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1. GiRiS VE AMA<;: 

Belirlenebilmi~ bir metabolik neden olmakslzm idrarda fazla miktarda 

kalsiyum atlhmma idyopatik hiperkalsiilri (iHC) denilmektedir. iHC c,:ocukluk 

c,:agmdaki tUm ya~larda en slk gorulen metabolik bozukluktur (l) I tim bobrek ta~1 

hastahklarlmn %40 nedeni ve c,:ocukluk c,:agmdaki hematiiIinin en slk sebebi olmasl 

dolaYlslyla iHC onemli bir saghk plOblemidir (2). Genetik ve c,:evresel faktoder 

arasmdaki ili~kiye bagh geli~en kompleks bir hastahktu (3) Beslenme 

air~kanirklarmdaki degi~imlere, tam ve tarama testlerinin yaygmla~masma bagir 

olarak iHC prevalarrsl son Yillarda artl~ gostermektedir .. Klinik olarak asemptomatik 

olabilecegi gibi, hastalarda slk idrara gitJne, idrar yaparken yarrma, karm ve yan 

agrlsl, karrir i~eme semptomlarl ile tilOlithiazis ve osteopeni bulgularl tespit edilebilir 

(4,5) Genetik faktorler etyolojide onemli bir yer te~kil etse de, beslenme 

air§karrhklarmm dtizenlenmesi ve hastairgm tekrarlarrmasmda rolii olan metabolik 

boznklugun dtizeltilmesi daha kolay, ucuz ve akrlcl bir tedavi yakla~lmldu. 

idrarda kalsiyum atlirml y~, cografi bolge, iklim ve mevsim, giine~ I~lgma 

maruziyet, tiiketilen slvlmn mineral ic,:erigi, sosyo-ekonomik dtizey, beslenme 

all~karrhgl ve uka gore degi~ebilmektedir (6) Bu ytizden her uk, her ya§ ve sosyo·­

ekonomik c,:evre ic,:in normal degerlerin saptanmasl gereklidir .. Bu c,:ah§ma, I iiIkiye 

gibi ta~ hastahgmm yaygm oldugu bir iilkede ve Antalya il'inin de bulundugu 

Akdeniz Bolgesi'nde metabolik ara~tumalann yaygml~tlIllmaSl ve koruyucu 

tedavinin uygularrmasma yonelik bir saghk hizmeti olarak plarrlarrml~tlL <;:ah~mada, 

Antaya il merkezindeki ilkogretim c,:agmdaki c,:ocuklarda hiperkalsitiri slkllgm111 

saptarrmasl ve b6lgemiz ic,:in referarrs degerlerinin Olu~tU1ulmasl amac,:larrml§tlI 



2. GENEL BiLGiLER 

<;:ah~mamn amaema yonelik olarak genel bilgiler, ~u ba~hklar altmda 

toplamm~tn : 

I Kalsiyum metabolizmasl ve onemi 

2 Hiperkalsitiri tamml 

3. Hiperkalsitiri onemi ve tarihyesi 

4 idrar kalsiyum ekskresyonunu olyme metodlarl 

5 idyopatik hiperkalsitiri patogenezi ve slmfiandnmasl 

6 Hiperkalsitiri ve genetik 

THiperkalsitiri prevalansl 

8. Klinik ozellikler 

9 Hiperkalsitiride tedavi yakla~mllall 

2.1. KALSiVUM METABOLizMASI VE ONEMi 

Kalsiyum (Ca +2) iyonlan; noromuskuler eksitabilite, kanm plhtila~masl, 

sekretuar olaylar, membran btitlirlltigti , enzim reaksiyonlarl gibi bazl onemli 

fizyolojik ve biyokimyasal olaylan dtizenler ve iskelet sisteminin en onemli bile~eni 

Olu~tUlUl (7). Kalsiyum homeostazisinde, iskelet sistemi, bobrekler ve intestinal 

sistem en onemli sistemlerdil. Normal ki~ilerde intestinal kalsiyum absorbsiyonu ile 

idrarda kalsiyum atillml Ihmh olarak dengelenip, vtieuttaki total kalsiyum miktarl 

ayadamr.. Gtinltik diyetle alman ortalarna 20 mmol Ca +2 un 16 mmol'ti fekal yolla 

atJIllken, aneak 4 mmol'ti barsaklardan absorbe edilmektedir.. Vtieut kalsiyumunun 

primer rezervuarl olan iskelet istemi yakla~lk 20 mol Ca +2 iyermekte ve bunun 14 

mmol'ti kemik yaplln ve Yllam dengesi yoluyla giinltik olarak degi~tirilmektedir 

Ekstraselliiler slVllar 25 mmol Ca +2 iyermektedil. Bobrekler gtinltik Oltalarna 270 

mmol Ca+2 filtre ederken, 4 mmol'iinii reabsorbe etmektedir Bu nedenle, idyopatik 

hiperkalsiiiri, barsak, bobrek ve kemik gibi kalsiyum dengelenmesinde etkili' 

organlarda meydana gelebilen kalsiyum transpOltundaki regtilasyon bozuklugu 

sonueu olu~maktadll (8). 
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2..2. HiPERKALSiURi TANIMI 

Hiperkalsifui, 24 saatlik idrarda 4 mg/kg/gtin'den filzla miktarda Ca+2 at!lrmr 

ya da iki kez bakrlan sabah ikinci idrarda kalsiyumlkreatinin Olanmm (UciUcr)' run 

0.21 'in tizerinde olmasr olarak kabul edilmektedir (I).. Hiperkalsitiri etyolojik olarak 

idyopatik (primer) ve sekonder olarak iki ba~lrkta incelenmektedir idyopatik 

hiperkalsitiri, metabolik ara~trrmalar sonucunda belirlenebilen bir neden 

saptanmaksrzm idrarda filzla miktarda kalsiyum ryonu atrlrmrdrr. Sekonder 

hiperkalsitiri ise hiperkalseminin e~lik ettigi veya etmedigi bir takrm metabolik 

bozukluklar sonucu ortaya \:rkmaktadJI (9) 

(:izelge 2. 1. Sekonder hiperkalsitiri sebepleri 

Hiperkalsemi ile birlikte 

Hiperparatiroidi 

D vitamini intoksikasyonu 

GrantilomaWz hastahklar 

inunobilizasyon 

Kemik hastalrklan 

Malignensi 

Hiperkalsemi olmadan 

Renal ttibtiler asidoz 

Bartter sendromu 

I irotoksikoz 

Furosemid kullanrmr 

2 . .2.1. Diyete bagh sekonder hiperkalsiiiri 

idrar kalsiyum ekskresyonu ile diyetsel kalsiyum, sodyum, potasyum, 

karbonhidrat ve protein ahmr arasmda anlamh ili~kiler saptarum~tll (9) 

Kalsiyum ahmz 

idrar kalsiyum ekskresyonu diyetsel kalsiyum ahmr ile dogrudan ili~kilidir 

Normal ki~ilerde beslerune yolu ile alman kalsiyumun % 6-Tsi idrar ile atrlmakta , 

iken, bu durum iHC'li olgularda intestinal kalsiyum absorbsiyonundaki artr~a bagh 

olarak, 2-3 kat daha fazla olmaktadrI. Ornegin, diyetsel kalsiyum alum 400 

mg!gful'den 1000 mg/gtin dtizeyine yrkanldrgmda, normal grupta idrar kalsiyum 



atlliml artl~l 40 mg olurken, hiperkalsitirili olgularda artl~ 100 mg olarak tespit 

edilmi~tir (9) 

Protein alllnz 

Epidemiyolojik <;:ali~malarda, nefrolithiazis ve hayvansal protein ttiketimi 

arasmda anlamli ili~ki oldugu gosterilmi~tir. Etin i<;:indeki sUlfur i<;:eren aminoasitier, 

ozellikle methionin; fikse asit ve siilfata par<;:alannlar .. Kalsiyum bu asitleri kalsiyum 

karbonat ~eklinde tamponlar ve olu~an bu kalsiyum i<;:eren kompleksler idrardan atllu 

ve renal tubullerden kalsiyum reabsOlbsiyonu engellenir (9) 

Kar bonhidr at alzmz 

Fazla miktarda karbonhidrat aliml, kan insiilin seviyesinde kIsa siireii bir 

artJ~a yol a<;:lp, renal tiibiilden kalsiyum zeabsorbsiyonunu azaltarak ge<;:ici bir 

hiperkalsitiriye yol a<;:ar (9). 

Ciddifo siat eks ikligi 

Bu durum uzun donem fosfat baglayan anti asit kullanmllna bagh olarak 

Oltaya <;:lkabilir .. Fosfot eksikligi, bobreklerden 1,25 [ORh vitamin D3 yaplmml 

artuarak intestinal kalsiyum absOlbsiyonunda artJ~a yol a<;:ar (9). 

Dii~iik potasyum alzmz 

Ripokalemi, renal tiibiillelden fosfat reabsorbsiyonunu azaltarak rolatif olarak 

hipofosfatemiye yol a<;:ar Buna bagli olarak artan kalsitJiol olu~umu, intestinal 

kalsiyum absor bsiyonunu artmr (9). 

