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Palabras >> RESUMEN

clave En los tiltimos afios se ha producido un renovado interés por la vitamina D por
B — las expectativas en el tratamiento de las enfermedades proliferativas como can-
\ég?g:gp; gérr::&g;?n cer y psoriasis, asi como eventos cardiovasculares o enfermedades autoinmu-
soporte nutricional ‘ nes como diabetes. El objetivo de esta revision es presentar una visién global de
los avances en las funciones pleiotrépicas de la vitamina D y su relacién con el
soporte nutricional.
La vitamina D se produce fundamentalmente en la piel por la accién de los rayos ultravioleta, que
depende del horario de exposicién al sol, estacion del afio, latitud, el color de la piel y la edad. Aunque
con solo 5-10 minutos de exposicion solar en brazos y piernas o cara y brazos, tres veces por semana entre
las 11 y las 14 h, durante la primavera, verano y otofio a 42° de latitud, deberian ser suficientes a un indi-
viduo de piel clara para aportar la adecuada vitamina D y permitir almacenar lo sobrante para emplearlo
durante el invierno con riesgo minimo para la piel.
La otra fuente de vitamina D3, aunque menos importante es la dietética. Las fuentes alimentarias mas
importantes son alimentos grasos como el pescado azul, el higado de ternera y la yema de huevo y los
productos de alimentacion fortificados, incluyendo la leche de vaca.
Sorprendentemente la leche materna es deficiente en esta vitamina. Los lactantes de areas poco soleadas
criados con lactancia natural deben recibir un suplemento de vitamina D de 7,5 microgramos/dia desde
el nacimiento hasta los 6 meses, cuando su dieta es ya mas diversificada.
Cinco sistemas bioldgicos tienen receptores de vitamina D: inmune, pancreas, cardiovascular, muscular y
cerebral, ademas del control del ciclo celular. Ademas, la hipovitaminosis D se ha asociado a aumento de la
mortalidad general. Un reciente meta-analisis muestra que la suplementacién con vitamina D disminuye
algo esta mortalidad global. Su efecto en diferentes 6rganos es controvertido. Existen multitud de trabajos
que apoyan la tesis de la suplementacién con vitamina D y calcio para mejorar esta funcién muscular, la
densidad 6sea, el crecimiento y diferenciacién celular, esclerosis multiple, diabetes tipo 1, ictus, infarto de
miocardio, hipertension, resistencia a la insulina, diabetes tipo 2 y diferentes tipos de cancer. A pesar de
todos estos datos epidemiol6gicos, en una revision reciente de la Agency for Healthcare Research and Qua-
lity U.S. Department of Health and Human Services revis¢ la evidencia sobre la relacion entre vitamina D y
calcio con diferentes patologias sin encontrar estudios de calidad que avalen todas estas expectativas.
Los niveles plasmaticos de 25-OH-D se consideran el mejor parametro por su larga vida media. Existe
controversia sobre cuales son los valores plasmaticos 6ptimos de 25-OH-D. Se considera “deficiencia” a
niveles séricos de 25-OH-D que producen evidencia histologica de enfermedad 6sea (< 10 ng/ml), mien-
tras que “insuficiencia” solo produce elevacion secundaria de PTH (< 30 ng/ml). En Europa niveles de
insuficiencia aparecen en el 2-30% de los adultos, llegando al 75% en ancianos institucionalizados. Una
pauta de tratamiento de hipovitaminosis D puede ser comenzar con 50.000 UI semanales durante 12
semanas, seguido por 1.000 Ul diarios.
La prevalencia de hipovitaminosis D en la poblacién que requiere soporte nutricional suelen coincidir
varios factores de riesgo de hipovitaminosis D como institucionalizacion, edad, escasa exposicién al sol,
ingesta escasa de vitamina D, estado de agresion, fAirmacos y malnutricion general. La enfermedad ¢sea
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metabolica de los pacientes con nutricion parenteral de larga duracién se ha relacionado con toxicidad
por vitamina D. Pero su causa no estd clara y la administracion de nutricién parenteral sin vitamina D no
estd justificada. La vitamina D es necesaria tanto para el remodelado 6seo como para las acciones de la
PTH sobre el hueso, ademés de las nuevas funciones de la vitamina D que hemos explicado en otro apar-
tado de esta revision. Las férmulas de nutricién enteral aportan en general 1 microgramos/100 ml de
vitamina D3, excepto las concentradas que pueden llegar a aportar hasta 2’5 microgramos. Con la admi-
nistracion de un minimo diario de nutricién enteral de 1.500 cc, el aporte de vitamina D puede ser de
unos 15 microgramos con nutriciéon estindar o mas del doble con férmulas concentradas. Se puede consi-
derar unas dosis adecuadas en el paciente adulto, incluso en mayores de 75 afios segtn las recomenda-
ciones de las RDI internacionales, no siendo asi en los nifios.

