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Ozet

D vitamini kullanilmasimmin potansiyel yan etkileri iyi
bilinmektedir. D vitamini asir1 doz kullanimi barsaklarda
asirt  kalsiyum emilimine neden olarak hiperkalsemi,
yumusak dokularda ve bobrekte kalsiyum birikimine baglh
olarak nefrokalsinozise yol acabilmektedir. Bu olguda asir1
doz D vitamini alimina bagli D vitamini intoksikasyonu ve
nefrokalsinozis tanisi alan bir hasta sunulmustur. D vitamini
intoksikasyonundan ve komplikasyonlarindan kaginilmasi
icin ilag dozu dikkatli hesaplanmali ve hasta yakinlari
bilgilendirilmelidir.

Anahtar  kelimeler:  Vitamin D, intoksikasyon,
nefrokalsinozis, ¢ocuk, tedavi.
Abstract

The potential hazards of excessive administration of
vitamin D are well known. The increased intestinal
absorbtion of calcium due to vitamin D over dosage leads to
hypercalcemia, development of nefrokalsinozis and soft
tissue calcification. Clinical features of this case of
iatrogenic vitamin D intoxication and development of
nephrocalcinosis was presented. The dose of vitamin D
should be carefully determined in order to avoid vitamin D
intoxication, and its complications. In addition, public
health measures should be undertaken to prevent drug
consumption without prescription that may be dangerous
especially for children.

Key words: Vitamin D, Intoxication, Nephrocalcinosis,
Children.
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Giris

Uriner  sistem tas  hastahig
infeksiyon ve prostat hastaliklar1 ile
birlikte {iriner sistemde en sik goriilen {i¢
patolojiden biridir. Buna gore {iriner sistem
tas hastalign goriilme oranlart %7-14
arasinda degismekte olup bu oranlarin
cocukluk doneminde %1 kadar oldugu
bilinmektedir.Uriner sistem tas hastalig
etiyolojisinde  beslenme, sivi alimu,
egzersiz gibi eksojen nedenler ile nadir
goriilen sistemik ve metabolik hastaliklar
bulunmaktadir. Bundan bagka ditiretik
kullanimi  gibi  ¢ocukluk  doéneminde
parenteral beslenme ve D vitamini asir1
kullanimina bagl tag goriilmesi son derece
nadir bildirilmistir.

Bu calismada siit ¢ocuklugu
doneminde yiiksek dozda D vitamini
kullanilmast sonucu D vitamini
intoksikasyonu ve buna baglh
nefrokalsinozis gelisen olgunun literatiir
esliginde tartisilmas1 amacglanmaktadir.
Olgu Sunumu

Alt1 aylik kiz ¢ocugu, huzursuzluk
ve istahsizlik sikayetleri ile hastanemiz
cocuk hastaliklar1 klinigine basvurmus
olup yapilan fizik muayenesinde genel
durumunun 1yi, viicut agirhgnin 6300 gr,
boyunun 65 cm ve bas ¢evresinin de 44 cm
oldugu saptanirken diger sistemik bulgular
dogal olarak goriildii. Oykiisiinde D-vit 3
damladan 10 giin siire ile giinde bir ampul
ictigi saptandi. Laboratuar bulgularinda;
tam kan saymmi1 ve bobrek fonksiyon
testleri normal olarak saptanirken tam idrar
tetkikinde yer yer amorf kristaller saptandi.
Kan Kalsiyum diizeyi 17,1 mg/dl. Fosfor
diizeyi 4,8 mg/dl olarak tespit edilirken
Alkalen Fosfataz ve Parathormon diizeyleri
sirastyla 483 1/l ve 9,8 pg/l olarak geldi.
Cekilen EKG’si normal olarak

