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HIPERVITAMINOSE D SECUNDARIA A SUPLEMENTACAO
DIETETICA EM UM CAO: RELATO DE CASO

HYPERVITAMINOSIS D SECONDARY TO DIETARY SUPPLEMENTATION IN A DOG:
CASE REPORT

M. H. TAVARES?; C. X. GRALA? P. DE L. WACHHOLZ?; C. M. DE LIMA%; S. JORGE?;
C. GOLONI?; P. C. JARK’; M. C. H. RONDELLI®*

RESUMO

A necessidade de ingestdo de vitamina D para cdes e gatos é conhecida, devido a incapacidade de sintetiza-la suficientemente
por meio da acdo cutanea dos raios solares ultravioletas B, portanto, os niveis recomendados de vitamina D séo indicados em
guias consagrados. Este trabalho relata um caso de hipervitaminose D em um cdo que apresentou hipercalcemia e importante
elevacdo na concentragao sérica de 25-hidroxicolicalciferol apds su; plementacdo de vitamina D3 por suplemento alimentar. Um
cdo, sem raca definida, macho, castrado, de 4 anos de idade, peso 13,5 kg, escore de condicdo corporal 4/9 foi atendido por
apresentar apatia, anorexia, émese, polidria e polidipsia por cinco dias. O céo recebia alimento caseiro formulado e recebia 1g
de suplemento aviado em farmacia de manipulagdo, sob prescricdo. O paciente manifestou hipercalcemia (calcio total 14,9
mg/dL; 9,0-11,3 mg/dL; e calcio ionizado 1,75 mmol/L;1,2-1,45 mmol/L). As principais causas de hipercalcemia maligna foram
investigadas (linfoma, carcinoma de saco anal, timoma). O peptideo analogo do paratorménio estava normal (0,00 pmol/L; 0,0-
1,0 pmol/L) e o paratorménio, diminuido (0,00 pmol/L; 0,5-5,8 pmol/L), excluindo causas neoplasicas e hiperparatireoidismo
primario. Outras causas de hipercalcemia foram avaliadas (hipoadrenocorticismo, doencas granulomatosas e doenca renal
cronica) e a concentracdo sérica de 25-hidroxicolicalciferol estava 19,7 vezes acima do valor maximo esperado (7973,00
nmol/L; 109-403 nmol/L). Concluiu-se que era um caso de hipervitaminose D, possivelmente ocasionado pela ingestéo de
vitamina D que excedia entre 19,8 e 178 vezes os limites maximos diarios, ou o recomendado. Excluidas as principais causas
de hipercalcemia, a hipervitaminose D deve ser considerada, embora seja incomum. Assim como no caso relatado, se a dieta
for baseada em alimentacdo caseira suplementada, os detalhes da prescricdo devem ser conferidos para garantir a seguranca
nutricional do paciente.

PALAVRAS-CHAVE: Alimentacdo caseira. Dieta. Hipercalcemia. Suplementacgdo. Vitamina D.

