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Ya¤da eriyebilir bir vitamin olan D vitamininin afl›-
r› miktarlarda al›nmas›n›n mortalite ve morbidite
üzerine olan etkisi iyi bilinmektedir.[1] Diyette gün-
lük olarak önerilen D vitamini miktar› yaklafl›k ola-

rak 200-600 IU’dur.[1-6] Günlük olarak bu dozdan da-
ha fazla al›nan D vitamini vücutta birikerek hayat›
tehdit edici hiperkalsemiye neden olur. Literatüre
bak›ld›¤›nda çocuklarda ve eriflkinlerde akut D vita-

KRON‹K D V‹TAM‹N‹ KULLANIMINA BA⁄LI GEL‹fiEN KL‹N‹K
K O M P L ‹ K A S Y O N L A R: OLGU SUNUMU

CLINICAL COMPLICATIONS DUE TO CHRONIC VITAMIN D USAGE (CASE REPORT)

Altm›fl yafl›ndaki kad›n hasta bilinç bulan›kl›¤› ve konfüzyon tablosu ile hastaneye yat›r›ld›. Rutin biyokimyasal
incelemelerde fliddetli hiperkalsemi (serum total kalsiyum=20 mg/dl) ile birlikte böbrek yetersizli¤i (serum krea-
tinin=2.7 mg/dl, kreatinin klirensi=19.6 ml/dk) ile birlikte hiperfosfatemi (serum fosfor=8.3 mEq/L) saptand›.
Olgunun 32 yafl›ndan beri oral yoldan D vitamini preparatlar› kulland›¤› ö¤renildi. Plazma 25-OH vitamin D düzeyi
42 ng/mL olarak saptan›rken (referans de¤erler: 16-74 ng/mL); plazma 1.25-(OH)2 vitamin D düzeyi iki ölçümde
de 300 pg/mL’nin üzerindeydi (referans de¤erler: 14-60 pg/mL) ve parathormon de¤erleri ileri düzeyde
bask›lanm›flt› (<3 pg/mL). Yap›lan tetkiklerde böbrekleri, mediastinal vasküler yap›lar›, plevray›, karaci¤eri, beyin
ve serebellar bölgeleri, tiroid kartilaj›n› ve iskelet kaslar›n› yayg›n olarak tutan kalsifikasyonlar gözlendi. Olgunun
hiperkalsemisi izotonik salin infüzyonu, furosemid ve prednizolonla, hiperfosfatemisi ise kalsiyum seviyelerindeki
yükseklik de göz önünde bulundurularak, sevelamer hidroklorid ile kontrol alt›na al›nd›¤› halde, böbrek ifllevinde
geriye dönüflüm sa¤lanabilmesi dört ayl›k izlem süresi içinde mümkün olmad›. Bu olgu sunumu ile D vitamininin
al›fl›lmad›k ve kontrolsüz olarak kullan›m›n›n, ciddi bir komplikasyon olan böbrek yetersizli¤i ile sonuçlanabilece¤i
gösterildi. Sonuç olarak bu tedavilerin uygulanaca¤› hastalar, mutlaka klinik olarak iyi izlenmeli ve serum
biyokimyas›, parathormon ve di¤er laboratuvar tetkikleri ile yak›ndan takip edilmelidir.

Anahtar Sözcükler: Böbrek yetersizli¤i; hiperkalsemi/etyoloji/tedavi; vitamin D.

A 60-years-old woman was hospitalized for confusion and neurologic disorders. Routine biochemistry tests revealed
severe hypercalcemia (serum total calcium level=20.0 mg/dl), renal failure (serum creatinine level=2.7 mg/dl, cre-
atinin clearance=19.6 ml/min) and hyperphosphatemia (serum phosphate=8.3 mEq/L). The patient reported that
she had been on treatment with an oral vitamin D preparation since she was 32 years old. Plasma 25-OH vitamin
D was 42 ng/mL (reference range 16-74 ng/mL), plasma 1.25-(OH)2 vitamin D >300 pg/mL (reference range 14-
60 pg/mL), plasma parathyroid hormone <3 pg/mL (reference range 10-65 pg/mL). There were diffuse calcifica-
tions involving kidneys, mediastinal vasculature, pleurae, liver, cerebrum, cerebellum, thyroid cartilage, skeletal
muscles. While hypercalcemia was treated by infusion of isotonic saline, furosemide and prednisolone, hyperphos-
phatemia was controlled by sevelamer hydrochloride, renal functions did not improve for four months follow-up.
This case shows that inadvertent and uncontrolled use of vitamin D preparations can result in apparently irre-
versible renal failure as a severe complication.  In conclusion, patients using vitamin D must be followed closely for
both clinical and laboratory parameters including biochemical parameters and parathyroid hormone levels.