degerlendirildi. Yapilan direkt {iriner
sistem grafisinde patolojik olmamakla
birlikte driner sistem seklinde bilateral
nefrokalsinozis oldugu tespit edildi. Bu
bulgularla  hasta c¢ocuk sagligi ve
hastaliklar1 servisine yatirilarak intravenoz
stvi 150 ml/kg/giin,
mg/kg/giin iki dozda, kalsitonin 2 ti/kg/doz
4 doz halinde ve prednol de 4 mg 3x1
olarak uygulandi. Tedavi sonrasi 4. Giin
kalsiyum degeri 10,9 mg/dl’ye gerileyen
hastanin istahinin acildigt ve
geriledigi  gorildi.
Hastanin tedavi sonrasiikinci aydaki klinik
takiplerinde USG goriintiilerinde
nefrokalsinozis gorlinlimiiniin azalmakla
birlikte devam ettigi goriildii.

furosemid 2

huzursuzlugunun

Tartisma

Kalsiyum ve fosfordan olusan
hidroksiapatit kristalleri seklinde oldugu

bildirilen nefrokalsinozis, bobregin
kortikomeduller bolgesi boyunca
intratiibiiler kalsifiye birikimlerle

karakterize patolojik bir durum olup
genellikle  mediiller slinger  bdbrek,
hiperparatiroidizm ve renal tiibiiler
asidozis seklinde bulunmaktadir (1-3).
Yukarida bildirilen bilinen risk
faktorleri haricinde son derece nadir
goriilen ve olgu sunumlart seklinde
bildirilen vitamin D asir1 kullanimi gibi tas
olusumuna neden olan faktorler de
bulunmaktadir. Genel olarak serum
25(OH)D diizeyinin 120 nmol /I’nin
iizerinde olmast D vitamini
hipervitaminozu olarak kabul edilmektedir
(46). D vitamini  intoksikasyonu,
aksidental nedenle yiliksek doz D vitamini
alinmasina bagli olusabilecegi gibi bazen
asir1 duyarlilik sonucu normal dozlar ile de
ortaya ¢ikabilmektedir. 1,25 (OH)2 D
vitamin sentezi dar simirlarda kontrol
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edildiginden D vitamininin hiperkalsemiye
neden olmasi i¢in yiiksek doz D vitamini
alimi gerekir. Yiiksek doz D vitamini
alimlar1 genellikle sosyokiiltiirel diizeyi
diisiik yerlerde hasta hatas1 nedeniyle
olmaktadir. Bizim hastamizda da hasta
yakininin uyum bozuklugu nedeniyle
yiksek doz D vitamini intoksikasyonu

gelistigi Ogrenildi. D vitamini
intoksikasyonlart 1920’lerden beri
bilinmekte olup D vitamini

intoksikasyonlarina bagli gelisen bulgular
hiperkalsemiyle iligkili olarak kalsiyumun
baglangicta gastrointestinal sistemden daha
sonra da tiibiiliislerden daha fazla emilim
ve birikmesine baghdir ve en iyi renal
USG ile gosterilmektedir (4,5).

D vitamini intoksikasyonunda
serum 25(0OH) D vitamini seviyeleri
yiikkselir, bu da intestinal kalsiyum
reabsorbsiyonunu ve kemiklerden
kalsiyum  mobilizasyonunu  artirarak
hiperkalsemiye yol acar. Hafif
hiperkalsemide serum kalsiyum diizeyi 12
mg/dl  altinda, orta hiperkalsemide
kalsiyum 12-15 mg/dl arasinda, agir
hiperkalsemide ise kalsiyum diizeyi 15
mg/dl lizerindedir. Renal tiibiiler kalsiyum
reabsorbsiyonunun relatif artigina bagh
olarak  hiperkalsiiiri  ve tiibiiliislerde
kalsiyum birikimi sonucu mediiller tipte
nefrokalsinozis  gelisir (7,8). Bizim
hastamizinda serum kalsiyum seviyesi 17,1
mg/dl idi ve agir hiperkalsemi grubuna

giriyordu. Hiperkalsemide renal
rezorpsiyon mekanizmasina baglh
nefrokalsinozis gelismektedir. Yiiksek

