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Introducción: La hipercalcemia secundaria a la intoxicación por vitamina D es una condición poco frecuente, 
que resulta de una inadecuada prescripción. Se caracteriza por la sintomatología inespecí�ca, y puede producir 
manifestaciones graves a nivel neurológico, muscular, gastrointestinal, renal y cardiovascular. Caso clínico: Se 
describe el caso de una mujer de 86 años con antecedente de suplementación con vitamina D por tres meses, 
tras una artroplastia de cadera. La presentación inicial fue por síntomas gastrointestinales y trastorno del 
sensorio. A la evaluación, se encontró una hipercalcemia severa. Tras descartar las principales causas orgánicas, 
se sospecha de una intoxicación por vitamina D, que se con�rmó tras el dosaje de 25 hidroxivitamina D. Se 
realizó la corrección de la hipercalcemia y la paciente tuvo una evolución clínica favorable. Conclusión: Es de 
importancia considerar la intoxicación por vitamina D como diagnóstico diferencial de la hipercalcemia en 
pacientes geriátricos y garantizar la vigilancia adecuada de la prescripción de suplementos vitamínicos.
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ABSTRACT

RESUMEN
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Introduction: Hypercalcemia secondary to vitamin D intoxication is a rare condition resulting from inadequate 
prescription. It is characterized by nonspeci�c symptomatology and can produce severe neurological, 
muscular, gastrointestinal, renal, and cardiovascular manifestations. Clinical case: The case was described of an 
86-year-old woman with a history of vitamin D supplementation for three months after hip arthroplasty. The 
initial presentation was gastrointestinal symptoms and sensorimotor disturbance. Hypercalcemia was found 
upon evaluation. After ruling out the main organic causes, vitamin D intoxication was suspected, which was 
con�rmed after testing for 25-hydroxyvitamin D levels. Correction of hypercalcemia was performed, and the 
patient had a favorable clinical evolution. Conclusion: It is important to consider vitamin D intoxication as a 
differential diagnosis of hypercalcemia in geriatric patients and to ensure adequate monitoring of the 
prescription of vitamin supplements.
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INTRODUCCIÓN
La hipercalcemia, de�nida como un nivel de calcio 
sérico por encima de 10.5 mg/dl o iónico sobre 5.6 
mg/dl, es un trastorno metabólico poco frecuente y 
potencialmente grave. En la mayoría de casos, es 

(1)causada por desórdenes paratiroideos y neoplasias .  
La presentación clínica está en estrecha relación con los 
niveles de calcio en sangre, y puede cursar de manera 
asintomática o producir manifestaciones graves a nivel 
neurológico, muscular, gastrointestinal, renal y 

(2)cardiovascular .  

Dentro de la homeostasis del calcio, la vitamina D 
 ( 3 )desempeña un papel crucial . No obstante, su 

administración excesiva y no supervisada puede 
d e s e n c a d e n a r  e n  c o m p l i c a c i o n e s  c o m o  l a 
hipercalcemia, hipercalciuria, hiperfosfatemia, entre 

(4)otras .  Aunque la hipercalcemia secundaria a vitamina 
D es poco frecuente, se ha reportado un aumento de su 
prevalencia, debido, probablemente, al incremento en 
el uso de suplementos tras el conocimiento de diversas 
enfermedades crónicas asociadas a la de�ciencia de la 

  (5,6)vitamina D .  A continuación, se describe el caso de 
una mujer adulta mayor que presenta hipercalcemia 
con un cuadro clínico inicialmente inespecí�co. En la 
que, tras descartar las causas orgánicas más comunes, 
se determinó una intoxicación por vitamina D, etiología 
de escasa presentación en nuestro medio. Este reporte 
destaca la  impor tancia de la  administración 
responsable de suplementos de vitamina D en la 
práctica médica cotidiana y la necesidad de una 
vigilancia clínica adecuada. 

