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A suplementação de produtos alimentares 
com vitamina D foi fundamental para a 
erradicação do raquitismo no início do século 
XX nos Estados Unidos. Nos quase 100 
anos subsequentes, o acúmulo de evidências 
vinculou a deficiência de vitamina D a uma 
variedade de desfechos, e isso tem levantado 
grande interesse público e conscientização 
dos benefícios à saúde da vitamina D. Os 
suplementos que contêm vitamina D estão 
agora amplamente disponíveis tanto nos 
países desenvolvidos quanto naqueles em 
desenvolvimento, e muitos estão na forma de 
formulações não regulamentadas, vendidas 
ao público com poucas orientações para uma 
administração segura. Juntos, isso contribuiu 
para uma transição na qual um aumento 
global dramático nos casos de toxicidade 
da vitamina D tem sido relatado. Médicos 
agora enfrentam o desafio de tratar essa 
condição que pode apresentar um espectro 
de complicações assintomáticas a agudas, 
com risco de vida. Este artigo considera 
dados atualizados sobre a toxicidade da 
vitamina D e estratégias de diagnóstico e 
manejo relevantes para a prática clínica.

Resumo

Fortification of food products with 
vitamin D was central to the eradication 
of rickets in the early parts of the 20th 
century in the United States. In the 
subsequent almost 100 years since, 
accumulating evidence has linked vitamin 
D deficiency to a variety of outcomes, and 
this has paralleled greater public interest 
and awareness of the health benefits 
of vitamin D. Supplements containing 
vitamin D are now widely available in both 
industrialized and developing countries, 
and many are in the form of unregulated 
formulations sold to the public with little 
guidance for safe administration. Together, 
this has contributed to a transition 
whereby a dramatic global increase in 
cases of vitamin D toxicity has been 
reported. Clinicians are now faced with 
the challenge of managing this condition 
that can present on a spectrum from 
asymptomatic to acute life-threatening 
complications. This article considers 
contemporary data on vitamin D toxicity, 
and diagnostic and management strategies 
relevant to clinical practice.
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O outro lado do tratamento com 
vitamina D

Estima-se que 1 bilhão de pessoas em todo 
o mundo são deficientes ou insuficientes em 
vitamina D.1 Essa estatística impressionante 
é também preocupante, pois a vitamina D 
é indispensável à saúde humana. De fato, 
o acúmulo de evidências experimentais, 
observacionais e epidemiológicas vinculou 
baixos níveis de vitamina D a vários desfechos 
adversos à saúde, como mortalidade por 

todas as causas, doenças cardiovasculares, 
densidade óssea reduzida, risco de fraturas, 
síndrome metabólica, malignidade, condições 
autoimunes, e infecções.2 Além disso, algumas 
evidências sugerem que a concentração de 
vitamina D é um biomarcador de estilo 
de vida, dado que estilos de vida não 
saudáveis e sedentários estão associados 
à insuficiência ou deficiência de vitamina 
D, que por si só representa um fator de 
risco para desfechos adversos à saúde.3 
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A falta de exposição solar adequada, a cor da 
pele e práticas sócio-religiosas contribuem para a 
insuficiência ou deficiência de vitamina D.

Dada a alta prevalência de deficiência de vitamina D 
e a descoberta da relação entre a deficiência de vitamina 
D e a epidemia de raquitismo no início do século 20, 
iniciou-se uma campanha de saúde pública para uma 
exposição solar controlada. Na década de 1930, as 
autoridades de saúde dos Estados Unidos tomaram 
medidas, e introduziram suplementação de alimentos, 
como o leite, para melhorar a ingestão e a concentração 
de vitamina D na população em geral.4 Isso representou 
um grande passo em direção à erradicação do raquitismo. 
Desde então, o interesse público na suplementação 
de vitamina D cresceu à medida que surgiram novos 
vínculos entre sua deficiência e vários desfechos em 
saúde. Além disso, suplementos contendo vitamina 
D tornaram-se cada vez mais disponíveis nos países 
industrializados e naqueles em desenvolvimento. Isso, 
e a falta de orientação adequada para suplementação 
terapêutica ou educação pública provavelmente 
contribuíram para complicações no outro espectro de 
anormalidades no metabolismo da vitamina D, a saber, 
toxicidade da vitamina D ou hipervitaminose D.

