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Déficit de vitamina D en el
adulto: clínica, diagnóstico 
y tratamiento
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Para mantener un esqueleto sano y mineralizado es de importancia crítica
tener una fuente adecuada de vitamina D, que puede conseguirse
mediante la exposición solar o la dieta. Estudios recientes han observado
un aumento de la prevalencia del déficit de vitamina D que se ha
extendido a distintos grupos de edad y diferentes regiones, y ha
alcanzado proporciones epidémicas. Se han identificado distintos factores
de riesgo para su desarrollo, entre los que destaca la exposición solar
inadecuada. Se ha demostrado, recientemente, que la ingesta de calcio es
importante en el desarrollo del déficit de vitamina D, ya que puede
aumentar el metabolismo de la vitamina D y agravar el cuadro.
La vitamina D tiene un papel bien conocido en el mantenimiento de la
homeostasis del calcio y la salud ósea. Su déficit provoca
hiperparatiroidismo secundario, recambio óseo acelerado, pérdida de
hueso y/o alteraciones de la mineralización que conducen a un cuadro de
osteoporosis o, bien si se trata de un déficit de larga duración y gravedad,
a un cuadro de osteomalacia. Asimismo, estudios recientes han
demostrado la importancia de la vitamina D en la función neuromuscular,
y su déficit se ha relacionado con alteraciones funcionales y riesgo de
caídas en ancianos. También se ha relacionado con la vitamina D la
inhibición de la proliferación celular y la inmunomodulación y su déficit
crónico se ha asociado con determinados tumores.
Es complejo establecer criterios estrictos de déficit de vitamina D, ya que
no existe un claro consenso sobre los valores normales del parámetro
que se utiliza para valoración de los valores de vitamina D: la 25-hidroxi-
vitamina D. Así, se propugna no utilizar el límite por debajo del que
aparece osteomalacia clínica como punto de referencia, sino definir como
el valor normal por debajo del que se empiezan a producir alteraciones en
el metabolismo óseo. La prevención del déficit es posible mediante la
exposición a luz ultravioleta, la fortificación de los alimentos y la
utilización de suplementos. Los suplementos de vitamina D producen un
descenso de concentraciones de la parathormona, disminuyen el
remodelamiento óseo, aumentan la densidad mineral ósea y son capaces
de disminuir el riesgo de fracturas.
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INTRODUCCIÓN

La vitamina D en el ser humano aumenta fundamentalmente la
absorción de calcio y fósforo para mineralizar el esqueleto. En el
déficit de vitamina D, la matriz ósea recién formada no se minera-
liza adecuadamente y se producen enfermedades óseas1. Reciente-
mente, se ha observado un incremento significativo en la prevalen-
cia del déficit de vitamina D tanto en adolescentes como en
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adultos y, sobre todo, en ancianos. En este trabajo re-
visaremos la prevalencia del déficit de vitamina D en
el adulto, sus consecuencias, su prevención y su trata-
miento.

FISIOLOGÍA DE LA VITAMINA D

Síntesis cutánea

La forma endógena de la vitamina D, colecalcife-
rol (vitamina D3), se sintetiza en la piel a partir del
precursor 7-dehidrocolesterol por acción de los ra-
yos ultravioleta (UV). La absorción dependerá de la
estación del año y la latitud. La radiación UV es ab-
sorbida por el cristal, la ropa, los pigmentos cutá-
neos y los protectores solares que interfieren con la
síntesis de vitamina D.

Fuentes dietéticas

Son fundamentalmente los pescados grasos (aren-
que, bacalao), sobre todo sus hígados, y en menor
cantidad huevos y productos lácteos. La vitamina D
puede suplementarse con determinados alimentos,
como la leche o los cereales.

Metabolización

La vitamina D requiere ser metabolizada para ad-
quirir su forma activa. Para ello es transportada al hí-
gado, donde se hidroxila a 25-hidroxi-vitamina D
(25[OH]D), o calcifediol. Los valores de calcifediol
no están estrechamente regulados y dependen del
aporte dietético y/o la síntesis endógena de vitamina
D; por ello es el parámetro que mejor estima los depó-
sitos de vitamina D. El calcifediol tiene actividad so-
bre hueso e intestino, pero su potencia es el 1% de su
hormona final. El hígado tiene la capacidad de inacti-
var el calcifediol a través del sistema P-450, que pue-
de activarse por el alcohol o fármacos como barbitúri-
cos y fenitoína2.

