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Giris

Serum kalsiyum (Ca) konsantrasyonunun % 12 mg, veya daha
yukar1 oldugu hallere hiperkalsemi denmektedir. Hiperkalsemiler Kkla-
sik olarak sebeplerine gore soyle simiflandirihirlar :

I — Kemik Yikimimin Artmasi : Hiperparatiroidizm (Primer
veya Sekonder), Kemik Metastazi yapan Tiimorler, Myeloma, Ek-
topik Paratiroid Sendromu, Paget Hastalg, Hipertiroidizm.

II — Intestinal Ca Absorbsiyonunun Artmasi : Sakoidozis, Siit-
Alkali Sendromu.

D vitamininin normal Ca metabolizmas: i¢in gerekli oldugu 40
yildan beri bilinmektedir. Diger taraftan D vitamininin yiiksek doz-
larda tehlikeli potansiyele sahip olduguda malumdur. Esasinda D vi-
tamininin emniyetle kullanilma hudutlar: oldukca genistir, yalniz ¢ok
yiiksek dozlar toksikdir.

Amerika Pediatri Akademisi Beslenme Komitesi (2), Amerika
Ulusal Bilimler Akademisi, Ulusal Yiyecek ve Beslenme Arastirma
Kurulu (3) ve Kanada Beslenme Konseyi (4) cesitli yaglar icin D
vitamini ihtiyacim ve toksik degerlerini tespit etmislerdir. Tespit edi-
len D vitamini ihtiyaci prematiireler, infantlar, ¢ocuklar, adolesan-
lar ve hatta hamileler, laktasyondaki anneler icin giinde 400 Interna-
tional Unit (IU) dir.

* Giilhane As. Tip Ak. Cocuk Sag ve Hast. Kl. Drk. Do¢. Tbp. Kd. Alb.
** Giilhane As. Tip Ak. Cocuk Sag. ve Hast. KI, Doc. Tbp. Kd. Alb.

*** Gililhane As. Tip Ak. Cocuk Sag. ve Hast. Kl. Asist. Hv. Kd. Yzb.
**+* Yiiksek Ihtisas Hastanesi Diyetisyeni.
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Sonradan etyolojisinde D vitaminin bulundugu bilinen infantil
hiperkalsemi, ilk olarak 1952 yiinda Lightwood ve Payne tarafindan
bir grup bebekte goriilmiis ve sebebi izah edilemeyen (Idyopatik)
hiperkalsemi olarak bildirilmistir (5, 6, 7). Infantil hiperkalsemi
khinik, laboratuvar ve prognozlarina gore hafif ve agir olmak iizere
iki grup altinda simiflandirilmigtir.

ingiltere'de 1956 da 200 vakada (&), Deutch ve Senturia (10),
Daeschner ve Daeschner (11) birkac vakada, Bongiovanni ve arka-
daslarida (12) ii¢c vakada, genellikle inek siitii ile beslenen ve giinde
ortalama 1500 IU. D vitamini alan bebeklerde idyopatik hiperkalsemi
tespit etmiglerdir.

Hafif tipinde karekteristik olarak fiziksel gelisme geriligi var-
dir, genellikle baslangic 3—7 aylarda aniden olur, tedaviyle hatta
tedavisiz olarakta normale dénebilir. Bazen akut hiperkalsemik faz-
da 6len hastalar olmustur.

Agir tipinde ileri derecede gelisme geriligi, karakteristik «Elfin»
geytan yizi, renal fonksiyon bozuklugu, sasilik, agir zeka geriligi,
kafa kaidesinde ve uzun kemik metafizlerinde agir1 Ca birikmesi, ce-
sitli derecelerde aortik sistolik sufl meveuttur, prognozu agirdir.
Mental, renal ve kardiovaskiiler hadiseler iyi tedaviye ragmen geri
donmezler. Hastalarin biiyiik bir kismi oliir (13).

Bu yazida hiperkalsemi tamist konan bir vaka iizerinde yapilan
incelemeler anlatilmaktadir.

Vaka

Sekiz yasindaki kiz ¢ocuk 10 ayliktan itibaren cegilli sikayetler-
le miiteaddit defalar kl:nigimize miiracaatla yatinlmis veya ayaktan
takip edilmis ve edilmektedir.