2,,3. HiPERKALSitJRi TARiH<;:ESi 

ilk olarak 1953 Yllmda Albright, persistan hiperkalsiiiri, normokalsemi ve 

intermittan ta~ dii~iiren olgularl tanllnlaml~, dalJa soma iRe bu durumu tammlarnak 

i<;:in kullanllml~tJr (10) iRe konusunda patogenez ve tedavi <;:ah~malan iizeline ilgi 

arttlkya, insanlarda en slk gorwen metabolik bozukluklardan biri oldugu ve %60 

olguda nefrolithiazis ile karakterize oldugu saptanml~tlr 1980'lelin sonlarl ve 1990'1i 
, 

yillann ba~lallnda renal ultrason uygulamasmm rutin olarak yapill11aya 

ba~larlmaslyla, hel11atiirisi olan <;:ocuklarda nefrolithiazis ve iRe dalla slk bildirill11eye 

ba~lanml~tlr (11,66) 
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2..4. iDRAR KALSiYUM EKSKRESYONUNU OU;:ME METODLARI 

2.4.1. 24 saatIik idrarda kalsiyum ii1\,iimii 

Gtintimtizde klinik pratikte, ya~ ve kilo dikkate almarak yapilan olytimlerde 

4 mg/kg'm tizerindeki degerler hiperkalsitiri iyin tist smn olarak kabul edilmektedir 

Bu degerlendirme ingiltere'de 1974'de 1-15 ya~ arasmda 54 olguyu kapsayan bir 

yal!~mada Ghazali ve Barratt tarafmdan yapllml~n (12) Bu yall~mada 24 saatlik 

kalsiyum ekskresyonunun logaritmik egrisi ile, vticut agnl!gmm logaritmik egrisi 

arasmda anlaml! ili~ki saptanml~ ve kalsiyum ekskresyonunUlI viicut agnhgl 

tarafmdan anlaml! olarak etkilendigi tespit edilmi~tir Ghazali ve Barratt'Ill 

olu~urdugu bu degerIer, daha somaki 30 YlI boyunca referans olarak kabul edilmi~, 

fakat farkll zamanlarda yapllrm~ bir yok yal!~mada daha farkh degerler de 

saptamm~tn YaprJan bir 90k poptilasyon yall~masmda, idrar kalsiyum ekskresyonu 

ya~a gore degi~mekte, erken 90cuklukta en yiiksek degerler saptamrken, puberte 

doneminde ise en dti~i.ik degerler gozlenmektedir (11) 

2.4.2 .. Spot idrarda kalsiyum/kreatinin iil\,iimii 

idrar kalsiyumlkreatinin (Ue/Ucr) orarn, kalsiyum ekskresyonu ol9i.imiinde 

ilk olarak eri~kinlerde Nordin tarafmdan 1959'da kuIIamlml~tn (13). 71 olguluk bu 

yal!~mada, UeiUer ile 24 saatlik idrarda kalsiyum ekskresyonu arasmda anlarnh bir 

iIi~ki saptaruru~tlI .. UealUer 'm 90cuklarda ilk kuIIanlml 1974'te ingiltere'de Ghazali 

ve Barratt tarafindan yapl1hm~ ve eri~kin yal!~malanna benzer sonu91ar almnn~tn 

(12). Farkll cografi bolge ve fiukh etnik gruplar igeren yah~malarda benzer ~ekilde, 

24 saatlik idrarda kalsiyum atllum ile UealUer arasmda anlamh ili~ki saptanml~tn. 

Sargent ve arkada~larl, Ue/Uer'm infimtlarda ve erken yocuklukta, adolesan 9aga gore 

daha ytiksek degerlerde oldugunu gostermi~leldir (14) Matos ve arkada~larl, 

yocukluk yagmda UealUer iyin olan 95 per senti I in, eIi~kin cut-off degeri olan 021 

degerine 7 ya~ civarmda ula~tlgml ve daha soma degi~meden kaldlgl!1l 

gostelmi~leldir (15). Yakm donemlerde yapllan yah~malarda UeiUer degerinin ya~, 

cografi bolge, gline~ 1~lgma maruziyet, tliketilen Slvm!l1 mineral ige1igi., beslenme 

5 
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ah~kanhklaIl, genetik ve uk gibi faktorlerden etkilendigi gosterilmi~tir (l6) 

<;:ocuklarda 24 saatlik idrar toplama zorlugu nedeni ile, sabah ikinci idrarda en az iki 

defil baJaJan UciUcrdegeri, hiperkalsiiiri tarama ve tam testi olarak yaygm bir ~ekilde 

kullamlmaktadll (II). 

<;:izelge 2. L idrar kalsiywll ekskresyonunu iil<;:en iki metodun kar~lla~tllJlmaSl 

A vantaj Dezavantaj 

24-saatlik idrarda Toplanmasl belli bir zaman Ozellikle infant ve kii<;:tik 

kalsiyum dilimi i<;:inde olmasl sebebiyle <;:ocuklarda toplanmasl zor 

ekskresyonu diyetten daha az etkilenir Farkll y~ gruplanm iyeren 

<;:ocukluk <;:agma ait normal 

degerler klSlthdu 

Farkll etnik grup ve rrklara ait 

krslth veriler mevcuttur 

Daha kolay toplanu 24-saatlik idrar kalsiyum 

Normal degerlere atlhmma gore bir<;:ok 

ula~llabilirlik daha kolaydll faktorden (or: diyet, diurnal 

C;:ocuklarda llkletnik ve ya~a varyasyonlar, postiir, fiziksel 

bagh verilere daha kolay aktivite) etkilenir 

ula~llabilir 

idrarda kalsiyum ekskresyonunu iil<;:mek l<;:m 24 saatlik idrarda 

degerlendirilme yapllmasl ideal olsa bile, spot Uc/Ucr ol<;:limii daha kolay ve 24 

saatlik idrar degerleriyle korele oldugu i<;:in klinik ama<;:lar i<;:in kullamlabilmektedil. 

, 
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2 .. 5 .. iDYOP ATiK HiPERKALSiiJRi SINIFLANDIRMA ve P ATOGENEZi 

1980 Yllmda Pak ve arkada~laIl, idyopatik hiperkalsiiiri i<;in bir smlflama 

~emasl olu~tmmu~lardu Bu smdlandumaya gore idyopatik hiperkalsiiiIi; absorbtif 

ve renal hiperkalsiiiri olarak tanlmlanml~, aneak zamanla bu slmflandlIma yetersiz 

kalIlli~tlI Bu nedenle, yapllan yeni slmflarnada resorptif hiperkalsiiiri eklenmi~tir 

(17) 

2..5.1. Ahsorhtif hiperkalsiiiri 

Barsaklardan fazla miktarda kalsiyum iyonu emilimi sonueu olu~maktadlI 

Kendi i<;inde ii<;e aynllI: 

Absorbtif hiperkalsiUri lip I 

Primer olarak intestinal kalsiyum absOlbsiyonunda artl~a bagh olu~maktadlI 

Absorbtif hiperkalsiiiri Tip II 

Diyetsel faktorlere baghdlr, dii~iik kalsiyum ve sodyum tiiketimi halinde geri 

donii~iimliidiiI 

Absorbtif hiperkalsiiiri lip III 

Hipofosfatemi ile birlikte renal fosfat kaybma yamt olarak artan kalsitriol 

diizeylerine sekonder geli~en intestinal kalsiyum absorbsiyon artl~ma baghdu 

Bu hastalar, normal ki~ilere Olanla diyetteki kalsiyumun daha filzla hil oranlm 

absorbe ederler. Emilen kalsiyum artmea bi.ibreklerden filtre olan kalsiyum yiikii artar 

ve hiperkalsiiiIi geli~ir .. Aynea kalsiyumunn artmasl, parathormonu suprese eder, bu 

da kalsiyumun tiibiiler reabsorbsiyonunu azaltarak hiperkalsiiiriye yol a<;ar (9) 

2.5.2. Renal hiperkalsiiiri 

Bobreklerden yakla~lk 270 llliliOI kalsiyum filtle olm; notral kalsiyum 

dengesini siirdiirebilmek i<;in bunun %98'inden filzlasl reabsorbe olmahdlI.' 

Reabsorbsiyonun %'70'i proksimal tiibiilden; %20'si Henle kulbunun inen kolundar1, 

%8'i ise distal tiibiillerden olm Renal hiperkalsiiiride, kalsiyumunun renal tiibiiler 

reabsorbsiyonunda defekt sozkonusudm. Renal kalsiyum kaybma eevap olarak, 
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artIm~ parathormon ve kalsitriole bagh artan intestinal kalsiyum absorbsiyonu, renal 

kayba katkida bulunur (9) 

2,.5.3. Resorptif hiperkalsiiiri 

Kemiklerde yakla~rk 20 mol Ca+2 vardll. Hergiin kemik yaprm-yrkimr 

sllasmda 14 mmol Ca+2 yerdegi~tiriL IHC'li pekyok hasta, dii~tik kalsiyumlu diyet 

alsa dahi, absOlbe edilenden daha fitzla kalsiyum ekskiete eder Bu sebeple, ekslaete 

edilen kalsiyum kaynagmm iskelet sistemi olabilecegi dti~iinillmti~tfu Geryekten de 

pekyok yalr~mada bu hastalarda kemik dansitesinde azalma saptannu~trr. 

Parathormonun a~llI yapmu kemik yrkimmr artlldrgr gibi, renal kalsitriol sentezini 

de stimiile eder; bu da intestinal kalsiyum absorbsiyonunun artr~ma ve sonuyta filtre 

edilen kalsiyum yiiktinde artr~a neden olur (9). 

Ancak, bugtin bilinmektedir ki; srmflarnada yer alan bu alt gruplar far kh 

antiteler degil, aym hastairgm degi~ik spektrumlan ve bir birlerinin devarmdrL Daha 

da onemlisi, tedavilerinin aym olmasr sebebiyle tiplendirmenin pratik bir onemi 

yoktur .. Aynca takip yah~malarmda, zamanla alt gruplar iyinde geyi~ler olabilecegi 

gosterilmi~tiL Omegin bir yah~mada, ba~langryta absorbtif hiperkalsifui grubunda 

olan 16 yocuktan 6'smm 3-7 yrl soma incelendiginde resorbtif hiperkalsiiiri grubuna 

geytigi; benzer ~ekilde b~langryta resorbtif hiperkalsiiirisi olan 14 yocuktan 4'untin 

absOlbtifhiperkalsifui grubuna geytigi gosterilmi~tir (IS) 

2 .. 6. HiPERKALSiilni ve GENETiK 

idyopatik hiperkalsiuri genetik geyi~i olan metabolik bir bozukluktur .. 

