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Oz

Ciddi ¢ocukluk ¢ag1 hiperkalsemisi, diizeltilmedigi takdirde koma ve 6liimle sonuglanabilen énemli bir bulgudur. Ote yandan etiyoloji
ve tedavi yaklasimlar1 yasa gore degiskenlik gostermektedir. Bu nedenle taninin dogru ve ivedilikle konulmas: 6nem arz eder. Bu yazida,
hiperkalsemi saptanan ti¢ farkli olguda tan: ve tedavi yaklagimlarinin literatiir esliginde sunulmasi uygun gortilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Cocukluk ¢ag1 hiperkalsemisi, etiyoloji, tedavi

ABSTRACT

Severe childhood hypercalcemia appears as a serious finding that can result in coma and death if not corrected. On the other hand, etiology
and treatment approaches vary according to age. Therfore it is important to make the diagnosis correctly and promptly. In this article, it was
deemed appropriate to present the diagnosis and treatment approaches in three cases with different diagnosis due to hypercalcemia in the

light of the literature.
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GIRIS

Viicuttaki kalsiyumun biiyiik ¢ogunlugu kemiklerde
kalsiyum fosfat tuzlari seklinde, az bir kism1 da hiicreler
ve ekstraselliler sivida farkli formlarda bulunur.
Hiperkalsemi, serumda bulunan ve kalsiyumun aktif
formu olan iyonize kalsiyum degerinin yasa ve cinsiyete
gore diizenlenmis ortalama degerlerinin iki standart
deviyasyonunun {iizerinde olmasi olarak tanimlanir ve
hayat1 tehdit eden bir durumdur. Bu sebeple tanisinin
dogru konulup tedavisinin ivedilikle yapilmasi 6nem
arz eder. Genel olarak kullanilan ortalama deger aralig1
8,8 mg/dL-10,8 mg/dL (1) olsa da serum kalsiyum
diizeyinin yasa gore degisimi gelisim basamaklarinin
normal fizyolojisini yansitir (2). Pediatrik yas grubunda
normal serum kalsiyum konsantrasyonlari, yeni dogan

ve siit ¢cocugu doneminde en yiiksek olup ¢ocukluk ve
ergenlik evrelerinde diislise geger ve 17 yas civarinda
dengelenerek erigkin degerlerine gelir (1). Cocuklarda
hiperkalsemi paratiroid hormon (PTH) bagimli ve
PTH bagimsiz olarak smiflandirilabilir. Hiperkalsemi
ile sonuglanan bu hastaliklar, konjenital veya sonradan
kazanilmis mekanizmalara bagli olabilir. PTH bagimsiz
hiperkalsemilerde serum kalsiyum diizeyinin bagka
bir etkene bagl olarak yiikselmis olmasi, serum PTH
diizeyini baskilar. Cocuklarda goriilen bazi genetik
anormallikler, metabolik bozukluklar, endokrinopatiler,
hipervitaminozlar =~ ve  granillomatéz  hastaliklar,
PTH bagimsiz hiperkalseminin sebeplerindendir ve
gocukluk ¢ag1 hiperkalsemi etiyolojisinde PTH bagimli
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hiperkalsemiden daha sik goriilirler. PTH bagiml
hiperkalsemi ise en sik paratiroid adenomuna bagl olarak
goriiliir (2,3). Buadenom primer olarak paratiroid bezinde
bulunabilir, ektopik yerlesimli olabilir veya kronik bébrek
yetmezligi gibi bir sebebe bagli olarak tersiyer kokenli
olabilir. Yeni doganlarda PTH bagimli hiperkalsemi,
maternal hipokalsemi sebebiyle gelisebilir (2).

Serum Kalsiyum Dengesi Nasil Saglanir?