Cocugun, dogumdan itibaren ¢ocuk doktoru tarafindan kontrol
edildigi, 3 ayhktan itibaren birer ay ara ile 3 defa D vitamini ampul
enjekte edildigi, iki defa oral ViDe 3 ampul icirildigi, 4 gise vitabiol
icinde D, oral kullandigi, bundan sonra sikayetlerinin basladig1 6g-
renildi.

10 aylikken, 1 aydir devam eden ates, huzursuzluk, ¢ok su icme,
sik idrara ¢tkma ve kabizhk sikayetleri ile klinigimize yatinldi, iiri-
ner sistem enfeksiyonu tanisi ile 40 giin siiren tedavi yapildi ve iyi-
legme ile taburcu edildi. Hastaneye yattifinda 10 kg., cikarken 7 kg.
idi. Taburcu olduktan sonra atesin subfebril olarak 2 ay devam etti-
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gi ve sonra diistiigii, 14 ayhkken aglarken sag géziiniin kapanmadig1
ve 1 hafta iginde diizeldigi, bu defa diger goziin kapanmadig, bir-
ka¢ ay bu tablonun devam ettigi bunu takiben sol fasial paralizi be-
lirtilerinin ortaya ciktgl, 2—3 ay siiriip kendiliginden diizeldigi, 1—2
ay sonra aniden sag goziin ice kaydigl, bu durumun 1 ay kadar de-
vam edip yavasg yavag diizeldigi, 4-5 aylik bir aradan sonra, 26 aylik-

ken sag goziin tekrar ice kaydigi, 28. Ayda cocugun gérmedigi 6g-
renildi.

Cocugun bu gecen aylar siiresince devamli huzursuz (irritabl)
oldugu, geceleri uyuyamadigi, devaml agladig1 bildirildi. Huzursuz-
lugun hastanin uzun siire disarida giinese maruz kaldiga giinlerde
ozellikle daha fazla oldugu belirtiliyordu, Ailenin ifadesine gére uy-
ku ve sedasyon icin kullamlan ilaglar basarisiz olmustu ve huzur-
suzlugu gittikge artiyordu.

Oz Gegmigi: Prenatal donemde annenin 1 sise kalsiyum kullan-
dig1, dogumun miadinda oldugu, 4,5 kg. dogdugu, motor ve mental
gelismenin normal oldugu, 2,5 yasina kadar giinde 1,5 kg. siit ictigi,
cocuk felci ve DBT karma agilarinin tam yapildigi, ¢ocukluk hasta-
Iig1 gecirmedigi Ggrenildi.

Aile Hikdyesi: Anne 38, baba 41 yasinda, akrabahk yok.
Babanmn kardesglerinde, anne ve babasinda guatr mevcut, bazlari

ameliyat olmus, aile hikayesinde bagkaca ilgin¢ durum tespit edile-
medi.

Fizik Muayene, Laboratuvar Bulgular:i, Teshis ve Tedavi:
Hasta huzursuz, sik sik agliyor, agirlik 10 kg. (3 persentilin altin-
da), boy 86 cm. (20 pensentilin altinda), bas cevresi 45,5 cm.
(3 persentilin altinda), ates 36,5°C, kan basmeci 12/60 mmHg,
nabiz 120/dk., her iki goz ckzoftalmik (Sekil 1—2), her iki pupilla
midriatik, 151k refleksi cok az, gézdiplerinde optik atrofi, kulak
zarlarinda hiperemi tesbit edilmis olup diger sistemler normal bu-
lunmustur.