Hiperkalsiurili hastalarda, aile oyktisti pozitifliginin oldukya srk gozlenmesi tizerine, 

etyopatogenezde genetik fakt6rierin onemine dikkatler yekilmi~tiL ilk olarak 1964'te 

Beilin ve Clayton hiperkalsiurisi ve neflOkalsinozisi olan bir yocugun babasr ve erkek 

karde~inde hiperkalsitiri bulundugunu yaymlamr~lardll (71) Daha soma yaprJan ; 

9ah~malarda, iHC olgulannm %50-70' inin birinci derece alaabalarmda hiperkalsiuri 

saptanabilecegi bildililmi~tir (21). Coe ve arkada~lann1l1 yalr~i11asmda hiperkalsiiirili 

hastalann %69' unda ailede nefiolithiazis oykiisu saptarlmasr iizerine, bu haslalarda 
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otozomal dominant olarak aktanlan giiylii bir kahtlm paterni oldugu tespit edilmi~tiI 

(22) 1981 'de Pak ve arkada~lannm yali~masmda bir ailenin 12 iiyesinde absOlbtif 

tHC saptanml~ ve otozomal dominant geyi~ gosterdigi bildirilmi~tir (23) 

Imamura ve arkad~lal1, intestinal Ca +2 absorbsiyonu artlm~ olan iki yocukta 

4q33-qter' de delesyon saptar111~ (24), Reed ve arkada~larl ise yah~lannda intestinal 

Ca+2 absOlbsiyonu filzla olan 3 karde~te Iq2.3.3-q24 bolgesinde defekt oldugunu 

yaymlaml~lardll (2S). 1,2S[OHh vitamin D3 I vitamin D reseptorii (VDR) sistemi 

memelilerde intestinal absOlbsiyonu, renal kalsiyum ekskresyonunu ve kemik 

metabolizmaslll1 etkileyerek, kalsiyum homeostazisini di1zenleyen en onemli 

faktOrdiir (19).. Deneysel yall~malarda, VDR ile kalsiyum nefrolithiazisi arasmda 

anlamh bir ili~ki oldugu gosterilmi~tir 

VDR, niikleerreseptor1er siiperailesinin bir iiyesidir Bu ailede en yok retinoik 

asit, tiroid hOlmonu ve PP AR (peroksizom proliferator aktivator reseptOru) 

reseptOrlerine benzerlik gostermektedir VDR proteini, ratlarda 423 aminoasitten 

olu~makta ve 50 kDa aguhgmda iken, insanlarda 427 aminoasitten olu~maktadii 

VDR, ligandl olan 1,2S[OHh vitamin D3'e yiiksek afinite ile baglanu Bur ada 10. ve 

2S-0H gruplan kritik rol oynar; her birinin yoklugunda afinite SOO kat azahr Hedef 

dokular olan kemik, bObrek, ince barsaklar ve paratiroid bezinde rolatif olarak daha 

fazla bulunur (3000-6000 mmol/mg protein). Aynca r -hiicreleri dahil pekyok dokuda 

bulundugu gosterilmi~tir (3). 

VDR geni, kromozom 12'ye lokalizedir ve 9 ekzon iyermektedir.. Bu gende 

yok saYlda polimorfizmi tanlmlanml~tu Kromozom 12qI2-14'e lokalize olan 

vitamin D reseptOr geni ile absorbtif iH arasmda baglantr analizi ile ili~ki 

gosterilmi~tir (26) 

2.6.1. VDR gen polimorfizmi 

Yakm zamandaki yah~malar, VDR gen polimorfizmleri ve kalsiyum 

homeostazisi arasmdaki ili~kilel iizerinde yogunla~nl1~tll Bu nedenle, iHe 

hastalarmda VDR geninin iiy allelik varyantul1n (Apal, BsmI ve FokI) daglhm1l1111 

degerlendililmesi 0lduk9a onemlidil. 
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Absorptif hiperkalsiurili 80 yocuk ve 86 saghklr kontrolde yaprlan bir 

yah~mada ApaI:AA genotipinin AaJaa genotipi ile kar~rla~tlIIldrgmda hiperkalsiiirili 

grupta kontrollere gore 3 5 kat filzla oldugu ve ta~ olu~umu riskinin bu grupta 4.5 

kat arttrgr gosterilmi~tir (3).. Nefiolithiazisi olan 150 hasta ve 100 kontlOlde yaprlan 

bir ba~ka yah~mada bb genotipi ve F alleli olanlarda iHC' nin daha filzla oldugu 

tespit edilrni~tir (27). Ruggiero ve arkada~lan,12 iHC'li, 15 normokalsiurik ta~lr ve 

150 kontlOlde geryekle~tirdikleri yah~malarlllda, Bsml: bb haplotipinde idrarda Ca 

atrhmmm daha fazla oldugunu bildirmi~lerdir (28) Ca okzalat t~r olan 146 hasta ve 

90 kontlOlde yaprlan yah~mada ise, Fokl: C allelinin neflOlitbiazisi olanlarda, kontlOl 

grubuna gore 1 6 kat daha fazla oldugu gosterilmi~tir (29) 

2.6.2 Genetik hiperkalsiiirik ta~ olu~turan (GHT) rat modelled 

insan ve ratlardaki bazr genetik benzerliklerden dolayr, iHC ve ta~ 

olu~umunun aydmlatrlabilmesi iyin rat modelleri olu~tUlulmu~tUl Bu ratlarda, 

intestinal sistem, bobrek ve kemikte insanlara benzer ~ekilde kalsiyum transport 

defektleri saptanrru~tll .. GHI rat modelleri, normal serum Ca+2 ve 1,25(OHhD3 

duzeyi ve artmr~ duodenal Ca +2 transportuna sahipler Bir yah~mada, hiperkalsiiirik 

erkek ve di~i radar yiftle~tirilmi~; daha soma idrar Ca +2 atrium en yilksek olan 

yavrular birbirleri ile yiftle~tirilmeye devarn edildiginde 4 jenerasyondaki ratlarm 

yakla~rk yansmda iHC saptarnm~, ve her jenerasyonda iHC ~iddetinin giderek arttrgr 

gozlenmi~tir (30). GHI ratlarda artmr~ duodenal Ca+2 transportunun nedeninin 

vitamin D'den bagrmsrz Ca+2 aktif transport mekanizmasma veya 1,25(OH)2DJ'e 

hedef dokularda artmr~ yamta baglr olabilecegi dii~iinii1mektedir GHI rat 

modellerinde VDR mRNA trarlslasyonunun (sentezinin) artr~r veya VDR plOteinin 

yanlanma ormiinun uzamasma baglr olarak dokularmda VDR ekspresyonunda artr~ 

olabilecegi one siirii1mti~tur YaprJan bir yalr~mada, GHI ratlarda VDR plOteinin 

yanlarlma omriinun uzadrgr ve VDR'deki artr~dan bunun sorumlu oldugu 

gosterilmi~tir (31) 
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2.6 . .3. Nadir goriilen kahtlmsal hiperkalsiiiri formlan 

Renal hiperkalsiiirili olgularda, X kromozomunun kIsa kolunda (Xp 1122), 

CLCN5 olarak adlandmlan klor kanabm kodlayan gende olu~an mutasyonlar ile 

nadir goriilen kabtrmsal hiperkalsiiiri formlan ortaya 9rkmaktadu. Bu klor kanab, 

kortikal proksimal tiibiil, Henle kulbunun ylkan kahn kolu ve nefronun a-interkale 

hiicrelerinde ekprese edilir. Bu kanaldaki mutasyon dort farklr klinik tablo ~eklinde 

ortaya ylkabilir 

1 X' e bagh nefrolithiazis ile ili~kili bobrek yetmezligi 

2. Dent Hastahgr 

3 X' e bagh resesif hipofostatemik rikets 

4. Hiperkalsiiiri ve nefrokalsinozis ile giden dii~iik molekiil aguhkh proteiniiIi 

Bu dort durumda da ortak olan ozellikler, hiperkalsiiiri, nefrolithiazis, 

nefrokalsinozis ve dii~iik molekiil agulrkh proteiniiri ~eklinde goriilen renal tiibiil 

bozuklugudur. Bu tablolara baglr olarak bu olgularda, bozulmu~ fosfor absor bsiyonu, 

progresif bobrek yetmezligi ve bazl olgularda rikets goriilebilir 

2.7" HiPERKALSiiJRi PREY ALANSI 

idrarda kalsiyum ekskresyonu; ya~, cografi bolge, iklim, giine~ r~rgma 

maruziyet, sosyoekonomik diizey, beslenme ah~kanhgl ve uka gore 

degi~ebilmektedir (5,16) Bu nedenle her Ilk, her ya~ ve sosyoekonomik yevre iyin 

normal degerierin saptanmasr onerilmektedir Pediartik popiilasyonda iHC slkllgr 

%3-13 arasmda degi~mektedir (32) 

I I 
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<;izelge 2. 3. Ce~itli iilkeIerde yaprlan baZl hiperkalsitiri prevalans s:ah~malanmn 

kar~Ila~t!l1lmasr 

Yazarlar Ulke Orneklem Orneklem Ya§ Hiperkalsiiiri Hiperkalsiiir i 

saYISI bic;imi prevalansl % tamml 

Moore ve Amerika 273 rastgele 0,3- 2,9 UciUc,>0,246 

ark (32) Birle~ik 16 

Devletleri 

Rath ve ark Hindistan 352 rastgele 5-12 6,5 UciUcr>0,288 

(33) 

Hernandez ve ispanya 176 as:lrk 7,8 UciUc,>0,270 

ark (34) 

De Santo ve italya 270 24 saatlik 3 -16 9,1 >4 mglkg/ giln 

ark (35) idrar (hiner Ca +2 

Selimoglu ve Imkiye 1647 rastgele 6-14 5,9 

ark (36) 

Ghazali ve ingiltere 54 as:hk I-IS UcalUcr>0,25 

Barratt (12) 

Kruse ve ark Almanya 564 yemekten 6-17 3,8 Uc/Ucr>0,219 

(37). iki saat 
'It', , 
',', ) , 
I"~, 1 

soma i:':' 
i;i:: 
;:' 

Kaneko ve Japonya 529 ayhk 3-9 0,6 UcalUcr>0,17 ,~; 
:7:'1 

ark (38). :·I:. 
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Ulkemizde, ye~itli biilgelerde yaplllll1~ prevalans yah~malan mevcuttur. 