El paso final de la activación ocurre en el túbulo
renal, donde tras una nueva hidroxilación se produce
la 1,25-dihidroxi-vitamina D (1,25[OH]2D) o calci-
triol, que es el metabolito más potente. Este último
paso está bajo un control estricto por parte del cal-
cio, el fósforo, la parathormona (PTH) y el propio
calcitriol. La fracción de conversión de vitamina D 
calcitriol es mucho mayor en estados de déficit de
vitamina D.

Cambios del metabolismo de la vitamina D 
con la edad

La eficiencia de la producción de la vitamina D por
la piel disminuye con la edad. Tanto la absorción in-
testinal como la hidroxilación hepática son adecuadas;
sin embargo, la actividad de la 1-α-hidroxilasa renal
suele disminuir con la edad de forma paralela al des-
censo de la función renal3.

Acciones de la vitamina D

La 1,25(OH)2D se une al receptor para vitamina D
(VDR) situada en el núcleo celular y regula la trans-
cripción génica4. Su principal acción biológica es esti-
mular el transporte activo de calcio y de fósforo a tra-
vés del intestino. La vitamina D regula también la
función del osteoblasto, y de forma permisiva permite
tanto la activación del osteoclasto como la reabsorción
ósea inducida por la PTH. Asimismo, la vitamina D
estimula la diferenciación celular y la función inmu-
nológica en general. Esta actividad inmunomodulado-
ra explicaría por qué el calcitriol puede ser sintetizado
por macrófagos y aumenta su producción en enferme-
dades granulomatosas como sarcoidosis y tuberculo-
sis. Es importante que los valores de 25(OH)D sean
normales para dar sustrato a la 1-α-hidroxilasa extrarre-
nal presente en otros tejidos para producir 1,25(OH)2D.

PATOGENIA DE LAS COMPLICACIONES
POR DÉFICIT DE VITAMINA D

Patogenia de la osteopatía

El defecto en la acción intestinal de la vitamina D
produce hipocalcemia, lo que conduce a un hiperpara-
tiroidismo (HP) secundario para mantener la calcemia,
que a su vez agrava la hipofosfatemia. El aumento de
PTH suele asociarse a osteoporosis con pérdida de
hueso de predominio cortical, y en menor grado el
hueso trabecular5. Si el déficit de vitamina D es grave,
las concentraciones de calcio y fósforo del líquido ex-
tracelular son muy bajas, lo que impide la mineraliza-
ción normal de la matriz orgánica del hueso recién
formado y del cartílago de crecimiento. Esto se tradu-
ce en raquitismo en niños y en osteomalacia en los lu-
gares de remodelamiento óseo en adultos2.

Patogenia de la miopatía

No se conoce bien el mecanismo de producción de
la miopatía. Aunque existen receptores para la vitami-
na D en la célula muscular, probablemente el aumento
de PTH, la hipofosfatemia y los bajos valores de calci-
triol contribuyen a la miopatía de forma similar que en
el HP primario6.

DEFINICIÓN DEL DÉFICIT DE VITAMINA D

No existe un consenso para distinguir los estados de
deficiencia y de suficiencia de vitamina D. Se utilizan
habitualmente los valores séricos de 25(OH)D como
método de medida. Los rangos de referencia para la
25(OH)D se han basado en estudios poblacionales,
por lo que varían según distintas situaciones que pue-
den afectar tanto a la ingesta oral de vitamina D como
a la exposición solar7-11. Una opción alternativa es ba-
sar los niveles de vitamina D en parámetros de salud,
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por debajo de los cuales aparecen efectos adversos del
metabolismo fosfocálcico. Así, deberían definirse con-
centraciones de 25(OH)D por debajo de las que la
PTH comienza a ascender y se produce hiperparatiroi-
dismo secundario o por encima de las cuales el trata-
miento con vitamina D disminuye la PTH. Basándose
en estos criterios se ha clasificado el déficit de la vita-
mina D en grados, déficit leve si los valores de
25(OH)D son inferiores a 50 nmol/l (20 ng/ml), que
se asocia a PTH discretamente elevada y pequeños au-
mentos del remodelamiento óseo. Cuando la 25(OH)D
es inferior a 37,5 nmol/l (10 ng/ml) se puede hablar de
déficit moderado de vitamina D. Cuando el déficit es
grave, los valores de 25(OH)D están por debajo de
12,5 nmol/l (5 ng/ml), la PTH está aumentada más de
un 30% y hay un defecto en la mineralización que
puede conducir a osteomalacia franca (tabla 1)8,11.

CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO DE DÉFICIT 
DE VITAMINA D

El factor más importante para el diagnóstico es te-
ner en cuenta la posibilidad del déficit de vitamina D
en la población de riesgo. Se debe contestar a las si-
guientes preguntas:

1. ¿El estilo de vida o la situación clínica de mi pa-
ciente le ponen en riesgo para déficit de vitamina D o
aporte limitado de calcio?

2. ¿Tiene mi paciente síntomas atribuibles a osteo-
malacia?

Osteopatía por déficit de vitamina D

Clínica

Es importante tener sospecha clínica de osteomala-
cia ya que los síntomas suelen ser inespecíficos. La
osteomalacia suele cursar con dolor sordo, que se
agrava con la actividad y al cargar pesos. Suele ser
más pronunciado en la columna inferior, la pelvis y
las extremidades inferiores, y suele atribuirse a “reu-
matismo”, “fibrositis” o incluso “neurosis”12.

En la osteomalacia aparece una debilidad muscular
característica de tipo proximal que puede asociarse a
hipotonía13. Es típico que tengan dificultades para su-
bir y bajar escaleras o al levantarse de una silla sin uti-
lizar los brazos. En déficit menos graves de vitamina
D puede haber disminución de fuerza muscular, caídas
e invalidez. Es muy frecuente el déficit de vitamina D
entre pacientes con dolor osteoarticular no específico;

así, en una serie amplia de pacientes con síntomas os-
teoarticulares difusos, hasta un 93% tenía déficit de
vitamina D y, de ellos, un 28% eran graves14.

Existen pocos datos epidemiológicos que relacionen
el déficit leve de vitamina D como predictor de fractu-
ras osteoporóticas. En general, la pérdida prolongada
de vitamina D parece estar relacionada con el aumen-
to de fracturas de cadera, y el HP secundario es el
principal mecanismo patogénico15. En estadios avan-
zados de osteomalacia pueden aparecer fracturas tras
un traumatismo mínimo o inexistente, que típicamente
afectan a las costillas, las vértebras, las ramas pubia-
nas y los huesos largos. Raras veces pueden aparecer,
en la osteomalacia avanzada, deformidades esqueléti-
cas, sobre todo en la pelvis y el tórax, que son secun-
darias a la compresión del osteoide no mineralizado.

Marcadores del metabolismo fosfocálcico 

Los valores de calcio y fósforo suelen ser normales
hasta estadios avanzados de osteomalacia, y la excre-
ción de calcio es baja y la de fosfatos, elevada. Los
valores de PTH están relativamente altos para la con-
centración de calcio y se correlacionan con los valores
de 25(OH)D16.

Asimismo, se ha demostrado, en pacientes con défi-
cit de vitamina D, un aumento en los marcadores tanto
de reabsorción (excreción de hidroxiprolina urinaria)
como de formación ósea (fosfatasa alcalina, osteocal-
cina) característicos de remodelamiento óseo acelera-
do y pérdida de hueso.

Histología ósea

El diagnóstico de la osteomalacia precisa la biopsia
del hueso previamente marcado con tetraciclinas, para
determinar la tasa de mineralización. Se han descrito 
3 estadios de osteopatía por hipovitaminosis D1. En un
primer estadio, el cuadro histológico es indistinguible
del de HP primario. En el segundo estadio, hay un au-
mento de la superficie y el grosor del osteoide, y se ven
las marcas de depósito de las tetraciclinas con distancia
reducida entre ellas. En el último estadio de osteomala-
cia franca hay un aumento del grosor del osteoide, sin
bandas de tetraciclinas, lo que impide medir la tasa de
aposición mineral. Los estudios realizados sobre biop-
sias de pacientes con fractura de cadera muestran resul-
tados muy variables con una incidencia de osteomalacia
de entre el 2 y el 10%17, debido probablemente a que no
se ha realizado marcaje previo con tetraciclinas.

