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Öz
Süt-alkali sendromu ilk olarak peptik ülser hastalığı nedeniyle kalsiyum içeren antiasitleri yük-
sek dozda kullanan hastalarda tanımlanmıştır. Hiperkalsemi, metabolik alkaloz ve akut böbrek 
yetmezliği üçlemesinden oluşmaktadır. Sendromun modern ülser tedavilerinin geliştirilişiyle 
azalan görülme sıklığı, günümüzde osteoporoz ve renal osteodistrofi nedeniyle kalsiyum kul-
lanımına bağlı olarak yeniden artmaya başlamıştır. Bu sunumda idiyopatik hipoparatiroidizm 
nedeniyle kalsiyum karbonat ve aktif D vitamini tedavisi altında iken kliniğimize hayatı tehdit 
eden hiperkalsemi, metabolik alkaloz ve akut böbrek yetmezliği tablosu ile başvuran bir hastayı 
anlatmaktayız.
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Abstract
Milk-alkali syndrome was first described in patients using high dose antacid drugs for peptic 
ulcer. The triad of the syndrome is hypercalcemia, metabolic alkalosis, and acute renal failure. 
The incidence of the syndrome that decreased after the development of modern ulcer treat-
ments has currently been increasing again due to the use of calcium-containing medicine for 
osteoporosis and renal osteodystrophy. In this report, we present a patient who had been under 
calcium carbonate and active vitamin D treatment due to idiopathic hypoparathyroidism and 
presented with life-threatening hypercalcemia, metabolic alkalosis, and acute renal failure.
Keywords: hypoparathyroidism; hypercalcemia; milk-alkali syndrome
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* Bu olgu daha önce 11–15 Mayıs 2016’da Antalya’da gerçekleştirilmiş olan 38. Türkiye Endokrinoloji ve 
Metabolizma Hastalıkları Kongresi’nde poster sunum olarak sunulmuştur.
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GİRİŞ
Hiperkalsemiler sıklıkla hiperparatiroidizm veya 

malignitelere sekonder olarak ortaya çıkar. Günü-
müzde nadir rastlanıyor olsa da süt-alkali sendromu, 
hiperkalseminin önemli sebepleri arasında yerini ko-
rumaktadır. Klasik triadı hiperkalsemi, akut böbrek 
yetmezliği ve metabolik alkalozdan oluşmaktadır. 
Teşhis edilmediği takdirde hayatı tehdit edebilen bu 
sendrom, erken tanı ve uygun tedavi ile kontrol al-
tına alınabilmektedir. Klasik olarak aşırı doz antiasit 
alan hastalarda tanımlanmıştır (1). Hipoparatiroidiz-
mi olan hastalarda genelde hipokalsemi tablosu ile 
karşılaşılırken, literatürde sınırlı sayıda vakada hiper-
kalsemi bildirilmiştir (2–16). Biz de idiyopatik hipo-
paratiroidizm nedeniyle kalsiyum karbonat ve aktif D 
vitamini tedavisi altında iken kliniğimize hayatı tehdit 
eden hiperkalsemi, metabolik alkaloz ve akut böbrek 
yetmezliği tablosu ile başvuran bir hastayı sunduk.

OLGU 
Elli yaşındaki erkek hasta, son bir haftadır olan 

yorgunluk ve halsizlik yakınmaları ile kliniğimize baş-
vurdu. Yaklaşık beş yıldır hipertansiyon ve iki yıldır 
da idiyopatik hipoparatiroidizm tanılarıyla izlenmek-
teydi. Hipertansiyonu açısından tedavisine uymadığı 
öğrenilen hasta, hipoparatiroidizmi nedeniyle günde 
3 gr kalsiyum karbonat ve 1 mcg kalsitriol kullanıyor-
du. Ciddi derecede halsiz, bitkin ve dehidrate görünen 
hastanın fizik muayenesinde cilt ve mukozalarının ile-
ri derecede kuru olduğu görüldü. Kan basıncı 180/100 
mmHg, nabız 84/dakika ve ritmik, vücut sıcaklığı 
36,5°C olarak saptandı. Baş–boyun, toraks ve abdo-
men muayenelerinde patoloji saptanmadı. Nörolojik 
muayenesinde ekstremitelerde hafif kas gücü kaybı 
dışında özellik yoktu. Laboratuvar incelemesinde cid-
di hiperkalsemisi (16,8 mg/dL), akut böbrek yetmez-
liği (üre:112 mg/dL, kreatinin: 4,48 mg/dL) ve arter 
kan gazında metabolik alkalozu (pH:7,50, HCO3: 
33 mmol/L) olduğu görüldü. Hastanın parathormon 
düzeyi ölçülemeyecek kadar düşüktü ve 25(OH)D 
vitamini düzeyi normal sınırlarda idi (Tablo 1). Rad-
yolojik incelemesinde, akciğer grafisi ve üriner sistem 
ultrasonografisinde bir özellik saptanmadı. Hasta ser-
vise yatırılarak almakta olduğu kalsiyum karbonat ve 

kalsitriol tedavisi kesildi. İntravenöz serum fizyolojik 
200cc/saat gidecek şekilde başlatıldı. Aldığı ve çıkar-
dığı sıvılar takip edildi. Kan basıncının yüksek seyret-
mesi üzerine amlodipin 10 mg/gün ve doksazosin 4 
mg/gün olmak üzere antihipertansif tedavi başlatıldı. 
Yeterli hidrasyon sağlandıktan sonra sıvı yüklenmesi-
ne sebep olmamak için her 1000 cc serum fizyolojik 
sonrası furosemid 20 mg intravenöz olarak verildi.