Kalsiyum viicutta pek ¢ok hayati fonksiyonda kullanilir.
Kas kasilmasi, sinir iletimi, kemik metabolizmas1 ve
koagtilasyon, kalsiyumun baslica gorev yerlerindendir.
Kalsiyum, hedef organlarda gerceklestirecegi etkisini
CaSRad1verilen reseptorler veya reseptor kullanmaksizin
iyon kanallar1 araciligiyla gerceklestirir. Bu reseptorler
primer olarak paratiroid bezlerinde ve renal tiibiillerde
bulunur (4,5). Viicuttaki kalsiyum dengesi baslica
PTH ve D vitamini ile saglanir. Bunlar kalsiyumun
serumdaki degerlerine gore devreye giren geri bildirim
mekanizmasi {izerinden isler. Serum kalsiyum seviyesi
esik degeri gececek olursa paratiroid bezindeki sef
hiicrelerde bulunan CaSR’ler aktive olur ve PTH salinimi
inhibe edilir. Ayrica yine bu reseptorler araciligiyla renal
tiibiillerde kalsiyum emilimi ve D vitamininin bobrekte
aktif forma dontigiimii azaltilir (Sekil) (6).

Primer Hiperparatiroidizm (PHPT): PHPT siklikla
izole, sendromik veya genetik gecisi olmayan bir
endokrinopatidir.  Pediatrik yas grubunda nadir
goriilir. Pediatrik PHPTnin en sik sebebi %807lik
oranla sporodik adenomdur. Bunun disinda familyal
hipokalsitirik hiperkalsemi (FHH), MEN sendromlart,
familyal izole hiperparatiroidizm, neonatal agir primer
hiperparatiroidizmden de kaynaklanabilir (2,8).

Tersiyer Hiperparatiroidizm (THPT): THPT, en sik
kronik bobrek yetmezligi, bazen de hipofosfatemik rikets
tedavisi (kalsimimetik tedavi) siirecine bagli olarak
gortlir (2,9). Serumda bir nedene bagl olarak diisiik
olarak bulunan kalsiyum seviyelerini organizmanin
fizyolojik simirlarinda tutmak tizere PTH miktarinin
artirilmas1  gerekliligi zamanla paratiroid bezinde
hipertrofi ile sonuglanir (9).

Serum kalsiyum seviyesi yiiksek olan olgularda taniya
yonelik algoritmadan Tablo 1'de bahsedilmistir (3).
Bu makalede, bahsedilen algoritmalar kullanilarak taniya
gidilen ve ¢ocukluk ¢aginda paratiroid hormon bagiml
hiperkalsemi baglig1 altinda farkli tanilar alan ii¢ olgudan
bahsedilmistir.
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Sekil. CaSR geni ekstraseliiler sividaki (ESS) Ca seviyesini ayarlamada etkindir. ESSdeki Ca miktarinin azalmas: CaSR geninin aktivitesini azaltir.
Inaktive olan gen, paratiroid bezinden PTH salmimuni artirir. Bu durum da hem Ca emilimini artirarak hem de D vitamininin aktif forma dontistimtini
saglayarak serum kalsiyum diizeyini yiikseltir. Ca seviyesinin normale donmesi CaSR genini aktiflestirir ve PTH salinimi inaktive olur (7).

PTH: Prathormon, ESS: Ekstraseliiler sivi
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Tablo 1. Cocukluk ¢aginda hiperkalsemiye yaklasim