Rutin idrar ve kan bulgulari, beyin omurilik sivist normal
degerlerde, SGOT-20U., SGPT-25U., Kolesterol % 208 mg., Total li-
pid % 580 mg., NPN - % 60 mg., BUN - % 30 mg., Paul Bunnel tes-
ti (—), Biliriibin 0,8 mg., Ca - % 13 mg., P - % 9,2 mg., Alkalen fos-
fataz 7,8 B, U., Idrarda Sulkowitch (+++), EKG - Normal, EEG de
bifrontal veya generalize serebrokortikal fonksiyon bozuklugu sap-

tandi. Hasta ileri deremede irrite oldugundan zeka testi uygulana-
madi.
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Sekil : 1 - Vakanin onden goriiniimii Sekil: 2 - Vakanin yandan goriinimii

Radyogramlar : On ve yan kraniogramlarda (Sekil 3-—4), kafa
siitiirleri birlegmisg, kafa kaide kemiklerinde kondansasyon hali, falks
serebri, tentoriumda kalsifikasyon, her iki tarafta optik foramenler

Sekil: 3 - Vakanin 6n-arka Kkranio- Sekil : 4 - Vakanmin yan kraniogrami.
grami,



D HIPERVITAMINOZUNA BAGLI INFANTiL HiPERKALSEMI 297

etrafi kondanse, kanallar, sella tursika daralmis. Her iki el bilek ve
parmak kemiklerinde mediiller bir osteoskleroz hali, gévde ve alt
ekstremite kemik radyogramlarindada (Sekil 5—6—T7),

biitiin ke-

Sekil : 5 - Vakamn govde ve pelvis Sekil : 6 - Vakamin on-arka alt ekst-
grafisi, remite grafisi.

Sekil: 7 - Vakamn yan alt ekstre-
mite grafisi.
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miklerde yaygin bir osteosklerotik goriiniimii yaninda uzun kemikle-
rin metafizlerinde sklerotik bolgeden adeta cizgiyle ayrilmis gibi go-
rilnen homojen osteoporotik goriiniim dikkati ¢ekmekteydi. intrave-
nozpyelografi ve direk batin radyografilerinde iiriner sisteme ait kal-
sifikasyon tespit edilememis ancak uyluk bolgesinde damar trasele-
ri istikametinde damar duvarn kalsifikasyonundan ileri gelen radyo-
lojik goriiniimler tespif, ediimistir. Gogiis grafisinde aorta kapak bol-
gesinde kalsifikasyon goriiimedi.

Hastada yukaridaki hikaye, fizik, laboratuvar ve radyolojik bul-
gularla hiperkalsemi diigiiniildii. Hastareye yattigr giinden itibaren
agirl derecede huzursuz idi. Geceleri hi¢c uyuyamiyordu. Cesitli ve
yiksek dozda miisekkinlere hi¢c cevap vermedi. Bunun iizerine has-
taya 5—6 giin D vitaminsiz ve Ca suz diyet verildi. Bir hafta icin-
de khnik bulgularda dramatik hir degisme oldu. Huzursuzluk azaldi.
Gece uykulan nisbeten diizeldi. Bu esnada serum Ca u % 12,3 mg.
clarak buiundu. Tamy1 dogrulamak icin bu defa hastaya D vitamini
yiikleme testi yapildi, § giin giinde 98000 IU. D vitamini verildi. Bu-
nu takiben hastada huzursuzluklar artti, gece uykular1 bozuldu, se-
rum kalsiyumu % 13 mg. olarak tespit edildi. Yukaridaki testten son-
ra hastaya giinde 1,2 mg/kg.a prednizolon baslandi. 10 giin sonra
klinik bulgular aynen devam ediyordu. Ca seviyesinde ise minimal
bir diisme oldu (% 12,8 mg). Hastanin Ca, P, Alkalen fosfataz de-
gerleri Tablo — I de 6zetlenmigtir.

Tablo — 1
Vakamn Ca, P ve Alkzalen Yosfataz Degerleri
(5 Yilhk)

Tarih Ca % mg. P % mg.Alk.F. Sulkowitch
23. 8.1971 13 9,2 78 BU. + 4+
28. 8.1971 14,2 — — —_
16. 9.1971 (Ca ve D vit.siz diyetten sonra) 12,3 4,6 —_ —
23. 9.1971 (D vit. yiikledikten sonra) 13 —_ — —
2.10.1971 (Prednizolondan sonra) 12,8 _ —_ —_
8.12.1971 6,8 58 54 BU. —
19. 7.1973 — 51 83,8 KAU. —
8. 5.1974 8 5 101 mii/ml  —
20.10.1975 11 — 190 mii/ml —
3. 5.1976 11,7 6,3 101 mi/ml --

Kortikosteroid uygulanmasindan sonra hastanin tedavisine basg-
landi. Tedavi sadece diyeti kapsadi. Hastane ve evde pigirmelerde ic-
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me suyu olarak damitik su, yiyecek olarak ise giinde 50 mg. Ca ihti-
va eden diyet verildi. 50 mg. hik Ca diyetine ait bir giinliik yemek lis-
tesi Tablo — II de g6sterilmistir.