SUMMARY

The need for vitamin D intake for dogs and cats is known, due to the inability to sufficiently synthesize it through the cutaneous
action of ultraviolet B solar rays. Recommended levels of vitamin D are indicated in established guides. This work reports a
case of hypervitaminosis D in a dog that presented hypercalcemia and a significant increase in the serum concentration of 25-
hydroxychocalciferol after vitamin D3 supplementation through a food supplement. A dog, mixed breed, male, castrated, 4
years old, weighing 13.5 kg, body condition score 4/9 was treated for presenting apathy, anorexia, emesis, polyuria and
polydipsia for five days. The dog received homemade food formulated by a professional and received 1g of supplement
dispensed from a compounding pharmacy under prescription. The patient manifested hypercalcemia (total calcium 14.9 mg/dL;
9.0-11.3 mg/dL; and ionized calcium 1.75 mmol/L; 1.2-1.45 mmol/L). The main causes of malignant hypercalcemia were
investigated (lymphoma, anal sac carcinoma, thymoma). Parathormone analog peptide and parathormone were normal (0.00
pmol/L; 0.0-1.0 pmol/L) and decreased (0.00 pmol/L; 0.5-5.8 pmol/L), respectively, excluding primary hyperparathyroidism.
Other causes of hypercalcemia were evaluated (hypoadrenocorticism, granulomatous diseases and chronic kidney disease) and
the serum concentration of 25-hydroxycholicicalciferol was 19.7 times above the maximum expected value (7973.00 nmol/L;
109-403 nmol/L). It was concluded that it was a case of hypervitaminosis D, possibly caused by vitamin D intake that exceeded
between 19 and 127 times the maximum daily or recommended limits. Once the main causes of hypercalcemia have been
excluded, hypervitaminosis D should be considered, although it is uncommon. As in the case reported, if the diet is based on
supplemented homemade food, the details of the prescription must be checked to ensure the patient's nutritional safety.
KEY-WORDS: Diet. Hypercalcemia. Homemade food. Supplementation. Vitamin D.
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INTRODUCAO

A vitamina D é tema de estudos por uma centena
de anos (McCOLLUME et al., 1922) e sua importancia na
homeostase eletrolitica do célcio e do fosforo €
amplamente conhecida, tanto em humanos quanto em
animais (HAZEWINKEL, 1986; MELLANBY, 1919;
NORMANDO, 2012). O paratorménio (PTH), a
calcitonina e o metabdlito ativo da vitamina D (1,25-di-
hidroxi-colicalciferol) sdo denominados hormonios
calciotrdpicos, em virtude de sua funcéo organizada sobre
0 metabolismo 6sseo (GOUVEIA, 2004).

Nos dltimos tempos, as pesquisas Se
concentraram na influéncia da vitamina D em processos
patolégicos diversos, como na doenca inflamatdria
intestinal em cdes (GOW et al., 2011), doenca renal cronica
canina (CORTADELLAS et al., 2010), mastocitoma
canino (WAKSHLAG et al., 2011), hipercortisolismo
(CORBEE et al., 2012), em cdes hospitalizados em
unidades de terapia intensiva por diferentes causas
(JAFFEY et al.,, 2018), dentre outros processos mais
detalhados em revisGes (ZAFALON et al., 2020).

As formas disponiveis de vitamina D sdo o
ergocalciferol (conhecida como vitamina D), presente em
produtos de origem vegetal, e o colicalciferol (denominada
vitamina Ds), encontrada em produtos de origem animal
(ZAFALON et al., 2020). Evidéncias demonstraram que
cdes sdo capazes de realizar conversdo hepatica do
ergocalciferol em 25-hidroxi-vitamina D, enquanto gatos
ndo apresentam esta habilidade (OMDAHL et al., 2002;
PARKER et al., 2017).

Compreende-se a necessidade de ingestdo
dietética de vitamina D para cdes e gatos, uma vez que sao
incapazes de sintetiza-la suficientemente por meio da acdo
cutanea dos raios solares ultravioletas B (MELLANBY,
2024). Cdes e gatos apresentam atividade elevada da
enzima 7-dihidrocolesterol-A7-redutase que, por sua vez,
converte o metabdlito 7-dehidrocolesterol em colesterol e,
portanto, reduz a oferta de precursores de vitamina D para
a pele (HOW et al., 1994; JAMES et al., 1999).

A importancia do enriquecimento dietético com
vitamina D para caes ja foi demonstrada em trabalhos com
filhotes, que apresentaram raquitismo em razdo da
deficiéncia de 25-hidroxi-vitamina D (MALIK et al., 1997;
SCHULZE et al, 2000). Para tanto, os niveis
recomendados de vitamina D para cdes e gatos sdo
indicados em guias consagrados, como o National
Research Council (NRC 2006), European Pet Food
Industry Federation (FEDIAF, 2021) e American
Association of Feed Control Officials (AAFCO, 2021).

