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D-vitamin ir centralt for kalciumomséttningen och for ske-
lettets utveckling och mineralisering. Vitamin D3 (kolekalci-
ferol) bildas i huden fran 7-dehydrokolesterol via solljusets
UV-stralning. Fédan utgor var andra viktiga killa till D-vita-
min. Via intag av mjélkprodukter, matfett, fisk och skaldjur
tar vi upp vitamin Ds. Via vixtriket, frimst kantareller och
andra svampar, far viioss vitamin D, (ergokalciferol).

D-vitamin séljs receptfritt som kosttillskott i affirer, men
kan dven enkelt himtas hem 6ver internet. I Sverige har det
statliga apoteket uppgivit att férsédljningen 6ver disk av D-vi-
tamintillskott har tredubblats sedan 2010 [1]. Férsiljningsvo-
lymerna av preparat som séljs Gver internet dr dessvirre
omdjliga att kvantifiera.

D-vitamin (som i denna artikel innefattar vitamin D, och
D2 anses som relativt atoxiskt, men hoga doser har associe-
rats med symtomgivande hyperkalcemi, njursvikt och dod [2].

Vi beskriver hir hur en man i syfte att bota sin 88-arige
fars demenssjukdom via nidtet himtade hem och administre-
rade hoga doser D-vitamin med allvarlig intoxikation som
foljd.

FALLBESKRIVNING

Beskrivningen rér en 88-arig man som sedan tidigare be-
handlades for hypertoni och led av lindrig njursvikt (kreati-
nin 107-120 pmol/1). Han var sedan 20 ar van att dricka en
halv liter mj6lk dagligen, men kalciumintaget ddrutoéver var
normalt. Under de tva senaste aren hade patienten utretts pa
grund av tilltagande minnessvarigheter och fatt diagnosen
vaskuldr demens. Patientens son hade list en bok som fore-
slog héga doser D-vitamin som behandling vid demenssjuk-
dom [3]. Sonen bestéllde déarfér 6ver internet kapslar innehal-
lande 25000 IE 25-hydroxivitamin D; och borjade behandla

»Sonen bestillde darfor 6ver internet
kapslar innehallande 25000 IE 25-
hydroxivitamin D, och bérjade behandla
sin far med 50 000 IE D, dagligen ...«

Citera som: Ldkartidningen.2015;112:DF37

»Patientens son hade list en bok som
foreslog hoga doser D-vitamin som be-
handling vid demenssjukdom ...«

sin far med 50000 IE D; dagligen i hopp om att bromsa de-
menssjukdomen.

Efter 6 manaders behandling drabbades patienten av ned-
satt muskelkraft, gangsvarigheter och sluddrigt tal, och han
lades in pa strokeavdelning. Symtomen gick visentligen i re-
gress, och man bedémde tillstandet som betingat av en transi-
torisk ischemisk attack (TIA). Tva datortomografiundersok-
ningar av hjirnan genomférdes men visade ingen blédning
eller infarkt, och den paféljande utredningen visade heller
inte ndgon embolikiilla.

I samband med detta vardtillfille analyserades P-kalcium
med normalt resultat (Tabell I, 1:a vardtillfillet). Patienten
skrevs ut till hemmet.

5 veckor senare kom patienten tillsammans med sonen pa
nytt till sjukhusets akutmottagning. Patienten hade urinre-
tention (400 ml) med dértill associerad urinvégsinfektion
som behandlades med antibiotikum. Patienten erhéll ocksa
urinkateter. D& framkom for forsta gangen att patienten un-
der 6 manader intagit dagliga doser D-vitamin pa 50 000 IE.
Kalciumnivaerna kontrollerades akut, men var fortfarande
normala (Tabell I, 5 veckor). Eftersom patienten var visentli-
gen opaverkad och laboratoriedata inte pavisade nagot alar-
merande, uppmanades patienten att sluta dta D-vitamin och
skrevs sedan ut till hemmet. Man skickade prov for analys av
S-25(0OH)-vitamin Ds.

Efter 1 vecka aterkom patienten till akutmottagningen, ef-
tersom han inte blivit béttre. Allméntillstandet var nedsatt
med forsamrad aptit, torst, allmén sjukdomskénsla och fort-
satta miktionsbesvir. Pa grund av patientens oférméga att
inta ordinerat antibiotikum riktat mot den urinvigspatogen
som tidigare identifierats, lades han in for intravends be-
handling pa geriatrisk avdelning. Efter nagra dagar (Tabell I,
vecka 7) noterades kraftigt forh6jda nivaer av albuminkorri-
gerat kalcium (3,9 mmol/l) och 25(0H)-vitamin D; (394
nmol/1).