<;:izelge 2. 4. lfukiye'de yapllan bazr hiperkalsiiiri prevalans 9ah$malannm 

kar~rla~tl11lmasr 

YazarIar Biilge YII Omeklem Omeklem Ya~ Hiperkalsiiiri 

saYlsl bi9imi prevalansl % 

<;:ah~kan ve Istanbul 1992 573 spot Uc/Uc, 5-11 2.5 

ark (39) 

Buyan ve Ankara 1989 1000 spot Uc/Uc, 6-11 42 

ark. (40) 

Selimoglu Erzururn 1998 1647 spot Uca/Uc, 6-14 588 

ve ark (40) 

Bercam ve Sivas 2001 592 spot Uca/Uc, 
, 

ay-16 29 ) 

ark(41) ya~ 

Yarr~ ve Irabzon 2001 520 spot Uca/Uc, 7-14 12,5 

ark(42) ve 24 

saatlik idrar 

I araky!Oglu Van 1997 930 spot Uca/Uc, 6-14 623 

ve ark (43) 

2 .. 8.. KLiNiK OZELLiKLER 

I fun ya~lardaki ta~ hastalrklanmn %40 sebebi olan iHC, yocukluk yagmdaki 

hematiirinin en srk sebebidir iHC, <;ocukluk <;agmda fillklr olgularda fiuklr klinik 

iizellikler ile kendini giisterir Hatta, aym ki~ide farkh zaman dilimlerinde degi~ik 

klinik prezentasyonlarla Oltaya 9rkabilir Klinik olarak asemptomatik seyredebilecegi 

gibi, kann ve/veya yan agnsr, srk idrara gitme, idrar yaparken yanma, eniirezis, 

l11ikroskobik veya makroskobik hel11atiiri, frequency/urgency, steril pyuri, 

urolithiazis, osteopeni ~eklinde sel11ptol11 ve bulgulara yol ayabilir (44) Klinik 
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bulgular ya~a gore degi~kenlik gosterebilmektedir Ornegin, infimtlarda irritabilite 

~eklinde izlenirken, ergenlerde renal kolik ve hematiiIi ~eklinde ortaya ylkabilir 

2.8.1. Kann / yan agnsl 

tHC'li yocuklarda, Ca +2 kristalleri iiIiner sistem epitelinde irritasyona, bu da 

pelvo-tireteral ve mesane spazmma yol aymakta; sonuyta agn ortaya ylkmaktadll 

YaptJan bir yah~mada, 124 tHC'li yocugun 52'sinde (%42) (45), 74 olguluk 

bir ba~ka yah~mada ise %43 hastada karm / yan agnsl oldugu tespit edilmi~tir (66). 

2 .. 8.2. Hematiiri 

<;:ocuklarda izole hematiiIinin en slk nedenidir I a~ olu~umunun ilk basarnagl 

olan mikrokalklili ve bununla ili~kili kristaliiri epitel hasarma yol ayarak hematiiriye 

neden olm. HematiiIi makroskobik veya mikroskobik olabilir Aylklanarnayan izole 

hematiiIisi olan 215 yoeuktan %35'inde tHc saptanml~tll (5). 

2.8.3 Ta~ olu~umu 

tHC, iki mekanizma ile kalsiyum okzalat veya kalsiyum fosfat ta~l olu~umuna 

neden olabilir: 

1 .. tdrardaki yiiksek kalsiyum konsantrasyonunun yol aytlgl, kalsiyum okzalat 

veya kalsiyum fosfat tuzlarmm kristalizasyonu sonueu 

2 Kalsiyum baglanmasl ile sitrat, kondroitin slilfat, glukozaminoglikanlru 

gibi idrarda kalsiyum tuzu olu~umunu engelleyen negatif ytiklii inhibitOr maddelerin 

etkilerini kaybetmesidir (69) 

tHC'li olgularda ta~ olu~umuna yatkmhk; genetik, cografi bolge, ktilturel ve 

etnik faktorlerden etkilenmektedir tHC'1i olgulann farkll hiilge ve merkezlerdeki 
" takiplerine bakIldlii,Inda ta~ olu~umu ile farkh degerler mevcuttur. Alon ve 

arkada~la1l11ln 90 tHC 'Ii olguda yaptJklarl 4-11 yIlIlk takip sonunda hiy bir olguda 

nefiolithiazis geli~mez iken (4), Turi ve arkada~lalll1ln yaptrgl 9ah~mada 68 iHC'li 

olgunun 49'unda 2-5 yIlhk takip iyinde nefiolithiazis geli~mi~til (46) Garcia ve 
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arkada~lannm 1-41 ayhk takip yah~masmda, 58 iHe'li olgunun 9'unda ta~ olu~umu 

saptanrru~tll (4 7) Ozokutan ve arkada~la!1mn yaptlgl yah~mada ise iirolithiazisi olan 

85 olgunun 22'sinde tHC saptamm~tll (48) 

tHe' Ii olgularda iilO/neflOlithiazis olabilecegi gibi, neflOkalsinozis tablosu 

da geli~ebilil. NeflOkalsinozis, renal ve metabolik bozukluklar ve ilay kullammma 

bagh ortaya ylkabilir Hiperkalsiiiri neflOkalsinozis ile ili~kili en slk g6ri1len 

metabolik bozukluktm Yap!lan bir yah~mada neflOkalsinozisi olan olgulann 

%34 'linde tHC saptanml~tll (49) 

2.8.4 Eniirezis 

tHe'li olgularda yapllan ye~itli yah~malarda eniirezis slkhgl yakla~lk %5-23 

civarmda tespit edilmi~tir NoktiiInal poliiiIi, absOlbtif hiperkalsiiiIi ile ili~kilidir 

AbsOlbtif hiperkalsiiirili olgularda idrarda artan kalsiyum ekskresyonu, osmos yolu 

ile poliiiriye neden olm KalsiiiIi degerlerinin diizeltilmesi ile eniiIezis de 

kendiliginden diizelir (50) Random idrar kalsiyum I kreatinin testi, tHC taramaSI iyin 

kullanllabilecegi gibi, idrar inkontinansl olan olgularda mutlaka 

yapllmahdll.Vachvanichsanong'un bir yall~masmda 124 tHC'li olgunun 28 'inde 

(%23) idrar inkontinansl tespit edilmi~tir (45) 

2.8.S iHe ve kemik metabolizmasl 

1970'lerden beri, eri~kin ve yocuk hastalarda renal kasiyum ta~l ve daha yok 

iHC'nin kemik mineral yogunlugu (KMY)' unda azalmaya yol ayabilecegi 

bilinmektedir (51). 

Kemik kitlesinin artl~ hlZl yocukluk ve ad6lesan d6neminde en fazladn ve 2-

3. dekadda dOlUk kemik kitlesine ula~Illl DOlUk kemik kitlesi ve daha sonraki kemik 

kaybl, ileri d6nemde osteopOloz geli~imi iyin risk fakt6riidiir <;::ocukluk d6neminde 

KMY' nu etkileyen filkt6rleri bilmek ve optimal kemik kitlesine ula~maYI 

hedefiemek gerekmektedil. Bir yocugun kemik metabolizmaS1111 etkileyen, optimal 

kemik kitlesine ula~mas1111 engelleyen herhangi bir dmum eri~kinlik d6neminde 

osteopolOZ ve kmk geli~me ihtimalini artHn (52) 
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Doruk kemik kitlesini etkileyen faktorler: 

-genetik program (% 80) 

VDR gen polimorfizmi 

Tip I kollagen gen (COLIAI) polimorfizmi 

LDL reseptor related protein 5 (LRP5) 

-mekanik yilklenme (egzersiz) 

-beslenme (kalsiyum, protein) 

-hormonal faktorler (GH, IGF-I, cinsiyet hormonlan) 

-yevresel diger faktOrler, olarak sualanabilir (53) 

Doruk kemik kitlesine ula~Ildlktan soma kemik kitlesini daha fazla 

arttiiabilmek olanakh degildir. DolaYlslyla eri~kin donemdeki kmk riski, yocukluk 

<;agl kemik metabolizmasl ile olduk<;a yakllldar1 ili~kilidir (54) 

Biiyilme slIaslllda doruk kemik kitlesine ula~llmasllla engel te~kil edebilecek bir 

patoloji oldugu i<;in, idyopatik hiperkalsiiiri osteopeni ve osteoporoz riskini 

artiiabilir. idyopatik hiperkalsiiiri ve KMY dii~iikliigu arasllldaki ili~ki yocuklarda ve 

eri~kinlerde bazl yah~malarda tanlmlanml~tlI Ancak, bu ili~ki mekaI1izmaSl hala tam 

olarak bilinememektedir. 