Eiperkalsenﬂ
|

\
EHikaye:]
\
PTH seviyesi yiiksek

\
E’TH seviyesij
|

\
EH seviyesi du@

+PTHrP

[Hdrar Kalsiyumu +1.25-dihidroksi vitamin D3
I
| | | |
EDﬁsiik:] EYiiksek:] PTHIP yiiksek ise D{'ﬁksek:] EDﬁ§i'1k:]
- |
+Immobilizasyon ‘ +Williams-Bauren sendromu
+Hipertiroidizm P - +Down sendromu
+lyatrojenik +Hiperparatiroidizm +'Mahgn1tey§: baglt| | +24 OI:ID . +Jansen metafizyel kondrodisplazi
. EFHH :] hiperkalsemi +Graniilomat6z T .
+Alkalozis +MEN sendromlar1 +Vitamin A intoksikasyonu
. L +HIV hastaliklar .
+Adrenal yetmezlik +Hipofosfatazya
+Renal yetmezlik +Losemi
D_u@uk +G0runt.uleme Distk kalsiyumlu| [+Distik kalsiyum diyeti
kalsiyumlu | |+Cerrahi i L .
: ) . iyet +Losemide bisfosfonat tedavisi
diyet +Bisfosfonat tedavisi

FHH: Familyal hipokalsiiirik hiperkalsemi, PTH: Paratiroid hormon

OLGU 1

On iig yas 8 aylik kiz hasta, poliklinigimize agiz ¢evresinde
uyusma sikayeti ile bagvurdu. Somatik gelisimi yasina uygun
olan hastanin dismorfik bulgular: yoktu ve fizik muayenesi
dogaldi. Ozgegmisinde bir ozellik yoktu. Soy gegmisinde ise
babada sol el ii¢ orta parmak agenezisi (yarik el deformitesi;
cleft hand) mevcuttu. Yapilan kan tetkiklerinde serum
kalsiyum degeri 12 mg/dL ve PTH degeri 273 ng/L olarak
ol¢iildi. Bu parametrelere eslik eden fosfor ve ALP (alkalen
fosfataz) ytiksekligi yoktu. Hastada hiperkalsemi sebepleri
arastirildiginda tiroid USG’sinde paratiroid lojuna uygun
ekojeniteye rastlanildi. Hastanin idrar kalsiyum/kreatinin
(Ca/Kre) oranina bakildiginda 0,13 olarak normal degerde
oldugu tespit edildi. Multisistemik tarama yapilarak
sendromik genetik tanilar (Williams sendromu?) dislandu.
Hastanin paratiroid sintigrafisi yapildiginda sol alt paratiroid
bezinde adenom tespit edildi. Eslik edebilecek tiroid-
paratiroid malignitelerinin ekarte edilmesi amaciyla timér
markurlar1 degerlendirildi. D vitamini intoksikasyonunu
dislamak amacryla 25 hidroksi vitamin D ve graniilamatoz
hastaliklarin diglanmasi amaciyla 1,25-dihidroksivitamin
diizeyleri degerlendirildi. CasR gen ve MEN mutasyonu
i¢cin genetik analizi yapildi. MEN genetik incelemesi normal
olarak gelen, de novo mutasyon da saptanmayan hasta, izole
paratiroid adenomu olarak Cocuk Cerrahisi béliimiine
refere edildi. Opere edile olguda hem makroskopik hem
histopatolojik ~ degerlendirme paratiroid adenomunu
(1,2x0,5x0,6 cm) ile uyumlu idi (Resim 1, 2, 3). Postoperatif
birinci glinde ¢aligilan serum PTH degeri 20,3 ng/L gelerek
normal sinirlara indi. Hastanin anne ve babasindan ¢aligilan
kan tetkiklerinde her ikisinin de serum kalsiyum, fosfor,
ALP normal olarak degerlendirildi. Hastanin babasinda
da PTH yiiksekligi tespit edilmesi {izerine aile genetik
danismanlik almasi ve babanin da olas1 adenom acisindan
degerlendirilmesi amaciyla yonlendirildi.

