ic hastaliklar

Viicudumuzdaki doku ve sivilarin birlesimine
giren kalsiyum, kalsiyum birlesikleri halinde viicud
agirhiginin yaklasik % 2, sivilarmin ise kalsiyum ha-
linde ancak % 1 'ini olusturur. Kemik ve dis tesekkiili,
kanin pihtilagsmasi, kalp ritminin korunmasi, noro-
miskiiler iletiminin ayarlanmasi, siit yapimi, hiicre
membran gegirgenliginin diizenlenmesi gibi birgok
olaylarin islenmesinde rol oynayan kalsiyum, birgok
enzimler, mikoproteinler ve miikopolisakkaritlerin
birlesiminde bulunur ve aktivitesi i¢in gereklidir.

Fakat kalsiyum bu faydalarina ragmen fazla
alinmast durumunda bazi zararli etkileri ortaya
¢ikar. Hiperkalsemi sendromunda biitiin sistemler
etkilenmesine ragmen bdbrekler daha fazla etkilenir-
ler. Bobreklerdeki fonksiyonel ve yapisal bozukluk-
larin goriilmesine hiperkalsemik nefropati denir.

Fonksiyonel Bozukluklar

Akut hiperkalsemi esnasinda bdbrek plazma
akimi ve glomeriil filtrasyon oranit azalir. Bu etki
genellikle serum kalsiyum seviyesinin yiikselmesine
baglidir. Serumda kalsiyumun siiratle yiikselmesi
oligiiri ile birlikte akut bobrek yetmezligine sebep
olur. Bobrek konsantrasyon kapasitesinde azalma ve
GFR'de diisme olur. Bobrekte normal parankim saha-
lan goriilebilir. Glomeriiller ¢ok az etkilenmistir.
Proksimal tiibiiliislerde kalsifikasyon goriilebildigi gibi
nefronun biitlin segmentlerindeki tiibiiliisler hiicrelerin
stoplazmasinda ve kortikal interstisyumda kalsiyum
birikir.

Hiperkalsemi neticesi bu lezyonlar ilerleme gos-
tererek kronik bobrek yetmezligi ve liremi ortaya
¢ikar.

Insanlarda kalsiyum tuzlarinin perfiizyonu Cl,
Na, K, P, Mg, elektrolitlerin atiliminin artmasina
yol agar. Bu etki elektrolitlerin tiibiiler rezorbsiyo-
nunun azalmasi ile olmaktadir. Hiperkalsemi esna-
sinda Na kayb1 onemlidir.

Hiperkalsemide idrar Mgu artmigtir. Aynca

Hiperkalsemik Nefropati

Durak YETKIN  *

Nevzat DALGIC**

ekstraselliller mesafeden diger viicut depolarina Mg
dagilimi da oldugundan hastalarda hipomagnezemi
gelisebilir.

Hiperparatiroidili ve ciddi genel kemik hastaligi
olanlarda idrar magnezyumu ameliyattan sonra diiger
ve Mg'un kemikte hizli birikmesine bagli belirgin
hipomagnezemi gelisebilir. Hipomagnezemi, kemikte
malign osteolitik lezyonlann bulundugu hiperkalsemi
sendromunda gézlenmistir.

Hiperkalsemi sendromunda idrarla kalsiyum ati-
limi1 da artmistir. Hiperkalsiiirinin derecesi serum Ca
seviyesine, paratiroid bezlerinin aktivitesine ve bob-
reklerin fonksiyonuna baglidir. Parathormon Ca tii-
biiler reabsorbsiyonunu artirir ve idrarla atilim azalir.

Hiperkalsemi sendromunda, idrarla K 1itrahi1 da
artmigtir. Akut hiperkalsemi olgulannda idrarla fos-
fat 1trah1 azalir. Serum fosforu artar ve bu, parathor-
mon sekresyonunun inhibisyonuna baglidir. Kronik
vakalarda ise idrarla fosfat itrahi artmis, serum fos-
foru dismistiir. Bu durum fosforun proksimal tu-
buluslarda Ca tarafindan reabsorbsiyonunun inhibis-
yonuna bagli olabilecegini diisiindiirmektedir.