Densitometría ósea

En el déficit de vitamina D puede aparecer osteope-
nia, pero los cambios son no específicos y son comunes
a otros procesos. Debido a la asociación con el hiperpa-
ratiroidismo, hay un mayor descenso en el hueso corti-
cal que en el trabecular17. Se ha observado una correla-
ción positiva entre los valores séricos de 25(OH)D y la
densidad mineral ósea (DMO) de la cadera.
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TABLA 1. Estadios del déficit de vitamina D

Valores de vitamina D
25-OH-vitamina D sérica ↑ PTH

(ng/ml) (nmol/l) %

Deseable > 40 > 100 0
Leve insuficiencia < 20 < 50 < 15
Insuficiencia < 15 < 37,5 15-30
Deficiencia grave < 5-8 < 12,5-20 > 30
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Hallazgos radiológicos

La mayoría de las veces las radiografías son norma-
les. El hallazgo radiológico más común es la reduc-
ción de la densidad esquelética. En raras ocasiones
pueden aparecer cambios debidos al HP secundario,
como es la reabsorción subperióstica de las falan-
ges1,5.

El hallazgo clásico de la osteomalacia es la apari-
ción de zonas de Looser o seudofracturas, que son lí-
neas radiolucentes delgadas que cruzan los márgenes
del hueso. Son típicamente bilaterales y simétricas, y
pueden evolucionar a fracturas completas. Los lugares
más frecuentes en los que aparecen incluyen los már-
genes de la escápula, las costillas inferiores, las ramas
pubianas y el cuello femoral. La aparición de seudo-
fracturas múltiples, bilaterales y simétricas se ha de-
nominado síndrome de Milkman. La patogenia de las
zonas de Looser no se conoce, y podrían representar
fracturas de estrés no reparadas adecuadamente o bien
ser secundarias a la erosión mecánica de la pulsación
arterial procedente de las arterias vecinas.

Otras consecuencias del déficit de vitamina D

Debido al papel de la vitamina D en la disminución
del crecimiento celular y la inducción de diferencia-
ción celular se ha asociado el déficit de vitamina D
con determinados tumores, sobre todo de colon y
mama18,19. Esto explicaría por qué la disminución de
exposición solar a latitudes altas se asocia con deter-
minados tumores. Se ha encontrado, asimismo, de for-
ma repetida, una correlación negativa entre la exposi-
ción solar y varias formas de cáncer20. Además, se ha
probado en el tratamiento con vitamina D en algunos
tumores, sobre todo linfomas y otras enfermedades
que afectan a la diferenciación celular, como la psoria-
sis21.

La vitamina D también puede influir en la función
inmunológica, y su déficit se ha asociado con altera-
ciones en la función macrofágica y con un aumento de
las infecciones en los niños con raquitismo21. Asimis-
mo, se ha asociado con el desarrollo de diabetes tipo 1
y de esclerosis múltiple.

El estatus de la vitamina D ejerce una influencia
sobre la secreción de insulina. Así, el déficit de vita-
mina D disminuye la respuesta de insulina a la so-
brecarga de glucosa, y el tratamiento con esta vita-
mina puede mejorar la tolerancia a la glucosa y la
función de la célula beta22. La vitamina D parece
modular el sistema renina-angiotensina; así, su défi-
cit produce una mayor incidencia de hipertensión ar-
terial.

ENTIDADES CLÍNICAS ASOCIADAS 
AL DÉFICIT DE VITAMINA D

Las entidades asociadas a déficit de vitamina D se
exponen en la tabla 2.

Déficit de exposición solar o de ingesta

Puede aparecer déficit de vitamina D si se alteran
las condiciones normales de su síntesis como en el
caso de:

– Falta de exposición directa a la luz. Las personas
con mayor riesgo son las que no se mueven libremen-
te, las que están encamadas o cuya movilidad está
muy disminuida, como los lactantes y los ancianos.
También es importante la superficie cutánea, ya que
hay más posibilidad de déficit si se usan ropas tradi-
cionales que cubren todo el cuerpo y la cara.

– Estación del año y latitud. Durante el invierno en
latitudes del norte la mayoría de la radiación UV es
absorbida por la atmósfera, por lo que esta vitamina
no se sintetiza en países del norte de Europa y Estados
Unidos, entre los meses de octubre y marzo23. La con-
taminación atmosférica en las ciudades puede sobrea-
ñadirse a esta alteración.

– Pigmentación cutánea. La melanina compite con
el precursor de la vitamina D3, por ello es más fre-
cuente su déficit en razas asiáticas y africanas. Así, se
ha encontrado déficit grave en el 27% de los niños
asiáticos que vivían en el Reino Unido; las concentra-
ciones de vitamina D se correlacionan con la ingesta
de suplementos.