iHC' de kemik kitlesi kaybl patogenezinde; artml~ monosit inter16kin-I 

aktivitesi, artml~ prostoglandin £2 iiretimi, azalml~ diyetsel kalsiyum ahml, artml~ 

hayvansal protein tiiketimi, artnu~ inter1okin-6 aktivitesi, artml~ INF-a aktivitesi gibi 

mekanizmalar one siiriilmii~tiir (51,52).. Ancak iHC'deki kemik metabolizmasl 

degi~ikliklerinin sebep mi, yoksa sonuy mu oldugu netlik kazaI1maml~tlI 

Garcia ve arkada~larllllll 1997' de yaplklarl bir <;ah~mada iHC tamsl olan 73 

hastanlll %30.1 'inde dual eneji x-ray absorbsiyometri (DEXA) ile yapllan 6lyiirude 

lomber bOlgede osteopeni tespit edilmi~tir (51). 2003'te Brezilya'da yapllan bir ba~ka 

yah~mada ise 88 iHC 'Ii hastanlll %35'inde lomber omurgada ostepeni tespit 

edilmi~tir. Aym <;ah~mada, iHC'de kemik metabolizmasl degi~iklikleri olabilecegi ve 

gelecekte olu~abilecek osteoporoz gibi komplikasyonlann onlenmesi i<;in kemik 

metabolizmasllllll ara~t1l1lmaSllllll gerekliligi vUlgulanml~tlI (52) Polito ve I 

arkada~lar111111 yapml~ oldugu 26 iHC'li hastanlll 4-13 Yll boyunca izlendigi bi! 

yah~mada ise osteopeni slkhgl %11 5 olarak bildirilmi~tir (67) 
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I , 2.9 TEDA vi Y AKLA~IMLARI 

2.9.1 Diyet diizenlenmesi 

Proteinden ve tuzdan zengin, potasyumdan fakir iyerikli beslenme rejimleri 

nedeni ile batr toplumlannda hiperkalsiiiri giderek daha srk g6riilmektedir Bu 

beslenme tipinde, proteinierin metabolizmasr sonueu olu~an artmr~ asit yiikii, 

bobreklerden net asit ekskresyonu artr~ma yol ayarak, idrarda kalsiyum atrhmrm 

artmr Bu durum kalsiyum tuzu kristalizasyonu ve ta~ olu~umuna yol ayar Crello ve 

arkada~larl, idrarda kalsiyum atrhmrm etkileyen en onemli faktoriin diyetle sodyum 

ahmr oldugunu gostermi~lerdir (55).. Yiiksek sodyum, dii~iik potasyum ahmr UNallh 

orarum artnmakta, ve bu da b6brek ta~r olu~umuna neden olmaktadlI .. Ossario ve 

arkad~lan, tHC 'Ii olgularda,UN/UK ile Ue/Uef araslllda direkt bil ili~ki oldugunu 

gostermi~lerdir (56).. Bu yall~mada, UNafUK yiiksek olanlarda, UcafUcf 'da yiiksek 

bulunmu~tur Ayur zarnanda diyetle veya medikal olarak fazla miktarda potasyum 

alrmnasr da UeafUef'r azaltmaktadn. Diyette sodyum krsrtlarnasr. glomeriiler filtrasyon 

hrzrm azaltarak idrar kalsiyum ekskresyonunu azaltn ve distal ttibiilden kalsiyum 

reabsorbsiyonunu artrIlI. Aynca diyetle alman K, direkt veya indirekt olarak 

bobreklerde Ca tutulumu yapar .. Aym zamnda potasyum. renal [osfor retansiyonu 

yaparak kalsitriol sentezini azaltn ve boyleee intestinal kalsiyum absor bsiyonu da 

azalrr Bu nedenle hiperkalsiiirik olgularda potasyumdan zengin beslem11e 

onerilmektedil. Yaprlan epidemiyolojik yalr~malarda 74 mmol/giin 'den daha az 

potasyum ttiketilmesi halinde b6brek ta~rriskinin arttrgr gosterilmi~tir (57) 

Hiperkalsiiiri tedavisindeki ilk arnay diyetsel diizenlemelerdir Bir 90k 

hiperkalsiiirik olguda barsaklardan fazla miktarda kalsiyum absorbsiyonu oldugu 

i9in, dii~iik kalsiyumlu diyet onerilmekteyken, giiniimiizde bu uygulamadan 

uzakla~rlmr~tlI Dii~iik kalsiyumlu diyet. krsa donemde idrada kalsiyum atrhmlllr 

azaltlIken, idrada oksalat ekskresyonu artr~llla ve negatif kalsiyum dengesine yol 

a9arak kemik metabolizmaslllr etkileyebilir (70) Curhan ve arkada~larlllin 

nefiolithiazis oykiisii olmayan er keklerde yapt!klan yah~l11ada. yiiksek kalsiyul11 

alrl11r olanlarda (>26.2 ml1101/giin). dii~iik kalsiyul11 aillm (>151 l11I11ol/giin) olanlara 

gore bobrek ta~r 01u~ul11 orarl! %34 daha az tespit edill11i~tir (57). 
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idrarda kalsiyum alIirmm azaltllmasl, rekurren nefrolithiazis riskini azaitn ve 

kemik reservinin korunmasma yardlmcl olm .. Bu , uygun bir diyetin uzun vadeli 

uygulanmasl ile elde edilebilir. Gunluk olarak ortalarna 800mg kalsiyum airnmasl 

gereklidir Du~lik kalsiyumlu diyet, kemik kaybl riski ta~nken, reklirren 

nefrolithiazisi onlemede yetersiz kalmaktadu (9) . 

Alman sodyum miktarl, idrar sodyum allirmlm 200 mmol!glin'un altmda 

tutacak ~ekilde ayarlanmalldu Oral sodyum klorli1 allml, idrar kalsiyum alIhmml 

etkiler Her 100 mmol filzla sodyum klorli1 ahml, idrar kalsium allirm111l 25 mg 

artnmaktadll Na ve Ca, distal tlibullerde aym noktalardan reabsorbe olurlar; 

dolaYlslyla natrili1ez, iHC'ye yol w;ar idrar sodyum ve kalsiyum ile Ca arasmda 

pozitifbir ili~ki mevcuttur Aynca, a~lIl sodyum airml idrarda sitratl azaltll ve pH'YI 

artuu; sonuyta Ca okzalat kristalizasyonu iyin uygun ortaru olu~ur Bu nedenlerle, 

diyette Na krsltlanmasma ihtiyay vardll Bu hastalar konserve, tuzlu aperatifler, 

sodyurn oranl yliksek ~i~e suyu tiiketiminin azaltllmasl ve haznlanml~ yiyeceklere tuz 

ilave edilmemesi konusunda uyanimairdlliar (9,64,67) 

Protein allml 1 mg/kgl glin olarak belirlenmelidir I uketilen protein kayuaklan 

ge~itli olmall, ancak hayvansal protein miktan du~lik tutulmahdn 

Belizzi ve arkada~lanmn yapml~ olduklarl yair~mada, sert su (kalsiyum 225 

mg/lt) tiiketilmesi durumurlda yumu~ak su (22 mg/lt) tliketimine gore, idrarda 

kalsiyum ekskresyonu ve li10lithiazis riski anlaruh olarak yliksek tespit edilmi~tir 

(58). 

Su tuketiminin artlllimasl, idrann supersatli1asyonunu onlemede en onemli 

mekanizmadll. idrarda sollitlerin satlirasyonunu azaltlP ta~ olu~urnunu onlemek 

amaclyla gunde en az 2000 cc/m2 SIVI almmasl onerilmektedir Yapllan 5 Yllirk 

randomize, kontrollli, prospektif bir 9air~mada, ilk kez bobrek ta~1 olan olgulann 

takiplerinde, filzla miktarda su tiiketen olgularda reklirrens %12 saptal1lrken, az su 

tliketenlerde bu oran %27 olarak saptanl11l~tu (68). 

18 



<;:izelge 2. 5, Hiperkalsiiirili olgulara diyet onerileri 

Spesifik metabolik bozukluk ve bireyseJ ah~kanhklara gore diyet modifiye edilmeli 

Kalsiyum krsrtlarmmsr onlenmeli 

Kalsiyum ve oksalat alrmr dengede tutulmah 

Hayvansal protein ve tuz kontrollii tiiketilmeli 

Potasyum ahml te~vik edilmeli 

Giinliik idrar miktarl en az 2 litre olacak ~ekilde bol su tiiketilmeli 

2.9,,2. ilat; tedavisi 

Tiazidler 

ilk olarak Yendt ve arkada~larl tarafindan 1966 yrlmda iHC'li olgularda 

kullanrlml~lI ve gOOiimiizde de tekrarlayan kalsiyum oksalat ta~l olan olgularda 

yaygm olarak kullanrlmaktadII Iiazidler direkt olarak distal nefrondan kalsiyum 

rezorbsiyonunu stimiile ederken, sodyum atIhmrm artIIlr Iiazidler aym zamanda 

parathormonun renal kalsiyum reabsorbsiyonu etkisini de yogaitll 50 mg/gOO 

dozunda hidroklorotiazid normokalsiiirik olgularda idrar kalsiyumunu 150 mg/gOO 

azaltllken, hiperkalsiiirik olgularda ise 400 mg/gOO kadar azaitll (59). 

