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MALİGN HİPERKALSEMİ
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GIRIŞ

Malign hiperkalsemi, tipik olarak kanserli hastalarda bulunan yaygın bir bul-
gudur. Malign hiperkalsemi genellikle belirgin şekilde yüksek kalsiyum seviyeleri 
gösterir ve bu nedenle genellikle ciddi semptomatiktir

 Malign hiperkalsemisinin gelişmesinden birkaç büyük mekanizma sorumlu-
dur; Paratiroid hormonu ile ilişkili peptid(PTHrP) aracılı humoral hiperkalsemi, 
osteolitik metastazlarla ilgili hiperkalsemi, 1,25 Vitamin D aracılı hiperkalsemi ve 
paratiroid hormonu sentezleyen paratiroid kanserleridir. Tanıyı iyi bir hikaye ve 
fizik muayene ile birlikte etyolojide rol oynayan madiatörlerin ölçülmesi ile ko-
nur. Tedavide hidrasyon, kalsitonin, bifosfonatlar, denosumab ve bazı hastalarda 
prednisone ve cinacalcet’i içerir. Altta yatan böbrek hastalığı ve refrakter şiddetli 
hiperkalsemili hastalar hemodiyaliz için düşünülmelidir.

Hiperkalsemi, laboratuvarda kullanılan belirli bir referans değerleri için serum 
kalsiyum seviyesinin normalin üst sınırının üzerinde olması olarak tanımlanır. 
Hiperkalseminin ayırıcı tanısı çoklu patolojik varlıkları içerir, ancak etiyolojide 
en sık görülen iki nedeni primer hiperparatiroidizm ve malign hiperkalsemidir. 
Kanserli hastalarda hiperkalsemi hastaların yaklaşık % 20 ‘ında görülür. Ayrıca, 
malign hiperkalsemi ileri evre kanser vakalarında daha yaygındır. Malign hiper-
kalsemisi olan hastalar da prognoz kötüdür bu kötü prognozun malignite ile iliş-
kili hiperkalseminin ileri evresiyle mi yoksa sadece basit bir altta yatan kanserin 
bir göstergesiyle mi ilgili olduğu açık değildir. (1)

Hiperkalseminin maligniteye yol açıp açmadığı ile ilgili yapılan çalışmalar olsa 
da bu konuda bilgiler yetersizdir. (2)

KALSIYUM METABOLIZMASI

Kalsiyum kas kasılması, pıhtılaşma ve kemik gelişimi de dahil olmak üzere 
çeşitli biyokimyasal reaksiyonlara katılan temel bir elementtir. Kalsiyumun önem-
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1.25-dihidroksikolekalsiferol aşırı üreten lenfomalar ve bazı over germ tümör-
leri olan hastalar, kalsiyumun gastrointestinal emilimini azaltmak için prednizon 
ile tedavi edilebilir. Prednizonun tipik dozu oral yolla 20-40 mg’dır.

Sonuç olarak, semptomatik maligniteye bağlı hiperkalseminin tedavisinde, 
önemli böbrek veya kalp hastalığı olmayan hastalarda agresif IV hidrasyonla baş-
lamalıdır. Kalsitonin hızlı etkisi ve uygun yan etki profili göz önüne alındığında 
kullanılabilir. Hipokalsemik etkisi 2-4 gün içinde başlayan bifosfonatlar aynı anda 
uygulanmalıdır. Prednizon,1.25 dihidroksikolekalsiferolün aşırı üretimi olan has-
talarda kullanılabilir ve PTH’nin aşırı üretimi olan hastalarda (örn., Paratiroid 
karsinoması) sinakalset düşünülmelidir. Refrakter hiperkalsemili hastalar da de-
nosumab tedavisi ve son olarak hemodiyaliz için düşünülmelidir. (14)

SONUÇ

 Malign hiperkalsemi tipik olarak ileri evre kanserli hastalarda sık görülen bir 
bulgudur. Malignitenin hiperkalsemisi genellikle belirgin şekilde yüksek kalsiyum 
seviyeleri gösterir ve semptomatiktir. Paratiroid kanserli hastalar, PTHrP aracılı 
humoral hiperkalsemi, osteolitik metastazlara bağlı hiperkalsemi, 1,25-dihidroksi 
vitamin D aracılı hiperkalsemi ve PTH-aracılı hiperkalsemi dahil olmak üzere 
malignitenin hiperkalsemisinin gelişiminden birkaç ana mekanizma sorumludur. 
Teşhis, hastanın öyküsü ve fizik muayenenin yanı sıra, yukarıdaki hiperkalsemi 
mediatörlerinin ölçümünü de içermelidir. Tedavide, IV hidrasyon, kalsitonin, 
bifosfonatlar, denosumab ve bazı hastalarda prednizon ve sinakalset içerir. Altta 
yatan böbrek hastalığı ve refrakter şiddetli hiperkalsemili hastalar hemodiyaliz 
için düşünülmelidir.
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