Key Words: Renal failure; hypercalcemia/etiology/treatment; vitamin D.
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mini intoksikasyonu hakk›nda çal›flmalara rastlan-
maktad›r.[7-10]

Bu yaz›da vitamin D’nin al›fl›lmad›k ve kontrolsüz
olarak kullan›m›n›n ortaya ç›kard›¤› klinik ve radyo-
lojik özellikler vurguland›.

OLGU SUNUMU

Altm›fl yafl›ndaki kad›n hasta halsizlik, ifltahs›zl›k,
fluur bulan›kl›¤› flikayetleri ile hastaneye yat›r›ld›.
Hastan›n hikayesinde, 19 yafl›nda total tiroidektomi
ameliyat› geçirdi¤i, ameliyat sonras› dönemde elle-
rinde ve vücudunda kas›lma nedeniyle yapt›¤› bafl-
vurularda kalsiyum tedavisinin aral›kl› uyguland›¤›,
hastan›n bundan geçici yarar gördü¤ü ö¤renildi.
Sonraki dönemde hasta bu flikayeti oldukça, kendili-
¤inden oral kalsiyum içeren ilaçlar almaya bafllam›fl,
32 yafl›nda disfaji geliflen olguda, ameliyat sonras›
rekkürren sinir hasar›na ikincil sa¤ vokal kord para-
lizisine ba¤l› dispne nedeniyle trakeotomi uygulan›p
hastaneye yat›r›lm›fl, D vitamini (1.25 dihidrokole-
kalsiferol) 0.25 mikrogram kapsül, 2x1 po tedavisi-
ne bafllanm›flt›. Hasta bu ilac› hekim kontrolü ol-
maks›z›n düzenli kulland›¤›n› ifade etti. Hasta 45
yafl›nda katarakt nedeniyle ameliyat edilmifl ve bun-
dan üç y›l sonra da nefrolithiazis nedeniyle bilateral
litotripsi uygulanm›flt›. Merkezimize bilinç bulan›k-
l›¤› yak›nmas› ile baflvuran hasta, böbrek fonksiyon
testlerinde bozulmayla birlikte ciddi hiperkalsemisi-
nin (Ca=20 mg/dl) saptanmas› üzerine hastaneye ya-
t›r›ld›.

Olgunun fizik muayenesinde nörolojik olarak kon-
füzyon tablosu mevcuttu ve yer-zaman oryantasyo-
nu yoktu. Kan bas›nc› (sistolik/diyastolik) 125/85
mmHg, nab›z h›z›=88 at›m/dk olarak saptanan olgu-
da sar›l›k veya herhangi bir cilt lezyonu saptanmad›.
Boyunda orta hatta trakeotomi aç›kl›¤› mevcut olup,
lenfadenopati saptanmad›. Olgunun göz inceleme-
sinde, bilateral “bant keratopati” saptand›. Di¤er sis-
tem muayenelerinde bir anormallik mevcut de¤ildi. 

Olgunun rutin biyokimyasal analizlerinde ciddi hi-
perkalsemi (serum total Ca=20 mEq/L, iyonize
plazma Ca=7.2 mg/dl) ve böbrek yetersizli¤i (serum
kreatinin=2.7 mg/dl, üre=111 mg/dl, ürik asit=7.3
mg/dl, kreatinin klirensi=19.6 ml/dk) ile birlikte hi-
perfosfatemi (serum fosfor=8.3 mEq/L) saptand›.
Bununla birlikte olgunun transaminaz düzeyleri, al-
kalen fosfataz ve di¤er enzim düzeyleri referans ara-
l›klar› içerisindeydi. Olgunun hastanede kal›fl süre-
cindeki kalsiyum, fosfor ve kreatinin de¤erlerinin
seyri fiekil I’de görülmektedir.

