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Olgu Sunumu / Case Report

Akciger Kanserine Bagh Kemik Metastazi
Nedeniyle Gelisen Siddetli Hiperkalsemide
Siirekli Veno6-Ven6z Hemodiyafiltrasyon:
Bir Olgu Sunumu
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En sik olarak neoplastik hastaliklar ve primer hiperparatiroidi nedeniyle gelisen siddetli hiperkal-
semi, nérolojik, kardiyovaskiiler ve renal fonksiyonlarda ciddi bozulmalara yol agabilen, nadir
ancak yasami tehdit edici bir elektrolit bozuklugudur. Bu makalede, metastatik akciger kanserine
bagh ciddi hiperkalsemi, akut bébrek hasari ve bozulmus hemodinami nedeniyle yogun bakimda
strekli vené-ven6z hemodiyafiltrasyon (CVVHDF) ve destek tedavisi ile basariyla tedavi edilen
olguyu sunduk.

Anahtar kelimeler: Hiperkalsemi, akciger kanseri, siirekli vené-venéz hemodiyafiltrasyon
ABSTRACT

Severe hypercalcemia most often caused by neoplastic diseases and primary hyperparathyroid-
ism is a rare but life-threatening electrolyte disorder which can lead to serious impairments in
neurological, cardiovascular and renal functions. Herein, we present a patient with severe hyper-
calcemia due to metastatic lung cancer, acute kidney injury and impaired hemodynamics who
was successfully treated with continuous veno-venous hemodiafiltration (CVVHDF) and support-
ive therapy in intensive care unit.
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GiRiS

Siddetli hiperkalsemi, norolojik, kardiyovaskiiler ve
renal fonksiyonlarda ciddi bozulmaya yol agabilen,
nadir ancak yasami tehdit edici bir elektrolit bozuklu-
gudur W, En sik gorilen nedenleri neoplastik hasta-
liklar ve primer hiperparatiroidi olan, erken tani ve
tedavinin mortaliteyi azaltmada 6nemli oldugu sid-
detli hiperkalsemide baslica tedavi hedefi serum
kalsiyum duzeyinin normale dondurilmesidir. Bu
amagla, hidrasyon, bifosfonatlar, steroidler, kalsito-
nin ve hemodiyaliz kullanilabilmektedir .

Bu olgu sunumu ile metastatik akciger kanserine
bagh siddetli hiperkalsemi ve akut bobrek hasari ile
yogun bakimimizda izlenen ve hemodinamisi stabil
olmayan olguda sirekli vend-vendz hemodiyafiltras-
yon (CVVHDF) uygulamasi sunulmustur. Bu olgu
sunumunun yayinlanmasi icin hastadan yazili onay
alinmistir.

OoLGU

Biling kaybr ve solunum vyetersizligi nedeniyle acil
servise getirilen 69 yasinda erkek hastanin éykisin-
de 4 ay 6nce tanisi konmus akciger kanseri ve kemik
metastazi mevcuttu. Fizik muayenede, Glasgow
Koma Skoru (GKS): E1IM2V1, solunumu ylizeyel ve
takipneik (solunum sayisi: 38 dk?), kan basinci (KB):
85/50 mmHg, kalp atim hizi (KAH): 117 dk?, periferik
oksijen satlirasyonu: % 69 idi. Arter kan gazi (AKG)
analizinde pH: 7.47, pCO,: 45.9 mmHg ve pO,: 40.7

JARSS 2020;28(3):209-12

mmHg ve idrar tetkikinde bol l6kosit, eritrosit ve bak-
teri saptanan hasta entiibe edilerek mekanik ventila-
tor destegine alindi ve yogun bakima kabul edildi.

Yogun bakimda KB: 79/40 mmHg, KAH: 108 dk?,
santral ven basinci: 0 mmHg, viicut sicakligi: 36.3°C
olmasi nedeniyle (APACHE Il skoru: 39, SOFA skoru:
13) vazokonstriktor ve inotrop destegi baslandi. P-A
Akciger grafisinde mediastenin genis ve sag pulmo-
ner hilus etrafinda homojen dansite artisi oldugu
goruldi (Resim 1). Nefroloji bélimiince degerlendiri-
len, paratiroid hormon (PTH): 30.6 pg mL?, C-reaktif
protein: 29.15 mg dL?, sedimentasyon: 87 mm saat*
olan olguda antibiyoterapi, iv hidrasyon, potasyum
replasmani ve dilretik tedaviye ragmen kalsiyum:
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Resim 1. PA akciger grafisinde sag pulmoner hilus etrafinda ho-
mojen dansite artigi.