CASO CLÍNICO 
Mujer de 86 años, natural de Lima; un mes previo a su 
admisión por emergencias,  experimentó una 
progresiva hiporexia. Dos días antes, presentó 
debilidad muscular, náuseas, vómitos, sialorrea y 
poliuria y, en el día previo a su admisión, se agregó 
confusión y discurso incoherente. La paciente no 
presentaba alergias medicamentosas conocidas y tenía 
un historial médico que incluía diabetes mellitus tipo 2, 
hipertensión arterial sistémica y osteoartritis. Entre su 
medicación habitual, se encontraba metformina, 
enalapril y diltiazem. Tres meses ante de su ingreso, se 
sometió a una artroplastia de cadera y, desde ese 
momento, se agregó, a su medicación,  suplementos de 

La paciente fue hospitalizada para el estudio de la 
hipercalcemia. Inicialmente, se sospechó de patología 
paratiroidea y se realizó una ecografía de tejidos 
blandos cervicales, en la que se encontró un quiste 
espongiforme en el lóbulo tiroideo inferior de 4 mm. 
A d e m á s ,  s e  r e a l i z a r o n  p r u e b a s  s é r i c a s  d e 
paratohormona y calcitonina; ambos dentro de los 
rangos normales, por lo que se descartó así esta causa. 
Posteriormente, surgió la sospecha de una etiología 
neoplásica, por lo que se solicitaron marcadores 
oncológicos que resultaron en valores normales y se 
solicitó una tomografía de cabeza, tórax, abdomen y 
pelvis,  que  reveló   un   incremento   del   intersticio  en 

vitamina D (colecalciferol) a una dosis de 5000 UI cada 
ocho horas. A su ingreso por Emergencia, la paciente 
lucia pálida y adelgazada; se registró una temperatura 
de 37.2 °C, presión arterial de 170/110 mm Hg, 
frecuencia cardíaca de 90 latidos/min, frecuencia 
respiratoria de 25 respiraciones/min y una saturación 
de oxígeno del 93 % con aire ambiental. Durante la 
evaluación respiratoria, se auscultó crépitos basales en 
hemitórax derecho,  mientras que el  examen 
neurológico evidenció somnolencia, habla confusa y 
desorientación en espacio y tiempo. El resto del examen 
físico fue normal.

En la analítica sanguínea, se registraron valores de 
hemoglobina de 10.5 g/dl, leucocitos de 12 420/mm3 
con un 86.2 % (10 950) de neutró�los y un 6.1 % (760) de 
linfocitos, junto con una proteína C reactiva de 7.03.  En 
el análisis de gases arteriales, se observó un pH de 7.45, 
pCO2 de 26.3 mm Hg y HCO3 de 18.1 mEq/L (alcalosis 
metabólica compensada). En cuanto a los electrolitos, 
se identi�caron valores de potasio 3.38 mEq/L, sodio 
143 mEq/L, calcio iónico 7.27 mg/dl y cloro 115.7 mEq/L. 
La glicemia se situó en 247.3 mg/dL; la creatinina, en 
0.83 mg/dl y el lactato, en 1.33 mmol/l. La radiografía de 
tórax no mostró alteraciones. Por tanto, se abordó el 
caso como el de una paciente con neumonía con 
probable insu�ciencia respiratoria y trastorno del 
sensorio de origen metabólico. Se inició tratamiento 
con ceftriaxona a una dosis de 2 g cada 24 horas, 
hidratación endovenosa con solución salina isotónica 
(80 ml/h), furosemida 20 mg cada ocho horas, 
nifedipino 30 mg cada 24 horas e insulina regular en 
esquema móvil.  
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izquierdo (�gura 1).ambos lóbulos inferiores, lesión noduliforme de 8 mm 
subcisural en el lóbulo medio y derrame pleural laminar 

Figura 1. Cortes axiales de tomografía torácica en ventana pulmonar que muestra intersticio en ambos 
lóbulos inferiores, lesión noduliforme en lóbulo medio y derrame pleural laminar izquierdo. Fuente: propia.

de hipercalcemia, se sospechó que la paciente desarrolló 
una intoxicación por vitamina D,  por lo que, al quinto día 
de hospitalización, se solicitó el dosaje de la 25-
hidroxivitamina D, que reveló un valor  izquierdo (�gura 
1superior a 150 ng/ml, con lo cual se con�rmó la 
intoxicación por vitamina D como la causa subyacente. 
Una semana después, se observó una normalización de 
los niveles de calcio (�gura 2), y la paciente experimentó 
una evolución clínica favorable junto con una 
recuperación progresiva del estado de conciencia. En 
consecuencia, la paciente fue dada de alta al día 18 de su 
hospitalización.