Hematolojik laboratuvar de¤erlerinde normokrom
normositer anemi mevcuttu (hemoglobin=10.9
g/dl), demir eksikli¤iyle uyumlu herhangi bir bulgu
yoktu. ‹drar hacmi 1500 cc/24 saat, üriner kalsiyum
at›l›m› 363 mg/24 saat, üriner fosfor at›l›m› 159
mg/24 saat olarak saptand›. Plazma 25-OH vitamin
D düzeyi 35 ve 42 ng/mL olarak saptan›rken (refe-
rans de¤erler: 16-74 ng/mL); plazma 1.25-(OH)2 vi-
tamin D düzeyi iki ölçümde de 300 pg/mL nin üze-
rindeydi (referans de¤erler: 14-60 pg/mL). ‹zostenü-
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fiekil I. Hastanede kal›fl süresince kalsiyum, fosfor ve kreatinin düzeylerinin de¤iflimi.
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rik idrar dansitesi saptand› (idrar dansitesi=1010).
Serum ve idrar protein elektroforezleri normal s›n›r-
larda olan olgunun, tiroid fonksiyon testlerinde
anormallik saptanmazken parathormon (PTH) düze-
yi 3 pg/mL’nin alt›nda bulundu. 

Böbrek yetersizli¤ine yönelik yap›lan bat›n ultraso-
nografisinde; safra kesesi lümeninde 10 mm çap›n-
da bir adet tafl saptand›. Olgunun bilateral olarak
böbrek boyutlar›n›n küçüldü¤ü, parankim kal›nl›¤›-
n›n inceldi¤i ve ekojenitesinin artt›¤› saptand›. Her
iki böbrek kaliksiyel sistemde distal akustik gölge

veren nefrokalsinozisle uyumlu yo¤un ekojenite ar-
t›fllar› saptand›. Bat›n bilgisayarl› tomografisinde
(BT) de nefrokalsinozis (fiekil II) ve karaci¤erde
kalsifikasyonlar saptan›rken, pankreatit dahil her-
hangi bir pankreas patolojisi mevcut de¤ildi. 

Toraks BT’sinde mediastinal vasküler yap›larda ate-
rosklerotik de¤iflikliklerle birlikte her iki plevra bo-
yunca seyreden yo¤un kalsifikasyonlar ve efllik eden
s›v› saptand› (fiekil III). Beyin BT’sinde posterior
fossada, serebellar hemisferlerde, periventriküler
alanlarda, sentrum semiovalede, bazal ganglionlar-

fiekil II. (a) Direkt grafide gluteal bölgedeki kalsifi-
kasyonlar izlenmektedir. (b) Olgudaki nefro-
kalsinozisin BT’de saptanan görünümü. (c)
Tiroid bezindeki kalsifikasyonlar görülmek-
tedir.

(a) (c)

(b)

fiekil III. Visseral ve parietal plevradaki kalsifikasyonlar›n BT ve direkt grafideki görünümü.
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da, serebellar pedinküllerde, temporal, oksipital,
frontal bölgelerde yayg›n olarak ve ponsta milimet-
rik boyutta kalsifikasyonlar dikkati çekmekteydi
(fiekil IV). 

Yap›lan mamografide meme kadranlar›nda soliter,
malign özellik tafl›mayan makrokalsifikasyonlar
saptand›. Kemik mineral dansitometri tetkikinde os-
teoporoz veya osteopeni saptanmad›. Çekilen servi-
kal grafide tiroid kartilaj›nda yayg›n kalsifikasyon
odaklar› saptand› (fiekil II).

Klinik izlem s›ras›nda tedaviye yönelik olarak olgu-
nun, öncelikle izotonik salin infüzyonu ile hidrasyo-
nu sa¤land› (4500 cc/24 saat). Kalsiyumun vücuttan
uzaklaflt›r›lmas› için IV furosemid (240 mg/gün, 20
mg/saat sürekli infüzyon h›z› ile) ve emiliminin
azalt›lmas› için 1 mg/kg/gün prednizolon tedavisi
uyguland›. Bu tedavilerle kalsiyum de¤erlerinde be-
lirgin bir regresyon sa¤lanmas› nedeniyle bifosfa-
natlar ile kemik rezorbsiyonunun inhibisyonuna ge-
rek duyulmad›. 