A análise das tendências temporais revelou uma 
tendência ascendente constante nos níveis séricos de 
vitamina D, pelo menos em vários países como a Irlanda 
(entre 1993-2013), Noruega (entre 1994-2008) e 
Canadá (entre 1995-1997 e 2005-2007)5 Estes aumentos 
foram atribuídos ao aumento da ingestão de alimentos 
enriquecidos com vitamina D, predominantemente 
leite, e ao aumento do uso de suplementos de venda 
livre. Esses dados coincidem com um aumento nos 
exames de concentrações de vitamina D, relatados por 
instituições conhecidas de todo o mundo desenvolvido, 
como nos Estados Unidos (San Francisco, a partir de 
dados coletados entre 2006-2009), Inglaterra (Londres, 
entre 2007 e 2010), Escócia (Glasgow, entre 2008-
2010), Canadá (Ontário, 2004-2010) e Austrália 
(2001-2010).5 Além disso, em uma análise retrospectiva 
de dados do National Poison Data System (NPDS), a 
exposição tóxica à vitamina D aumentou de uma média 
de 196 casos por ano entre 2000 e 2005, para uma 
média impressionante de 4.535 exposições por ano entre 
2005 e 2011.6 Relatórios acumulativos de toxicidade à 
vitamina D sugerem um ponto de transição em que os 
médicos agora enfrentam uma probabilidade crescente 
de ter que tratar pacientes com intoxicação por vitamina 
D que podem ter implicações devastadoras para a saúde. 

Uma ilustração é fornecida na vinheta do caso abaixo. 
Esta revisão considera dados contemporâneos sobre a 
toxicidade da vitamina D e estratégias de diagnóstico 
e tratamento relevantes para a prática clínica. O leitor 
é encaminhado para outro lugar para uma discussão 
sobre a fisiologia da vitamina D, metabolismo e dados 
atuais de estudos randomizados.2

Relato de caso

Um homem de 72 anos de idade com histórico de 
diabetes não insulino-dependente, trombose venosa 
profunda e apneia obstrutiva do sono apresentou-se 
no pronto atendimento com estado mental alterado 
(EMA) e insuficiência respiratória hipoxêmica aguda. 
O paciente foi encontrado desfalecido, por seu 
filho, em sua casa por um período desconhecido. A 
história obtida do filho revelou que o paciente foi 
visto pela última vez em seu estado normal de saúde 
aproximadamente 10 dias antes da apresentação.

Ao chegar ao pronto atendimento, o paciente estava 
não-responsivo e obnubilado. Ele estava taquicárdico, 
aos 100BPM, com ritmo irregular, pressão arterial 80/60 
mmHg, frequência respiratória de 18 IPM e GCS de 8. 
No PA, o paciente foi intubado para proteção das vias 
aéreas, foi administrado 3L NS, e iniciada ceftriaxona 
empiricamente, assim como vancomicina e aciclovir. 
Ao exame físico percebeu-se um paciente obnubilado, 
com todos os outros sistemas sem alterações. As 
investigações laboratoriais à apresentação revelaram 
uma Cr elevada de 8,23 mg/dL, nitrogênio uréia no 
sangue (BUN) 158; Na 148 mmol/L; K+ 3,9 mmol/L, 
HCO3 28 mmol/L; glicose 8,2 mg/dL; ânion gap 24 
mmol/L; lactato 3,2 mmol/L; pH 7,39; pCO2 52; 
ácido úrico 14,0 mmol/L; cálcio não corrigido de 
14,3 mmol/L; albumina 2,9 g/dL; PTH 7 pg/mL. As 
enzimas hepáticas estavam dentro dos limites normais. 
O exame de urina revelou proteína 1+; glicose 1+; 
sem cilindros ou células dismórficas. A tomografia 
computadorizada da cabeça não revelou processos 
intracranianos agudos; a radiografia de tórax estava 
clara e o ultrassom renal mostrou rim direito de 
12,4 cm e rim esquerdo cm 11,9 cm; e nenhuma 
hidronefrose. Estudos posteriores não revelaram 
anormalidades na eletroforese de proteínas séricas 
(SPEP); eletroforese de proteínas na urina (UPEP) ou 
à análise de cadeias leves livres no soro. O PTHrP 
estava em 0,4 pmol/L; os anticorpos citineoplásicos 
antineutrófilos (ANCA) estavam negativos; os níveis 
de C3 e C4 estavam dentro dos limites normais. 
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A avaliação da vitamina D revelou um nível 25 (OH) 
D marcadamente elevado, > 120 nmol/L e 1,25 (OH) 
2D ativa de 39 pg/mL.