Embora as espécies carnivoras ou estritamente
carnivoras sejam consideradas mais resistentes a
intoxicagdo por vitamina D do que animais onivoros
(MORRIS, 2002), cdes e gatos podem desenvolver
hipervitaminose D por algumas circunstancias, como:
ingestdo de rodenticidas a base de colicalciferol
(GUNTHER et al., 1988); ingestao de cremes ou pomadas
cuja composicdo seja um anédlogo da vitamina D
(calcipotriol, por exemplo, indicado no tratamento tépico
da psoriase em humanos) (CAMPBELL, 1997); ingestao
de plantas que contém metabolitos da vitamina D, como
Cestrum diurnum (popularmente conhecida como jasmin

ou jessamina), Solanum malacoxylon (conhecida como
beladona, popularmente) e Trisetum flavescens
(comumente denominada de aveia amarela ou aveia
dourada); e a suplementacdo de vitamina D para cées e
gatos com hipoparatireoidismo (FELDMAN; NELSON,
2004).

Uma dltima causa de hipervitaminose D € a
suplementacdo  dietética excessiva, embora seja
infrequente. Mellanby et al. (2005) relataram dois caes que
apresentaram hipercalcemia secundariamente a ingestéo
dietética excessiva de vitamina D, confirmada por elevadas
concentracoes séricas de 25(0OH) vitamina D e 1,25(0H)
vitamina D, e por meio da deteccdo do excesso de vitamina
D no alimento comercial que um deles recebia, um
equivoco que foi ocasionado por erro humano e provocou
a retirada do determinado alimento do mercado.

A hipercalcemia e a hiperfosfatemia sdo as
alterac0es eletroliticas observadas inicialmente em animais
intoxicados por vitamina D, embora normofosfatemia e
normocalcemia transitorias também possam ocorrer, de
acordo com dados de pesquisas antigas (GUNTHER et al.,
1988; HARRINGTON et al., 1983). Neste sentido, faz-se
necessario considerar os diagndsticos diferencias de
hipercalcemia em cées, que incluem: hiperparatireoidismo
primario, doenca renal cronica, hipoadrenocorticismo,
doencas neoplasicas (linfoma, timoma, carcinoma de saco
anal e mieloma multiplo), hipercortisolismo, e doencas
granulomatosas (criptococose, por exemplo) (CARDOSO,
2015; FELDMAN; NELSON, 2004). Dentre as causas
mencionadas, as mais comuns sdo relacionadas a
neoplasia, ao hiperparatireoidismo primario,
hipoadrenocorticismo e a doenca renal cronica, engquanto
que a intoxicagdo por vitamina D é uma causa incomum de
hipercalcemia (FELDMAN; NELSON, 2004).

Atualmente, muitos tutores optam pela
substituicdo dos alimentos completos industrializados por
formulacbes de dietas caseiras, associadas &
suplementacdo, no entanto, muitos tutores alteram as
férmulas prescritas sem o consentimento do profissional
nutrélogo, o que pode interferir diretamente na salde do
animal (HALFEN et al., 2017). Este trabalho relata o caso
de um cdo que apresentou hipercalcemia e importante
elevacdo na concentragdo sérica de  25-hidroxi-
colicalciferol apds suplementagéo oral de vitamina D por
meio de suplemento alimentar em uma dieta caseira.

