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BÖLÜM 12

HİPERKALSEMİ ETİYOLOJİSİ VE TEDAVİSİ

Ahmet DIRIKOÇ1 
Şefika Burçak POLAT2

GİRİŞ

Serum kalsiyumun (Ca) plazmada dar bir aralıkta tutulması hücre bölünmesi ve 
adhezyonu, plazma membran bütünlüğünün korunması, protein sekresyonu, kas 
kontraksiyonu, nöronların uyarılması, glikojen metabolizması ve koagülasyon 
kaskadı için önemlidir (1). Serum Ca’un en önemli regülatörlerinden biri parat-
hormondur (PTH). PTH 84 aminoasitlik bir polipeptidden oluşmaktadır (aktif 
olan kısmı NH2-34).Serum Ca, ‘Ca sensing receptor’ (CasR) üzerinden PTH sek-
resyonunu düzenler .Serum Ca ve PTH arasında dik ve ters bir sigmoidal ilişki 
vardır (2). Serum Ca da artış; PTH degredasyonunda artış (bioinaktif metabolit-
lerin oluşması), PTH salınımında azalma ve paratiroid bez boyutunda azalmaya 
yol açarken serum Ca’da azalma PTH kodlayan gende aktivasyon, PTH mRNA 
stabilitesinde artış ile sonuçlanır (3). Hipokalsemi durumunda paratiroid hücre 
proliferasyonu ve paratiroid bezinin total sekratuvar kapasitesi artar, PTH’nun 
intraselüler degradasyonunu azalır ve bioaktif forumu artar (3). Parthormonun 
Ca dışındaki diğer regülatörleri hipermagnezemi / uzun süreli hipomagnezemi 
,Serum fosfor (P) düzeyi, kalsitriol, fibroblast growth factor 23 (FGF23), prostag-
landin, lityum ve katekolaminlerdir (β adrenerjik uyarı )(3).

Parathormonun kalsiyum metabolizması üzerindeki etkileri özellikle böbrek-
ler ve kemik üzerindedir. PTH böbreklerde proksimal tübülde tip 1 (PTH/PTHrp) 
reseptörüne bağlanır ve fosfat reabsorbsiyonunu azaltır.Proksimal tübülde yine 
tip 1 reseptör üzerinden (CYP27B1) 25(OH)D-1 αOH enzim aktivitesini arttırır 
(4). Proksimal tübülden HCO3 reabsorbsiyonu azalır. PTH ayrıca

Henlenin çıkan kolu ve distal tübüllerdeki reseptörlere bağlandığında Na/K/2 
Cl kotransporterını uyarır ve NaCl reabsorbsiyon artışı ile birlikte Ca ve Mg geri 
emilimi de artar (4). Distal tübülde TRPV5ekspresyonu artar ve bu da lüminal 
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Vitamin D intoksikasyonu Vitamin D ve kalsitriolün fazla kullanımına bağlı 
gelişebilir.Tedavide hidrasyon ve gerekirse steroid veya antirezorbtif ajanlar kul-
lanılabilir

PHPT dışında hipertiroidi (Kemik döngüsü ve rezorbsiyonu ↑), feokromosito-
ma (PTHrp ) üretimi, adrenal yetmezlik, VIPoma, Jansen’s metafizeal konndrop-
lazisi (PTHR1 aktive edici mutasyonu ) gibi diğer endokrinolojik hastalılarda da 
hiperkalsemi görülebilir (33).

SONUÇ

Hiperkalsemi nispeten sık rastlanan bir klinik sorundur. Primer hiperparatiroi-
dizm ve malignite hiperkalseminin en yaygın olan nedenlerindendir, bütün va-
kaların yüzde 90’ından fazlası bu iki sebep tarafından açıklanabilir. Bu yüzden 
hiperkalsemi için tanısal yaklaşım genellikle bu ikisi arasında ayırımı içerir. Tanı 
koyulduktan sonra tedavisine altta yatan hastalığa göre karar verilir.
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