O paciente foi posteriormente transferido para 
a UTI médica e desenvolveu anúria no primeiro 
dia de internação. Ele foi iniciado em hemodiálise 
intermitente no dia 2 da admissão. No terceiro dia, 
seu estado mental melhorou e foi subsequentemente 
extubado. No dia 4, o paciente foi retirado da 
hemodiálise e, ao longo das semanas subsequentes, 
teve uma recuperação completa. Com a melhora do 
estado mental, o paciente relatou estar consumindo 
quantidades excessivas de vitamina D na dieta que 
incluía colecalciferol 30.000 a 50.000 UI por dia, 
além de tomar uma pílula combinada contendo 500 
mg de cálcio e ergocalciferol 400 UI por dia.

Causas de toxicidade de vitamina D

A toxicidade da vitamina D é geralmente 
iatrogênica, ou devido a overdose acidental (Figura 1). 
Os suplementos que contêm vitamina D agora são 
facilmente obtidos sem receita médica em farmácias, em 
mercados de alimentos e mercearias, e em outras lojas 
de varejo. Alguns desses suplementos existem como 
formulações não regulamentadas ou não licenciadas.7 

Esses fatores, juntamente com a falta de instrução do 
público sobre uma dosagem segura, provavelmente 
têm contribuído para o aumento dos casos relatados 
de toxicidade da vitamina D. A intoxicação por 
excesso não intencional de vitamina D também 
foi associado ao excesso de leite8, intoxicação por 
açúcar de mesa9 e contaminação do óleo de cozinha. 
Em um relato de hipervitaminose D que ocorreu em 
oito pacientes, verificou-se que a fonte era um erro 
de uma empresa de laticínios local onde ocorria uma 
suplementação excessiva de vitamina D no leite, de 
até 232.565 UI por quarto de galão, em vez dos 400 
UI padrão por quarto.10 Além disso, infelizmente, 
às vezes muitos casos de intoxicação por vitamina 
D resultam de doses de vitamina D prescritas muito 
acima dos limites permitidos.

Na Caxemira, Índia, pacientes idosos receberam 
formulações orais ou injetáveis de várias vitaminas 
para doenças menores, debilidade generalizada ou, 
às vezes, como um “medicamento maravilhoso”, de 
acordo com um relatório.11 Uma série de casos relatou 
62 pacientes sob tratamento inadequado, que relataram 
intoxicação por vitamina D secundária a múltiplas 
injeções de vitamina D (600.000 UI/injeção), que 
apresentaram hipercalcemia e lesão renal aguda (LRA).11 

Figura 1. Causas e metabolismo da intoxicação por vitamina D: O aumento da ingestão de vitamina D por causas como intoxicação por vitamina 
D, iatrogênica ou overdose acidental aumenta os níveis séricos inativos de 25 (OH) D. 25 (OH) D (25-hidroxivitamina D) inativa é então convertida 
em 1,25 (OH) 2D (1,25-di-hidroxivitamina D) ativa por 1α-hidroxilase no rim. A toxicidade da vitamina D também pode ocorrer através da produção 
excessiva de 1,25 (OH) 2D, ativa por causas como distúrbios granulomatosos ou hipercalcemia infantil idiopática (HII). A 1,25 (OH) 2D possui uma 
alta afinidade pelos receptores de vitamina D (RVD), resultando em aumento da expressão gênica nas células-alvo. O catabolismo de 1,25 (OH) 2D 
por 24-hidroxilase gera 24,25- (OH) D (24-hidroxilase) inativa.
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Joshi et al. relataram 7 crianças na Índia que receberam 
altas doses de injeções de vitamina D, associadas a 
práticas inadequadas (900.000-400.000.000 UI) 
para tratar falha no desenvolvimento.12 No Brasil, 
um relatório descreve um aumento exponencial 
na ingestão de vitamina D na última década, e seu 
uso indiscriminado e manipulações em preparações 
podem potencialmente aumentar a incidência de 
toxicidade da vitamina D nesse país.13 Além disso, 
casos de toxicidade da vitamina D foram relatados 
após mal-entendidos associados à instruções do 
médico.14