Tedavisinin beşinci gününde serum kalsiyum dü-
zeyleri normal seviyelere gerileyen hastanın genel 
durumu daha iyi olup halsizlik ve yorgunluk gibi ya-
kınmaları azaldı. Tedavisinin onuncu gününde serum 
kalsiyumu 8,4 mg/dL, üre 63 mg/dL, kreatinin 1,92 
mg/dL olarak ölçüldü. 

Olası maligniteleri dışlamak için hastadan detay-
lı anamnez alındı ve kemik ağrısı, öksürük, balgam, 
hemoptizi, melena, kilo kaybı, gece terlemesinin ve 
prostatizm bulgularının olmadığı belirlendi. Fizik mu-
ayenede organomegali, lenfadenopati ya da yer kapla-
yan bir kitle tespit edilmedi. İki yönlü akciğer grafi-
sinde ve batın ultrasonografisinde kitle saptanmadı. 
Eritrosit sedimantasyon hızı 21 mm/saat, albumin 4,5 
gr/L, globulin 3 gr/L, hemoglobulin 14,3 gr/dL, lökosit 
6700/µL ve idrar tetkikinde protein-negatif idi. Peri-
ferik yaymada patolojik bulgu saptanmadı. Böylece 
olası gastrointestinal, akciğer, prostat ve hematolojik 
maligniteler, multipl miyelom ve akciğer grafisinde 
hiler lenfadenopati bulgusu olmadığından sarkoidoz 
ekarte edildi. 25-hidroksi D vitamini düzeyi 32 ng/mL 
olduğundan D vitamini intoksikasyonu ekarte edildi. 
Hastanın tiroid hormonları normal seviyelerde idi. 
Önceki poliklinik kontrollerinden hipertansiyona se-
konder oluşan evre 3 kronik böbrek yetmezliği (KBY) 
(kreatinin klirensi 51 mL/dk) ile takip edildiği görül-
dü. Sonuç olarak, hastamıza KBY zemininde gelişen 
süt-alkali sendromu tanısı kondu. Poliürisi düzelen, 
elektrolit imbalansı olmayan ve kreatinin düzeyleri 
stabil seyreden hasta amlodipin 10 mg/gün tedavisi 
altında poliklinik kontrolü önerilerek taburcu edildi.

Taburculuktan bir hafta sonraki kontrolünde genel 
durumu iyi olan hastanın serum kalsiyumu 8,2 mg/
dL ve kreatinini 1,66 mg/dL ölçülmüş olup amlodipin 
10 mg/gün tedavisi altında kan basınçları normal sı-
nırlarda seyretmekteydi. 0,5 mcg/gün kalsitriol teda-
visi yeniden başlatıldı. Bir ay sonraki kontrolünde ise 
serum kalsiyumu 8,6 mg/dL, kreatinini 1,6 mg/dL ve 
parathormon düzeyi 0,01 pg/mL olarak ölçüldü.

Hipoparatiroidizmli Hastada HiperkalsemiKaraaslan ve ark.
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TARTIŞMA 
Süt-alkali sendromu gastrointestinal sistemden 

yüksek miktarda kalsiyum ve alkali alımı sonrasında 
gelişebilen, hiperkalsemi, metabolik alkaloz ve akut 
böbrek yetmezliği triadından oluşan bir klinik durum-
dur. Patofizyolojisi tam olarak aydınlatılamamıştır. 
İleri yaş, dehidratasyon, glomerüler filtrasyonu düşü-
ren tedaviler (ACE inhibitörleri, anjiyotensin reseptör 
blokerleri ve nonsteroid antienflamatuvar ilaçlar gibi) 
ve altta yatan böbrek yetmezliği risk faktörleri arasın-
da gösterilmiştir (17). Yüksek dozda D vitamini alımı 
gastrointestinal sistemden kalsiyum emilimini artıra-
rak hiperkalsemiye katkıda bulunabilir. Hiperkalsemi, 
poliüriye sekonder dehidratasyona yol açarak ya da re-
nal vazokonstriksiyon yaparak glomerüler filtrasyonu 
düşürebilmektedir. Metabolik alkaloz ise hiperkalse-
miye sekonder proksimal tubuluslarda artmış bikarbo-
nat geri emilimi ile ilişkilidir (17). Hiperkalsemi hayatı 
tehdit edici bir durumdur. Prognoz, hiperkalseminin 
düzeyine, süresine ve altta yatan sebeplere göre deği-
şebilmektedir.