Table I. Siirekli vené-vendz hemodiyafiltrasyon (CVVHDF) tedavisi sirasinda olguya ait laboratuvar degerleri

Yogun Bakim

Acil servis CVVHDF 6ncesi CVVHDF sonrasi 2. giin 3. gilin 4. giin
Ure (mg dL) 137 98 51 64 73 63
Kreatinin (mg dL?) 2.6 2.38 1.3 1.84 1.61 1.18
Kalsiyum (mg dL?) 20.0 14.6 10.7 11.9 11.7 10.4
Sodyum (mmol L?) 152 149 140 138 141 145
Potasyum (mmol L) 2.36 3.12 3.03 2.92 2.67 2.85
PTH (pg mL?) 30.6
pH 7.47 7.47 7.46 7.54 7.51 7.57
pCO, (mmHg) 45.9 36 37 25 37 37
pO, (mmHg) 40.7 79 178 135 80 60
HCO, (mEq L") 31.4 26.2 26.3 21.4 29.5 34.8
Laktat (mmol L?) 4.6 4.3 4.2 2.4 1.4 1.1
idrar gikisi (mL saat?) <10 <10 10-50 50-100 >100 >100
Hemoglobin (g dL?) 14.3 12.1 10
Lokosit (10° pL?) 27.380 21.100 15.200
Trombosit (10° pL?) 338.000 194.000 134.000

PTH=Paratirioid hormon
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14.6 mg dL?, Ure 98 mg dL?, kreatinin 2.36 mg dL?
olmasi ve idrar ¢ikisi olmamasi nedeniyle CVVHDF
(kan akim hizi 200 mL dk?, diyalizat akim hizi 1.500
mL saat?, pre-dilisyon 500 mL saat?, post-dillisyon
500 mL saat® ve 750 iU saat® heparin infiizyonu)
baslandi. Pre- ve post-dilisyon sivisi olarak kalsiyum-
suz diyalizat sivisi tercih edildi. Yedi saat siiren
CVVHDF sirasinda hidrasyonu sirdirilen hastanin
renal fonksiyon testleri ve kalsiyum normal dlzeye
gelmesi Uzerine CVVHDF sonlandirildi (Tablo ).
Hemodinamik durumun dizelmesi, bilincin agilmasi
(GKS: EAMG6VT), idrar cikisinin baslamasi (~¥150 mL
saat?) nedeniyle vazokonstriktér, inotrop ve ventila-
tor destekleri kademeli olarak azaltilarak sonlandiri-
lan olgu yogun bakima gelisinin 53. saatinde ekstlibe
edildi, 96. saatinde servise nakledildi (SOFA skoru 4)
ve ardindan sorunsuz olarak taburcu edildi.

TARTISMA

Serum kalsiyum dizeyinin 14 mg dL"nin Uzerinde
olmasi olarak tanimlanan siddetli hiperkalsemi nadir
gorilen ancak aritmi, hemodinamik instabilite, bdb-
rek yetersizligi, asidoz ve koma gibi ciddi sonuglara
yol acabilen klinik bir durumdur @, En sik nedenleri
primer hiperparatiroidizm, maligniteler, immobilizas-
yon, Vitamin D iliskili intoksikasyon ve granilomatoz
hastaliklar olan hiperkalsemi olgularinda ilk agamada
serum PTH dizeyi 6l¢lilmelidir. Serum kalsiyum diize-
yi yuksek iken artmis, normal ya da normalin Gst
sinirinda bir PTH degeri 6ncelikle primer hiperparati-
roidiyi dusindirmelidir. Bu nedenle siddetli hiper-
kalsemide ayirici tani kolaydir, ancak asil sorun 6zel-
likle norolojik ve kardiyovaskdiler bulgulari olan has-
talarin serum kalsiyum duzeylerini en kisa siirede
normale dondirmektedir 2. Olgumuzun dykusiinde
4 ay oOnce tanisi konmus akciger kanseri ve kemik
metastazi olmasi ve serum PTH diizeyinin normal
sinirlarda saptanmasi primer hiperparatiroidinin hizli
bir sekilde ekarte edilmesine olanak saglamistir.
Bununla birlikte, bilinci kapali, idrar gikisi olmayan,
hemodinamik olarak stabil olmayan olgumuzun mor-
talite olasihginin yiksek (%89.8) oldugu gorilmustdir.