– El uso de filtros solares puede limitar la produc-
ción de vitamina D3 hasta en un 97,5%24. El déficit es
más frecuente en pacientes con cáncer u otras enfer-
medades cutáneas que no deben exponerse al sol.

– Ancianos. El déficit de síntesis cutánea y de hidro-
xilación renal que aparecen con la edad suelen produ-
cir déficit de vitamina D incluso en ancianos sanos y
ambulantes25.

Cuando la exposición solar no es adecuada, debe
haber una compensación con la dieta. Como el consu-
mo habitual de pescados grasos, que son la principal
fuente de vitamina D3, es bajo, para mantener los ni-
veles de vitamina D en rango normal es necesario
consumir alimentos suplementados. Así, en Estados
Unidos, tanto la suplementación de la leche con vita-
mina D (400 U/l) como el uso generalizado de suple-

Marazuela M. Déficit de vitamina D en el adulto: clínica, diagnóstico y tratamiento

40

TABLA 2. Entidades clínicas asociadas al déficit 
de vitamina D

Déficit de ingesta o absorción
Escasa ingesta
Inadecuada exposición solar

Malabsorción
Gastrectomía
Enfermedades intestinales

Defectos en la 25-hidroxilación
Cirrosis biliar y hepática
Fármacos: anticonvulsionantes y tuberculoestáticos

Defectos en la 1-α-25 hidroxilación
Insuficiencia renal grave
Hipoparatiroidismo y seudohipoparatiroidismo
Raquitismo resistente a la vitamina D tipo I
Raquitismo hipofosfatémico
Osteomalacia inducida por tumores

Fallos en la respuesta al calcitriol
Raquitismo vitamina D resistente tipo II
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mentos multivitamínicos hacen que la ingesta de vita-
mina D sea muy superior a la de Europa, y el déficit
mucho menos frecuente1. El consumo de alimentos ri-
cos en fitatos, entre los que destaca el chapati (harina de
trigo integral elaborada sin levadura), dificulta la absor-
ción intestinal del calcio y empeora el HP secundario.

Malabsorción

Pueden aparecer alteraciones en el metabolismo de
la vitamina D y el calcio, que conducen a un déficit de
vitamina D en las enfermedades intestinal, hepática y
pancreática. Los cuadros malabsortivos son la causa
más común de déficit de vitamina D grave en la raza
caucásica. Se ha asociado con enfermedad celíaca, en-
teritis, síndrome de asa ciega, gastrectomía, sobre todo
con el Billroth II, y cirugía de derivación intestinal
utilizada en el tratamiento de la obesidad mórbida.
Tanto el déficit de absorción de vitamina D como el
de calcio contribuyen al desarrollo de alteraciones
óseas. Suelen presentarse como osteopenia y, en casos
avanzados, como osteomalacia.

Defectos en la 25-hidroxilación

– Cirrosis biliar y hepática. La obstrucción biliar y las
enfermedades parenquimatosas hepáticas pueden dismi-
nuir la síntesis de 25(OH)D e interferir en sus acciones27.

– Fármacos. Los anticonvulsionantes, como el feno-
barbital, la fenitoína y la carbamazepina, así como los
tuberculostáticos, como la rifampicina y la isoniazida,
pueden inducir el sistema del citocromo P-450 e indu-
cir el catabolismo de la vitamina D.

Defectos en la 1-α-hidroxilación renal

– Insuficiencia renal grave. La consecuencia más
frecuente es la osteítis fibrosa quística, como conse-
cuencia del hiperparatiroidismo secundario. Rara vez
puede aparecer osteomalacia28.

– Hipoparatiroidismo y seudohipoparatiroidismo.
Suele cursar con hipocalcemia y calcitriol bajo o nor-
mal-bajo. Rara vez puede aparecer osteomalacia.

– Raquitismo vitamina D resistente tipo I. Es un
error del metabolismo de herencia autosómica recesi-
va, por deficiencia de 1-α-hidroxilasa renal. Los pa-
cientes desarrollan raquitismo el primer año de vida.

– Raquitismo hipofosfatémico. En general, es fami-
liar, con transmisión ligada al cromosoma X. Se debe
a una alteración en la absorción del fosfato por el tú-
bulo proximal y el tubo digestivo, acompañada de pro-
ducción de calcitriol alterada.