RELATO DE CASO

Um cdo, sem raca definida, macho, castrado, de
4 anos de idade, peso 13,5kg escore de condicdo
corporal 4/9, residente em apartamento e sem
contactantes foi atendido por colega com queixa de
apatia, hiporexia, émese, polidria e polidipsia com
evolucdo de aproximadamente cinco dias. Segundo o
colega, o paciente ndo apresentava alteracdes no exame
fisico. A dieta era baseada no fornecimento de alimento
caseiro formulada por um profissional,
predominantemente  composta de 110g de
mandioquinha, 90g de arroz parboilizado, 150g de carne
bovina magra cozida (corte tipo patinho), 100g de
chuchu cozido e 6leos de coco, linhaga e girassol, no
total de 14mL, com fornecimento aproximado de
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710kcal/dia e composicdo basica de 55,29 gramas de
carboidratos, 57,85 gramas de proteina, 27,33 gramas de
gordura e 5,08 gramas de fibra (TACO, 2011)

Ademais, era acrescido 1g de suplemento
mineral e vitaminico aviado em farmécia de
manipulagéo sob prescri¢do. De acordo com o rétulo do
suplemento, o enriquecimento minimo do produto era:
acido félico 0,08mg/kg, acido pantoténico 1,42mg/kg,
biotina  0,07mg/kg, cobalto 0,03mg/kg, cobre
2,62mg/kg, colina 49,85mg/kg, ferro 5,7mg/kg, iodo
0,5mg/kg, magnésio 72,65mg/kg, manganés 3mg/kg,
niacina  4,84mg/kg, potassio 0,55g/kg, selénio
0,12mg/kg, sulfato de condroitina 0,12Ul/kg, sulfato de
glicosamina 0,12mg/kg, vitamina A 178mag/kg,
vitamina Bl 0,4mg/kg, vitamina B12 9,97mg/kg,
vitamina B2 1,85Ul/kg, vitamina B6 0,36Ul/Kkg,
vitamina D3 284,98mg/kg, vitamina E 85,5mg/kg,
vitamina K3 0,61mg/kg, zinco 21,36mg/kg.

O hemograma ndo apresentava alteracdes e nas
dosagens bioguimicas foram constatados hipercalcemia
(calcio total 14,9 mg/dL; 9,0-11,3 mg/dl), discreto
aumento na creatinina (1,8 mg/dL; 0,5-1,5 mg/dL) e
valores normais de fosforo (3,8 mg/dL; 2,0-5,5 mg/dL),
proteina total (7,1 g/dL; 5,4-7,7 g/dL), albumina (2,8
g/dL; 2,6-3,3 g/dL), globulina (4,3 g/dL; 2,7-4,4 g/dL),
fosfatase alcalina (110 UI/L; 20-150 UI/L), e alanina
aminotransferase (40 UI/L; 21-88UI/L). Devido a
hipercalcemia maligna ser o principal diferencial em
caes para elevacdo nas concentracBes sanguineas de
calcio, o paciente foi encaminhado para avaliacdo
oncoldgica.

Frente a esta suspeita, foi realizada a dosagem
do calcio ionizado para confirmacdo da hipercalcemia,
cujo resultado foi 1,75 mmol/L (1,2-1,45 mmol/L) e
realizada a triagem diagndstica dos principais tumores
relacionados a este quadro que incluem linfomas
multicéntricos e mediastinais, carcinoma de saco anal,
timoma e mieloma multiplo. Foi realizada a palpagéo
dos linfonodos periféricos e palpacdo dos sacos anais,
porém 0s mesmos encontravam-se normais. Foi
solicitada radiografia toracica para pesquisa de massas
em mediastino cranial tanto para exclusdo de linfomas
mediastinais como de timoma, sendo que a mesma
estava dentro dos padrdes esperados. Como triagem
diagnéstica para mieloma multiplo, foram avaliados os
niveis de proteina total, albumina e globulina que
encontravam-se normais. Dado o fato de alguns casos de
carcinoma de saco anal serem microscopicos e nado
detectados no exame fisico de rotina e da possibilidade
de outros tumores estarem relacionados ao quadro de
hipercalcemia maligna, foi solicitado exame
ultrassonogréfico e dosagem do peptideo anélogo ao
paratorménio, o PTH-rp de amostra de sangue
conservada com EDTA, imediatamente centrifugada,
com subsequente separagdo do plasma que foi
congelado e enviado para andlise em laboratério
especializado em mensuracfes hormonais no exterior. A
dosagem do PTH-rp neste momento foi 0,00 pmol/L
(referéncia: 0,0 -1,0 pmol/L), nos limites de referéncia.

