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SOUHRN

Cilem naseho sdéleni je demonstrace pacienta, ktery si intramuskularni aplikaci preparatu obsahujiciho steroidy s primési
vitaminu D navodil intoxikaci vitaminem D (1583 nmol/l) s hyperkalcémii (4,04 mmol/l) a iritaci pankreatu (sérova amylaza

8,43 pkat/l).
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SUMMARY

Buckova D., Tamova J., Beriovska M., Vlasinova J.: Vitamin D intoxication - casuistic
The aim of this paper is to demonstrate a patient who induced vitamin D intoxication (1583 nmol/l) with hypercalcemia (4.04
mmol/l) and pancreatic irritation (serum amylase 8.43 pkat/l) by intramuscular application of steroids with the addition of

vitamin D.
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Uvod

Vitamin D je souhrnny ndzev pro steroidni hormo-
nalni prekurzory nazyvané kalciferoly. Dvé nejvyznam-
n&jSi formy jsou vitamin D2 (ergokalciferol) rostlinného
plvodu a vitamin D3 (cholekalciferol) Zivocisného pu-
vodu. Vitamin D3 se tvori v kdzi plsobenim slunec¢niho
zéfeni z provitaminu 7-dehydrocholesterolu. K aktivaci
vitaminu D2 i D3 dochézi v organismu pomoci dvou na-
slednych hydroxylaci - v jatrech, kde vznika 25-hydro-
xy-vitamin D (25(OH)vitamin D, kalcidiol), a v ledvinach,
kde vznika uginny 1,25-dihydroxy-vitamin D (1,25(0OH)2
vitamin D, kalcitriol). Hlavni zasobni formou vitaminu D
v organismu je 25(0OH)vitamin D.

Vitamin D hraje nezastupitelnou roli v metabolismu
vapniku. Pri nedostatku vitaminu D je poruseno ukla-
dani vapniku do novotvorené kosti a kosti se deformuiji.
U déti se toto onemocnéni projevi jako kfivice, u dospé-
lych jako osteomalacie. Ve vysokych davkach vitamin
D vede k vyplavovani vapniku z kosti, hyperkalcémii,
hyperkalciurii, ke kalcifikaci mékkych tkani (napf. cév,
ledvin) a k porucham zazivaciho traktu. Hyperkalcémie
se projevuje slabosti, letargii, unavou, apatii, nechu-
tenstvim, zvracenim, zacpou, iritaci pankreatu, polyurif
s dehydrataci (z ddvodu rezistence ledvin na vazopre-
sin), snizenim neuromuskularni drazdivosti, zkracenim
Q-T intervalu na EKG, bradykardii a hypertenzi, mdze
vyvrcholit zastavou srdce v systole.

Hypervitamindza D se vyskytuje pouze pfi nadmeér-
ném terapeutickém uzivani vitaminu D, popf. ve formé
nutri¢nich doplnkd, sluneéni zareni ani vitamin D v po-
travé ji diky regulacnim mechanism@m nezptisobuiji.

Kazuistika

Mlady muz (21 let), cizinec ze Syrie, byl pfijat 28. 12.
2012 na Interni kardiologickou kliniku FN Brno pro pro-
greduijici slabost, nevolnost, zvraceni, dyspepsii. Labo-
ratorne byly zjiStény znamky nefropatie (urea 8,6 mmol/|,
kreatinin 270 pmol/l), elevace amylazy (3,52 ukat/l).
Z osobni anamnézy vyplynulo, Ze pacienta v nedavné
dobé opakované hospitalizovali pro obdobné potize
s dg. iritacni pankreatitida po dietni chybé. Retence du-
sikatych latek byla vysvétlena uzivanim anabolik a ste-
roidd. Tento stav byl léCen pomoci rehydratacéni terapie,
blokatort protonové pumpy (Helicid 20 mg) a diety.

Druhy den hospitalizace byla stanovena sérova hla-
dina vapniku 3,80 mmol/l a fosfatd 0,85 mmol/l. Pro
snizeni kalcémie byla zavedena i.v. rehydratacni tera-
pie, podpora diurézy furosemidem (forsirovana diuréza
cca 4-5 litrd) a terapie intranasalnim kalcitoninem (Mia-
calcic Nasal). Nasledné byl doplnén odbér na stanove-
ni 25(0OH)vitaminu D, ktery vySel v toxickych hladinach
(>350 nmol/l), metodou pouzivanou v nasi laboratofi (i].
elektrochemiluminiscenéni imunostanoveni ECLIA pro
imunochemické analyzatory Elecsys a Cobas, Roche)
prfesna hodnota ani po nafedéni nemeéfitelnd. V ramci
dif. dg. se patralo i po jiné etiologii hyperkalcémie, ale
v8echny vysledky byly negativni (nizky PTH, RTG kosti
bez patologii, UZ bficha v normé).