– Osteomalacia inducida por tumores. En una gran
variedad de neoplasias benignas y malignas puede
aparecer pérdida renal de fosfato y osteomalacia, que
desaparecen tras extirpar o irradiar estos tumores. Las
lesiones suelen ser de origen mesenquimal, como he-
mangiomas o sarcomas. Tienen síntomas típicos de
osteomalacia. De forma característica, el fósforo y el
calcitriol están bajos.

Fallos en la respuesta al calcitriol

El raquitismo resistente a la vitamina D tipo II se
debe a una resistencia de los órganos diana a la vita-
mina D que puede ser esporádica o familiar.

OTROS FACTORES QUE PUEDEN INFLUIR
SOBRE EL DÉFICIT DE VITAMINA D

– Dietas bajas en calcio. Aumentan la PTH y, de
forma secundaria, incrementan la 1,25(OH)2D

29; estos
valores elevados de 1,25(OH)2D por mecanismos de
retroalimentación negativa pueden aumentar el cata-
bolismo de la 25(OH)D, lo que puede agravar el défi-
cit de vitamina D. Por el contrario, una alta ingesta de
calcio suprime la PTH, lo que disminuye la síntesis de
1,25(OH)2D y puede tener un efecto “ahorrador” de
vitamina D.

– Función renal. Suele reducirse con la edad, lo que
produce una disminución en la formación de
1,25(OH)2D, lo que disminuye la absorción de calcio
y, por consiguiente, aumenta la PTH, hecho que suele
correlacionarse con la edad29.

– Déficit de estrógenos. Los estrógenos parecen su-
primir el hiperparatiroidismo secundario que se asocia
al déficit de vitamina D.

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO 
DEL DÉFICIT DE VITAMINA D

Formas de tratamiento

Requerimientos de vitamina D

En las guías más recientes editadas en 1997, la in-
gesta adecuada de vitamina D se ha definido en 200
U/día en adultos hasta 50 años, 400 U/día en adultos
de 50 a 70 años y 600 U/día en adultos de más de 
70 años (tabla 3)2,30. No obstante, algunos expertos
creen que estas guías infravaloran las necesidades para
la salud del hueso y recomiendan ingestas más eleva-
das, con dosis diarias de 1.000 U al día en personas
mayores de 1 año2.

Papel de la radiación ultravioleta en el
tratamiento del déficit de vitamina D

La exposición solar es la fuente de vitamina D más
eficaz, y se precisa, aproximadamente, una exposición
de 10 min de brazos y cabeza (no protegidos) 3 veces
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TABLA 3. Recomendaciones de ingesta de vitamina D

RDA 1997 2003 Límite 
informales superior seguro

0-1 año 200 – 1.000
1-50 años 200 1.000 2.000
51-70 años 400 1.000 2.000
> 70 años 600 1.000 2.000
Lactancia y embarazo 200 1.000 2.000

Resultados en unidades internacionales (U).
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a la semana para prevenir el déficit de vitamina D. Es-
tudios realizados tanto con luz natural como con tubos
de radiación UV suspendidos del techo, realizados en
centros geriátricos, o bien tras la administración de luz
UV artificial, demuestran mejoría de los valores de
25(OH)D, los marcadores bioquímicos óseos y/o el
riesgo de fractura31.

La radiación UV es potencialmente útil en casos de
alteración de la absorción intestinal, como pancreati-
tis, fibrosis quística y enfermedad de Crohn.

Tratamiento habitual del déficit de vitamina D

La dosis recomendada en los déficit nutricionales
graves oscila entre 1.000 y 2.000 U de vitamina D3 al
día, durante las primeras 4 a 6 semanas, o bien utilizar
dosis de carga de 50.000 U/día durante 7 días y luego
continuar con dosis de mantenimiento. En la osteoma-
lacia se precisan dosis altas durante 6-12 meses. Asi-
mismo, se deben utilizar dosis altas de forma prolon-
gada en pacientes con gastrectomía y malabsorción
(tabla 4).

La terapia de mantenimiento suele hacerse con vita-
mina D3, aproximadamente 800 U al día, lo que puede
hacerse utilizando un preparado multivitamínico. Hay
que tener en cuenta que, aunque el etiquetado de estos
preparados dice que contienen 400 U, la mayoría de
las compañías ponen de 1,5 a 2 veces la dosis para
evitar la posible degradación que puede aparecer du-
rante el almacenamiento, con lo que suelen contener
unas 800 U.