OLGU 2

Alti1 yas 8 aylhk kiz hasta, ¢ocuk
polikliniginde hipotiroidi ile takipli ve asemptomatik
iken bakilan kontrol kan tetkiklerinde PTH yiiksekligi
saptanmasi iizerine degerlendirildi. Hastanin hikayesi
ve fizik muayenesinde bir ozellik yoktu. Biiyiime
ve gelismesi yasi ile uyumluydu. Hastanin bir sene
oncesinde bakilan ilk PTH degeri 92,7 ng/L olarak
tespit edilmis olup, es zamanli alinan kan kalsiyum,
fosfor, magnezyum ve ALP diizeyleri normaldi. Hasta
subklinik rikets ve sekonder hiperparatiroidizm 6n
tanilari ile takibe alindi. Hastanin 3 ay sonra bakilan
kontrol kan tetkiklerinde PTH diizeyi 102,9 ng/L
olarak saptandi. Yine es zamanli alinan kan kalsiyum,
fosfor ve ALP diizeyleri normal olarak degerlendirildi.
[drardabakilan kalsiyum/kreatinin oran10,01 ile diigiik
olarak degerlendirildi. Idrarda kalsiyum atiliminin
diisik ve serum PTH degerinin yiiksek olmasina
ragmen, idrarda kalsiyum atiliminin diisiik olmasi
otozomal dominant gecisli familyal hipokalsiiirik
hiperkalsemi (FHH) tanisini diistindiirdii. Hastada
ayiricl tantya yonelik olarak CaSR gen mutasyonu
tayini ve ebeveynlerinden idrarda Ca/Kre orani
istendi. Hastanin anne ve babasindan g¢alisilan kan
tetkiklerinde anne ve babanin idrarda Ca/Kre oranlar:
ile serum kalsiyum, fosfor, magnezyum, ALP diizeyleri
normaldi. Annenin serum PTH degeri 126 ng/L
ile ytiksek, babanin serum PTH degeri 57,6 ng/L ile
normal olarak sonuclandi. Anne, baba ve g¢ocuktan
CaSR gen mutasyonu istendi, ancak mutasyon tespit
edilemedi. Bu yoniiyle hastada hentiz tespit edilememis
de novo mutasyon ekarte edilemediginden genetik
danigmanlik i¢in yonlendirildi.

endokrin
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Resim 1. Olgu 1de paratiroid sintigrafisinde gozlenen paratiroid adenomu
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Resim 2. Olgu I’in paratiroid adenomunun mikroskobik gértinimi

Resim 3. Olgu 1’in paratiroid adenomunun makroskobik goriiniimii
(1,2x0,5x0,6 cm)
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OLGU 3

Ug aylik kiz hasta, TSH diizeylerinin yiiksek olmasi
dolayisiyla Cocuk Endokrin poliklinigimize basvurdu.
38 haftalik gebelik sonrasinda 3950 gram olarak dogan
olgunun antropometrik degerlendirmesi ve fizik
muayenesi normaldi. Hipertirotiropinemi ile izlenen
olgunun 5 aylikken yapilan kontrol muayenesinde
serum kalsiyum diizeyi 11,34 mg/dL olarak olgiildii.
Hiperkalsemi klinigine ait hi¢ bir semptomu olmayan
olgunun serum kalsiyum, fosfor, ALP, vitamin D diizeyji,
idrarda kalsiyum/kreatinin orani, idrar tetkiki normaldi.
Hiperkalsemiye ragmen idrarda kalsiyum atilimi
normaldi. Hiperkalseminin etiyolojisini arastirmak
amaciyla olgunun anne ve babasinin biyokimyasal ve
hormonal parametreleri degerlendirildi, normal olarak
sonuglandi. Hastada yapilan genetik incelemesinde CaSR
geni ekzon 7de homozigot mutasyon (p.Glul011Gln/
¢.3031G>C) tespit edildi (Tablo 2, 3, 4).
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Tablo 2. Olgularin antropometrik incelemeleri