Behandling i form av parenteral rehydrering och predniso-
lon 20 mg dagligen initierades. Kalciumnivaerna sjonk efter
hand, och patienten forbéttrades kliniskt. Han skrevs ut efter
3 veckors vard, normokalcemisk (2,41 mmol/l) och med sin
habituella njurfunktionsniva (P-kreatinin 107 pmol/1).

3 veckor senare remitterades dock patienten dterigen pa
grund av tilltagande trotthet, njursvikt och kraftigt stigande
kalciumnivéer i plasma (3,8 mmol/1). Patienten lades in igen,
och man inledde pé nytt behandling med parenteral rehydre-
ring samt intensifierade steroidbehandlingen. Patientens all-
mantillstand forbattrades sakta, och efter 4 veckors behand-

HSAMMANFATTAT

D-vitaminintoxikation &r ett
ovanligt tillstdnd som kan ge
upphov till uttalad hyperkalcemi,
njursvikt, muskelsvaghet och i
sallsynta fall dod.
D-vitamintillskott sdljs recept-
fritt, bade 6ver disk och pad inter-
net, i en omfattning som &r svar
att 6verblicka och kontrollera.
Vid ofdrklarad hyperkalcemi
associerad med hdga nivder

25(0OH)-vitamin D5 bor behand-
lande lakare vara uppmarksam
pd och undersdka méjligheten
att patienten intagit icke-recept-
forskrivet D-vitamin.

Vid identifierad D-vitamin-
intoxikation bér kalcium moni-
toreras under atminstone flera
manader for att man ska kunna
identifiera och reagera pa en
eventuell stegring.
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TABELL I. Tidsméssigt forlopp for laboratoriedata.

1:a vardtillfillet 5 veckor
S-kalciumjon, fri, mmol/l 1,30 1,30
Albuminkorrigerat kalcium,
Ca+0,02x(40-Alb), mmol/l 2,5 3,9

Parathormon, pmol/I - -
Fosfat, mmol/l - 1,1

25(0H)-vitamin D3, nmol/I - 394
1,25-dihydroxivitamin D3, ng/l - -
P-kreatinin, umol/l 115 141

Referensintervall:

S-kalciumjon: 1,15-1,33 nmol/l
albuminkorrigerat kalcium: 2,15—2,50 nmol/l
Parathormon: 1,1-6,9 pmol/l

Fosfat: 0,8—1,5 mmol/l

25(0H)-vitamin Ds: 75—250 nmol/l
1,25-dihydroxivitamin Ds: 10-60 ng/l
P-kreatinin: <100 umol/l.

ling normaliserades kalciumnivaerna, och njurfunktionen
atergick till hans habituella.

Mankompletteradeutredningen med serumproteinelektro-
fores som inte visade vare sig ndgon M-komponent tydande pa
myelom eller 6kade immunglobulinnivaer som tecken pa bak-
omliggande sarkoidos. Pa grund av pagaende behandling med
ACE-hdmmare beddmdes analys av S-ACE inte meningsfull.
Dock genomférdes rontgen av lungorna, vilken inte visade
nagra hilusnéra infiltrat eller andra avvikande fynd. Vid for-
djupad anamnes framkom inget kalciumintag férutom redan
uppgiven daglig mjolkkonsumtion. Patienten skrevs ut till ett
dldreboende.

Man fortsatte att monitorera plasmakalcium och noterade
ytterligare en kort 6vergaende litt stegring av kalcium (2,65
mmol/1) 20 veckor efter avslutat intag av vitamin D;-tillskott.
Forst mer dn 7 manader (33 veckor) efter avslutat D-vita-
minintag var patienten piggare och kalknivierna normalise-
rade (Tabell I, vecka 33), och prednisolonbehandlingen som
hade pagatt under flera manader var under uttrappning.

DISKUSSION

Vi beskriver hiar hur en man via nitet, i vilmenande syfte,
himtade hem och administrerade hoga doser D-vitamin till
sin far. Foljden blev flera langvariga sjukhusvistelser och hy-
perkalcemi som varade i 6ver 6 manader.

