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Olgu Sunumu

KARIN AGRISI SEMPTOMU iLE BASVURAN HASTADA
NADIR BIiR ETYOLOJi iZOLE iDIOPATIK HIPERKALSIURI

Adem YASAR!, Belma YASAR?, Muhittin ATAR?

f)ZET .

Idiyopatik hiperkalsitiri (IH), serum kalsiyum de-
gerinin normal, idrarla atilan kalsiyum miktarinin
fazla olmasi ile karakterize, cogu hastada semp-
tomsuz seyretmesi nedeniyle tanida atlanilan,
ancak ilerleyen dénemlerinde tekrarlayan Uriner
sistem patolojilerine sebep olan bir hastaliktir.
Tekrarlayan karin agisi olan ¢ocuklarda akilda
tutulmasi gereken bir hastallk olmasi nedeniyle
sunduk.

Anahtar Kelimeler: izole idiopatik hiperkalsidri;
cocuk, tekrarlayan karin agrisi

A Rare Etiology in A Patient Admitted For Ab-
dominal Pain Syndrome Isolated Idiopathic
Hypercalciuria

ABSTRACT

Idiopathic hypercalciuria is a disease characteri-
zed by normal serum calcium levels and high le-
vels of calcium excreted in urine, that is overloo-
ked in most patients due to being asymptomatic
but which recurs in its later stages and leads to
urinary system pathologies. We presented it be-
cause it is a disease that should be kept in mind
in the case of children with recurrent abdominal
pain.

Keywords: Isolated Idiopathic hypercalciuria;
child; recurrent abdominal pain

GIiRIiS ve AMAC

Karin agrisi cocukluk ¢aginda hastane basvuru-
larina neden olan 6nemli semptomlardan biridir.
Etyolojide genel olarak saptanan patolojiler bas-

ta fonksiyonel karin agrisi olmak tzere, romato-
lojik, enfeksiyoz , Urolojik yada cerrahi hastalik-
lar olabilir'. Hiperkalsilri tanisi; idrarda kalsiyum
kreatin oraninin 0.2 ‘nin Uzerinde saptandiktan
sonra bakilan 24 saatlik idrardaki kalsiyum ati-
iminin kg basina 4 mg dan ylUksek olmasi ile
konulur. Cocuklar da idiopatik hiperkalsilri,
%2,2-6,2 oraninda gorulur?, hiperkalsitrinin kli-
nik spektrumu (bldylime gelisme geriligi, kemik
mineral dansite kaybi, Uriner sistem tas hastalig,
tekrarlayan Uriner sistem enfeksiyonlar vb.) cok
farkl olabilmektedir. Tekrarlayan karin agrisi ne-
deniyle sik hastane basvurusu olan, 13 yasinda
izole idiopatik hiperkalsilri olgusunu klinik veri-
leriyle literatlr egliginde tartigsmay amagladik.

OLGU

14 yasinda erkek hasta, 1 haftadir aralikli ola-
rak tekrarlayan karin agrisi sikayeti ile basvurdu.
Hastanin vital bulgulan stabil, fizik muayenesi
normal, genital muayenesinde stinnetli hasta idi.
Hastanin 6zgecmisinde tekrarlayan karin agrisi
ataklan oldugu ve farkllh merkezlere bircok kez
basvurdugu, 4 kez idrar yolu enfeksiyonu ne-
deniyle tedavi verildigi, ancak idrar kiltirlerinde
Ureme olmadidi, voiding sistoilretogram ve tim
batin USG cekildigi normal raporlandigi géruldu,
ayrica karin agrisina eslik eden baska bir semp-
tom olmadigi 6grenildi. Soy gegmisinde &zellik
yoktu. Hastanin bakilan tam kan sayimi, CRP,
sedimantasyon, fibrinojen, karaciger ve bdbrek
fonksiyon testleri, serum elektolitleri degerleri
normal aralikta idi, idrar sedimentinde her blyut-

1.Bozok Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglig ve Hastaliklari Anabilim Dali, Yozgat, Tirkiye
2.Yozgat Sorgun Devlet Hastanesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar Klinigi, Yozgat, Turkiye
3.Bozok Universitesi Tip Fakdiltesi, Uroloji Anabilim Dali, Yozgat, Turkiye