Parametre Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3
Yas (y1l) 13 yas 8 ay 6 yas 8 ay 5ay
Cinsiyet Kiz Kiz Kiz
Puberte
(Tanner) P2 P1 P1
Agirlik (kg) 483 (27P) 26,8 (82P) 7,3 (69P)
Boy (cm) 163,5(74P)  128,5 (94 P) 63 (32P)
BMI 18,07 16,05 18,39
BMIp 15P 64 P 85P
Yakinma Cenede Aktif sikayet Aktif sikayet
uyusma yok yok
Kemik yas1 Takvim yagiile Takvim yasiile Takvim yasiile

uyumlu uyumlu uyumlu

Tablo 3. Olgularin hiperkalsemi etiyolojisine yonelik degerlendirilmesi

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3

Serum Ca (mg/
dL)* 12 10 11,34
Serum PTH
(ng/L)** 273 102,9 13
ALP,
Magnezyum ve NORMAL NORMAL NORMAL
fosfor (P)
Tiroid fonksiyon  \opMAL  NORMAL — NORMAL
testleri
hTG (human NORMAL  NORMAL  NORMAL
tiroglobulin)
Spot idrar Ca/ 0,13 0,01 0,03
Kre
Paratiroid Paratiroid ) )
sintigrafisi adenomu

. . CaSR:
Genetik analizi 1(\:/&515: Ezgzgg CaSR: Negatif p.Glul011GIn/

FNeg ¢.3031G>C)

**PTH: 10- 65 ng/dL

©Mg: 1.6-2.3 mg/dL

+Ca/Kre: 0.02-0.2,

++P: <18 yas: 3.1-5.4 mg/dL; >18 yas: 2.5-4.5 mg/dL
+++ALP: < 20 yas: 25-100 IU/L; >20 yas: 25-100 IU/L

Tablo 4. Olgularin ebeveynlerinde hiperkalsemi etiyolojisine

yonelik degerlendirilmesi

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3
Anne Baba Anne Baba Anne Baba
Ca (mg/dL) 10 9,7 10,37 10,7 9,8 10,1

P (mg/dL)++ 2,9 34 2,52 2,8 2,7 2,9
ALP (U/L)+++ 74 130 83 90 87 98

PTH (ng/L) 29 68,4 126 57,6 25 39
Mg (mg/dL)*** 1,8 1,9 2,07 2,16 1,97 2
Ca/Kre 0,09 0,1 0,04 0,03 0,08 0,09

*Ca: 8,8-10,8 mg/dL, **PTH: 10- 65 ng/dL, **Mg: 1,6-2,3 mg/dL
+Ca/Kre: 0,02-0,2

++P: <18 yas: 3,1-5,4 mg/dL; >18 yas: 2,5-4,5 mg/dL

+++ALP: < 20 yas: 25-100 IU/L; >20 yas: 25-100 IU/L

TARTISMA

Hiperkalsemi ¢ocukluk ¢aginda nadir goriilen ve 6nem arz
eden bir bulgudur. Tan1 ve tedavi asamasinda hizli ve dogru
karar vermek, hastada gelisebilecek u organ hasarinienaza
indirmek ve hayati tehlikesini 6nlemek amaciyla 6nemlidir
(10). Hiperkalsemi saptanan ¢ocuklarda eslik eden PTH
yiiksekligi varliginda PHPT nin bir klinik varyanti olarak
kabul edilen FHH gibi genetik sendromlarin (2) ve

paratiroid adenomu ile takip edilen hastalarin ayirici tanis
gereksiz cerrahi girisimleri 6nlemesi agisindan énemlidir;
¢iinkii gocukluk ¢caginda hiperkalsemik vakalarin %1’inden
azin1 olusturdugu bildirilmistir (10,11). Ayrica adenom,
paratiroid bezi hiperplazisi ve nadiren karsinoma bagh
olarak gelisen PHPTde bagvuran ¢ocuk hastalarin %85’i
semptomatiktir (12). Bu vakalar semptomatik olmasina
ragmen c¢ok nadir goriilmesi sebebiyle klinik takipte
atlanabilmektedir. Nitekim olgu 1’in adélesan yasa kadar
takip edildigi merkezlerde tan1 alamamas dikkat ¢ekicidir
ve bu yoniiyle hiperkalsemi etiyolojisinde klinisyenlere yol
gosterici olmasi agisindan 6nem arz etmektedir.