Uma vez excluida a possibilidade de
hipercalcemia maligna, foi optado pela investigacéo de
outras causas de hipercalcemia como
hiperparatireoidismo priméario, doenga renal cronica,

hipoadrenocorticismo, doengas granulomatosas e
intoxicagdo por vitamina D. Para tal, foi realizada
ultrassonografia  cervical para avaliacdo das
paratireoides, que estavam normais em morfologia,
assim como envio de soro para dosagem de
paratorménio (PTH) com resultado de 0,00 pmol/L
(referéncia  0,5-5,8 pmol/L). Assim, foi possivel
eliminar a possibilidade de hiperparatireoidismo
primario. Também foi repetida a dosagem de creatinina,
ureia e fésforo para avaliacdo renal e, apesar do discreto
aumento na concentracdo de creatinina, a mesma foi
relacionada primariamente como uma consequéncia da
hipercalcemia, uma vez que a concentragdo de fésforo
estava normal.

Para a pesquisa de doencas granulomatosas foi
realizada radiografia  toracica, ultrassonografia
abdominal e ndo foram encontradas alteracdes
relacionadas a possiveis lesdes granulomatosas. A
dosagem de sddio (143 mEg/L) e potéssio (4,4 mEg/L)
estavam normais assim como a razdo Na/K foi de 32,5
(referéncia >24) tornando o diagnostico  de
hipoadrenocorticismo primario hiponatrémico e/ou
hipercalémico menos provavel.

Apobs a exclusdo dos principais diagnosticos
diferenciais foi optado pela investigacdo de possivel
hipervitaminose D e solicitada dosagem da fragdo 25-
hidroxi-colecalciferol da mesma amostra enviada ao
referido laboratério, e o resultado foi 7973,00 nmol/L
(referéncia 109-403 nmol/L) (Figura 1).

Com base nesta suspeita, o suplemento
utilizado foi avaliado e o enriquecimento minimo de
vitamina D3 declarado no rétulo era de 284,98 mg/kg de
produto. Por dia, 1g deste suplemento era adicionado ao
alimento, portanto, é provavel que o paciente recebia
284,98 ug (equivalentes a 40,46 pg/kg de peso
metabdlico) ou 11.399,2 Ul (equivalentes a 1618 Ul/kg
de peso metabdlico) de vitamina D ao dia,
possivelmente pelos dltimos dois anos, segundo
informacOes da anamnese.

Devido a magnitude da hipercalcemia e a
presenga de manifestagbes clinicas evidentes,
simultaneamente & investigacdo diagnostica, foi
realizado tratamento de suporte com fluidoterapia
intravenosa com solucéo salina a 0,9% e furosemida
(1mg/kg — IV) para estimular a calciurese. Foi solicitada
a substituicdo temporéaria do alimento caseiro para
alimento comercial imido para animal convalescente e
realizada terapia de suporte com base nos sinais clinicos
por meio da administracdo do antiemético ondansetrona
(0,5 mg/kg — IV — TID) e protetor do mucosa omeprazol
(12 mg/kg — IV — SID). Apds 48 horas da primeira
intervencdo terapéutica, o animal j& apresentava
melhora da apatia, apresentava interesse pelo alimento,
0s episddios eméticos haviam cessado e o célcio total
sérico reduziu para 13,4 mg/dL. Cinco dias apos a
abordagem inicial, o paciente ja apresentava resolucao
completa dos sinais clinicos, restabelecimento do célcio
sérico, e foi encaminhado para avaliagcdo nutricional
com uma profissional para adequacgéo da dieta. Ap6s um
ano do diagndstico inicial o co apresentava bem-estar
geral e a ultima dosagem do calcio ionizado foi de 1,3
mmol/L (1,2-1,45 mmol/L).
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Ca total aumentado
(14,9 mg/dL; 9,0-11,3 mg/dL)