Al segundo día, se encontró un calcio iónico en 5.69 
mg/dl y un potasio en 1.73 mEq/L, por lo que se 
suspendió la administración de furosemida y se inició el 
tratamiento con hidrocortisona a 100 mg cada 12 horas, 
junto con la corrección de potasio por vía endovenosa. 
Durante el tercer día, los niveles de calcio iónico 
aumentaron a 6.07 mg/dl. En paralelo, la paciente 
e x p e r i m e n t ó  m a y o r  d e t e r i o r o  c o g n i t i v o , 
desorientación en el tiempo y mostró conducta 
agresiva. Ante esta situación, se inició pamidronato en 
monodosis de 90 mg por vía endovenosa. Debido a que 
los  exámenes  auxiliares  descartaron  causas orgánicas 

Figura 2. Evolución de los niveles de calcio iónico y total.
Fuente: Elaboración propia.
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Tras descartar causas endocrinológicas y neoplásicas, el 
diagnóstico de hipercalcemia, por intoxicación de 
vitamina D, se determina mediante el dosaje sérico de la 

(1,12,13)25-hidroxivitamina D superiores a 100-150 ng/ml .   
En nuestra paciente, el valor fue reportado como mayor 
de 150 ng/ml, por lo que la intoxicación por vitamina D se 
d e t e r m i n ó  c o m o  l a  c a u s a  s u b y a c e n t e  d e  l a 
hipercalcemia. El tratamiento de la hipercalcemia 
depende de la severidad, duración y sintomatología. Los 
pacientes con hipercalcemia asintomática, leve: Calcio 
total <12 mg/dl o iónico <8 mg/dl; moderada: Calcio 
total <14 mg/dl o iónico ≤10 mg/dl) y crónica no suelen 

 (1)requerir tratamiento inmediato . Una hipercalcemia 
severa: Calcio total ≥14 mg/dl o iónico >10 mg/dl) 
repercute sobre las funciones cardiacas, del sistema 
nervioso central, renal y gastrointestinal, por lo que 

(1,14)requiere un manejo inmediato .  Entre las estrategias 
de manejo, se encuentran la hidratación con solución 
isotónica (200-300 ml/h), así como el uso de fármacos 
c o m o  l o s  d i u r é t i c o s  d e  a s a ,  b i f o s f o n a t o s , 
glucocorticoides y calcitonina; en último caso, se 

(1,15)considera la diálisis .  Asimismo, el objetivo principal 
del tratamiento de la hipercalcemia dependiente de 
vitamina D es la suspensión de su ingesta. 

Los niveles de calcio sérico y iónico, en la paciente, al 
momento del ingreso, fueron de 13.0 mg/dl y 7.27 mg/dl, 
respectivamente. De esta manera, fue catalogada como 
una hipercalcemia leve sintomática aguda. Se suspendió 
la administración de vitamina D al momento de su 
ingreso y se inició la corrección de la hipercalcemia 
mediante la infusión de solución salina acompañado de 
un diurético de asa. Pese a ello, los niveles de calcio se 
mantuvieron elevados, por lo que se administró 
hidrocortisona endovenosa a una dosis de 100 mg cada 
12 horas. Ante el incremento del deterioro neurológico, 
se decidió la administración de pamidronato en 
monodosis de 90 mg. Pese a que, en diversos estudios, se 
ha demostrado la superioridad del ácido zolendrónico 
frente al pamidronato, este último es de elección en 
casos de hipercalcemia causada por intoxicación por 

(1)vitamina D .  El tiempo de inicio de acción de estos dos se 
establece entre 24-48 horas. En el caso de nuestra 
paciente, los niveles de calcio sérico y iónico 
comenzaron a disminuir a partir de las 24 horas de la 
administración.

En cuanto al cuadro clínico y hallazgos, están 
estrechamente relacionados con la concentración 

 (3 ,4)sérica y la duración de la hipercalcemia .  Las 
manifestaciones clínicas incluyen neuropsiquiátricas: 
Confusión, estupor o coma; gastrointestinales: Dolor 
abdominal, vómitos, anorexia, estreñimiento, otros; 
cardiovasculares: Hipotensión, bradiarritmias, intervalo 
QT corto, entre otros y renales: Hipercalciuria, lesión 

(1)renal aguda, deshidratación y nefrocalcinosis .  En el 
presente caso, la paciente presentó, en un inicio, 
hiporexia, que progresó a anorexia, debilidad muscular, 
poliuria, vómitos y confusión. No hubo progresión a 
lesión renal aguda y la creatinina se mantuvo dentro de 
rangos de la normalidad. No se presentaron otras 
manifestaciones de gravedad.