Diiiretik tedavisi 6 ayhk diyet tedavisine yanrt vermeyen direnyli ve 

tekrarlayan hiperkalsiiirili olgulara onerilmelidir. Hiperiirisemi ve hiperkolesterolemi 

gibi yan etkileri vardII .. <;::ocuklarda doz I mg/kg/giin olarak onerilmektedir 
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1. GERE<;: VE VONTEM 

Antalya Valiligi ve n Milli Egitim Mtidtirltigil'nden gerekli izinler almdilctan 

soma 2004-2005 egitim-ogretim yilmda Antalya n merkezindeki 103 ilkogretim 

okulundaki ya~lan 6-14 olan 92536 ogrenci yah~mamn evreni olarak belirlendi. 

<;:all~maya almacak orneklem btiytikltigtinti belirlemek iyin: 

n = (Nt2pq)/[ d2(N-I )+t2pq] formtilii kullamldl [p=(prevalans )0.06, q=0.04, d=O 01, 

t=1 96, N=92536] Antalya n merkezindeki tahmini idyopatik hiperkalsitiri 

prevalansl, tilkemizde farkll zaman dilimlerinde ve farkh bolgelerde yapllml~ 

yah~malar goz ontinde bulundurularak %6 olarak dii~tintildti Bu formiile gore 

Antalya il merkezinde ilkogretim yagmdaki yocuklan temsil edebilecek orneklem 

biitiinliigil en az 2118 ki~i olarak belirlendi.. <;:ah~maya almacak Antalya il 

merkezindeki 103 ilkogretim okulundan 14'ii basit rastgele yontem ile seyildi. 

<;:ah~maya almacak ya~lan 6-14 arasl ogrenciler Antalya n merkezindeki farkh 

bolgelerdeki okullardan sistemik ornekleme yontemi ile belirlendi.. <;:ah~maya 

ba~lamnadan once etik kurul onaYI almdL Antalya Valiligi ve il Milli Egitim 

Mtidtirltigti'nden gerekli izinler almdlktan soma okullara yah~madan birgiin once 

gidilip okul yonetimleri ile gorii~iiliip yah~manm nasll yapllacagl sll1lf 

ogretmenlerine anlatildL <;:ah~mada bir pediatri asistanl, bir pediatrik nefroloji yim 

dal uzmam ve intern doktorlar yeraldl Ya~larl 6-14 arasmda degi~en 2180 yocuktan 

sabah ikinci idrarlan almdl ve Uea/Uer oranlarl tayin edildi Bunun iyin yocukiarm 

sabah ilk yaptJklarl idraI ilk idrar kabul edilip, ikinci ders sonuna dogru okullara 

gidilip idrar ornekleri toplandl Kronik hastahgl olan, siirekli ilay kullamml olan, 

idIar ornegi vermek istemeyen olgulardan ornek almmadl Alman idrar ornekleri 

steril olmayan plastik, vidah kapakh ve slzdumaz idrar kaplan ile Akdeniz 

Universitesi Pediatrik Nefroloji laboratuanna ula~tlIlldl Her idrar orneginde 

kalsiyum, kreatinin, sodyum, potasyum ve yubuk testi ile de kan reaksiyonu, Ph, 

dansite, protein bakIldl Her idrar iki ayn ornege b61iinerek 15 cc'lik, iy cidan 

silikonlu kapakh, yiiksek devirde santriflilemeye dayamkh ve slzdnmaz ependorf 

ttipleri iyinde Akdeniz Universitesi Hemodiyaliz Unitesi'ndeki derin dondUIucuda 

-84°C' de saklandL idrar kalsiyumu kreosolpthein kompleksi ~eklinde (Roche/Hitachi 

Diagnostics, D-68298 Mannheim), idrar kreatinini Kinetik Jaffe reaksiyonu ~eklinde 
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(Roche/Hitachi Diagnostics, D-68298 Mannheim), idrar elektlOIitleri ise iSE(iyon 

selektifmetodu) ile (RochelHitachi Diagnostics, D-68298 Mannheim) ile 9all~r1dl 

ilk incelemeler sonunda U ealU cr > 0 21 olanlardan 24 saatlik idr ar toplandl, 

toplayamayan 01 gular dan da ikinci kez sabah ikinci idrarda Uc/Ucr bakildr 24 

saatlik idrann nasrl toplanmasl gerektigi once hazlrIanan blO~tir1e, daha soma telefon 

ile ailelere anlatIldl. 24 saatlik idrarda 4mglkglgiln 'den filzla kalsiyum atlhml olan 

ya da iki kez bakllan sabah ikinci idrarda UeaIDer > 021 olan olgular hiperkalsiilrik 

olarak kabul edildi. Hiperkalsiilri saptanan olgulara ailelerine vermek tizere anket 

verildi <;:ah~ma oncesinde Akdeniz Oniversitesi T lp FakilItesi Pediatri polikliniginde 

hastalara pilot anket 9ah~masl uygulamp, anketin kuIIanllabilirIigi test edildi.. Anket 

formlarmda aileIer 9ah~ma hakklnda bilgilendirildi Hiperkalsiilri saptrman 

olgulardan idyopatik hiperkalsiilriyi ayrrdedebilmek i9in serum kalsiyumu almdl ve 

ileri metabolik tararna ve tedavi i9in Akdernz Oniversitesi T lp Fakiiltesi Pediatrik 

Nefiol()ji birimince takibe almdr.. 
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SekiI3.1. Aile anket iirnegi 

Saym Veli 

Ulkemiz biibrek ta§lannm srk giirtildiigii bir konumdadu. I a§ olu§masmm bir 

(:ok nedeni varsa da en iinemlisi ailede ta§ ve kum diikme olmasr ve az su i(:ilmesidir 

iled ya§larda daha ciddi saglrk sorunu yaratabilecek biibrek ta§lan ara§tmhp iinlem 

almabilir. Bu anket bir tez ara§tuma (:ah§masr olarak AUIF Pediatrik Nefroloji BD 

adma yUriitiiciiliigiinii Prof Dl.Ayfer Giiven'in yaptrgr "Antalya il merkezinde 

ilkiigretim (:agmdaki (:ocukiarda hiperkalsiiiri srklrgt" isimli bir (:alr§madu .. Ankete 

Antalya iI merkezinde toplam 14 ilkiigretim okulundan 2180 ogrenci katrlacaktll. 

<;:ocugunuzda bir idrar incelemesi yaprlarak kum dokme veya bobrek ta§ma 

yatkmhk incelenecektil. <;:ocuklann ve velilerin (:ah§maya katrhp, katrlmamasr 

serbest olup, (:ah§ma sonu(:larr AUIF <;:ocuk Saglrgr ve Hastalrklarr NeflOloji 

birimince degerlendirilecektir .. Bobrek ta§ma yatkmlrgr saptanan ogrencilerin daha 

somaki takipleri AUIF taraflndan degerlendirilecektir. Konuyla ilgili ki~isel 

bilgilerin gizliligi korunacaktu <;:ah§mada idrar incelemesi yaprlacagr i(:in (:ocugunuz 

herhangi bir zarar gormeyecektir. Liitfen anketi birlikte, dikkatle okuyunuz ve 

doldurunuz. 

I e~ekkiir ederiz 

Akdeniz Universitesi 

<;:ocuk Saghgr ve Hastahklan Anabilim Dah 

NeflOloji Bilim Dah 
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OKUL <;:OCUKLARINDA HiPERKALStORt SIKLIGI <;:ALI$MASI 

Adl /SoyadJ: . Sua No:. 

Dogum T alihi: J / Dolduruldugu Tarih:. .J I. 

Dogum Yeli(dogdugu il): 

Anne memleketi: Baba memleketi: / 

Adresi(Antalya'da ula~r1acak aylk adres): .. 

Telefonu: 

Okul Adl/smlfi: J. 

6g.renim Durumu Meslek Tas-kum D5kme 
Val Yok 

Baba: 0 0 

Anne: 0 0 

K3Jde~leri: 0 0 

0 0 

0 0 

Anne-baba ar asmda 
ababa evliligi : var(aClklaymlZ) 

o o 



A~agldaki sorulan \,ocugunuzun son 6 ay i\,inde ~ikayetlerine gale doldurunuz 
Her satuda \,ocugunuzun durumunu en iyi yansltan kutucugu doldurunuz. 

Hi\'bir zaman Ayda bir 
olmadl oluyor 

Karm agnsr: 0 0 

Yan agnsl 0 0 
(bogiir agllsl): 
Kanh i~eme: 0 0 

idrar yaparken 0 0 
yanma: 

vat' 

Slk idrar I'Ikma: o 

idrar ka\,uma: 
Gece: 
Giindiiz: 

Ge\,irilmi~ idrar yolu iltihabr: 

o 
o 
o 
o Kum dokme-ta~ dii~iirme: 

Sebeke suyuCsehir su)'!!} 
o 

Haftada bir oluyor 

0 

0 

0 

0 

Yok 

o 

o 
o 
o 
o 

Diger(belirtiniz) 
o 

o ~I~e suyu 
o kuyu suyu 
o antllml~ su 

Haftada bir den 
slk oluyor 

0 

0 

0 

0 
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Her satrrda yocugunuzun durumunu en iyi yansItan kutucugu doldurunuz 

Giinliik tiiketilen SIVI cinsi su £a),-kahve mesrubat siit 
ve miktanm yay bardagI 
cinsinden belirtiniz 