Od pacienta byla pres jazykovou bariéru dopinéna
anamnéza, kde pfiznal opakovanou i.m. aplikaci blize
nespecifikovaného veterinarniho preparatu s obsahem
anabolik (Udajné nandrolonu) a vitaminu D3. V rozmezi
tif mésict (9-12/2012) si do svall hornich kondetin apli-
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koval celkem cca 14 milionG U vitaminu D3, posledni
aplikace probéhla 6. 12. 2012. Hladina 25(0OH)vitaminu
D byla stanovena metodou HPLC s elektrochemickou
detekci s vysledkem 1583 nmol/I.

U pacienta pres hyperhydratadni a diuretickou te-
rapii spole¢né s intranasalni aplikaci kalcitoninu stale
pretrvavala hyperkalcémie, proto byl kalcitonin preve-
den nai.v. (Miacalcic 100 IU) a pfidany kortikosteroidy.
Prechodné byla zavedena parenteralni vyziva z divodu
vzestupu pankreatickych enzymd. Po konzultaci s en-
dokrinology byly v 1éCbé pretrvavajici hyperkalcémie
nasazeny bisfosfonaty (Bonefos 600 mg v infuzi). Bylo
doplnéno ultrazvukové vySetfeni srdce s ndlezem dys-
funkce LK, EF LK 40 %, telemetricky ojedinéle uUseky
sinusové tachykardie pfi zatézi, izolované i komorové
extrasystoly. Hladina 25(CH)vitaminu D za 8 dni po
prvnim stanoveni zlstdvala stéle vysoka 1440 nmol/l
(stanoveno metodou HPLC).

PFi terapii bisfosfonaty nastal postupny pokles hla-
diny vapniku v séru (obr. 1), proto se zacalo s prodlu-
zovanim intervall mezi jednotlivymi davkami. Hladiny
pankreatickych enzym( také vyrazné poklesly (obr.
2), proto byl pacient pfeveden zpét na peroralni stra-
vu. Kardialné nastalo zlepSeni EF LK a tolerance zaté-
ze. Pacient byl po 33 dnech hospitalizace s hladinou
25(0OH)vitaminu D 1024 nmol/l propustén do domaci
péCe s nutnosti ambulantni kontroly. Sérova hladina
vapniku byla pfi propusténi 2,99 mmol/I.

Ca [mmol/I]
4,50

4,00 /'\.,\
3,50

3,00
2,50 £

2,00

1,50

1,00

0,50

. ™ Y T S S S St S S
P A A S SR S S A A S A

Fig. 1. The serum calcium levels
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Fig. 2. The serum amylase levels

Ambulantni 1éCba pokraCovala v terapii diuretiky
(Furon 40mg 1/2-0-0, Verospiron 25mg 1-0-0) a bis-
fosfonatem (Alendronat 70mg 1x tydné). Normalizace
sérové hladiny kalcia a amylazy nastala cca po dvou-
meésicni ambulantni IéCbe, 25(0OH)vitamin D v3ak pretr-
vava v toxickych hladinach (680 nmol/l, metoda ECLIA,
fedéno).

Zaveér

NaSe kazuistika popisuje v dobg, kdy vétsina popu-
lace trpi hypovitamindézou D, velmi vzacny pfipad otra-
vy vitaminem D. Pacient si do svalll aplikoval mnoho-
nasobné vysSi davku, nez je doporucena denni davka
vitaminu D (ta je dle rliznych zdroj& 600 - 1200 IU),
dokonce prekrodil i maximalni bezpecny horni limit
pro vitamin D, ktery je dle [1] 10000 IU/den (dle jinych
zdrojd jen 2000 - 4000 IU/den). Z odebrané anamnézy
byla vypoctena celkova davka 14 mil. IU vitaminu D3,
ktera byla aplikovana béhem cca 100 dni, coz by od-
povidalo davce 140 tisic IU denné. Jak jsme zjistili, ani
tak vysoka davka vSak nemusi byt smrtelna a pacient
ji mGze pfi adekvatni 1é¢bé bez viditelnych néasledkd
prezit. Na druhé strané je ale zfejmé, Ze sérova hodno-
ta 25(OH)vitaminu D pfi vyrazném predavkovani klesa
velice pomalu a pacient ma i po 3 mésicich intenzivni
léCby hladinu kalcidiolu stale v toxickém pasmu, pres-
toze se jiz ostatni laboratorni parametry (Ca, amylaza)
i klinické pfiznaky normalizovaly.
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