A toxicidade da vitamina D também pode ocorrer 
devido à produção excessiva da forma ativa da 
vitamina D, 1,25 (OH) 2D (1,25-di-hidroxivitamina 
D) em pacientes com distúrbios granulomatosos como 
sarcoidose, tuberculose, hanseníase, doenças fúngicas, 
necrose gordurosa subcutânea infantil, polimiosite de 
células gigantes e beriliose.15 Níveis altos de vitamina 
D nessas condições estão relacionados à síntese 
extrarrenal anormal de 1,25 (OH) 2D. Nos linfomas, 
a etiologia de níveis elevados de vitamina D ainda 
não está totalmente esclarecida e tem sido associada 
à regulação parácrina de macrófagos associados a 
tumores.16 Em casos raros, a hipervitaminose D ocorre 
na hipercalcemia infantil idiopática (HII), devido à 
perda por mutação no gene CYP24A1, que codifica a 
enzima metabolizadora de vitamina D 24-hidroxilase.17

Fisiopatologia da toxicidade por vitamina D

O Relatório do Instituto de Medicina (IM) de 
2011 destacou os limites superiores para a ingestão 
de vitamina D com base nos efeitos da administração 
aguda e a curto prazo de formulações em altas 
doses de vitamina D, e naquelas que podem ocorrer 
após administração crônica ao longo dos anos.18 
A toxicidade aguda da vitamina D é geralmente 
causada por doses de vitamina D acima de 10.000 
UI/dia, resultando em concentrações séricas de 
25 (OH) D > 150ng/mL. A toxicidade crônica da 
vitamina D pode potencialmente ocorrer com a 
administração de doses acima de 4.000 UI/dia por 
períodos prolongados, provavelmente ao longo de 
anos, resultando em concentrações de 25 (OH) D na 
faixa de 50-150 ng/mL.

A intoxicação por vitamina D ocorre como 
resultado de um metabólito da vitamina D atingindo o 
receptor de vitamina D (RVD) no núcleo das células-
alvo e causando expressão genética exagerada.19 

Três hipóteses para explicar a toxicidade da vitamina D 
foram apresentadas anteriormente:

•	 O aumento da ingestão de vitamina D aumenta as 
concentrações séricas da forma ativa da vitamina 
D, 1,25 (OH) 2D (1,25-di-hidroxivitamina D).19 
1,25 (OH) 2D tem uma alta afinidade por RVDs, 
e é um ligante crítico com acesso ao maquinário 
de transdução de sinal transcricional na célula.20

•	 A ingestão de vitamina D aumenta a concentração 
inativa de 25 (OH) D (25-hidroxivitamina D) 
no plasma, e satura a capacidade de ligação da 
proteína à vitamina D (VDBP).19 25 (OH) D em 
concentrações mais altas tem maior afinidade 
por RVDs (em um efeito dependente da dose) 
em comparação com outros metabólitos da 
vitamina D, que entram em células, nas quais 
tem efeitos diretos na expressão gênica.20

•	 O aumento da ingestão de vitamina D aumenta as 
concentrações de muitos metabólitos da vitamina 
D, particularmente o 25 (OH) D.19 Nos estados 
de hipervitaminose D, as concentrações de vários 
metabólitos da vitamina D, incluindo 25 (OH) 
D, 24,25 (OH) 2D, 25,26 (OH) 2D e 25 (OH) 
D-26,23-lactona aumentam significativamente.21 
Esses metabólitos excedem a capacidade do 
VDBP e causam a liberação de 1,25 (OH)2D 
“livre”, que entra nas células-alvo por difusão e 
subsequentemente estimula os RVD.

Características clínicas e diagnóstico da 
toxicidade por vitamina D

A apresentação da toxicidade da vitamina D 
pode variar de assintomática a características 
neuropsiquiátricas graves e com risco de vida. A 
toxicidade por vitamina D é amplamente caracterizada 
por hipercalcemia grave, que pode persistir por 
um tempo prolongado. As manifestações clínicas 
da toxicidade por vitamina D são variadas, mas 
amplamente relacionadas à hipercalcemia, e incluem 
neuropsiquiátricas (como confusão, psicose, estupor 
ou coma), gastrointestinais (dor abdominal, vômito, 
polidipsia, anorexia, constipação, pancreatite), 
cardiovasculares (hipertensão, complicações com o 
intervalo QT, elevação do segmento ST, bradiarritmias, 
bloqueio cardíaco de primeiro grau) e complicações 
renais (hipercalciúria, lesão renal aguda (LRA), 
desidratação e nefrocalcinose).15 As complicações 
adicionais da hipercalcemia incluem ceratopatia em 
banda, perda auditiva e calcinose periarticular dolorosa. 
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Em estudos com animais, a hipervitaminose D demonstrou 
causar calcificação vascular generalizada. 22