Devam eden bir hastalrk varlrgI: )'ok var(belirtiniz) 
D D 

Siirekli ilay kullanrmI : )'ok var(belirtiniz) 
D D 

Ailede anne-baba dI~rnda ta~ dii~iirme _Y2k varfbelirtiniz 
ve kum dolane D D 

, 
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4" BULGULAR 

<;::ah~ma sonunda Antalya 11 merkezindeki se9ilmi~ 14 ilkogretim okulundan 

ya~lan 6-14 arasmda degi~en 2180 90cuktan idrar omegi toplandr.. Ogrencilerin 

1167'si erkek (%53..53), 1013'ti krz (% 46,46)' dl 

ilk incelemede 2180 ogrencinin 238'inde (%10 9) sabah bakrlan ikinci idrarda 

UcafUcr > 021 olarak tespit edildi, 238 ogrencinin, tekrar okullarma gidilerek 221 'ine 

ula~I!dl ve bu olgulardan 24 saatlik idrar toplamalan istendi, 221 ogrencinin 

190'undan 24 saatlik idrar ahnabildi, 24 saatlik idrar a1marnayan ogrencilerin 

29'unda ikinci kez sabah ikinci idrarda Uc/Ucr' a bakrldr 24 saatlik idrarda kalsiyum 

ve iki kez bakrlan sabah ikinci idrarda UcalUcr'a gore hiperkalsitirik olarak kabul 

edilen olgu sayrsl 59 olarak belirlendi (%2,,7) Hiperka1sitirik olgularm 36 'Sl (%61,1) 

erkek, 23 'ti (%38,9) krzdl 

~ekiI 4 .. 1. Olgularda cinsiyet dagllrmr 

normal hiperkalsiiirik 

III erkek 

.klz 

26 



Sekil 4.2. Hiperkalsitiri prevalansmm cinsiyet ve ya~a gore daglllllll 

16 .. .. erkek 
14 

"-- -klz A 12 
/ '\.. / \. toplam 

10 
I V ~ 8 

6 / .~ .. .. .. .. '\.. 
Olgu 4 // " 

/'~' '" ..... ~ 

J.{ /'"' -SaYlsl 
2 "/ '" .. - .. , ./ 
0 , , 

6 7 8 9 10 11 12 

I Ya~ I 

59 olgunun I Tsinde (%28.8) ailede ta~ oyktisti mevcuttu Olgulann 9'unda babada, 

8'inde annede, l'inde ise hem anne hem de babada ta~ oyktisti oldugu ogrenildi 

Hiperkalsitiri saptana 59 ogrencinin 16'SI (%27) Antalya'lr iken, digerlerinde farkh 

bolge dagllrml izlendi 

Sekil 4.3, Hiperkalsitirik olgulann anne-baba memleketlerine gore daglllllll 

ElAntalya 

iii Antalya dl~1 Akdeniz B61 

DMarmara 

Dig Anadolu 

l1li Dogu Anadolu 

D Giineydogu Anadolu 

lEI Bilinmeyen 
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Olgularm klinik ozellikleri incelendiginde; 27 ki~ide (% 45.7) kann agnsl, 9 

ki~ide (%15.2) yan agrlsl, 4 ki~ide (%6. 7) kanli i~eme, 13 ki~ide (% 22) idrar 

yaparken yanma ~ikayetleri oldugu ogrenildi Olgular i~eme fonksiyonlarl 

bakImmdan sOIgulandlklarmda, 1 0 ki~ide (% 16 . .9) idrar kaS:llma tespit edildi. 10 

ki~inin 4'tinde gece, 4'iinde gtindiiz, 3'nde de hem gece, hem giindiiz idrar kaprma 

mevcuttu 

<;:izeJge 4.1. Karm agnsl slkllgl 

Slkhk yiizde % 

his: bir zaman olmadl 27 45,8 

ayda bir 18 30,5 

haftada bir 8 13,6 

haftada birden slk 6 10,2 

toplam 59 100 

<;:izeJge 4.2,. Hiperkalsiiliik olgularda yan agnsl slkllgl 

Slkhk yiizde % 

his: bir zaman olmadl 48 81,4 

ayda bir 8 13,6 

haftada bir 

haftada birden slk 3 5,1 

toplam 59 100 
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<;:izelge 4.3" Hiperkalsifuik olgulaIda kanh i~eme slkhgl 

SlkiIk yiizde % 

hiy bir zaman olmadl 55 93,2 

ayda bit 2 3,4 

haftada bir 2 3,4 

haftada birden slk 

toplam 59 100 

<;:izelge 4.4 Hiperkalsiiirik olgularda idraI yapaIken yanma slkllgl 

Slkhk yiizde % 

hiy bit zaman olmadl 45 76,3 

ayda bir 9 15,3 

haftada bir 1 1,7 

haftada birden slk 3 5,1 

toplam 59 100 

<;:izelge 4,.5" Hiperkalsiiirik olgulaIda idraI kayllma slkllgl 

gece (%) giindiiz (%) gece ve giindiiz(%) toplam (%) 

idraI kayuma var 6 (10 2) 

idrar kayuma yok 53 (89,8) 

toplam 59 (100) 

7 (11,9) 

52 (88,1) 

59 (100) 

3 (5) 

56 (95) 

59 (%100) 

10 (16,9) 

49 (81.l) 

59 (%100) 
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<;:izelge 4 .. 6. Hiperkalsilirik olgularda ailede ta~-kum d6kme srkhgr 

ta~-kum d6kme var 

ta~-kum d6kme yok 

anne (%) 

7 (I 1,9) 

52 (88,1) 

baba (%) 

10(16,9) 

49 (83,1) 

anne-baba dl~1 

akraba (%) 

10(16.9) 

49 (83,1) 

Hiperkalsifui tespit edilen olgularm idrarlannda biyokimyasal inceleme 

yaprldrgmda, 47 'sinde 24 saatlik idrarda kalsiyum atrium 4- n5 mg/kg/gUn olarak 

belirlendi .. Ortalarna deger (ort ± standart sapma) 5,76 ± 2,02 olarak tespit edildi 24 

saatlik idrar incelemesi yaprlamayan 12 olgunun ikinci kez bakrlan sabah ikinci 

idrarIarmda Uc/Uc, 0.21- 0.56 arasmda tespit edildi .. Ortalarna deger 0.29 ± 0, I I 

olarak belirlendi .. Inncelen idrar elektrolitlerinde UN/UK 1,07-7,14 arasmda ve 

ortalama deger 3,47 ± 1,62 idi Hiperkalsifuik olgularm 43 'linde bakrlabilen serum 

kalsiyum degerleri 9,4-10,6 mg/dl arasmda ve ortalama deger 10,03 ± 0,29'du 

<;:izelge 4.7. Hiperkasifuik olgularda laboratuar bulgulall 

Sayr Minimum Maksimum Ortalama Standart 
sapma 

UcalUc, 59 0,21 0,99 0,3156 0,1259 

UNalUK 59 1,07 7,14 3,4759 1,6296 

24 saatlik 48 0,45 13,50 5,5673 2,1440 
idrarda Ca 

serum Ca 43 9,40 10,60 10,0326 0,2982 

Uca 59 5,60 47,80 21,3692 9,3922 

UNa 59 38,00 322,00 181,7797 67,0749 

Un 59 2,13 416,00 234,2056 96,1799 

UK 59 9,38 124,71 59,8808 26,8860 

Vcr 59 9,85 161,87 69,9910 28,6674 
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5. TARTISMA 

Idyopatik iperkalsiiiri, normokalsemik durumda idrarda artmr~ kalsiyurn 

atilrmr olup, eri~kin ve yocuklarda farkh klinik bulgularla kendini gosterir 24 saatlik 

idrarda kalsiyum atrIum ve spot UealUer degerlerinin hiperkalsiiiri tam ve taramasmda 

kullamlmasr konusunda tartr~malar hala devam etmektedir Idrar kalsiyum atrlmllmn 

en iyi gostergesi 24 saatlik idrarda kalsiyum miktarmm 6lyiilmesi iken, bir yok 

ara~tllmacr daha basit ve kolay uygulanabilir oldugu iyin UealUer olyiimiinii altematif 

metod 0 lar ak kullanmaktadll( 11 }. 

Bu yalr~mamrzda, Antalya 11 merkezinde, ilkogretim yagmdaki ya~larr 6-1 4 

arasmda olan, 1 167'si erkek, 10J3'ii laz olmak iizere toplam 2180 ogrenci incelendi 

ve 59 olguda hiperkalsirii saptanarak prevalans %2.7 olarak belirlendi .. ilk olarak 

sabah ikinci idrarda balalan UealUer > 0,21 olan 238 olgudan 24 saatlik idrarda 

kalsiyum atrlllllr ara~tll1lmasr hedeflendi 1 90 ki~ide 24 saat idrar icelelllllesi 

yaprlabildi, 24 saatlik idrar almamayan 48 olgunun 29'unda ikinci kez sabah ikinci 

idrarda UealUer balaldL 2180 ogrencinin ilk incelenen spot UealUer 'a gore prevalans 

hesaplandrgmda %10.9 iken, bu olgularda 24 saatlik idrar incelenmesi yaprldrgmda 

geryek prevalans %2 . .7 olarak hesaplandL Ulkemizde ye~itli bolgelerde,spot idrarda 

UealUer degeri ve 24 saatlik idrarda kalsiyurn atrhmr incelenerek yaprlan prevalans 

yah~malarr mevcuttU!. Ankara'da 6-11 ya~ 1000 yocuk degerlendirilmi~, sabah ikinci 

idrarda UealUer > 21 degerine gore iHC prevalansr % 4 2 saptanmr~tll (40). 

lrabzon'da 7-14 ya~ grubunda 520 olguda 24 saatlik ve spot idrar incelelllllesi 

yaprlmr~ ve prevalans % 1 2 . .5 olarak bildirilmi~tiL Bu yiiksek prevalansm, beslenme 

ah~kanhklar·r ve ~ebeke suyunun sertlik derecesi ile alakah olabilecegi belirtilmi~ir 

