OLGU SUNUMU Genel Tip Dergisi

Nadir bir hiperkalsemi sebebi: D vitamini intoksikasyonu

Fevzi Balkan, Oguz Kaan Unal

Aksaray Devlet Hastanesi Endokrinoloji Klinigi, Aksaray

D vitamini intoksikasyonu, hiperkalseminin nadir bir sebebidir. Genellikle iyatrojenik olup, uygunsuz dozda D vitamini alinmasina
baglidir. 58 yasinda erkek hasta, istahsizlik, kas agrilari ve politiri nedeni ile acil servise bagvurdu. Ayrintili son anamnezinde, 1 ay
i¢inde, 5 adet D vitamini kullanim hikayesi vardi. D vitamini intoksikasyonu diisiiniilen hasta, hiperkalsemiye bagl aritmi nedeniyle
exitus olmustur. Bu olgu sunumunda yanlis ve gereksiz olarak yiiksek doz D vitamini kullanimi ve komplikasyonlarinin degerlendi-

rilmesi amaglanmustir.

Anahtar kelimeler: D vitamini, hipervitaminoz, hiperkalsemi

A rare cause of hypercalcemia: Vitamin D intoxication

Vitamin D intoxication is usually iatrogenic and is due to the usage of improper doses of vitamin D. The aim of this case report is
evaluation of erroneous usage of high dose vitamin D and its complications. In this case report, we presented a 58 years old male
patient who admitted to emergency clinic with complaints of anorexia, myalgia, polyuria. In detailed medical history, he had a history

of use of 5 pieces of vitamin D within a month. Diagnosed as iatrogenic vitamin D hypervitaminosis. Patient died due to arrhythmia

develops as a result of hypercalcemia. The aim of this case report is evaluation of high dose vitamin D complications.
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Giris

Vitamin D intoksikasyonu hemen daima iyatrojeniktir ve
saglik personelinin D vitamini eksikligi olmaksizin yiik-
sek doz D vitamini dnermesine ya da hastalarin bilingsiz
ila¢ kullanimina bagl gelisir. Eriskinlerde gtinde 100.000
U D vitamini kullanim1 hiperkalsemiye sebep olur. Genel
olarak serum 25 (OH) D3 diizeyinin 120 nmol/Lnin {ize-
rinde olmasi D hipervitaminozu olarak kabul edilir. D vi-
tamini intoksikasyonunun temel bulgular: sindirim kana-
lindan fazla kalsiyum (Ca) emilmesi sonucu ortaya ¢ikan
hiperkalsemiye baglidir. Kalsiyum sinir, kalp, kas, sindirim
sistemi ve bobrekleri etkiler. Hiperkalsemide yorgunluk,
kaslarda ileri derecede giigsiizliik, hipotoni, karin agris,
bulanti-kusma, kabizlik, peptik dlser, pankreatit, mu-
koza kurulugu, polidipsi, poliiiri, dehidratasyon, biling
bulanikligi, koma, hipertansiyon, QT intervali kisalmast,
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aritmi, hiperkalsitiri, nefrolitiyazis, nefrokalsinozis, bob-
rek yetersizligi gelisebilir (1). D hipervitaminozunda yag
dokusunda bazen bir yila kadar siiren yiiksek 25(OH)D3
diizeyi saptanabilir. 25(OH)D3 diizeyinin siirekli yiiksek
olmasi ince bagirsaktan kalsiyum emilimini artirip daha
onemlisi kemiklerdeki kalsiyumu harekete gecirerek sid-
detli ve inatg1 hiperkalsemiye yol acar. Disaridan verilen D
vitamini bagirsaktan kalsiyum emilimini ve kemiklerden
kalsiyum rezorbsiyonunu artirarak hiperkalsemi meyda-
na getirir. D vitamini intoksikasyonunda serum 25(OH)
D3 diizeyi yiiksek, serum 1.25(OH)2D3 diizeyi normal
veya yiiksek, serum PTH diizeyi diigiiktiir, hiperfosfate-
mi ve hiperkalsitiri saptanir. Hastalarda nefrokalsinozise,
erigskinde koroner ateroskleroza neden olabilir (2). Kalsi-
yum diizeyi 14 mg/dl tizerine ¢iktig1 acil tedavisi gerekir.

Olgu sunumu

Ellisekiz yasindaki hasta, acil servise, yaygin viicut agrisi,
halsizlik, bel agris1 sikayeti ile bagvurdu. Hastanin yapi-
lan biyokimya tetkiklerinde Ca:15,9 mg/dl tespit edilmesi
tizerine alman anamnezinde 6 ay 6nce bel fitig1 nedeni ile
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opere oldugu, operasyon sonrasi bel agrisinin devam et-
tigi, diizenli agr1 kesici ictigi, gittigi doktor tarafindan D
vitamini 6nerisinde bulunuldugu ve son bir ay i¢cinde oral
yolla 5 adet D vitamini kullandig1 6grenildi.