Multipl miyelom, non-Hodgkin lenfoma, T hicreli
I6semi, bobrek hiicreli karsinom ve akcigerin skua-
moz hiicreli kanseri sirasinda %20-30 oraninda gori-
len malignite ile iliskili hiperkalsemi 2 ana mekaniz-
ma ile gerceklesmektedir ©®). En sik goriilen mekaniz-

ma olan humoral hiperkalsemide timor hicrelerin-
den dolasima salinan PTH benzeri protein (PTHrP),
tiimor nekroz faktori (TNF), interldkin 1.6 ve sitokin-
ler osteoklastik kemik yikimini aktive etmektedir.
PTHrP’in kalsiyum ve fosfatin renal tlbiiler transpor-
tunu da etkileyerek hiperkalsemi yaptigi disiinil-
mektedir ¥. Ayrica bébrek kaynakh siklik adenozin
monofosfat (cAMP) ve kalstriol Gretiminin artmasi
diger olasi mekanizmalardir. ikinci mekanizma olan
lokal osteolitik hiperkalsemi kemige metastaz yapan
timor hicrelerinin aktive ettigi osteoklastlarin olus-
turdugu kemik yikimi sonucu gerceklesmektedir ©.

Standart tedavisi, IV hidrasyon, bisfosfonatlar ve sub-
kitan kalsitonini iceren hiperkalsemide dehidratas-
yon duzeldikten sonra diuretik tedavi ile kalsiyum
atilimi saglanir ©. Bununla birlikte, iV hidrasyon sid-
detli hiperkalsemi olgularinda genellikle tek tedavi
olarak yetersizdir 7. Endojen inorganik pirofosfat
analoglari olan bifosfonatlar (pamidronat, zolendro-
nik asit vb.) kemikte inorganik pirofosfati baglayarak
osteoklastik aktiviteyi inhibe ederler. Ancak, maksi-
mum etkilerinin 48-72 saat sonra baslamasi ve birkag
hafta sirmesi nedeniyle idame tedavisi icin daha
uygun ilaglardir. Ayrica bobrek yetmezligi varliginda
dikkatli kullanilmalidirlar ®. Bu tedavilerle kiyaslandi-
ginda, serum kalsiyum dizeyinin acil olarak azaltil-
masi gerektigi siddetli hiperkalsemide hemodiyalizin
daha etkin oldugu gosterilmistir ©®°). Hemodiyaliz
sirasinda kalsiyum diflizyonunun serum ve diyaliz
soltisyonundaki kalsiyum konsantrasyon farkina bagh
olmasi nedeniyle 1.25 mmol LYden dusuk kalsiyum
iceren bir diyaliz sollisyonu kullaniminin daha etkili
oldugunu bildiren gesitli galismalara karsin, literatir-
de dusik (<1mmol L) ve normal (1.5 mmol L?) kal-
siyum igeren diyalizat kullaniminin etkinliginin esit
oldugunu vurgulayan calismalar da bulunmaktadir
19 Ayrica, kardiyak kontraktilitede énemli rol oyna-
yan kalsiyum iyonlarinda hizli azalmanin hemodina-
mik dengesizlige, hipotansiyona yol agabilecegi bildi-
rilmistir . Olgumuzda kalsiyum duzeyi ¢ok yuiksek
olup, Kidney Disease: Improving Global Outcomes
(KDIGO) 2012 kriterlerine gore Evre 2 bobrek hasari
ve ciddi hemodinamik instabilite nedeniyle aralikl
hemodiyalizi tolere edemeyebileceginden CVVHDF
uygulandi @2, Hastanin renal fonksiyon testleri ve
kalsiyum dizeyinin normal seviyelere gelmesi Uzeri-
ne CVVHDF sonlandirildi ve hastaya bifosfonat teda-
visi baslandi.
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Hemodiyalizin baslica yan etkileri kataterle iliskili
enfeksiyonlar, tromboembolik olaylar, hipotansiyon
ve elektrolit bozukluklarini icermektedir. Kalsiyum
icermeyen ya da dislk kalsiyum iceren diyalizat kul-
lanilan hastalarin %35’inde serum kalsiyum seviyele-
rinde hizli azalma ile birlikte hipotansiyon gelistigi
gosterilmistir. Bu durum, diyalizattaki kalsiyum kon-
santrasyonunun dikkatli bir bicimde ayarlanmasi ve
intravendz sivi yiklemesi ile duzeltilebilmektedir 3.
Ayrica, hemodiyaliz ve diger tibbi tedaviler acil teda-
vide etkili olsa da altta yatan patoloji devam ettigi
siirece hiperkalseminin yineleme etme olasiligi sir-
mektedir.

Sonug¢ olarak, siddetli hiperkalsemi hayati tehdit
eden acil bir durumdur ve hizh bir sekilde yonetilme-
lidir. Bu olgularda, erken tani, hidrasyon, kardiyovas-
kiiler destek ve aralikl hemodiyaliz ya da sirekli
renal replasman tedavilerinin hizli bir sekilde uygu-
lanmasi yasamsal 6nem tasimaktadir.

Cikar Catigsmasi: Yoktur
Hasta Onami: Alinmistir
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