Níveis séricos de 25 (OH) D> 100 ng/mL (250 
nmol/L) inativa foram definidos como hipervitaminose 
D, enquanto níveis séricos > 150 ng/mL (375 nmol/L) 
foram propostos para definir a intoxicação por vitamina 
D pela Sociedade de Endocrinologia.14 Outros achados 
laboratoriais incluem hipercalcemia, hipercalciúria e 
níveis muito baixos ou indetectáveis de hormônio da 
paratireóide (PTH). A concentração de 1,25 (OH) 2D, 
que é a forma ativa da vitamina D, pode estar dentro 
da faixa de referência, ligeiramente aumentada ou 
reduzida. Este último achado é secundário à inibição 
da atividade da 1α-hidroxilase responsável pela síntese 
da 1,25 (OH) 2D ativa e pelo aumento da atividade 
da 24-hidroxilase envolvida em sua via catabólica.23 
A administração exógena do metabólito ativo da 
vitamina D ou aumento da sua produção endógena 
pode resultar em concentrações elevadas de 1,25 (OH) 
2D e níveis normais ou reduzidos de 25 (OH) D.

Foi relatado que a 1,25 (OH) 2D sérica está 
falsamente elevada em pacientes com intoxicação 
por vitamina D determinada por certos ensaios de 
laboratório, particularmente o radioimunoensaio, 
devido à reatividade cruzada significativa de níveis 
muito altos de 25 (OH) D.24 Além disso, os níveis 
circulantes de 25 (OH) D nem sempre refletem 
seus verdadeiros valores e atividades, em parte 
devido a muitos tecidos extrarrenais que expressam 
componentes de sinalização para vitamina D, incluindo 
a enzima 1α-hidroxilase, responsável pela síntese de 
metabólitos biologicamente ativos 1,25 (OH) 2D. 
Por exemplo, as células do músculo liso vascular 
(CMLV) expressam um RVD funcional e a enzima 
1α-hidroxilase, permitindo que as artérias sintetizem 
a vitamina D bioativa, e estabeleçam um sistema 
hormonal autócrino/parácrino para regular a função 
cardiovascular localmente (2,25). Isso sugere que 
as funções endócrinas, autócrinas e parácrinas da 
vitamina D nem sempre são refletidas em seus níveis 
séricos de 25 (OH) D.26 Além disso, as concentrações 
circulantes de 25 (OH) D são influenciadas por 
muitos fatores, como raça, pigmentação, idade, 
estação do ano, latitude, condições climáticas, 
hábitos alimentares e exposição à luz solar. Muitos 
tecidos periféricos são capazes de converter 25 (OH) 
D circulante em 1,25 (OH) 2D ativo para atender às 
exigências locais e isso pode não ser refletido por seus 
níveis séricos.26

Tratamento da toxicidade por vitamina D

O principal objetivo do tratamento da toxicidade 
por vitamina D é a reanimação de um paciente instável e 
a correção da hipercalcemia. A hipercalcemia causada 
pela sobredosagem de vitamina D, teoricamente 
pode durar até 18 meses após a interrupção da 
administração. Isto é devido à liberação lenta da 
vitamina D armazenada em depósitos de gordura. 
Portanto, sustentar a normocalcemia é tão crucial 
quanto o seu tratamento agudo. Além disso, a 
vitamina D2 ou D3 tem uma alta solubilidade lipídica 
no fígado, músculos e tecidos adiposos e uma meia-
vida longa no corpo. No entanto, 25 (OH) D e 1,25 
(OH) 2D têm meias-vidas mais curtas de 15 dias e 15 
horas, respectivamente. Portanto, a overdose de 25 
(OH) D pode persistir por semanas.

Estratégias terapêuticas para tratar a toxicidade 
da vitamina D podem ser categorizadas em 1) 
estabilização e tratamento de suporte; 2) correção 
da hipercalcemia e 3) outras terapias para reduzir os 
níveis de vitamina D, conforme ilustrado na Figura 2.