Tablo — 2
Vakammzo Uygulanan 50 mg. Ca ihtiva
eden bir giinliik diyet 6rnegi.

Agirhk Olcii

Sabah

Cay (2 kiip seker) 125 gr. 1 cay bardagi
Yag 20 gr. 3 cay kasig1
Recel, Bal 15 gr. 1 yemek kasigy
Ekmek 25 gr. Cok ince bir dilim
Kusluk

Meyva suyu 100 cc. 1/2 su bardag
Ogle

Sebze piire 100 gr. 1/2 su bardagl
Kirmiz1 mercimek c¢orba 150 cc. 1/2 kap

Su muhallebisi 150 cc. 1 kase

ikindi

Meyva suyu 100 cc. 1 kase

Aksam

Oglenin aynisidir

Hastanin tedaviden sonraki 4. ayda klinik bulgular1 normale
dsndii, huzurlu, uykulan iyi, giines ve 15181 farkediyordu ve serum
Ca degeri % 6,8 mg. idi.

4 yasinda klinik bulgular normal, boy 94 cm (3 persentilin al-
tinda), agirhk 13 kg. (3 persentilin altinda), radyogramlarda osteo-
sklerozda azalma mevcut, EEG de jeneralize paroksimal aktivite tar-
zinda serebral subkortikal fonksiyon bozuklugu mevcuttu.

7 yaginda (1975 yih1) klinik bulgular normal (gérme hari¢), EEG
yvasina gore hafif diffiiz yavag, radyogramlarda metafiz bolgelerinde-
ki osteosklerotik ve osteoporotik kisimlari ayiran hat kaybolmus,
kemik tamamen normal goériiniimde, yalmz kalvariumda digital im-
presyonlarda artma mevcuttu (Sekil 8—9—10).
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Sekil : 8 - Tedaviden sonra iist Sekll: 9 - Tedaviden sonra alt
ekstremite grafisi. ekstremite grafisi.

Sekil : 10 - Tedaviden sonra kafa grafisi, digital im-
presyonlardaki artma dikkatl gekiyor

Bu tarihten itibaren giinlitk kalsiyum miktarn 50 mg. dan 120
mg.a cikartildi ve giinde 500 IU. D vitamini baglandi, Tablo III de
120 mg.hk Ca diyetine ait 1 giinliik 6rnek verilmigtir.
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Tablo — 3
Vakamiza Uygulanan 120 mg. Ca fhtiva
eden bir giinliik diyel ornegi.

Protein (gr) Yag (gr) XKar. Hid. (gr) Kalori Kalsiyum (mg) Fosior (mg)

60 102 235 2000 120 200

Agirhk  Ortalama Olcii

Sabah

Cay (2 kiip seker) 125gr. 1 cay bardag
Yag (Tereyag) 20 gr. 3 cay kasig1
Recel 30 gr. 2 yemek kasigi
Ekmek 30 gr. 1 ince dilim
Portakal suyu 100 cc. 1/2 su bardag
Ogle

Et (tavuk, koyun, kuzu, sigir) 75 gr. 2 adet kiéfte kadar
Patates 100 gr. 1 orta boy

Sebze ezme corba 15cc. 1 kase

Yag (yemeklere ilave edilecek) 25 gr. 5 cay kasigl
Meyva 100 gr. 1 porsiyon
Aksam

Et (tavuk, koyun, kuzu, sigir) 75 gr. 2 adet kofte kadar
Pilav 30 gr. 1/2 porsiyon

Sogiis salata (domates, salatalik, vs.) 100 gr. 1 orta boy
Sebze piire veya yemegi (bitki. yagh) 100 gr. 1 porsiyon
Meyvall jole 150 gr. 1 kase