Overskott av D-vitamin lagras i lever och fettviv, vilket for-
klarar den relativt langa halveringstiden pa 2 manader [4]. En
dldre minniskas behov av D-vitamin uppgar till 400 IE (10
ug) per dygn. Den absolut dominerande effekten av D-vita-
min medieras via dess aktiva form 1,25-dihydroxivitamin-D,
vars bildning kréver hydroxylering i lever och njure. Dock har
vitamin Ds; administrerat i suprafysiologiska doser rapporte-
rats kunna binda till vitamin D-receptorn och orsaka hyper-
kalcemi [5]. Risken torde vara sérskilt stor hos en patient med
(som i det aktuella fallet) ett relativt stort dagligt kalciumin-
tag och dértill nedsatt njurfunktion.

De hogsta dygnsdoserna D-vitamin som rekommenderas
utan medicinsk évervakning dr darfor 4 000 IE for individer
>8 ar [6]. Doser upp till 10000 IE/dag kan ibland ges under
kortare behandlingsperioder men da under string medicinsk
6vervakning [6].

Hyperkalcemi ger symtomen och ska behandlas

Symtomen vid D-vitaminintoxikation orsakas av den pafol-
jande hyperkalcemin med eventuellt associerad hyperfosfat-
emi (vilken dock uteblev hos den beskrivna patienten) och ut-
gors av illamaende/kriakningar, forvirring, 6kad torst och po-
lyuri. Hyperfosfatemi kan uppkomma till f6ljd av D-vita-
mindriven dkad fosfatabsorption i tunntarmen i kombination
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med minskad reabsorption i njurarna till f6ljd av en nedpres-
sad niva av parathormon (PTH). Deposition av kalciumfosfat-
kristaller i leder och muskulatur kan orsaka nefrokalcinos,
njursvikt, periartikuldr kalcinos och hérselnedséttning [7-
10]. Detta kan intriffa niar kalciumfosfatprodukten ar >60 [7].

Granulomatésa sjukdomar och malignitet som orsak bor
alltid uteslutas vid forekomst av svarfoérklarad hyperkalcemi i
kombination med normala eller liga PTH-nivéer. Aven om hy-
perkalcemi till f6ljd av malignitet eller granulomatésa sjukdo-
mar ibland drivs av okade nivaer aktivt D-vitamin, finns sa
vitt vi vet ingen kind koppling till 6kade nivaer av 25(0H)-vi-
tamin D, [11-13].

Behandling av hyperkalcemi till f6ljd av D-vitaminintoxi-
kation utgors av vitskesubstitution, perorala steroider och, i
franvaro av kontraindikationer, bisfosfonater [14]. Med tanke
pa njursvikten var den aktuella patienten inte aktuell for be-
handling med bisfosfonater.

Behandlingen bor monitoreras genom att f6lja serumkalci-
um.Andravariabler sombor f6ljas d&r njurfunktion (kreatinin-
clearence), fosfat, albumin och kalciumfosfatprodukt [7-10].
Med tanke pa den langa halveringstiden fér D-vitamin bor
kalcium monitoreras under &tminstone flera manader for att
man ska kunna identifiera och reagera pa en eventuell for-
sdmring.

Ovanligt tillstand - beskrivet endast i fallrapporter
Symtomgivande D-vitaminintoxikation &r ett mycket ovan-
ligt tillstdnd, och det vetenskapliga underlaget dr begrinsat
till fallrapporter [2, 15-17]. I en fallserie beskrivs tio patienter
med symtomgivande D-vitaminintoxikation som diagnosti-
serats i Kashmirdalen under 2000-2010 [7]. Kashmirdalen ar
ett omrade dér ca 70 procent av befolkningen lider av D-vita-
minbrist, vilket leder till att manga patienter behandlas med
hoga doser D-vitamin som ibland vida 6verstiger behoven. De
aktuella patienterna hade fatt mycket hoga kumulativa doser
(8,6-210 miljoner IE) under 1-4 manader och uppvisade sym-
tom pa matthetskinsla (n = 3), krikningar (n=4), polyuri/po-
lydipsi (n=5), férandrad kinsel (n =4), anorexi (n = 3) och olig-
uri (n=5). Alla patienter utvecklade forhojda nivaer serum-
kalcium och kreatinin. PTH-nivéerna var normala eller 1aga.
I en annan artikel har beskrivits hur tio sydafrikanska fa-
miljemedlemmar och en hushallerska, 9-66 ar gamla, sjuk-
husvardats ett tiotal dagar till f6ljd av att man under en tid