Podemos concluir que en adulto con nutricién enteral o parenteral sus necesidades basicas estan cubier-
tas, siempre que no exista déficit previo. Si esto ocurre, el aporte de calcio externo mantendra la homeos-
tasis del calcio, que es la funcién mas conocida de la vitamina D, pero no las nuevas en estudio. En el caso
de la nutricion parenteral no hay evidencias suficientes para recomendar su suprension, incluso en los
pacientes con enfermedad dsea metabdlica por nutricion parenteral de larga duracién. En todos los casos
se recomienda su monitorizacion para mantener unos niveles entre 30-100 ng/ml.
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>> ABSTRACT

Key words In recent years there has been a renewed interest in vitamin D due to the
vitamin D, enteral or expectancies in the treatment of proliferative diseases such as cancer and psori-
parenteral nutrition, asis, as well as cardiovascular events or autoimmune diseases such as diabetes.
nutritional support The aim of this review is to present a global vision of the advances in the

pleiotropic functions of vitamin D and its relationship with nutritional support.

Vitamin D is mainly produced in the skin by the action of ultraviolet radiation,
which depends on the time of solar exposure, the season of the year, the latitude, the skin color, and the
age. Just 5-10 minutes of solar exposure on the arms and legs, or the face and arms, three times a week
between 11 am and 2 pm, during the spring, summer, and fall at 42° of latitude, should be enough for a
individual with fair skin to produce sufficient amount of vitamin D and store the remnants to be used
during the winter with a minimal risk for the skin.
The other source of vitamin D3, although less important, is the diet. The main dietary sources are fatty
foods such as oily fish, calf liver, egg yolk, and fortified foods, including cow’s milk.
Surprisingly, human milk is deficient in this kind of vitamin. Breastfed infants from poorly sun-exposed
areas should receive a vitamin D supplement of 7.5 micrograms/day from birth until 6 months of age, at
which time the diet is more diversified.
Five biological systems have vitamin D receptors: the immune system, the pancreas, the cardiovascu-
lar system, the muscles, and the brain, besides the control of the cell cycle. Moreover, hypovitaminosis
D has been associated to an increase in global mortality. A recent meta-analysis has shown that vitamin
D supplementation slightly decreases global mortality. Its effects on different organ systems are con-
troversial. There are many studies that support the thesis that vitamin D and calcium supplementation
improves muscle function, bone density, cell growth and differentiation, multiple sclerosis, type 1 dia-
betes, ictus, myocardial infarction, hypertension, insulin resistance, type 2 diabetes, and different
types of cancer. In spite of all these epidemiological data, a recent review of the Agency for Healthcare
Research and Quality U.S. Department of Health and Human Services studied the relationship
between vitamin D and calcium with different pathologies and could not find quality studies support-
ing all these expectancies.
Plasma levels of 25-OH-D are considered the best parameter due to their long half-life. There is con-
troversy on which are optimal plasma levels of 25-OH-D. A “deficient” status is considered with
serum levels of 25-OH-D that produce the histological evidence of bone disease (< 10 ng/ml),
whereas as “insufficiency” only produces a secondary increase in PTH (< 30 ng/ml). In Europe, insuf-
ficient levels occur in 2%-30% of the adults, and in up to 75% of institutionalized elderly. A therapeu-
tic regime for hypovitaminosis D may be to start with 50.000 IU weekly for 12 months, followed by
1000 IU daily.
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The prevalence of hypovitaminosis D in the population that requires nutritional support is accompanied by
several risk factors for this condition such as institutionalization, age, low exposure to sunlight, low intake
of vitamin D, injury status, drugs, and general malnourishment. Metabolic bone disease in patients with
long-term parenteral nutrition has been related with vitamin D-induced toxicity. However, its cause
remains unclear and the administration of parenteral nutrition without vitamin D is not justified. Vitamin
D is necessary for both bone remodeling and the PTH actions on the bone, besides the new functions of vita-
min D that we have explained in another section of this review. Usually, enteral nutrition formulations pro-
vide 1 microgram/100 ml of vitamin D3, with the exception of the concentrated ones that can provide up to
2.5 micrograms. By administering a daily minimum of 1,500 ml of enteral nutrition, the intake of vitamin D
may be of about 15 micrograms with standard nutrition or more than twice with concentrated formula-
tions. This can be considered as an appropriate dose for an adult, even for people older than 75 years
according to the international DRI recommendations, not being so for children.