Tedavinin sekizinci gününde kalsiyum de¤erleri ta-
mamen normal referans aral›klar›na geldi. Olguya
hiperfosfatemisine yönelik olarak kalsiyum içerme-
yen fosfor ba¤lay›c› bir ajan olan sevelamer hi d r o k-
lorid (2400 mg/24 saat-günde üç kez oral 800 mg) te-
davisi uyguland› ve tedavinin onuncu gününde se-
rum fosfor düzeylerinde kontrol sa¤land›. Ta k i p l e r
süresince böbrek yetersizli¤inin derecesinde de¤iflik-
lik olmad› ve diyaliz endikasyonu ortaya ç›kmad›.

T A R T I fi M A

Olgumuzda hiperkalsemi ve düflük PTH düzeyleri
ile birlikte yüksek serum fosfor düzeyleri mevcuttu.
Anamnez ve laboratuvar bulgular› ›fl›¤›nda hiperkal-
seminin ay›r›c› tan›s› yap›ld›. 

Düflük PTH düzeyleri ile primer hiperparatiroidinin,
bu olguda rahatl›kla d›fllanabilmesi mümkündür. Se-
rum ve idrar protein elektroforezlerinin normal bu-
lunmas›, radyolojik olarak litik lezyonlar›n olmama-
s› nedeniyle multipl miyelom ekarte edildi. Gerek fi-
zik muayenede gerekse yap›lan X-Ray ve tomografi
tetkiklerinde lenfadenopatinin saptanmamas› ile
“sarkoidoz” tan›s›ndan, görüntüleme yöntemlerinde
solid kitle imaj›n›n saptanmamas› ile de “maligni-
te”den uzaklafl›ld›. 

Öyküde hipertansiyon, diabetes melllitus, dehidra-
tasyon veya sistemik bir hastal›k olmamas›, toksik
ilaç veya radyokontrast madde kullan›lmamas›, pel-
vikaliektazi saptanmamas› nedeniyle böbrek yeter-
sizli¤i nedeninin kronik hiperkalsemi oldu¤u düflü-
nüldü. 

Olgudaki bilinç bulan›kl›¤› ve konfüzyonun nedeni-
nin de hiperkalsemi orjinli oldu¤u düflünülmüfltür.
Serum kalsiyum de¤erinin 12 mg/dl üzerine ç›kt›-
¤›nda ortaya ç›kan metabolik ensefalopati, iç hasta-
l›klar› prati¤inde s›k olarak karfl›m›za ç›kan bir bul-
gudur ve kendini konfüzyondan komaya kadar gi-
den nörolojik bozukluklar spektrumu ile prezante
edebilir.[11]

fiekil IV. Olgudaki yayg›n intrakraniyal kalsifikasyonlar›n BT’deki görünümü.
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Yap›lan fizik muayenede herhangi bir lateralizasyon
bulgusunun olmamas›n›n, çekilen bilgisayarl› beyin
tomografisinde t›kay›c› veya kanay›c› tipte bir lez-
yonun görülmemesinin ve hiperkalsemiyi destekler
tarzda yayg›n intrakraniyal kalsifikasyonlar›n görül-
mesinin bunu destekledi¤i düflünülmektedir. Olgu-
muzda nefrokalsinozis saptanmas›na ra¤men, kro-
nik böbrek yetersizli¤inin de tabloya eklenmesi ne-
deni ile hiperkalsemiye ikincil poliüri gözlenmedi.
‹lginç olarak, olgunun ileri yafll› ve postmenapozal
dönemde olmas›na karfl›n osteopeni veya osteopo-
roz saptanmam›flt›r. Bu durum hastan›n uzunca bir
dönemde hiperkalsemik periyotta bulunmas› ve pa-
rathormonun rezorbtif etkisinin bask›l› olmas› ile
izah edilebilir.

