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Giriş

Vitamin D intoksikasyonu hemen daima iyatrojeniktir ve 
sağlık personelinin D vitamini eksikliği olmaksızın yük-
sek doz D vitamini önermesine ya da hastaların bilinçsiz 
ilaç kullanımına bağlı gelişir. Erişkinlerde günde 100.000 
Ü D vitamini kullanımı hiperkalsemiye sebep olur. Genel 
olarak serum 25 (OH) D3 düzeyinin 120 nmol/L’nin üze-
rinde olması D hipervitaminozu olarak kabul edilir. D vi-
tamini intoksikasyonunun temel bulguları sindirim kana-
lından fazla kalsiyum (Ca) emilmesi sonucu ortaya çıkan 
hiperkalsemiye bağlıdır. Kalsiyum sinir, kalp, kas, sindirim 
sistemi ve böbrekleri etkiler. Hiperkalsemide yorgunluk, 
kaslarda ileri derecede güçsüzlük, hipotoni, karın ağrısı, 
bulantı-kusma, kabızlık, peptik ülser, pankreatit, mu-
koza kuruluğu, polidipsi, poliüri, dehidratasyon,  bilinç 
bulanıklığı, koma, hipertansiyon, QT intervali kısalması, 

aritmi, hiperkalsiüri, nefrolitiyazis, nefrokalsinozis, böb-
rek yetersizliği gelişebilir (1). D hipervitaminozunda yağ 
dokusunda bazen bir yıla kadar süren yüksek 25(OH)D3 
düzeyi saptanabilir. 25(OH)D3 düzeyinin sürekli yüksek 
olması ince bağırsaktan kalsiyum emilimini artırıp daha 
önemlisi kemiklerdeki kalsiyumu harekete geçirerek şid-
detli ve inatçı hiperkalsemiye yol açar. Dışarıdan verilen D 
vitamini bağırsaktan kalsiyum emilimini ve kemiklerden 
kalsiyum rezorbsiyonunu artırarak hiperkalsemi meyda-
na getirir. D vitamini intoksikasyonunda serum 25(OH)
D3 düzeyi yüksek, serum 1.25(OH)2D3 düzeyi normal 
veya yüksek, serum PTH düzeyi düşüktür,  hiperfosfate-
mi ve hiperkalsiüri saptanır. Hastalarda nefrokalsinozise, 
erişkinde koroner ateroskleroza neden olabilir (2). Kalsi-
yum düzeyi 14 mg/dl üzerine çıktığı acil tedavisi gerekir.

Olgu sunumu

Ellisekiz yaşındaki hasta, acil servise, yaygın vücut ağrısı, 
halsizlik, bel ağrısı şikâyeti ile başvurdu. Hastanın yapı-
lan biyokimya tetkiklerinde Ca:15,9 mg/dl  tespit edilmesi 
üzerine alınan anamnezinde 6 ay önce bel fıtığı nedeni ile 
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opere olduğu, operasyon sonrası bel ağrısının devam et-
tiği, düzenli ağrı kesici içtiği,  gittiği doktor tarafından D 
vitamini önerisinde bulunulduğu ve son bir ay içinde oral 
yolla 5 adet D vitamini kullandığı öğrenildi. 

Başvuru esnasında genel durumu iyi, şuuru açık, oryante 
ve koopere idi. Tansiyonu 140/90 mm-Hg, nabız 70/dak. 
ve ateş 37,0 C idi. Fizik muayenesinde bel ağrısı mevcuttu, 
hareketleri kısıtlıydı. Diğer sistemik muayeneleri normal 
olarak değerlendirildi. Yapılan biyokimya tetkiklerinde; 
Üre: 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 böbrek yetersizliği ön tanıları ile 
servise yatırıldı. Yapılan paratiroid ve üriner sistem ultra-
sonografi (US) normal olarak değerlendirildi. 25-OH D 
vitamini düzeyi 443 ng/ml (10-60 ng/ml) olarak ölçüldü. 
Hastaya bir seans hemodiyaliz tedavisi uygulandı. Diya-
liz sonrası Ca:14,1 mg/dl geriledi. Klinik izlem sırasında 
tedaviye yönelik olarak olgunun, öncelikle izotonik salin 
infüzyonu ile hidrasyonu sağlandı (250 cc/saat). Kalsiyu-
mun vücuttan uzaklaştırılması için intravenöz (İV) furo-
semid (80-160 mg/gün) ve emiliminin azaltılması için 1 
mg/kg/gün prednizolon tedavisi uygulandı. Bu tedavilerle 
kalsiyum değerlerinde belirgin bir regresyon sağlanması 
nedeniyle bifosfanatlar ile kemik rezorbsiyonunun inhi-
bisyonuna gerek duyulmadı. Hastanın takibinin 5.günün-
de Ca:11,8 mg/dl’ye geriledi. Hastanın günlük Elektrokar-
diografi (EKG) takipleri yapıldı. Yatışının 5. gününde ani 
fenalaşma hissi sonrası ventriküler taşikardi ve sonrasında 
kardiyak arrest gelişen hasta hiçbir tedaviye cevap verme-
di.