(42). Van'da ilkogretim yagr ogrencilerinde spot UealUer incelenerek yaprlan 

yah~mada 930 ogrencide hiperkalsiiiri prevalansr % 623 olarak belirlenmi~tir (43) 

istanbul'da 5-11 ya~ arasr 573 olguda spot idrar incelenmesi yaprlmr~, ikinci a~aruada 

UealUer >0,17 ve >0,21 olanlarda 24 saatlik idraI incelenmesi yaprlmr~tll. Bu 

yah~mada UejUer >0,17 olanlarm %15'inde, > 0,21 olanlalln ise %16'smda 

4mg/kglgiin' iin iizeerinde kalsiyum atrhmr saptam11i~; iki gruptaki hiperkalsiiiri 

Olanlarmm benzerligine dikkat yekilerek tmama testi iyn kritik Ue/Uer Olanllun 0,17 
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olabilecegi one stiriilmii~ttirBu yah~mada, bizim yah~manuza benzer ~ekilde 

prevalans % 2.5 olarak bildirilmi~tir (39) 

idyopatik hiperkalsiiiri ve ta~r olan olgulann %40-70' inde aile bireylerinde 

nefiolithiazis oyktisti mevcuttur (22,60,61) Bizim yah~mamrzda, hiperkalsitiri tespit 

edilen olgularm aile bireylerinde idrar taramaSI yaprlmadl, ancak anne-babalarm 

doldurdugu anket formlanna gore olgularm %28. 9'unda (17) anne ve/veya babada, 

%169 'unda (10) yakm akrabalarda ta~ oykiisti oldugu ogrenildi. Irabzon' da 

yaprlan yalr~mada %154, Ankara' da %26.3 ailede ta~ oyktisii saptanml~tll .. Bizim 

yall~mamrzda tespit edilen aile oyktisii oranl tilkemizdeki yah~malarla paralellik 

gosterirken, yurt dr~r yah~malara gore daha dti~iiktii 

Iuri arkada~larl 69 hiperkalsiiirik yocukta yaptrklarl 2-5 yrlhk takip 

yalr~masmda 49 olguda (46), Garcia ve arkada~larr ise 58 olgunun 1-41 ayhk takibi 

sonucu 10' unda tirolithiazis geli~tini bildirmi~lerdir (47) Bu sonuylar, hiperkalsitirik 

yocuklarm daha sonraki yrllarda iiriner sistem ta~r geli~imi iyin risk altmda 

olduklannr ve bu ayrdan takip edilmeleri gerektigini gostermektedir 

Ya~a gore idrarda kalsiyum atrhmr degerlendirildiginde en ytiksek degerler 7-

9 ya~mda saptanllken , adolesan ya~a dogru kalsiyum atrhmmm dii~ttigti 

bilinrnektedir (62) Bizim yah~mamrzda da benzer olarak hiperkalsitirik olgularm % 

23,7 ve % 22 'si snasryla 7.. ve 9 ya~lardaki yocuklardr 

Hiperkalsitiri, yocukluk yagmda farkh olgularda degi~ik klinik ozelliklerle 

kendini gosterebilir. Hatta aym ki~ide bile fiukh zaman dilimlerinde mevcut k1inikte 

degi~meleI gozlenebilir (:ah~manllzda, 59 hiperkalsiiirik olgunun 27' sinde (%45.7) 

karm agnsr, 9' unda de (% 15.2) yan agnsr mevcuttu Polito ve arkada~larI11I11 

yall~masmda 74 olgunun % 43' iinde kann ve/veya yan agllsr bildirilmi~til (66) 

Diztiri srkhgr, yah~man1rzda %23 7 oranmdayken, Polito'nun yalr~masmda %28 

olarak beliltilmi~til (:ah~marmzda 59 olgunun 10' unda (%16.9 ) idrar kayllma 

oyktisti saptandr Bunlar1J1 6'smda gece, Tsinde gece, 3 'tinde hem gece, hem gtir1dtiz 

idrar kayrlma mevcuttu. Vachvanichsanong 'un yalr~mas1J1da 124 olgunun 28 'inde , 

(%23) idrar kayllma bildirilmi~tir (45) Bu nedenle i~eme disfonksiyonu tespit edilen 

yocuklar hiperkalsiiiri aylsmdan ara~tl!llmahdll 

Sonuy olarak iHC, yocukluk yagmda en slk rastlanan metabolik bozukluktur 

Bir yok olguda asemptoma(ik olsa bile, kann-yan agIlsr, diziiri, hematlili, i~eI11e 
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disfonksiyonu ve ailede ta~ oykiisii olan ki~ilerde, kolay ula~!Iabilr ve ucuz tarama 

testleriyle, ara~tlI1lmaSI gereken bir antitedir 

Uc/Ucr degeri ile 24 saatlik idrarda kalsiyum atllum arasmda pozitif bir 

korelasyon oldugu bilinmektedir (63).. Bu sebeple, UciUer basit, UCllZ ve kolay 

uygulanabilir oldugu iyin tarama testi olarak slkya kullanllabilir. Ancak giinliik besin 

tiiketimi ve SIVl ahml gibi dl~ filktorierden, 24 saatlik idrarda kalsiynm atlhmma gore 

daha fazla etkilendigi iyin, kesin tam iyin, filrkll zaman dilimlerinde en az iki kez 

UclUcr bakrlmall, ya da olgularda 24 saatlik idrar incelenmesi yapllmahdll. 

HiperkalsiiiIi ~iiphesi varsa ve 24 saatlik idrar kalsiyumu normal bulunursa tetkikin 

tekrarlanmasl; aynca idrar UcafUcr oranl normal, ancak ailede t~ oykiisii varsa 24 

saatlik idrar kalsiyum incelenmesi onerilmektedir (45) 

HiperkalsiiiIi yocukluk yagmda her ya~ta ortaya ylkabilir <;ogunlukla 

asemptomatik seyretmekle birlikte, nefrolithiazis ve oStOPOIOZ gibi komplikasyonlara 

yol ayabilir I anI ve tarama testleri ucuz ve kolay uygulanabilir oldugu iyin I iirkiye 

gibi t~ hastahklan aylsmdan endemik bir b61gede hiperkalsiiiIi akrlda tutulmah, 

koruyucu saghk hizmeti olarak metabolik ara~tllmalarm yaygmla~tlI1lmaSI gereklidir. 

00 
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6. bZET 

C;::ocukluk yagmdaki hemattirinin en slk sebebi olan hiperkalsitiri, aym 

zamanda tiriner sistemde ta~ hastahklannm %40 sebebidir. Klinik olarak 

hiperkalsitiri, asemptomatik seyredebilecegi gibi, kann agnsl, distiri, hemattiri, i~eme 

problemleri gibi semptomlara OItaya ylkabilir, osteoporoz ve tiriner sistem ta~1 gibi 

komplikasyonlara yol ayabilir 

C;::ah~mamlzda, Antalya il merkezindeki 103 ilkogretim okulundan 14'ti 

basit rastgele yontem ile seyildi .. C;::all~maya alman, y~lan 6-14 arasmda olan 1167' si 

(%53.53) erkek, 1013' ti (%4646) krz toplam 2180 olgu Antalya il merkezindeki 

farklr bOlgelerdeki okullardan sistemik omekleme yontemi ile belirlendi. Bu 

olgularda sabah ikinci idrarda Uca/Ue, incelendi, Uca/Ue, > 0,21 olan 238 olgudan 24 

saatlik idrar incelenmesi hedeflendi. 190 olguda 24 saatlik idrar incelemesi, 29 

olguda ise ikinci kez spot Uca/Ue, incelemesi yapllarak toplam 59 olguda (%2 7) 

hiperkalsiliIi saptandl. HiperkalsiliIi saptananlarm 36 'Sl (%61,1) erkek, 23'ti (%38,9) 

krzdl. Hiperkalsitiri ile ili~kili semtomlarm slkllgml ve aile oykiisiinii saptamak iyin 

ailelere anket dagltrldl 59 olgunun 1 Tsinde (%28..8) ailede ta~ oykiisti mevcuttu 

Olgularm 9'unda babada, 8'inde annede, 1 'inde ise hem arme hem de babada ta~ 

oyktisti oldugu ogrenildi Olgularm klinik ozellikleri incelendiginde; 2 7 ki~ide (% 

45.7) karm agnsl, 9 ki~ide (%15 2) yan agnsl, 4 ki~ide (%67) kanh i~eme, 13 ki~ide 

(% 22) idrar yaparken yanma ~ikayetleri oldugu ogrenildi Olgular i~eme 

fonksiyonlan bakrmmdan sOIgulandlklarmda, 1 0 ki~ide (% 16 .. 9) idrar kaylIma tespit 

edildi 10 ki~inin 4'iinde gece, 4'tinde glindtiz, 3'nde de hem gece, hem gtindtiz idrar 

kaylIma mevcuttu 

Sonuy olarak, Antalya il merkezindeki yocuklarda saptanan hiperkalsitiri 

prevalansl iilkemizdeki diger bolgelerdeki degerlere yakm bulunmu~tw 

iHC'de tarama testi olarak kullamlan Uea/U" bir yok filktOrden 

etkilenebilecegi iyin, her ya~, her lIk ve cografi boIge iyin normal degerlerin 

saptanmasl gerekmektedir C;::ocukluk yagrnda hiperkalsitiriye bagh geli~ebilecek 

semptom ve komplikasyonlann belirlenmesi ve tedbirlerin bu dogrultuda almmasl 

ucuz, basit ve akrlcl bir yakla~lm olacaktlI 

Anahtar kelimeler: Hiperkalsitili, prevalans, tarama testi 
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