Hasta son olarak Mayis 1976 da goriildii. Wisch zeka testi so-
nucu IQ : 111, kan kalsiyum degeri 11,7 mg., klinik bulgular
normal bulundu ve diyetteki kisitlama kaldirilarak serbest diyet ve-

rildi.
Tartisma

D vitamininin metabolizmasinda viicudun 3 degisik cevab: var-
dir (14).

a) Hipersensitivite (Infantil hiperkalsemiden sorumlu sayilir),
b) Normal cevap,
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¢) Vitamin D’ye rezistans (D vitaminine direngli rasitizme se-
bep olur).

infantil hiperkalseminin etyolojisinde D vitaminine hipersensi-
tivite (68), kolesterol metabolizmasinda defekt (15), D vitamininin
transferinde bozukluk (16-32) ve diger ihtimaller one siiriilmiistiir.

Vakamiz hikayesinde erken infantil aylardan baslayarak siit co-
cuklugu doneminde asir1 dozda D vitamini kullanan ve diyet hika-
yesinde normalden fazla siit ve siitli gidalarla beslenen bir hasta
olarak ele alinmigtir. Dolayisiyla hastamizin etyolojisini hipersensi-
tiviteden ziyade asir1 miktarlarda D vitamini alimmina baglayabili-
riz.

Bir sahista D vitaminine olan sensitivite her zaman aymni degil-
dir zira baz arastirmalarda D vitamini tedavisi yapilan hastalarda
farkhh zamanlarda D vitaminine olan hassasiyette farkl olarak bu-
lunmustur (33).

Beuren (34) ve Friedman (23) hamile ve genc¢ hayvanlarda yiik-
sek miktarlarda (104 IU/kg/giin) vitamin D vererek aortik lezyon
meydana getirmislerdir ve insanlardaki sendromunda D vitaminine
bagl hipersensitivite ile meydana gelebilecegini hipotez olarak ileri
stirmiiglerdir. Diger taraftan Fraser (22) ve Antia (35) ise yukari-
daki fikirlerin yeterli olmadigim bildirmislerdir. Vakamizda da pre-
natal dénem igin bu hipotez gecerli degildir. Zira bu dénemde anne-
nin D vitamini alma hikayesi yoktur.

Infantil hiperkalseminin agir sekli genellikle hamileliklerinin ilk
15 giin ile 3 ay1 aras1 D vitaminine maruz kalan annelerin ¢ocukla-
rinda meydana gelmektedir (18). Burada D vitaminini alan hamile-
lerin semptomlar: diger hamilelerden farkh degildir.

Ingiltere’de infantil hiperkalseminin gériilme orani 1,/20000 dir,
bunlarinda % 8 i agir tip infantil hiperkalsemidir. (22) Tirkiyedeki
insidans ise bilinmemektedir, eger Tiirkiye'nin dogal sartlar1 ve geli-
si giizel ila¢c kullamim diisiiniiliirse, infantil hiperkalseminin Ingilte-
re’den hi¢de az olmayacagi kolayca soylenebilir.

Baz: miiellifler (19) infantil hiperkalseminin hafif ve agir sekil-
lerini zit prognozlu, fakat patolojik bulgularn ayn1 olan iki antite
olarak kabul ederlersede bu goriise uymayanlarda mevcuttur (36).

Hafif tip infantil hiperkalsemili bebekler, vakamizda oldugu gi-
bi hayatin ilk 3—7 ayinda normaldirler. Semptomlar ani olarak geli-
gir. Ilk belirtiler gastrointestinal sisteme aittir. Bunlar istahsizhik,
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kusma ve kabizhktir. Gelisme geriligi asikardir. Poliiiri, susuzluk
hissi, dehidratasyon, ates nobetleri goriiliir. Cocuklar aktif fakat
huzursuzdurlar, agirliklar1 normal hudutlarin altindadir. Agir tipin-
de baslangic semptomlar: aymdir, daha erken baglar, hatta dogusta
bulunabilir.

Hastamiz 9 ay civarinda uzun siiren, sebebi izah edilemeyen ates,
poliiiri, huzursuzluk, fizik gelisme geriligi ve miikerrer idrar yolu en-
feksiyonu bulgulan ile tarif edilen infantil hiperkalsemiyi kuvvetle
diistindiirmiigtiir.