Caionizado aumentado
(1,75 mmol/L; 1,2-1,45 mmol/L)

Excluséo dos principais
diferenciais para hipercalcemia maligna

(linfoma, carcinoma de saco anal, timoma)

Il

Dosagem de PTH-rp que estava

normal |:>
(0,00 pmol/L; 0,0-1,0 pmol/L)

HIPERVITAMINOSE D

Dosagem de 25-OH Vitamina D
que estava aumentada (7973,00nmol/L;
109-403 nmol/L)

Exclusdo de outras causas
como hipoadrenocorticismo, doenca

renal e doencas granulomatosas

T

Dosagem de PTH que estava
diminuido (0,00 pmol/L; 0,5-5,8 pmol/L)

Figura 1 - Algoritmo para diagndéstico de hipervitaminose D seguido no presente relato.

DISCUSSAO

As manifestacBes clinicas apresentadas pelo
paciente, como anorexia, émese, polidipsia e polilria sado
comuns a diversas doencas, sendo imprescindivel a
investigacdo por exames laboratoriais e de imagem.
Animais com  hipercalcemia  apresentam  sinais
inespecificos, uma vez que o excesso de calcio inibe o
horménio antidiurético e leva a politria com polidipsia
compensatéria (JARK et al., 2011; BERGMAN, 2012).
Anorexia, ndusea, émese, constipacdo, arritmias cardiacas
e desorientacdo podem se manifestar na dependéncia da
magnitude da hipercalcemia (SCHENCK et al., 2005). A
anorexia pode ser causada pela agdo direta do célcio no
sistema nervoso central ou pela diminuicdo da
excitabilidade das células musculares lisas do trato
gastrointestinal (SCHENCK et al. 2005), sinal este
apresentado pelo cdo no inicio do quadro clinico.

A primeira suspeita clinica foi hipercalcemia
maligna, uma vez que esse € o principal diagndstico
diferencial de elevacdo de calcio sérico em cées, sendo
responsdvel por 58% dos casos de hipercalcemia
(MESSINGER et al., 2009). A hipercalcemia maligna é
uma sindrome paraneoplasica associada principalmente
com a producdo de peptideo andlogo ao paratorménio
(PTH-rp) pelas células neopléasicas, que aumenta a
reabsorcdo do célcio 6sseo, levando a elevacdo nos niveis
de célcio sanguineo (FINORA et al.; 2003; MESSINGER
et al., 2009; BERGMAN, 2012). Além do PTH-rp, a
hipercalcemia também pode ocorrer quando ha destruicdo

6ssea focal, principalmente nos animais com mieloma
multiplo (TRIPP et al., 2009). Em cdes, os principais
tumores relacionados a esse quadro sao linfomas de células
T, principalmente mediastinal, carcinomas de saco anal,
timomas e mieloma mdltiplo (BERGMAN, 2012;
COADY et al., 2019; JARK et al., 2011; MESSINGER et
al., 2009; TRIPP et al., 2009). A triagem diagndstica de
palpacdo dos linfonodos periféricos (investigacdo de
linfoma multicéntrico) e palpacdo dos sacos anais (para
carcinoma de saco anal) associado a radiografia de térax
sem alteragdo em mediastino cranial (investigacdo de
timoma e linfoma mediastinal) e a globulina sérica normal
(triagem para mieloma multiplo) tornaram a hipercalcemia
maligna pouco provavel nesse paciente, porém devido ao
fato da possibilidade de tumores microscépicos,
principalmente no que se refere ao carcinoma de saco anal
e a possibilidade de mielomas nédo secretérios, foi realizada
a dosagem de PTH-rp que estava normal e permitiu excluir
a hipercalcemia maligna (JARK et al., 2011).