Tartışma

Olgumuzda hiperkalsemi ve düşük parathormon düzeyle-
ri ve normal serum fosfor düzeyleri mevcuttu. Anamnez 
ve laboratuvar bulgularında hiperkalseminin ayırıcı tanısı 
yapıldı. Düşük PTH düzeyleri ve paratiroid US normal 
olması üzerine, primer hiperparatiroidi dışlandı. Çekilen 
üriner sistem US’de böbrek boyutlarının normal ve eko-
jen olması, Hb:14,4 g/dl, Hct:% 42, MCV 92,1 fl olması 
üzerine akut böbrek yetersizliği düşünüldü ve bu durum 
D vitamini intoksikasyonuna bağlandı. Uzun süreli de-
vam eden hiperkalsemilerde taş oluşumuna ilişkin gelişen 
obstrüktif nefropati, hiperkalseminin oluşturduğu bulan-

tı ve kusmalara bağlı volüm kaybı, renal kan akımının ve 
glomerüler filtrasyon hızının azalması ve kronik hiper-
tansiyona bağlı glomerüler hasarlanma, böbrek yeter-
sizliğinin gelişiminden sorumlu faktörlerdir (3,4). Ciddi 
hiperkalsemiye bağlı klinik bulgularla başvuran olgunun 
kalsiyum düzeyleri, hemodiyaliz ve standart tedavi olan 
hidrasyon,  furosemid ve glukokortikoidler ile kontrol 
altına alınmıştır. Hemodiyaliz, kalsiyumun hızlı şekilde 
düşürülmesini sağlayan bir tedavi seçeneğidir. Özellikle 
şiddetli hiperkalsemi bulguları (koma, ciddi aritmiler vb.), 
kalp yetmezliği, böbrek yetmezliği ve hidrasyonun uygun 
olmadığı diğer durumlarda önerilmektedir(8). Bizim va-
kamızda Ca:15,9 mg/dl beraberinde akut böbrek yetersiz-
liği olduğu için, bir seans düşük kalsiyum diyalizatı içeren 
hemodiyaliz tedavisi planlandı, sonrasında Ca:14,1 mg/dl 
geriledi. Kalsiyum ve fosfor çarpımındaki artışın (özellik-
le >55’in üzerinde olmasının) metastatik kalsifikasyonlara 
neden olduğu bilinmektedir (5). Bizim vakamızda Ca x P 
çarpımı 58,19 idi. Metastatik kalsifikasyon tespit edilme-
di. Vitamin preparatlarının bilinçsiz ve kontrolsüz olarak 
kullanımı, tüm dünyada oldukça yaygın olarak gözlen-
mektedir (6,7). Hiperkalsemi, serum 25-OH D vitamini 
düzeyinin artışına bağlıdır ve tedavi altında bir yıl içinde 
normalize olur. Tedavideki amaç, kalsiyumu normal sevi-
yeye getirip şikâyetleri minimize etmektir Vitamin D yağ 
dokusunda depolanır (8-10). Vitamin D intoksikasyonu, 
paratiroid hormonundan bağımsız hiperkalsemi nedeni-
dir (11). Hiperkalsemi, EKG’de QTc aralığını ve ST seg-
mentini kısaltır (12). Bizim vakamız ayrıntılı tetkikler ya-
pılırken hiperkalsemiye bağlı QT kısalmasına bağlı aritmi 
neticesinde exitus oldu.

Sonuç

D vitamini tedavileri kullanan hastalar, mutlaka klinik 
olarak iyi izlenmeli, serum biyokimyası, parathormon ve 
gerekirse D vitamini düzeyleri ile yakından takip edilme-
lidir. Bizim vakamızda olduğu gibi ani kardiyak olaylara 
karşı dikkatli kardiyak izlem yapılmalıdır.
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