
Introduzione
L’intossicazione da vitamina D è una causa non comune di ipercalcemia. Dosi <
10.000 UI/die sono raramente associate a tossicità; dosi > 50.000 UI/die per
settimane ne aumentano il rischio [1,3]. Oltre ai trattamenti convenzionali, in questo
contesto è disponibile una terapia più specifica: i glucocorticoidi [2,3].

Il caso

Inquadramento biochimico
PARAMETRO VALORE RIFERIMENTO

Calcio totale (picco) 13,79 mg/dL 8,74–10,42

Calcio ionizzato 1,67 mmol/L 1,15–1,27

Albumina 39 g/L 32–48

PTH 2,1 pmol/L 1,95–8,49

25(OH)D > 750 nmol/L 51–125

Fosforo · Magnesio 3,41 · 2,31 mg/dL nella norma

Calciuria 24 h 17,34 mmol/24h 2,5–7,5

eGFR (nadir) · Potassio 28 ml/min · 2,86 mmol/L K 3,2–5,3

Richiesto al paziente di recare in visione l’integratore di vitamina D assunto il mese
precedente, con riscontro di formulazione ad alta concentrazione (10.000
UI/goccia).

10.000
UI D3 / goccia

× 15
gocce / die

× 21
giorni

= 3,15 M
UI totali

DIAGNOSI
Ipercalcemia moderata sintomatica secondaria a intossicazione da vitamina
D complicata da insufficienza renale.

Andamento della calcemia e interventi terapeutici

intervallo di riferimento 8,74–10,42 mg/dL9
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RICOVERO FOLLOW-UP AMBULATORIALE

1 SF 0,9% ev + furosemide
stop olmesartan/idroclorotiazide

2↑ SF 180 ml/h
denosumab indicato, poi

non somministrato per
miglioramento della calcemia

3 Prednisone 37,5 mg/die
→ 25 mg/die dal giorno 14

dimissione

stop
prednisone

13,79

12,63

11,5

9,82

9,34

plateau e risalita
con terapia convenzionale

normocalcemia mantenuta
anche dopo la sospensione

Soluzione fisiologica 0,9% ev (prime 6 ore a 200 ml/h)
150 ml/h 180 ml/h 150 ml/h

Furosemide
20 mg × 2 ev 25 mg × 2 os stop

Prednisone (mg/die) 37,5
25

12,5 6,25 6,25*

* 6,25 mg a giorni alterni

Decorso clinico

g 3 g 13 g 20 g 73 g 104 g 169

PTH pmol/L 2,1 2,8 2,6 4,7 6,2 5,6
25(OH)D nmol/L >750 >750 – 367 – 226
Ca²⁺ mmol/L 1,67 – 1,30 1,19 1,23 1,21
eGFR ml/min 30 46 46 54 57 64

Discussione

CAUTELA INTERPRETATIVA
L’idratazione intensificata (dal giorno 9), la furosemide ev in corso e il recupero
della funzione renale hanno contribuito in maniera rilevante alla risposta.

Take-
home
messages

Di fronte ad un’ipercalcemia PTH-indipendente
è indispensabile un’anamnesi farmacologica e
nutraceutica mirata, inclusi i prodotti acquistati
online.

Integratori di colecalciferolo senza prescrizione
possono contenere dosi molto elevate: 3
settimane di assunzione inconsapevole hanno
causato ipercalcemia sintomatica e danno
renale.

Nell’ipercalcemia da ipervitaminosi D, i
glucocorticoidi rappresentano un valido
approccio aggiuntivo.
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PAZIENTE
Uomo, 79 anni. In APR: ipertensione arteriosa, pregressa laminectomia L2–L3.
1° ACCESSO IN PS
Astenia, polidipsia, incertezza nella deambulazione, scarso controllo pressorio.
Insufficienza renale non nota (eGFR 38 ml/min/1,73 m²). Dimesso.
2° ACCESSO IN PS · 4 GIORNI DOPO
Peggioramento di eloquio ed equilibrio. TC encefalo senza lesioni acute.
Ricovero in Neurologia per sospetta sindrome cerebellare. EGA venoso:
Ca²⁺ 1,74 mmol/L (1,15–1,27).
ANAMNESI FARMACOLOGICA
Olmesartan/idroclorotiazide, integratore di vitamina D acquistato online e
assunto per circa 3 settimane il mese precedente, poi sospeso.

Terapia convenzionale (giorno 2): idratazione ev e furosemide, sospensione
del tiazidico (effetto ipocalciurico). Calo iniziale da 13,8 a 11,6 mg/dL.

1

Plateau e risalita a 12,6 mg/dL (giorno 9): idratazione aumentata a 180 ml/h;
predisposta somministrazione di denosumab (zoledronato non prescritto per
eGFR), poi non somministrato per miglioramento della calcemia.

2

Prednisone 37,5 mg/die (dal giorno 11): calcemia 11,7 → 9,8 mg/dL in 5
giorni, Ca²⁺ 1,46 → 1,33 mmol/L, eGFR 34 → 49; regressione dei sintomi.

3

Dimissione (giorno 21) con prednisone a scalare (sospeso dopo ~11
settimane) e furosemide per os (sospesa al giorno 73).

4

Nell’ipervitaminosi D il metabolita prevalentemente coinvolto sembra la
25(OH)D3: livelli elevati saturano la DBP, con aumento della quota libera e
maggiore azione periferica; la 1,25(OH)₂D3 è spesso contenuta per inattivazione
della CYP27B1 renale [2,3].
I glucocorticoidi inibiscono l’assorbimento intestinale di calcio, riducono la sintesi
e aumentano la degradazione dei metaboliti attivi della vitamina D e aumentano
la calciuria [2,3].
Nel nostro caso la calcemia si è normalizzata dopo l’avvio del prednisone, con
25(OH)D ancora > 750 nmol/L e senza utilizzo di antiriassorbitivi ed è
persistita dopo l’interruzione dell’idratazione endovenosa. La normalizzazione
definitiva della calcemia a distanza di 4 mesi è compatibile con la lunga emivita
della 25(OH)D in seguito ad accumulo prevalentemente a livello del tessuto
adiposo.