Süt alkali sendromu tanısını kesinleştirmeden 
önce olası maligniteler, hiperparatiroidizm ve sarko-
idoz gibi diğer etiyolojiler dışlanmalıdır. Sebep olan 
ajanların eliminasyonu ve yeterli intravenöz hidrasyon 
yapılması tedavinin birinci basamağını oluşturur. Bu 
tedaviler ile hiperkalsemi ve metabolik alkaloz geriler. 
Erken tanı konmuş ise böbrek fonksiyonları tamamen 
normale dönebilir. Ciddi kalsiyum yüksekliği ile baş-

vuran hastalarda furosemid, pamidronat ve hidrokor-
tizon tedavileri faydalı olabilir (18). Ancak bazı vaka-
larda hemodiyaliz tedavisine de ihtiyaç duyulabilir.

Bizim olgumuzda, kalsiyum karbonat ve kalsitriol 
tedavilerinin kesilmesi, serum fizyolojik ile hidrasyo-
nun sağlanması neticesinde, üç gün içinde hastanın 
semptomlarında belirgin düzelme sağlandı. Serum 
kalsiyum ve kan pH değerleri normal seviyelerine 
inerken, kreatinin değerleri de oldukça gerilemişti. 

Literatürde hipoparatiroidizm vakalarında hiper-
kalsemi gelişimi ile ilgili sınırlı sayıda vaka sunumu 
vardır. Dört vakada kliniğe eklenen maligniteler nede-
niyle (2–5), bir vakada sarkoidoz (6) ve bir diğerinde 
ise Nocardia perikarditi (7) sonrası hiperkalsemi bildi-
rilmiştir. İlaç sonrası hiperkalsemi gelişen iki vakada 
tiazid diüretikler (8) ve danazol (9) kullanımı sorum-
lu bulunmuştur. Ayrıca immobilizasyona sekonder 
(10,11), laktasyon dönemi (12–14), Addison hastalığı 
(15) ve oral kontraseptif tedavinin kesilmesi (16) ile 
ilişkili hiperkalsemiler de bildirilmiştir.

Kalsitriol sentezinde azalma olması ve hiperfos-
fateminin kalsiyum azaltıcı etkisi nedeniyle KBY tek 
başına hiperkalsemiye yol açmaz. Ancak kalsitriol ile 
birlikte kalsiyum karbonat ya da kalsiyum asetat gibi 
fosfor bağlayıcıların kullanımında hiperkalsemi ge-
lişebilmektedir (19). Bizim hastamızda kalsitriol ile 
birlikte kalsiyum karbonat kullanmaktaydı; ancak bu 
tedaviye mevcut evre 3 KBY nedeniyle değil hipopa-
ratiroidizm nedeniyle başlanmıştı.  KBY’de beklenen 
tablo metabolik asidoza hipokalseminin eşlik etmesi 

Tablo 1. Hastanın başlangıç ve tedavi sürecindeki serum biyokimyasal değerleri

Referans değerler Başlangıç 3. gün 5. gün 10. gün 30. gün

Üre (mg/dL) 10–50 112 125 122 60 31

Kreatinin (mg/dL) 0,2–1,2 4,5 3,7 3,3 1,9 1,6

Kalsiyum (mg/dL) 8,4–10,2 16,8 11,3 10,8 8,4 8,6

Albumin (g/dL) 3,5–5,0 3,8 3,8 3,9 3,9 3,8

Kan pH 7,35–7,45 7,5 7,45 7,4 7,4

Bikarbonat (mEq/L) 22–26 33,1 32,0 28,0 25,0

Potasyum (mmol/L) 3,5–5,1 4,2 3,4 3,9 3,8 4,2

Magnezyum (mg/dL) 1,5–2,6 3,4 2,1 1,86 1,8 1,6

Fosfor (mg/dL) 2,3–4,7 5,3 2,6 2,7 2,7 2,8

Parathormon (pg/mL) 11–79 0,0 0,01

TSH  (mIU/L) 0,35–5,5 1,21

Free T4 (mIU/L) 0,89–1,76 1,16

25(OH)DVit. (ng/mL) 30–70 32
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iken, bizim vakamızda kronik renal yetmezlik ile bir-
likte hiperkalsemi ve metabolik alkalozun olması süt-
alkali sendromu tanısını akla getirdi.     

SONUÇ
Özellikle çoklu ilaç kullanımı ve organ yetmezliği 

olanlarda detaylı anamnez almak ve kullanılan ilaç-
ları sorgulamak önemlidir. Ayrıca hipoparatiroidizm 
nedeniyle kalsiyum ve/veya D vitamini kullananlarda 
bile belirli aralıklarla serum kalsiyum ve böbrek fonk-
siyon test değerlerinin gözden geçirilmesi gerekmek-
tedir.
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