Hafif ve agir infantil hiperkalseminin goriilme sikhg1 erkek ve
kizlarda esittir, ailevi insidans nadirdir. Illig ve Prader (28) tek yu-
murta ikizlerinde hafif tip hiperkalsemi rapor etmisler ve bunlarin
3 ncii kardeslerindede ayni hastalhigi meydana gkarmiglardir, For-
far (20) 11 ailede ikiger kardeste infantil hiperkalsemi tespit etmigtir.
Kenny ve arkadasiari (27) agr hiperkalsemili kardesi olan bir
asemptomatik hiperkalsemili vaka rapor etmislerdir.

Vakamizin ailesinde hiperkalsemiye rastlamlmamigtir, ailede
dikkati ¢eken tek husus baba tarafindan guatr hikayesi olmasidir.

Hafif tip hiperkalsemide yiiz goriiniimii normaldir, strabismus
yoktur. Agir tipinde ise yliz goriiniimii tipiktir, cin veya seytan yii-
zii olarak adlandirilir, sarkik yanaklar, genis agz, kivrik belirgin
iist dudak, diiz burun kopriisii, kisa kalkik burun, hipertelorizm, epi-
kantal kivrim, ice sasihk, disiik kulak seviyesi, kalkik kulak kepce-
si hastalara bu 6zel yiiz goriiniimiinii verir, gecici fasial paralizleride
goriliir (17).

Hastamizin yiiz goriiniimii klasik gseytan (Elfin) yiliziiniin aym-
sl olmamakla beraber, oldukca benzer taraflari vardir (Sekil 1-2).
Vakanin birka¢ haftalik periyodlar halinde gosterdigi gecici vasifta-
ki fasial paralizler ve sagda tersiner oOzellikteki abdusens paralizi,
kranial foramenlerde sikismalara ve diizelmelere sebep veren kemik
degisiklikleri ile izah edilebilmektedir. Benzer vakalarda kafa cift--
rine ait bulgular bildirilmistir (17—24).

Vakamiz baslangicta ileri derecede huzursuz oldugu icin zeka
testi icin girisimler sonug¢ vermemistir. 7 yasinda uygulanabilen test

sonucu IQ:111 bulundu. Bu zeka seviyesi agir tip infantil hiperkal-
semiye z1t diismektedir. Zira bunlarda oldukca ileri mental retardas-
yon goriliir, IQ lar: 40—T70 arasindadir (22). Hafif tipte ise mental
retardasyon yoktur.
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Her iki gruptada ortak olarak gdriilen adele hipotonisi, derin
tendon reflekslerinin hiperaktivitesi, hipertansiyon, ses kisikligi, ha-
fif vakalarin % 10 unda (37, 38), agir vakalarin biiyiik bir kisminda
goriilen ve valviiler kalsifikasyon sonucu (30) parasternal bdlgede
duyulan sufl, sag—sol veya kombine ventrikiil hipertrofisi (22) has-
tamizda go6zlenmemisgtir.

Laboratuvar bulgulari, agir tipte daha belirgin olmakla birlikte,
cok benzerdir. Serum Ca seviyesi % 12—18 mg arasinda degisir. Be-
yin omurilik sivisinda Ca normal degerdedir (38).

Vakamizda serum Ca seviyesi ¢ok yiiksek olmamakla beraber
miikerrer muayenelerde normalin {istiinde bulunmustur (Tablo I).
Hastada uykusuzluk ve huzursuzlugun D vitamini ile iliskisini orta-
ya koymak iizere yapilan D vitamini yiikleme testini takiben bu dav-
ramslardaki asir1 artma ve kan Ca undaki yiikselme, D vitamini ve
Ca u kisitladiktan kisa bir siire sonra davraniglarin ve kan Ca unun
normale donmesi, taniy1 koydurmada ¢ok onemli bir hareket noktasi
olmustur.