Como la vitamina D se almacena en la grasa, se pue-
de administrar por vía oral inyectada de forma mensual
o incluso cada 6 a 12 meses32. Esta vía de administra-
ción tiene la ventaja de un mejor seguimiento, sobre

todo en ancianos independientes y/o institucionaliza-
dos. No obstante, la experiencia con esta pauta de ad-
ministración de vitamina D es todavía limitada.

Otros preparados

El calcifediol es útil sobre todo en enfermedades he-
páticas. Tiene un inicio de acción más rápido y una
duración de 2 a 3 semanas, ligeramente inferior que la
de la vitamina D.

El calcitriol tiene un rápido inicio de acción y una
vida media de unas 6 h. Se asocia con una alta inci-
dencia de hipercalcemia, y se debe llevar a cabo un se-
guimiento estrecho de los pacientes. Es útil sobre todo
en la insuficiencia renal.

Efectos del tratamiento con vitamina D

– Efectos sobre los síntomas. En casos de osteoma-
lacia hay una respuesta rápida de los síntomas y los
signos, como dolor óseo, debilidad muscular y seudo-
fracturas.

– Efectos sobre la 25(OH)D en suero y la
1,25(OH)2D. Hay que considerar que la vida media de
la 25(OH)D es larga, por lo que es necesario un míni-
mo de 3 a 6 meses de tratamiento para su valoración.
Se ha demostrado un aumento en la 25(OH)D tras su-
plementos orales de vitamina D, y no se han observa-
do grandes diferencias entre dosis de 400 a 800 U/día,
lo que demuestra que el margen terapéutico es am-
plio33. Se ha observado, asimismo, un aumento de la
1,25(OH)2D sólo cuando los valores de partida de
25(OH)D estaban bajos33.

– Efectos en la función paratiroidea. La PTH sérica
disminuye entre un 10 y un 20% tras los suplementos
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TABLA 4. Preparados para el tratamiento del déficit de vitamina D

Compuesto Preparado en España Dosis Tiempo

Ergocalciferol Vitamina D2 – 50.000 U/2 días 1-3 meses
Colecalciferol Vitamina D3 Combinados* 400-800 U/día 1-3 meses
Calcifediol 25(OH)D3 Hidroferol 20-50 μg/día 2-6 semanas
Calcitriol 1,25(OH)2D3 0,25-1 μg/día 2-5 días
Ampollas (266 mg/l6.000 U)
Gotas (1 gota = 4 mg; 4 mg = 240 U)
Ampolla “choque”: 3 mg (l80.000 U)

Preparados de calcifediol comercializados en España

Hidroferol (calcifediol)

Preparados combinados* vitamina D3 + calcio comercializados en España

Colecalciferol o vitamina D3 (U) Calcio (mg)

Calcium-Sandoz forte D 400 600
Ibercal D 400 500
Ideos 400 500
Natecal D 400 600
OsteoMerck 800 1.200
Ostine 400 500

*25[OH]D: 25-hidroxi-vitamina D.
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de vitamina D, según el grado previo de deficiencia de
vitamina D.

– Efecto en el remodelamiento óseo. El tratamien-
to disminuye los marcadores de reabsorción y au-
menta los de formación. La combinación de vitami-
na D y calcio tiene un mayor efecto que la vitamina
D sola34.

– Efectos en la DMO. Los suplementos de vitamina
D pueden aumentar la DMO en varias regiones del es-
queleto incluyendo la columna lumbar y el cuello fe-
moral35. El aumento parece ser mayor en el hueso cor-
tical que en el trabecular. El mecanismo se debe tanto
al aumento de la mineralización como a la disminu-
ción de la función paratiroidea1. El aumento de la
DMO aparece, sobre todo, en el primer año de trata-
miento. El efecto es superior cuando el tratamiento se
combina con calcio.

– Efectos en la fuerza muscular. Suplementos de vi-
tamina D pueden mejorar la función física y las prue-
bas isométricas36. No obstante, los resultados del trata-
miento con vitamina D sobre la fuerza muscular son
controvertidos37.

– Efectos en el riesgo de fracturas. Los resultados
respecto a la disminución de fracturas sólo pueden
analizarse tras 2 años o más de tratamiento. En un me-
taanálisis reciente sobre prevención de fracturas se ha
encontrado un efecto significativo del tratamiento con
vitamina D en la reducción de fracturas vertebrales y
una tendencia a la reducción de fracturas no vertebra-
les. Este efecto parece mediado por la mejoría de la
DMO38.