Outros  diagnosticos  diferenciais  para
hipercalcemia  incluem  doenga  renal  crénica,
hiperparatireoidismo primario, hipervitaminose D, lesdes
granulomatosas, hipoadrenocorticismo e hipercortisolismo
(CABRERA et al., 2023; COADY et al., 2019; GALVAO
et al., 2011; SAKALS et al., 2010). A ultrassonografia
cervical e a dosagem de PTH permitiram a excluséo de
hiperparatireoidismo primério e os exames complemenares
realizados auxiliaram a desconsiderar as demais possiveis
causas de hipercalcemia.
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Na maior parte dos casos de hiperparatireoidismo
primério, ocorre a hipercalcemia por estimulacdo da
atividade dos osteoclastos pela superprodugdo de
paratormonio  (CARDOSO, 2023).Nos casos de
hipoadrenocorticismo, é observada menor prevaléncia de
hipercalcemia, sendo ocasionada por mecanismos ainda
pouco compreendidos, nos quais, a hipercalcemia é
secundaria a desidratacdo grave ou hemoconcentragao, e
diminuicdo da taxa de filtragdo glomerular associada
(HALL et al; 2023).

Apesar de a abordagem inicial ter sido realizada
com a mensuracdo do calcio total, é importante salientar
que na circulagdo, o calcio apresenta-se de diferentes
formas como calcio i6nico (Ca?*) ou célcio livre (iCa),
célcio ligado a proteina e o calcio quelado (cCa), fracdo na
qual o calcio pode estar ligado ao fosfato, bicarbonato,
sulfato, citrato e lactato (SCHENCK et al., 2008). Em cées
saudaveis, o calcio inico corresponde a cerca de 56% do
célcio total, o calcio ligado a proteina a cerca de 34% e 10%
correspondem ao calcio quelado (SCHENCK et al., 2008).
O calcio inico ou calcio livre é a fracdo do calcio sérico
que é biologicamente ativa e, preferencialmente, a que deve
ser mensurada, como realizado no presente relato, tdo logo
o célcio total se mostrou elevado.

Devido a possibilidade de evolucdo para um
quadro emergencial, principalmente pela possibilidade de
ocorréncia de arritmias cardiacas, a intervencéo terapéutica
sintomética imediata é necessaria até que a causa de base
seja identificada e corrigida. O objetivo é aumentar a
excre¢do urindria de célcio, portanto a administracdo de
fluidoterapia com solucdo salina a 0,9% para aumentar a
taxa de filtracdo glomerular e a utilizagdo de um diurético
de al¢a (furosemida) podem ser benéficas na tentativa de
promover a calciurese quando o paciente estiver hidratado
(SCHENCK et al., 2005). Uma alternativa possivel seria a
utilizacdo de corticoides, pois sdo farmacos que inibem a
prostaglandina E, interleucinas e diminuem a absor¢do
intestinal de calcio, mas devido ao fato de interferir no
diagndstico de certas neoplasias (SCHENCK et al., 2005),
optou-se por evitar a administracdo dos mesmos em um
primeiro momento, até que a causa fosse estabelecida.

Uma vez que as causas mais comuns de
hipercalcemia foram percorridas, a suspeita passou a ser de
hipervitaminose D. A dosagem da 25-hidroxi-
colicalciferol, que se mostrou 19,7 vezes acima do limite
maximo esperado, juntamente com a verificagdo de
hipercalcemia e concentragdes reduzidas de PTH, foi
essencial para determinar que tratava-se de um caso de
hipervitaminose D. Ademais, 0 paciente do presente relato
ndo tinha historico de ingestdo de rodenticidas contendo
colicalciferol, de pomadas ou plantas que contém analogos
da vitamina D e também néo houve ingestdo acidental de
vitamina D. Assim, mais atencdo foi dada ao historico
nutricional.

