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MALIGN HIPERKALSEMi

Abdullah KARAKUS!

GIRIS
Malign hiperkalsemi, tipik olarak kanserli hastalarda bulunan yaygin bir bul-

gudur. Malign hiperkalsemi genellikle belirgin sekilde yiiksek kalsiyum seviyeleri
gosterir ve bu nedenle genellikle ciddi semptomatiktir

Malign hiperkalsemisinin gelismesinden birkag biiyiik mekanizma sorumlu-
dur; Paratiroid hormonu ile iligkili peptid(PTHrP) aracili humoral hiperkalsemi,
osteolitik metastazlarla ilgili hiperkalsemi, 1,25 Vitamin D aracili hiperkalsemi ve
paratiroid hormonu sentezleyen paratiroid kanserleridir. Taniy: iyi bir hikaye ve
tizik muayene ile birlikte etyolojide rol oynayan madiatorlerin 6lgiilmesi ile ko-
nur. Tedavide hidrasyon, kalsitonin, bifosfonatlar, denosumab ve bazi hastalarda
prednisone ve cinacalcet’i igerir. Altta yatan bobrek hastalig ve refrakter siddetli
hiperkalsemili hastalar hemodiyaliz i¢in diisiiniilmelidir.

Hiperkalsemi, laboratuvarda kullanilan belirli bir referans degerleri i¢in serum
kalsiyum seviyesinin normalin st sinirinin iizerinde olmasi olarak tanimlanir.
Hiperkalseminin ayirici tanisi ¢oklu patolojik varliklar: igerir, ancak etiyolojide
en sik goriilen iki nedeni primer hiperparatiroidizm ve malign hiperkalsemidir.
Kanserli hastalarda hiperkalsemi hastalarin yaklasik % 20 ‘inda goriiliir. Ayrica,
malign hiperkalsemi ileri evre kanser vakalarinda daha yaygindir. Malign hiper-
kalsemisi olan hastalar da prognoz kétiidiir bu kétii prognozun malignite ile ilis-
kili hiperkalseminin ileri evresiyle mi yoksa sadece basit bir altta yatan kanserin
bir gostergesiyle mi ilgili oldugu agik degildir. (1)

Hiperkalseminin maligniteye yol acip agmadigi ile ilgili yapilan calismalar olsa
da bu konuda bilgiler yetersizdir. (2)

KALSiYUM METABOLIZMASI

Kalsiyum kas kasilmasi, pihtilasma ve kemik gelisimi de dahil olmak tizere
cesitli biyokimyasal reaksiyonlara katilan temel bir elementtir. Kalsiyumun 6nem-
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1.25-dihidroksikolekalsiferol asir1 tireten lenfomalar ve bazi over germ tiimor-
leri olan hastalar, kalsiyumun gastrointestinal emilimini azaltmak i¢in prednizon
ile tedavi edilebilir. Prednizonun tipik dozu oral yolla 20-40 mgdur.

Sonug olarak, semptomatik maligniteye bagli hiperkalseminin tedavisinde,
6nemli bobrek veya kalp hastalig1 olmayan hastalarda agresif IV hidrasyonla bas-
lamalidir. Kalsitonin hizli etkisi ve uygun yan etki profili goz 6niine alindiginda
kullanilabilir. Hipokalsemik etkisi 2-4 giin i¢inde baslayan bifosfonatlar ayni anda
uygulanmalidir. Prednizon,1.25 dihidroksikolekalsiferoliin asir1 tiretimi olan has-
talarda kullanilabilir ve PTH’nin asir1 iiretimi olan hastalarda (6rn., Paratiroid
karsinomasi) sinakalset disiiniilmelidir. Refrakter hiperkalsemili hastalar da de-
nosumab tedavisi ve son olarak hemodiyaliz i¢in diistintilmelidir. (14)

SONUC

Malign hiperkalsemi tipik olarak ileri evre kanserli hastalarda sik goriilen bir
bulgudur. Malignitenin hiperkalsemisi genellikle belirgin sekilde yiiksek kalsiyum
seviyeleri gosterir ve semptomatiktir. Paratiroid kanserli hastalar, PTHrP aracili
humoral hiperkalsemi, osteolitik metastazlara baglh hiperkalsemi, 1,25-dihidroksi
vitamin D aracili hiperkalsemi ve PTH-aracili hiperkalsemi dahil olmak iizere
malignitenin hiperkalsemisinin gelisiminden birka¢ ana mekanizma sorumludur.
Teshis, hastanin 6ykiisii ve fizik muayenenin yani sira, yukaridaki hiperkalsemi
mediatorlerinin 6l¢iimiinii de igermelidir. Tedavide, IV hidrasyon, kalsitonin,
bifosfonatlar, denosumab ve bazi hastalarda prednizon ve sinakalset igerir. Altta
yatan bobrek hastalig1 ve refrakter siddetli hiperkalsemili hastalar hemodiyaliz
i¢in dugiinilmelidir.
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