Efectos colaterales y riesgos

Las dosis recomendadas de 400 a 800 U/día son se-
guras y prácticamente no tienen efectos colaterales.
La tolerancia es bastante alta, ya que la conversión a
1,25(OH)2D está bajo un control estricto. Tampoco se

han visto alteraciones con dosis altas administradas
cada 6 a 12 meses, aunque podrían no ser tan seguras
como las dosis bajas32. Hay que tener cuidado si se ad-
ministra en forma de inyección intramuscular en pa-
cientes en tratamiento anticoagulante o con aspirina.

Dosis muy altas administradas de forma diaria o se-
manal (> 10.000 U/día) pueden provocar intoxicación
por vitamina D. Esto se demostró tras la Segunda
Guerra mundial, cuando se realizó una suplementa-
ción excesiva en la leche (> 2.000 U/l), lo que provocó
intoxicaciones graves en niños, y originó la suspen-
sión de la suplementación en Europa. El cuadro clíni-
co de intoxicación se caracteriza por aumento de la 
reabsorción ósea, pérdida ósea, hipercalcemia, hiper-
calciuria, calcificaciones tisulares y alteración de la
función renal38. En la actualidad, el límite para la in-
gesta es de 1.000 U hasta 1 año, y 2.000 U, en mayo-
res de esa edad (tabla 3).

ASPECTOS DE SALUD PÚBLICA

Grupos de riesgo de desarrollar déficit 
de vitamina D

El déficit de vitamina D varía mucho según las po-
blaciones analizadas, entre el 0 y el 14% en adultos
sanos; el 20 y el 40% en ancianos independientes, y
hasta el 80% en ancianos institucionalizados. Las ta-
sas de prevalencia más altas se observan en ancianos
que viven en residencias, hospitalizados y con fractu-
ras de cadera5 (fig. 1).

Las medidas de salud pública deben dirigirse a per-
sonas o grupos que acumulan factores de riesgo; entre
ellos, los más importantes son:

1. Pacientes hospitalizados (déficit moderado de vi-
tamina D en el 57% y déficit grave en el 22%).

2. Ancianos que viven en residencias.
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Fig. 1. Valores de 25-hidro-
xi-vitamina D (25[OH]D)
en 250 adultos sanos, 74 an-
cianos independientes, 142
ancianos institucionalizados
y 125 pacientes con fractu-
ras de cadera recogidos du-
rantes el año16.
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3. Pacientes con inmovilización prolongada.
4. Pacientes con cáncer u otras enfermedades cutá-

neas que no deben exponerse al sol.
5. Pacientes con malabsorción gastrointestinal,

como gastrectomía, intolerancia al gluten o intole-
rancia a la lactosa; suelen tener baja ingesta de calcio
y vitamina D.

6. Mujeres embarazadas, ya que el déficit materno
de vitamina D es un factor de riesgo para el raquitis-
mo infantil. Es más frecuente en inmigrantes con pig-
mentación oscura.

En todos estos grupos de riesgo, además de suple-
mentos de vitamina D, deben administrarse suplemen-
tos de calcio. Además de estos grupos de riesgo para
déficit grave, se ha observado que personas sin facto-
res de riesgo tienen un riesgo elevado de desarrollar
déficit de carácter leve, por ello algunos expertos re-
comiendan suplementar a toda la población39.

Estrategias de prevención

Puede suplementarse con una dosis diaria de 400-
800 U/día, en general en forma de preparado multivi-
tamínico. El suplemento semanal o mensual oral, por
ejemplo la administración de 100.000 U vía oral cada
4 meses, es un método sencillo, útil y seguro. Estos
suplementos deben darse con 1.200 mg de calcio ele-
mento como suplemento.

La suplementación de la leche (vitamina D3, 400
U/l) es una alternativa útil, ya que contiene unas 100
U de vitamina D por taza.

Coste-efectividad de estas estrategias

El coste-efectividad en la prevención de fracturas
dependerá de la eficacia del tratamiento, así como el
coste y el riesgo de fractura, fundamentalmente de ca-
dera. El gasto por cada fractura ahorrada con trata-
miento de vitamina D, si se utiliza un grupo seleccio-
nado, por ejemplo ancianos con un índice de masa
corporal inferior a 20 kg/m2 que viven en residencias,
es coste-eficaz. Un estudio comparativo demostró que
el tratamiento con calcio y vitamina D era más coste-
eficaz en la prevención de fracturas de cadera que el
tratamiento hormonal sustitutivo, las tiazidas o los di-
fosfonatos40.
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