Infantil hiperkalsemilerde normal olan serum inorganik fosfor
seviyesi, vakamizda baslangicta normalin iki misline yakin degerde-
dir. Infantil hiperkalsemilerde normal veya diisiik seviyelerde olma-
styla bu hastalifn hiperatiroidizmden ayirt etmeye yarayan alkalen
fosfataz vakamizda da normal hudutlarda bulundu, fakat D vitamin-
siz diyet tedavisine bagh olarak aktivitesi tedricen arttu.

Infantil hiperkalsemide paratiroid dokusundan yapilan histolo-
Jjik caligmalar normaldir (29, 30).

Idrarda 16kosit ve graniile silendir bulunabilir ve hemen hasta-
larin tamaminda akut faz esnasinda kan iire nitrojeni yiiksektir. Ha-
fif tipte renal bulgular gegici, agr tipte ise kalicidir. Glomeriiler filt-
rasyon hizi, renal plazma akimi ve tubuler sekresyon fonksiyonlar:
azalmigtir (16). Alfa, ve gamma globulin fraksiyonlarimin artmas:
yiiziinden total serum proteinleri yiikselmistir. Kolesterol seviyesi
siklikla yiiksektir. Forfar ve arkadaglar: (21) 19 hafif tip hiperkal-
semili vakada yiiksek kolesterol seviyesi tespit etmiglerdir. Fyfe (24)
8 infantil hiperkalsemi vakasinda yiiksek A vitamini seviyeleri bil-
dirmistir.

Vakamizin kan ve idrar analizlerinde idrardaki asir1 sulkowitch
miisbetligi ve serum Ca yiiksekligine ilave bulgu infantil hiperkalse-
milerde mutad olan NPN yiiksekligidir. Kan kimyasindaki diger tet-
kik sonuclari normal degerlerde bulunmustur.
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Hafif tipte genellikle uzun kemiklerin radyolojik goriiniimleri
normaldir, bazan agir metal zehirlenmelerinde oldugu gibi metafiz-
lerde transvers bantlar halinde artmis kemik dansitesi vardir (38).

Agir formda radyolojik bulgular ¢ok yaygindir (16—39), genel-
likle uzun kemiklerin metafizlerinin ve bilhassa kafa kaidesi ile or-
bital bolgenin dansitesi artmistir. Bazen metafizlerde osteoporoz, fe-
murda bozuk tubulasyon gériiliir. Kalsiyum 6zellikle bobrekte depo-
lamir, ayrica kan damarlari, beyin, intramuskiiler mesafelerde ve
bronglardada toplanir. Seyrek olarak kraniosinostozise rastlamr.

Vakamizin iskelet sisteminin radyografik calismasi sonucu tiim
bulgularin agir forma uydugu goriilmiistiir. Vakadaki en ilging y6n
kalsifikasyonun tentorium ve falks serebride kesif gekilde goriilmiig
olmasi ve hastada bilateral optik atrofinin ortaya ¢ikmasi ile hasta-
da tam korliik meydana gelmis olmasidir. Incelenen vakalarnn hig¢
birisinde bu derece agir gérme kusuru yaratan optik atrofiye rast-
lanilmamigtir. Ayrica hastada kraniosinostozisin mikrosefaliye ve ar-
tan impresyodigitalise sebep oldugu diisiiniilmektedir. Vakada takip
ettigimiz siire icerisinde kafa ici basincimin akut olarak arttigim dii-
siindiiren bir periyod izlenmemigtir. Optik atrofi ve artmig impresyo
digitalis i¢in bdyle bir ihtimalde s6z konusu olabilmesi miimkiinsede,
vakamizda optik atrofinin optik foramen sikigmasi sonucu oldugu
goriisii agirhik tasimaktadir,

Hastada klasik ektopik kalsifikasyon bolgesi olarak bilinen aort
kapag1 bolgesi ve renal parankima klinik ve radyolojik bulgularla
dikkatle incelenmis olmasina ragmen bunlarda pataloji saptanmamus,
ancak uyluk damarlarinin bir tanesinin ¢eperinde minimal kalsifiki-
ye cizgiler dikkati cekmistir.

Hiperkalsemili vakalardaki EEG lerde yiiksek voltajh bilateral
senkron, frontal delta aktivitesi, teta ile delta aktivitelerinde artma
ve pastsantral yavaslama oldugu bildirilmigtir (40).