Uzun süreli devam eden hiperkalsemilerde tafl olu-
flumuna ikincil geliflen obstrüktif nefropati, hiper-
kalseminin oluflturdu¤u bulant› ve kusmalara ba¤l›
volüm kayb›, renal kan ak›m›n›n ve glomerüler fil-
trasyon h›z›n›n azalmas› (uzam›fl mezengiyal hücre
kontraksiyonu sonucu) ve kronik hipertansiyona
ba¤l› glomerüler hasarlanma böbrek yetersizli¤inin
gelifliminden sorumlu faktörlerdir.[12,13] Bu mekaniz-
malarla oluflan böbrek ifllevlerindeki kötüleflme hi-
perkalseminin süresi ve derecesi ile orant›l› olarak
geriye dönüflümsüz hale gelebilmektedir. Jehle ve
ark.[14] ameliyat sonras› hipoparatiroidi nedeniyle
uzun süreli dihidrotakisterol ve kalsitriol tedavisi al-
t›nda böbrek yetersizli¤i geliflen befl hastay› bildir-
mifllerdir. Bu olgular›n hiçbirinde de böbrek yeter-
sizli¤inin seyrinde bir düzelme kaydedilememifltir.
Nitekim bizim olgumuzda da kalsiyum ve fosfor re-
gülasyonu sa¤land›¤› halde böbrek ifllevlerinde geri-
ye dönüflüm sa¤lanmas› dört ayl›k izlem süresi için-
de mümkün olmam›flt›r.

Ciddi hiperkalsemiye ba¤l› klinik bulgularla baflvu-
ran olgunun kalsiyum düzeyleri, standart tedavi olan
hidrasyon, furosemid ve glukokortikoitler ile kon-
trol alt›na al›nm›flt›r. Kalsiyum ve fosfor çarp›m›n-
daki art›fl›n (özellikle >55’in üzerinde olmas›n›n)
metastatik kalsifikasyonlara neden oldu¤u bilinmek-
tedir.[15] Bizim olgumuzda tedavinin bafllang›c›nda
saptanan çarp›m sonucu 165 gibi oldukça yüksek bir
de¤erdir ve bu kalsiyum ile birlikte serum fosfor dü-
zeylerinin de kontrolünü gerekli k›lmaktad›r. Bu
amaçla olgunun kalsiyum seviyelerindeki yükseklik
de göz önünde bulundurularak, sevelamer hidroklo-
rid kullan›larak kalsifikasyon aç›s›ndan güvenli bir
aral›¤›n temini mümkün olabilmifltir.

Olgunun di¤er bir ilginç yönü, metastatik kalsifikas-
yonlar›n yayg›nl›¤›d›r. Allen ve ark.,[16] hipoparatiro-
idili bir hastada vitamin D intoksikasyonuna ba¤l›
olarak periartiküler kalsifikasyonlar, bant keratopati
ve nefrokalsinozis ile birlikte geri dönüflsüz kronik
böbrek yetersizli¤i rapor etmifllerdir. Chiricone ve
ark.[17] da D vitamini afl›r›l›¤›na ba¤l› olarak abdomi-
nal ve iskelet kas› kalsifikasyonlar›yla seyreden iki
olguyu çal›flmalar›nda bildirmifllerdir. Taranan lite-
ratürlerin hiçbirinde bizim olgumuzdaki kadar böb-
rekleri, mediastinal vasküler yap›lar›, plevray›, kara-
ci¤eri, beyin ve serebellar bölgeleri, tiroid kartilaj›-
n› ve iskelet kaslar›n› yayg›n olarak tutan kalsifikas-
yonlar gözlenmemifltir. Hastada erken yaflta bilateral
olarak geliflmifl olan katarakt› ve lithotripsi giriflimi-
ne neden olan ürolithiazisi de ayn› patofizyolojik
perspektifte de¤erlendirebilmek mümkündür.

Bu olguda serum biyokimyas›, parathormon ve D
vitamini düzeylerine bak›lmaks›z›n, oral yoldan D
vitamini tedavisinin uyguland›¤› anlafl›lmaktad›r.
Vitamin preparatlar›n›n bilinçsiz ve kontrolsüz ola-
rak kullan›m›, tüm dünyada oldukça yayg›n olarak
gözlenmektedir.[18-20] Bu olgu sunumu ile hipervita-
minozis D’nin, y›llar içerisinde ciddi bir komplikas-
yon olan böbrek yetersizli¤i ile sonuçlanabilece¤i-
nin gösterildi¤i düflünülmektedir. Sonuç olarak, bu
tedavileri kullanan hastalar, mutlaka klinik olarak
iyi izlenmeli ve serum biyokimyas›, parathormon ve
gerekirse D vitamini düzeyleri ile yak›ndan takip
edilmelidir.
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