Los protocolos son heterogéneos respecto a la dosis de 
administración de la vitamina D, variando en un rango 

 (7)de 800 a 2000 UI por día .  Asimismo, se desconoce la 
dosis máxima segura, algunos estudios describen cifras 

 entre 4000 a 10 000 UI/día como dosis máxima segura
(1,7).  Sin embargo, estudios recientes demostraron que el 
consumo de 2345 IU/día se asoció con un incremento 

 (1)de 50% de hipercalcemia, aproximadamente .  Se han 
reportado intoxicaciones con dosis de 15 000 hasta 100 

 (8,9)000 IU/día .  Nuestra paciente recibió una dosis de 15 
000 UI/día durante 3 meses, que resulta en una dosis 
acumulada de 1 350 000 UI. La intoxicación por vitamina 
D se presenta típicamente en población adulta mayor, 
debido a que la mayoría de protocolos sugieren su 

( 1 0 , 1 1 )suplementación en esta población . Nuestra 
paciente, adulta mayor, consumió vitamina D, según 
indicación médica posterior a someterse a una cirugía 
de cadera.  

Se presenta el caso de una paciente adulta mayor con 
diagnóstico de hipercalcemia secundaria a una 
intoxicación por vitamina D. A nivel mundial, la 

(3)prevalencia de la hipercalcemia oscila de 0.2 % a 4 % .   
L a  h i p e r c a l c e m i a  a s o c i a d a  a l  c á n c e r  y  a l 
hiperparatiroidismo primario son las causas más 

(1,3)frecuentes .  Sin embargo, existen otras causas poco 
comunes como la intoxicación por vitamina D, de la que 
se ha reportado un probable incremento de su 
prevalencia tras la mayor ingesta y prescripción de 

 (3,6)suplementos de vitamina D .  

DISCUSIÓN
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CONCLUSIÓN 
Es de importancia considerar la intoxicación por 
vitamina D como un diagnóstico diferencial de la 
hipercalcemia, para lograr un manejo oportuno y así 
evitar las complicaciones potencialmente graves. Se 
sugiere la evaluación de estrategias de monitorización 
de los niveles de vitamina D en pacientes geriátricos que 
reciben suplementos vitamínicos, lo que garantiza una 
dosis adecuada y previene la toxicidad.

En este caso, se muestra una etiología poco frecuente de 
hipercalcemia y se enfatiza la importancia de considerar 
la posibilidad de intoxicación por vitamina D en el 
diagnóstico diferencial de la hipercalcemia, así como la 
vigilancia de los niveles de vitamina D en pacientes bajo 
suplementación, especialmente en la población 
geriátrica. Es fundamental la comunicación clara entre el 
médico y el paciente respecto al per�l de seguridad y a 
los riesgos asociados con la administración excesiva para 
evitar complicaciones graves.

La paciente, descrita en el presente caso, presentó 
alcalosis metabólica, hipernatremia, hipokalemia e 
hipercalcemia. Esta combinación podría atribuirse a 
una interacción compleja entre los efectos directos de la 
hipercalcemia, que incluye el incremento de la diuresis, 
la consecuente deshidratación y la activación del 
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). La 
hipercalcemia induce poliuria al interferir con la 
capacidad de los túbulos renales para concentrar la 
orina, lo que lleva a una pérdida excesiva de agua y 
electrolitos, lo que resulta en deshidratación e 
hipernatremia. La deshidratación y la hipovolemia 
secundaria activan el SRAA, aumenta la secreción de 
aldosterona, lo que promueve la reabsorción de sodio 
en los túbulos renales y la excreción de potasio y 
protones; ello contribuye a la hipokalemia y a la 
alcalosis metabólica. Además, algunos estudios han 
mostrado que la hipercalcemia puede estimular 
directamente la liberación de aldosterona, lo que 

(16)exacerba aún más los desequilibrios mencionados .
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