Yayin Génderim ve Kabul Tarihi: 26.05.2016-30.06.2016

48



Karin Adrist Semptomu ile Basvuran Hastada Nadir Bir Etyoloji [zole Idiopatik Hiperkalsitiri

me alaninda 20-30 adet diizguin morfolojide erit-
rosit , bazi alanlarda 20’li I6kosit kUmeleri sap-
tandi ve tam idrar tetkikinde proteindri olmadigi
goéruldi. Hastadan idrar kiltart génderildi ve
ampirik seftriakson tedavisi baslandi. Ayakta ve
Yatarak direk batin grafilerinde radyolojik bulgu
saptanmadi. Tum batin USG’si normal sinirlarda
raporlandi. Hastanin mikroskopik hematdrisi ol-
masi nedeniyle spot idrarda Ca/Kr bakildi. 0,48
olarak bulundu, 24 saatlik idrarda Ca: 6,5 mg/kg
bulundu. Hastanin tetkiklerinde serum kalsiyum
ve elektrolitleri, Urik asit, parathormon ve 25-OH
vitamin D duzeyleri yagina gére normal aralikta
bulundu. Hastanin idrar kultUrtinde Greme olma-
di. Hastaya; 24 saatlik idrarda Ca degerinin yUk-
sek bulunmasi, eslik eden proteinUri, glukozUri,
hiperkalsemi, hipofosfatemi, elektrolit dengesiz-
ligi, dismorfik gérinim, bdbrek fonksiyonlarinda
bozukluk, metabolik asidoz veya alkaloz olma-
masl, blylme ve gelismesinin normal olmasi
nedeniyle idyopatik hiperkalsilri tanisi konuldu,
takip ve tedavisine devam ediliyor.

TARTISMA .

Idiyopatik hiperkalsitri (IH), hiperkalsiiriye ne-
den olabilecek olan vitamin D intoksikasyonu,
endojen ve egzojen glukokortikoid artisi, sarko-
idoz, immobilizasyon, hipertiroidi, malignansi ve
paget hastaligi gibi Uriner kalsiyum atilimini art-
tiran diger nedenlerin dislanmasi sonrasi, serum
kalsiyum degerinin normal olmasina ragmen, id-
rarla kalsiyum atiliminin fazla olmasi ile karakteri-
ze bir hastaliktir®. Idiyopatik hiperkalsilri cocuk-
larda %2,2-6,2 arasinda gorilmektedir'. En di-
stk prevelans Japonya’da %0.6 (4) bildirilmigtir.
Diger Ulkeler ise Almanya’da %8.6 (5), Italya’da
%9.1 (6), Amerika’da %12 (7), Arjantin’de %12.7
(8), ve Ulkemizde %2.9 (9) olarak bildirilmigtir. IH’li
hastalarin bircogu asemptomatiktir, semptoma-
tik olanlari ise nonglomeriler makroskopik yada
mikroskopik  hematri, nonenfeksiydz dizUri,
pollakuri, enlrezis, karin agrisi, yan agrisi gibi
sikayetlerle basvurabilirler’®. Nefrolithiazis ve yi-
neleyen Uriner sistem infeksiyonlari, hiperkalsidri
ile birliktelik gosterebilir''. Idiopatik hiperkalsilri,
genetik egilim ve cevresel faktorlerin etkilesimi
sonucu ortaya ¢gikmaktadir. Calismalar nefrolitia-
zZis ve hiperkalsiUri insidansinin Uriner sistem tas
hastaligi olanlarin birinci derece yakinlarinda da
genetik temeli gosterecek sekilde artmig oldu-
gunu gostermistir'2. IH’ye neden olan gen ya da
genler halen tam olarak bilinmemektedir. Bilinen
mutasyonlar ise otozomal dominant gegis gos-
teren Insan soluble adenylate cyclase (sAC) geni
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iceren kromozom 1g23.3-g24 (13) ve Vitamin D
receptor (VDR) geni iceren kromozom 12q12-
q14‘dur. sAC geni divalent katyon ve bikar-
bonat sensorint etkilemektedir. Bu sensériin
fonksiyonu hiperkasilriyi etkilemektedir'®. VDR
geni ise daha ¢ok resoptif tip bir hiperkalsilriye
neden oldugu gosterilmigtir'.

Idiopatik Hiperkalsitri kargimiza genis bir semp-
tom spekturumu ile ¢ikabilmektedir. Klinik éne-
mi, dikkatli olarak degerlendiriimedi zaman
gereksiz ilag kullanimlarina ve Uriner sistemde
irreversibl fonksiyonel hasarlara neden olabilme-
sidir. Bu nedenle karin agrisi sebebiyle basvuran
hastalarda dustntlmesi gereken patolojiler ice-
risinde yer almakta, akut bir olay olmadigindan
dolayi dizenli takibi ve gereken énlemlerin alin-
masi gerekmektedir.
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