Vakamizda yapilan iic EEG nin ilk ikisinde paroksismal kortikal
ve subkortikal generalize fonksiyon bozuklugu, sonuncusunda ise ya-
sina gore hafif diffiiz yavas EEG bulgular: saptanmigtir.

Hafif tip infantil hiperkalseminin prognozu genellikle iyidir.
Mitchell'in (7) takip ettigi 3—6 yaglar: arasindaki 13 hafif tip has-
tanin tamam iyilegmis, kilo almalari, boylarimin uzamasi, zekilar:
verenal fonksiyonlari normale dénmiistiir. Hafif tipte nadiren 6liim
bildirilmistir. Bu 6liimler akut hiperkalsemik ataklar esnasinda mey-
dana gelir.
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Agr tipin prognozu oldukga kotiidiir. Hovels ve Stephan’in (29)
takip ettikleri agir tip hiperkalsemili 44 hastanin 1,4 1 11 ay ile 3,5
yas arasinda Olmiigtiir. Renal yetmezlik Oliimiin baghca nedenidir.
Olmeyen hastalardada agir sekeller kalmaktadir. Bunlardan mental

retardasyon en trajik olamdir. Renal ve kardiak sekeller ise ciddi
komplikasyonlar yaratir.

Serum kalsiyumunun yiiksek seyri 4 sene kadar israr edebi-

lir (28). Yiiksek kolesterol seviyesi Ca’dan daha uzun siire devam
eder (30).

ileri yaglarda yukarida bahsedilen stigmalar, aort valviilii ve
bdbrek parankimi ile ilgili kalsifikasyonlar ve bunlarn meydana ge-

tirdigi tablolar devam etmekle beraber serum kalsiyumunun normal
bulundugu bildirilmektedir.

Hastamiz 5 senelik takip ve tedavi sirasinda zeka, davramsg sos-
yal uyum bakimindan son derece tatminkar bulunmus, ancak fiziki
gelismesinde boy, kilo ve kafa cevresi 3 persentilin altinda seyret-
mistir, idrar yollar1 enfeksiyonunda niitks gériilmemis, aort stenozu-
nu diisiindiirecek klinik ve radyolojik durum geligsmemistir. Ancak
hastaya bu kadar uzun siire Ca ve D vitamininden kisith diyet veril-
mes1 sekonder olarak ragitik kemik degisikliklerini ortaya cikarabi-
lecegini diiglindiirmiissede yapilan seri radyolojik tetkiklerde béyle
bir degigim saptanmamis sadece kisith diyet siiresince tedrici bir ge-
kilde serum alkalen fosfataz aktivitesinin arttigr goriilmistiir. Bu ne-
denle hasta klinik, laboratuvar ve radyolojik olarak emniyette bu-
lundugu 1975 yili ortasindan itibaren diyet kalsiyumu giinde 50 mg
dan 120 mg a artinlmig bu sirada hastaya giinde 400 IU D vitamini
almasina miisaade edilmistir. Mays 1976 tarihindne alkalen fosfatazin
190 i/ml-den 101 ii/ml-ye diismesi ve serum Ca seviyesinin normal
bulunmasi iizerine tamamen serbest diyet verilmesi ve hastanin ara-
liklarla kontrolu uygun gdriilmiistiir.

Ozet

Bilindigi gibi hiperkalsemi sebeplerinden bir tanesi asir1 D vita-
mini ahmidir. D vitamini Tiirkiye'de gerek ¢ocuk doktorlar:1 gerek di-

ger tip doktorlar: tarafindan ¢ogu kez diizensiz ve uygun olmayan
dozlarda kullanilan bir ilactir.

Asgagida, siit cocugu caginda asirl dozlarda D vitamini preparat-
]Jar1 kullanan bir kiz cocugunun klinik ve laboratuvar durumlan,
uzun siireli 6zel diyet tedavisi ve sonucglan tartisilmistir.
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Summary

A case of hypercalcemia secondary to excessif use of vitamin
D and its severe clinical and radiological manifestations are presen-
ted. The beneficial effects of the restriction of calcium and vitamin D
in diet is demonstrated and discussed.
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