Primer hiperparatiroidizmde nadiren de olsa PTH
diizeyleri normal olabilecegi ve vaka asemptomatik ise
bu durumda FHHden klinik ve biyokimyasal olarak ayirt
edilemeyebilecegi goz o6niinde bulundurulmalidir (13).
Bunun yaninda literatiirde hiperkalsemik semptomlari
oldugu halde serum PTH diizeyleri diisiik tespit edilen,
tan1 sirasinda yapilan ultrason ve teknesyum-99m-
sestamibi sintigrafisi ile paratiroid adenomu tanisi
alan bir vaka bildirilmistir. Bu vakada ezber bozan
bu biyokimyasal ikilem, klasik serum PTH ol¢iim
yontemleri ile 6l¢iilemeyen anormal PTH molekiilleri ile
agtklanmigtir (10,11).

Ayirici tanida izlenecek yolda FHH tanisinda, otozomal
dominant olarak kalitilmasi sebebiyle hem aile
bireylerinin taranmasi hem de FHH’nin klinik olarak
tanimlanmis mutasyonlarinin analiz edilmesi faydal
olabilir (14). Ikinci olgumuzda, anne ve babadan spot
idrarda Ca/Kre orani, tani igin yol gosterici olmadig1
icin genetik arastirma gerekmistir. En sik goriilen
mutasyonlar: ile esas olarak 3 ayri tiplemesi yapilan
FHH i¢in CaSRde tanimlanan 200den fazla mutasyon
tespit edilmistir; ancak vakaya ozel tespit edilen CaSR
mutasyonlarinda  genotip-fenotip  arasinda  giiglii
korelasyon tespit edilememistir (15). CaSR mutasyonu
tespit edilen hastalarin genelinin fenotipi normaldir ve
¢ogu asemptomatiktir. Olgularin %98’inde Ca/Kre orani
<0,01’in altindadir. Normalde literatiirde tanimlanan
ekzon 7 gen mutasyonlarnin FHH igin heterozigot
mutasyonu oldugu bildirilmis (16) ise de ilgin¢ olarak
tigiincli vakamizin ekzon 7deki mutasyonu homozigot
mutasyon (p.Glul011GIn/c.3031G>C) olarak tespit
edilmistir. Ayrica olgumuzun tespit edilen genotipi klinik
olarak FHH ile uyumlu olup bu yoniiyle literatiirdeki
bilgiye katki saglamistir. FHH genetiginde suglanan
mutasyonlarin %20’sinin heniiz tanimlanmamis oldugu
dtsiintilmektedir (17); Ug¢ilincii vakamiz da heniiz
tanimlanmamis bu grubun igindedir. Lopez ve ark.
adaglarmin yayinladigi bir olgu sunumunda CaSR
geninde (ekzon 7) niikleotid degisimli yeni bir mutasyon
(c.2089G>A) tanimlanmuistir (18). Bu mutasyon hastanin
annesi ve erkek kardesinde de tespit edilmistir. Yeni tespit
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edilen mutasyonlarin yaninda en sik goriilen tipi olan
FHH1’ de 3. kromozomda CaSR geni iizerinde heterozigot
inaktive edici mutasyon vardir. Bu sendrom Marx-
Auerbach sendromu veya Ailevi benign hiperkalsemi
olarak da anilir. Bu tipin prognozu oldukga iyi olup,
beklenen yagsam siiresinde belirgin bir disiis olmadig:
bildirilmistir. Bu durum, ¢ogunlugu asemptomatik olan
vakalarin klinik olarak tespit edilememesinden kaynakli
olabilir (19). CaSR mutasyonu tespit edilen vakalarin
%98’inde Ca/Kre oran1 <0,02'dir (16). Ikinci olgumuzun
Ca/Kre orani da bu bilgiyi destekler nitelikteydi. FHH2'de
GNAI1l geninin G-protein alt birimi all’i kodladig:
19p13.3 lokasyonunu igeren bélgede mutasyon vardir.
Bu tip magnezyum iliskili tip olarak gecip bu vakalarda
FHH Kklinigine ek olarak hipermagnezemi gorilir
(17). Vakalarimizda hipermagnezemi olmamasi, tanida
FHH2den uzaklastirmistir. FHH3'de AP2S1 geninin
kodladig: adaptor iligkili protein kompleks-2 ve sigma-1
alt birimlerinde mutasyon vardir (15,20). Tip 2 ve 3de
ayrica Oogrenme giicligii ve noropsikiyatrik bulgularin
da olabilecegine dair yayinlar vardir (21). Vakalarimizda
bu o6zelliklerin olmamasi ile bu FHH tip 2 ve 3, olasi
tanilarin1  desteklememektedir. Literatiirde bildirilen
FHH’li olgularda dikkat edilmesi gereken diger bir
husus da hiperkalsemiye bagli gelisebilecek tekrarlayan
pankreatit ataklaridir. Bu sebeple klinik yakinma
acisindan karin agrisi, laboratuvar degerlendirmesi
acisindan amilaz takibi, semptomatik vakalarda 6nem
arz eder (19). Literatiirde 6 yasinda biiytime geriligi ve sik
tekrarlayan otit ile takip edilirken timpanoplasti yapilan,
operasyon sonrasinda timpanik membranda iyilesme
dokusunda kalsiyum depozitleri biriken bir olguda
etiyoloji arastirilirken CaSR inaktive edici mutasyonu
tespit edilmistir (22). Olgudaki bu birliktelik, bu yoniiyle
literatiirde ilging bir vaka olarak yerini almistir.