Concentrações e dosagens adequadas de 
vitamina D

O nível de vitamina D é determinado medindo-se 
as concentrações de 25(OH)D. Infelizmente, ainda há 
controversa sobre quais as definições de deficiência, 
suficiência e valores diários recomendados (VDR) 
de vitamina D para ajudar a orientar a correta 
suplementação.18 No relatório de referência dietética 
de 2011, publicado pelo IM, a saúde óssea foi 
relatada como sendo o único desfecho no qual a 
causalidade foi estabelecida pela evidência disponível. 
A evidência de outros desfechos de doenças crônicas 
extra esqueléticas foi considerada inconsistente ou 
inconclusiva para estabelecer causalidade e sendo 
suficiente para servir como base para VDR. Um 
nível de 25(OH)D de 16 ng/mL (40 nmol/L) tem sido 
sugerido pelo relatório de 2011 do IM, para satisfazer 
as necessidades de aproximadamente metade da 
população (exigência mediana da população) e níveis 
de 20 ng/mL (50 nmol/L) satisfazem a necessidade 
de pelo menos 97,5% da população.18 Entretanto, o 
Ministério da Saúde, e o Conselho de Nutrição do 
Reino Unido, definem a deficiência de vitamina D 
como <25 nmol/L (10 ng/mL). Além disso, outros têm 
argumentado que o limiar da deficiência deveria ser 
significativamente mais alto, 50 nmol/L (20 ng/dL).1
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O IM recomenda VDR de vitamina D de 600 IU/
dia para indivíduos com idades entre 1 e 70 anos, 
e 800 UI/dia para aqueles com idade acima de 70 
anos. Essas recomendações são baseadas em médias 
de concentrações séricas de 25(OH)D construídas a 
partir de 32 estudos. Esse VDR é usado para alcançar 
nível de 25(OH)D de 50 nmol/L ou mais em 97,5% de 
indivíduos saudáveis, segundo o IM.27 Mais estudos são 
muito necessários para ajudar a estabelecer os limiares de 
vitamina D, refinar os VDR com base em características 
populacionais e individuais, e reduzir a incerteza quanto 
aos benefícios da suplementação com vitamina D. Além 
disso, há cada vez mais reconhecimento de que desfechos 
esqueléticos devem ser levados em consideração para se 
determinar limiares de suficiência.

Conclusões

Tanto subdoses quanto superdosagem de vitamina 
D podem ter consideráveis consequências para a 
saúde. A toxicidade por vitamina D permanece uma 
questão premente e sua incidência provavelmente 
continuará crescendo, principalmente por causa da 
ampla disponibilidade de formulações disponíveis sem 
receita médica e interesse público. 7) Medidas para 
ajudar a prevenir e tratar casos de hipervitaminose 
D são criticamente necessárias e são de crucial 
importância para a saúde pública. Sugerimos as 
seguintes considerações com relação à prevenção da 
toxicidade por vitamina D:

1.	 Comunicação clara entre médicos e pacientes 
deve ser enfatizada quando da prescrição de 
formulações contendo vitamina D, inclusive 
sobre os riscos associados ao seu excesso.

2.	 Profissionais da saúde e farmácias comunitárias 
devem estar cientes de várias formulações 
envolvendo a vitamina D, sua variabilidade, 
perfil de segurança e riscos associados à 
superdosagem, a tomada de decisão clínica 
e recomendações adequadas. As orientações 
adequadas de profissionais de saúde auxiliarão 
na prevenção de prescrição e dispensação 
inadequadas de medicamento.

3.	 Altas doses de vitamina D devem ser evitadas até 
serem avaliados os níveis séricos de 25(OH)D 
e cálcio. Isso ajudará a avaliar a necessidade 
de altas doses de vitamina D e evitar potencial 
toxicidade causada por tratamento empírico.

4.	 Um relato de caso descreveu que uma dose 
única de 2,000,000 UI de vitamina D foi 
dada erroneamente a dois residentes de casas 
para idosos.28 Isso sugere uma necessidade de 
regulamentar a disponibilidade de frascos de 
multivitaminas com formulações contendo 
doses convencionais em sintonia com diretrizes 
do IM e outras diretrizes publicadas.7

5.	 Considerações sobre a toxicidade da vitamina D 
ou seu excesso devem ser tomadas em pacientes 
apresentando hipercalciúria ou hipercalcemia.

Figura 2. Tratamento da intoxicação por vitamina D: o tratamento da toxicidade por vitamina D pode ser categorizado em três etapas: 1) Estabilização 
e terapia de suporte. Em pacientes instáveis, medidas imediatas de ressuscitação devem ser tomadas, incluindo intubação, administração de 
fluidos intravenosos e transferência para uma unidade de terapia intensiva (UTI), conforme apropriado; 2) A correção da hipercalcemia tira proveito 
de várias classes diferentes de medicamentos, incluindo diuréticos de alça, bifosfonatos, glicocorticóides ou calcitonina; 3) Outras terapias a serem 
consideradas com mais frequência incluem terapia renal substitutiva (TRS) em casos graves.
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