»En dldre mianniskas behov av
D-vitamin uppgar till 400 IE (10 pg)
per dygn.«
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forvixlat ordinarie matfett med koncentrat av D-vitamin (vi-
tamin D; i jordnétsolja, 2 miljoner IE/g) avsett for veterinirt
bruk. Samtliga individer kom in med kridkningar, kramper
och neurologiskabortfallssymtom med skyhoga nivéer av kal-
cium (medelviarde 3,99 mmol/l; referensintervall 2,20-2,65
mmol/1) och 25(0H)-vitamin D; (variationsvidd 847-1652
nmol/l; referensintervall 25-100 nmol/1). Trots att patienter-
na behandlades med intravenos vitskesubstitution, diureti-
ka, kortikosteroider och kalcitonin, dog fyra av dem till f6ljd
av komplikationer [2].

Attaindivider som drabbats av hyperkalcemi till fljd av in-
tag av bristfilligt kontrollerad D-vitaminberikning av mjolk i
Massachusetts resulterade i koncentrationer pa upp till
232565 IE/l. Samtliga individer uppvisade férhgjda nivaer
25(0H)-vitamin D; (medelvirde +SD 731+434 nmol/I [15].
Incidenten resulterade i att man pa nationell niva féljde upp
effekterna och utredde hur man béast skulle forhindra att
olyckan upprepades.

Rad pa internet och evidensbaserade medicinska riktlinjer
Det fall vi beskrivit hér illustrerar den utmaning som den 6k-
ande tillgdngligheten av bioaktiva substanser utgér. D-vita-
min kan saluféras och siljas som kosttillskott och regleras
under livsmedelslagen och star da helt fritt att distribuera i
Sverige dven avannan part dn godkinda apotek.

Vi har sokt och funnit webbplatsen [18] dir det preparat
som var patient blev utsatt fér sdljs. Hir star att ldsa att man
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kan medicinera med 25000 IE/dag under 3-7 dagar vid »stor
brist«; vidare rekommenderas kunden att »f6lja upp med en
ldgre underhéallsdos«. Information om behovet att félja upp
sddana doser med monitorering av serumkalcium lyser med
sin franvaro.

Vidare anges det hir att optimala nivéer for D-vitamin 4r
120-150 (enhet saknas). Riktlinjer anger nivaer >50 nmol/1
som acceptabla [19, 20], och saledes foreligger stor diskrepans
mellan raden pa denna webbplats och medicinska evidensba-
serade riktlinjer.

Nir vi via Google séker pa »D-vitamin hog dos forsiljning,
»D-vitamin 25000 IE« och »vitamin d order online« far vi
sammanlagt mer &n 11700 000 traffar. Viharbland dessa sokt
vidare och funnit ett antal andra beredningar som innehéller
hogre dygnsdos d4n den hogsta rekommenderade och som siljs
over internet.

KONKLUSION

Sammanfattningsvis finner vi det troligt att substanser, déri-
bland D-vitamin, som séljs utanfér Likemedelsverkets kon-
troll administreras i betydligt hogre doser 4n de som rekom-
menderas. Vid oférklarad hyperkalcemi associerad med hoga
nivaer 25(0OH)-vitamin D; bor behandlande lidkare vara upp-
mirksam pa och underséka mojligheten att patienten intagit
icke-receptforskrivet D-vitamin.

B Potentiella bindningar eller jdvsférhallanden: Inga uppgivna.
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ESUMMARY

Intoxication with vitamin D may lead to severe hypercalcemia, renal
failure and occasionally to death. An increasing amount of vitamin
D supplement is sold over-the-counter (OTC) or over the internet.
Here we present a case were a person obtained vitamin D over the
internet and administered 50 ooo IE daily to his father for a period
of six months, in the pursuit to stop or reverse the progression of a
vascular dementia. The treatment resulted in a severe hypercalcemia
and recurrent hospitalizations. In cases with an unexplained
hypercalcemia, being associated with high levels of 25(0H)-vitamin
D, the possibility of intake of D-vitamin sold without a doctor’s
prescription should be investigated.