No momento do atendimento inicial, o peso do
cdo era 13,5kg e o escore de condigdo corporal era 4/9, de
acordo com a escala proposta por LAFLAMME (1997).
Portanto, o peso ideal estimado foi 14,8kg e a necessidade
de energia metabolizavel diaria definida foi 716,8 kcal
(fornecimento de 95 kcal para cada kg de peso meta
metabolico). Assim, dependendo do guia a ser utilizado
como referéncia, a ingestdo diaria de vitamina D excedeu
entre 19,8 e 178 vezes o recomendado ou os limites
maximos diarios (Quadro 1). De acordo com o histérico
nutricional do paciente, este recebia alimento caseiro com
suplemento especifico para ele, de acordo com
recomendacdes profissionais, por dois anos. Apesar de o
efeito do excesso de ingestdo de vitamina D ndo ocorrer
imediatamente, as consequéncias sobre o metabolismo
mineral ocorrem de uma a duas semanas (FELDMAN,;
NELSON, 2004). Em contrapartida, Lauren e Backus
(2016) demonstraram que a ingestdo oral de vitamina Dj
préxima ao limite superior recomendado pelo NRC (2006)
ndo promoveu aumento rapido na 25-hidroxi-vitamina D
em sete cdes saudaveis ao longo de 10 semanas. No
paciente do relato, a ingestdo de vitamina D foi 19,8 vezes
superior & recomendacdo méxima do mesmo guia. Um
ponto importante a ser destacado é que a unidade de
vitamina Dj; registrada no rétulo do produto aviado era
miligrama, enquanto que as unidades usuais para a
vitamina D3 s80 microgramas ou unidades internacionais,
fato que pode ter contribuido para o equivoco no
fornecimento da vitamina Ds.

Quadro 1 - Recomendacéo didria de vitamina D para o paciente do relato e estimativas do excesso de ingestéo, considerando
as recomendacdes minimas e maximas dos principais guias em nutri¢do de cées e gatos.

Estimativa do excesso de _ |Estimativa do excesso
) o ) . Recomendacdo méxima| .
Guia Recomendacéo diaria ingestdo diaria de ikt de ingestao diaria de
iaria
vitamina D vitamina D
NRC (2006) 2,44 ug 116 vezes 14,33 pg 19,8 vezes
AAFCO
89,6 Ul 127 vezes 537,6 Ul 21,2 vezes
(2014)
FEDIAF
63,9 Ul 178 vezes 320 UI 35,6 vezes
(2021)
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Interessantemente, os relatos de cdes com
hipervitaminose D em raz&o da ingesto dietética excessiva
sd0 escassos. Ha relatos de cdes que receberam alimentos
comerciais com excessos de vitamina Dz na composicao e
que apresentaram hipercalcemia e sinais clinicos
relacionados a esta alteracéo eletrolitica (MELLANBY et
al., 2005). Com o0 aumento das indicagdes de dietas
compostas por alimento caseiro nos Gltimos tempos, as
informagBes mais encontradas na literatura geralmente séo
de deficiéncias, a exemplo de um relato de um céo que
recebia dieta de alimentacdo caseira crua deficiente em
varios nutrientes, inclusive vitamina D (GEORGINA et al.,
2020). Assim, o relato em tela corrobora a importancia do
rigor na elaboragdo das prescri¢Bes de dietas caseiras,
principalmente com relagdo aos complementos, que
merecem conferéncia periddica a fim de promover
seguranca ao paciente.

Uma limitagdo deste relato é que, por motivos de
custos, as concentracdes plasmaticas de PTH e de 25-
hidroxi-colicalciferol ndo foram repetidas apés melhora
clinica do paciente, embora as concentragfes de calcio total
e ionizado tenham se restabelecido e o paciente esteja bem
até o momento da escrita deste relato.

CONCLUSAO

Uma vez excluidas as principais causas de
hipercalcemia, a hipervitaminose D deve ser considerada,
embora seja incomum. Assim como no caso relatado, se a
dieta for baseada em alimentacdo caseira suplementada, os
detalhes da prescricdo devem ser conferidos a fim de
garantir a seguranca nutricional do paciente.
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