Bagvuru esnasinda genel durumu iyi, suuru agik, oryante
ve koopere idi. Tansiyonu 140/90 mm-Hg, nabiz 70/dak.
ve ates 37,0 C idi. Fizik muayenesinde bel agris1 mevcuttu,
hareketleri kisitliydi. Diger sistemik muayeneleri normal
olarak degerlendirildi. Yapilan biyokimya tetkiklerinde;
Ure: 62 mg/dl, Kreatinin: 2.7 mg/dl, Ca: 15,9 mg/dl, Al-
bumin: 3,8 g/dl, Fosfor (P): 3,66 mg/dl, AST: 48U/L, ALT:
38U/L, Alkalen fosfataz (ALP): 66 U/L, parathormon
(PTH): on 10 pg/ml idi. Hasta hiperkalsemi, D vitamini
intoksikasyonu ve akut bobrek yetersizligi 6n tanilari ile
servise yatirilldi. Yapilan paratiroid ve {iriner sistem ultra-
sonografi (US) normal olarak degerlendirildi. 25-OH D
vitamini diizeyi 443 ng/ml (10-60 ng/ml) olarak &l¢tldi.
Hastaya bir seans hemodiyaliz tedavisi uygulandi. Diya-
liz sonras1 Ca:14,1 mg/dl geriledi. Klinik izlem sirasinda
tedaviye yonelik olarak olgunun, 6ncelikle izotonik salin
infiizyonu ile hidrasyonu sagland1 (250 cc/saat). Kalsiyu-
mun viicuttan uzaklastirilmast i¢in intravendz (IV) furo-
semid (80-160 mg/giin) ve emiliminin azaltilmasi igin 1
mg/kg/glin prednizolon tedavisi uygulandi. Bu tedavilerle
kalsiyum degerlerinde belirgin bir regresyon saglanmasi
nedeniyle bifosfanatlar ile kemik rezorbsiyonunun inhi-
bisyonuna gerek duyulmadi. Hastanin takibinin 5.giintin-
de Ca:11,8 mg/dl'ye geriledi. Hastanin giinliik Elektrokar-
diografi (EKG) takipleri yapildi. Yatisinin 5. giiniinde ani
fenalagma hissi sonrasi ventrikiiler tagikardi ve sonrasinda
kardiyak arrest gelisen hasta higbir tedaviye cevap verme-
di.

Tartigsma

Olgumuzda hiperkalsemi ve diiitk parathormon diizeyle-
ri ve normal serum fosfor diizeyleri mevcuttu. Anamnez
ve laboratuvar bulgularinda hiperkalseminin ayiric1 tanisi
yapildi. Diistik PTH diizeyleri ve paratiroid US normal
olmasi tizerine, primer hiperparatiroidi dislandi. Cekilen
driner sistem USde bobrek boyutlarinin normal ve eko-
jen olmasi, Hb:14,4 g/dl, Hct:% 42, MCV 92,1 fl olmast
tizerine akut bobrek yetersizligi diistiniildii ve bu durum
D vitamini intoksikasyonuna baglandi. Uzun siireli de-
vam eden hiperkalsemilerde tas olusumuna iligkin gelisen
obstriiktif nefropati, hiperkalseminin olusturdugu bulan-
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t1 ve kusmalara bagli voliim kayby, renal kan akiminin ve
glomeriiler filtrasyon hizinin azalmasi ve kronik hiper-
tansiyona bagli glomeriiler hasarlanma, bébrek yeter-
sizliginin gelisiminden sorumlu faktorlerdir (3,4). Ciddi
hiperkalsemiye bagl klinik bulgularla bagvuran olgunun
kalsiyum diizeyleri, hemodiyaliz ve standart tedavi olan
hidrasyon, furosemid ve glukokortikoidler ile kontrol
altina alinmigtir. Hemodiyaliz, kalsiyaumun hizli sekilde
diisiiriilmesini saglayan bir tedavi secenegidir. Ozellikle
siddetli hiperkalsemi bulgulari (koma, ciddi aritmiler vb.),
kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi ve hidrasyonun uygun
olmadig: diger durumlarda onerilmektedir(8). Bizim va-
kamizda Ca:15,9 mg/dl beraberinde akut bobrek yetersiz-
ligi oldugu igin, bir seans diigiik kalsiyum diyalizati iceren
hemodiyaliz tedavisi planlandi, sonrasinda Ca:14,1 mg/dl
geriledi. Kalsiyum ve fosfor ¢arpimindaki artigin (6zellik-
le >55’in tizerinde olmasinin) metastatik kalsifikasyonlara
neden oldugu bilinmektedir (5). Bizim vakamizda Ca x P
carpimi 58,19 idi. Metastatik kalsifikasyon tespit edilme-
di. Vitamin preparatlarinin bilingsiz ve kontrolsiiz olarak
kullanimi, tiim diinyada oldukga yaygin olarak gézlen-
mektedir (6,7). Hiperkalsemi, serum 25-OH D vitamini
diizeyinin artigina baghdir ve tedavi altinda bir yil iginde
normalize olur. Tedavideki amag, kalsiyumu normal sevi-
yeye getirip sikdyetleri minimize etmektir Vitamin D yag
dokusunda depolanir (8-10). Vitamin D intoksikasyonu,
paratiroid hormonundan bagimsiz hiperkalsemi nedeni-
dir (11). Hiperkalsemi, EKGde QTc araligini ve ST seg-
mentini kisaltir (12). Bizim vakamiz ayrintili tetkikler ya-
pilirken hiperkalsemiye bagli QT kisalmasina bagl aritmi
neticesinde exitus oldu.

Sonug

D vitamini tedavileri kullanan hastalar, mutlaka klinik
olarak iyi izlenmeli, serum biyokimyasi, parathormon ve
gerekirse D vitamini diizeyleri ile yakindan takip edilme-
lidir. Bizim vakamizda oldugu gibi ani kardiyak olaylara
karg1 dikkatli kardiyak izlem yapilmalidir.
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