miktarda kalsiyum hiicresel hasara yol
acmas1 sonucu henle kulpunda bazal
membran epitelinde tiibiiler hiicrelerde
kalsiyum tuzlar1 seklinde depolanmasi ile
sonuclanir (10,11). Nefrokalsinozis ¢ogu
zaman diiz {riner sistem grafisinde
(DUSG), USG’de ve  abdominal

tomografide  gosterilebilir  (10,12,13).
Bizim hastamizda da nefrokalsinozis
DUSG’de goézlenmemesi iizerine yapilan
Uriner USG’de saptandi.

Tiim vitaminlerin en toksik olani
olan D vitamininin olusturdugu
hiperkalsemi 6liimciil olabilecegi gibi pek
cok organda kalsiyum birikmesine de yol
acarak morbiditeye neden olabilecegi
bildirilmektedir. D vitaminin yiiksek dozda
kullanilmasma bagl olarak olusabilecek
hiperkalsemi istahsizlik bulanti, kusma,
susuzluk ve sersemlige neden
olabilmektedir (4,7). Bizim hastamizin da
klinige bagvurma nedeni istahsizli k ve
huzursuzluk idi.

D vitamini  intoksikasyonunun
tedavisinde temel prensip hiperkalseminin
diizeltilmesidir. Ik olarak D vitamininin
kesilmesi ve kalsiyumdan kisith diyet
verilmesini takiben hastanin rehidrasyonu
gereklidir (2500-3000 cc/m2). Bundan
baska kalsiyumun tiibiiler geri emilimini
engellemek ve hiperkalsitiriyi artirmak i¢in
furosemid (1-2 mg/kg/giin) kullanilir.
Kortikosteroidler o6zellikle D  vitamini
intoksikasyonuna bagli hiperkalsemide ¢ok
etkililerdir (Prednizolon 2 mg/kg/giin).
Bifosfonatlar kemikten kalsiyum
rezorpsiyonunu  azaltmalarindan  dolay1
ozellikle kronik tedavide uygun ilaglardir.
Hatun ve Cizmeci D  vitamini
intoksikasyonunun  erken = doneminde
bifosfonat kullanimi1 ile nefrokalsinozisi
veya minimalize ettigini gostermislerdir
(15). Bizim olgumuz gibi agir olgularda iv
sivi, ditiretik, kalsitonin  ve  steroid
tedavisiyle kisa siirede normokalsemik
diizeylere ulasabilmektedir. Kalsitonin
serum kalsiyum diizeyini en hizli diisiiren
ilagtir. Ancak verildikten 2 saat sonra
tasiflaksi geligebilir. Etkisini yalnizca
birkag giin gosterebilir. Bu nedenle yagsami
tehdit eden durumlarda tercih edilir. Agir
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hiperkalsemide tedaviye yanit yok ise
diyaliz ~ yapilabilir. Son yillarda D
hipervitaminozunda hiperkalseminin
diizeltilmesi i¢in bifosfonatlar basarili
olarak kullanilmaktadir. intravendz oldugu
kadar oral pamidronat tedavisinin de
kronik kullanimda hiperkalsemiyi
diizelttigi ve kemik mineral dansitesini
artirdigr gosterilmistir (4,9). Bereket ve
Erdogan vitamin D intoksikasyonunda
alendronat sodyum tedavisiyle kemik turn
overini artirarak basarili sonuglar almistir
(14).

Sonu¢ olarak siit ¢ocuklugu
doneminde goOriilen {riner sistem tas
hastaliginin  etyolojisinde D vitaminin

uygunsuz ve asirt ve kullaniminin da

olabilecegi daima g0z Oniinde
bulundurulmalidir. Ayrica vitamin D
intoksikasyonuna bagl olusan

hiperkalsemi tedavisinde dikkatli olunmal
ve tanist konuldugunda acilen ve etkili
sekilde tedavi edilmesi gerekmektedir.
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