Akut hiperkalsemi olgulannda bikorbonatlann
tiibiiler reabsorbsiyonu artar. Boylece asit - baz
dengesi bozulur. Asin parathormon varligina baglh
hiperkalsemi olgularinda metabolik asidoz goriiliir.
Siit - alkali sendromu gibi asin alkali alinimina bagl
hiperkalsemi olgulannda ise aksine metabolik alkoloz
gelismektedir. Hiperkalsemi sendromunda bdobrekler-
de en erken olusan anormallik konsantrasyon yetene-
ginin bozulmasidir. Klinik olarak poliiiri ve polidipsi
ile kendini gosterir. Kalsiyumun tubuluslara olan
direk, etkisine baglidir, idrar osmolaritesi azalir ve
izosteniiriktir. Bu durum kalsiyumun normale dénme-
siyle diizelebilir. Hiperkalsemi, proksimal tubulus
ve henle kulpunun ¢ikan dalina etkileyerek sodyu-
mun geri emilimini inhibe eder. Ayrica distal tubulus
ve toplayict kanallarda suyun geri diffiizyonunda
azalma olur. Bdylece bobregin konsantrasyon yete-
negi bozulur.
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Akut ve ciddi hiperkalsemi olgularinda bulanti
kusma ve karinda agri ile birlikte istahsizlik vardir.
Kusma ile sivi kayb1 bulantiya bagli sivi alamama bob-
regin konsantrasyon yeteneginin kaybolmasi sonucu
olan poliliri dehidratasyon ve azotemiye zemin hazir-
lar. Ileri devrelerde akut bobrek yetmezligi goriile-
bilir.

Kan basinci, serum kalsiyumu degismelerinden
etkilenir. Akut ve kronik hiperkalsemilerde hipertan-
siyon ortaya ¢ikar ve kalsiyuamun normale inmesi
ile kan basinci da normale iner. Ayrica hiperkalsemi
sonucu ortaya ¢ikan nefropati sonucu da hipertansi-
yon goriilebilir ve bu geri donmeyebilir. Hipokalse-
misinde ise ortostatik hipotansiyon goriiliir.

Primer hiperparatiroidi, Kr. bobrek yetmezli-
gine bagli sekonder hiperparatiroidi, Vit. D intoksi-
kasyonu, malign hastaliklar, immobilizasyona baglh
hiperkalsemi olgularinda hipertansiyon goriiliir. Neden
olarak da periferik direncte olusan artma gosteril-
mektedir.

Yapisal Degisiklikler

Akut hiperkalsemi henle kulpunun ¢ikan kismi,
distal tubuluslar ve toplayici kanallarin tiibiiler epi-
telinde fokal dejeneratif ve nekrotik lezyonlara sebep
olmaktadir. Proksimal tubuluslar ise daha az etki-
lenirler.

Uzun siiren hiperkalsemi olgulannda interstis-
yumda, bazi glomeriiler ve duvarlann kalsifikasyonu-
nun, ilerleyici skatris ve bobrek dokusunun kaybina
yol agar. Bobrek tubuluslarinin dilatasyonuna neden
olan kalsifiye silendirler bazi nefronlarin tikanmasina
sebep olur. Biitiin bu olaylarin sonucu ise nefrokal-
sinozis gelismektedir.

Klinik olarak bobrek parankim dokusu iginde
kalsiyum tuzlarinin birikmesine nefrokalsinozis denir.
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Kalsiyum henle kulpundan reabsorbe olur ve
medulladaki kalsiyum konsantrasyonu korteksden
daha yiiksektir. Kalsiyum birikintisi ekseriya medul-
ler bolgede, kortikomeduller boélgede ve bazen de
korteksde goriiliir. Dolayisiyla lezyonlar papilla bol-
gesinde daha fazladir. Kalsiyum birikintileri daha
¢ok papilla bolgesinde olmakla birlikte ilerlemis
donemlerde bobrek interstisyumu ve tubuluslar olaya
katilir. Tubuluslar tikanmaya, glomeruller skatrise
ugrar ve liremi goriliir.

Bobrek Dbiyopsisinde; tiibiiler hiicrelerin ve top-
layic1 kanallarin bazal membranlannin nekrozu ve
kortiko-meduiler  birlesme yerinde olmak iizere kal-
siyum birikintileri goriiliir. Ileri devrelerinde kalsifi-
kasyonlar, Bowman kapsiiliiniin paryetal tabakasini ve
arteriyolar duvarlann infernal laminasini da tutabi-
lirler. Aynca hyalinizasyona ugrayan glomeriilleri
cevreleyen {itihabi interstisyel fibrozis vardir. Postglo-
meriiler arteriyoller ise intakt kalmistir. Sonug¢ ola-
rak hiperkalsemide bdobrekler yakinsal ve fonksiyo-
nel olarak etkilenmektedirler. Bunlar asagida Ozet-
lenmigtir :

1. Bobrek plazma akiminda azalma

2. Bobreklerin konsantrasyon yeteneginin kay-
bolmasi.

3. Glomeriil filtrasyonunda azalma.

4. Na ve Mg, in tiibiiler rezorbsiyonunun 6n-
lenmesi.

5. Fosfatlann
lenmesi.

6. Asit Uraninin bozulmasi

7. Bikarbonatlann tiibiiler reabsorpsiyonunun
bozulmasi.

8. Prerenal az 6temi

9. Akut bobrek yetmezligi

10. Kronik bdbrek yetmezligi

11. Hipertansiyon

12.  Nefrokalsinozis

13. Bobrek taslannin tesekkiilii

14. Hiperkalsiniiri,

tiibiiller rezorbsiyonunun On-
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