Hiperkalsemi tedavisi etiyolojiye ve serum kalsiyum
diizeyine yonelik olarak yapilmalidir. Olgularimizin
ilkinde saptanan paratiroid adenomu gibi durumlarin
tedavisi i¢in hastalarin ¢ocuk cerrahisine yonlendirilmesi
gerekir. Olgu 1, ivedilikle gocuk cerrahisi boliimiine refere
edilmis ve tanisi ile opere edilmistir. Diger olgularimiz
gibi FHH tespit edilen vakalarda, hasta asemptomatik
ise tedavi endikasyonu yoktur (18). Bizim hastamiz da
asemptomatik oldugu i¢in tedavi baslanmadi. Hasta
semptomatikse, serum Ca >11,2 mg/dL ise veya Ca
st limitinden 1 mg/dL fazla ise kullanilan sinakalset
tedavisinin giindeme gelebilecegi bildirilmistir. [laca
devam etme kararini vermede, semptomlarin diizelmesi
ve serum kalsiyum diizeylerinin ortalama 8-12 haftada
normal degerlere donmesi tedaviye yeterli yanit olarak
degerlendirilmistir (23). Ancak 18 yas alti olgularda
FDA onay1 olmayip sinakalset kullaniminin giivenligi ve
etkinliginin bilinmedigi belirtilmistir.
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ETiK BEYANLAR

Aydinlatilmis  Onam: Bu  ¢aliymaya
hastalardandan yazili onam alinmistir.

katilan

Hakem Degerlendirme Siireci: Harici ¢ift kor hakem
degerlendirmesi.

Cikar Catismasi Durumu: Yazarlar bu c¢alismada
herhangi bir ¢ikara dayali iliski olmadigini beyan
etmislerdir.

Finansal Destek: Yazarlar bu ¢aligmada finansal destek
almadiklarini beyan etmislerdir.

Yazar Katkilar1: Yazarlarin timi; makalenin tasarimina,
yuritiilmesine, analizine katildigin1 ve son siirimiini
onayladiklarini beyan etmislerdir.
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