We may conclude that for an adult on enteral or parenteral nutrition the baseline demands are covered,
provided that there is no preexisting deficit. If this were the case, exogenous calcium intake will maintain
calcium homeostasis, which is the best known function of vitamin D, but not the new ones that are under
investigation. In the case of parenteral nutrition, there is no enough evidence to recommend withdraw-
ing it, even in patients with metabolic bone disease due to long-term parenteral nutrition. In all the cases,

monitoring is advised to keep the levels between 30-100 ng/ml.
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>>|INTRODUCCION

La historia de la vitamina D es relativamente
reciente. En 1919 Sir Edgard Mellanby consigui6
inducir raquitismo en perros mediante manipula-
ciones dietéticas. Posteriormente, en 1931 se con-
sigui6 aislar una forma quimica a partir de fuentes
alimentarias y cinco afios después se realiz6 por
primera vez su sintesis en un laboratorio.

La Vitamina D fue clasificada como una vitamina a
principios del siglo XX y en la segunda mitad del
siglo XX como una prohormona (la vitamina “con-
dicional”). El calcitriol (vitamina D3) es una vita-
mina que actia como una hormona esteroidea por
varias razones. Por un lado, se puede sintetizar por
el organismo, de forma que su presencia en la dieta
no es esencial y tiene tejidos diana especificos.

En los tltimos cinco afos se ha producido un
renovado interés por la vitamina D ante el descu-
brimiento de todo un abanico de funciones dis-
tintas de las clasicamente conocidas de regula-
cién del metabolismo dseo.

La base del conocimiento de estas nuevas accio-

nes de la vit D es el descubrimiento de su recep-
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tor nuclear, que se encuentra en gran variedad de
tejidos no relacionados con la homeostasis del
calcio o fésforo, como colon, préstata, glandula
mamaria, macréfagos, osteoblastos y queratino-
citos.

Esto ha hecho pensar que la vitamina D juega un
papel importante en el sistema inmune y la dife-
renciacion celular, de manera que se abren gran-
des expectativas en el tratamiento de las enfer-
medades proliferativas como cancer y psoriasis,
asi como eventos cardiovasculares'?.

El objetivo de esta revision es presentar una
vision global de los avances en las funciones
pleiotrépicas de las vit D y su relacién con el
soporte nutricional.

>>PRODUCCION Y METABOLISMO
DE LA VITAMINA D

Las fuentes de vitamina D son la sintesis cutanea
(colecalciferol o vitamina D3) y la ingesta (colecal-
ciferol de los animales y en menor cantidad ergo-
calciferol o vitamina D2). La diferencia quimica
entre la vitamina D2 y D3 esta en la cadena lateral;



en contraste con la vitamina D3, la vitamina D2
tiene una doble enlace entre los carbones 22 y 23 y
un grupo de metilo sobre el carbén 24.

Tanto una como otra se absorben en la parte alta
del intestino delgado, como el resto de lipidos,
por la accion de las sales biliares. Esta absorcion
se puede alterar en las hepatopatias y en las
malaborciones intestinales.

La vitamina D se produce fundamentalmente
en la piel por la accién de los rayos ultravioleta
(entre 282 y 310 nM), que acttian sobre un deri-
vado del colesterol presente en la dermis y epi-
dermis llamado 7-dehidrocolesterol. Asi se sin-
tetiza la previtamina D3, que rapidamente se
isomeriza por la temperatura corporal en vita-
mina D3 (colecalciferol). La eficacia de la con-
version del 7-dehidrocolesterol a la vitamina
D3 depende del horario de exposicién al sol,
estacion del afio, latitud, el color de la piel y la
edad.

Segun Holick* con solo 5-10 minutos de exposi-
cién solar en brazos y piernas o cara y brazos,
tres veces por semana entre las 11 y las 14 h,
durante la primavera, verano y otofio a 42° de
latitud, deberian ser suficientes a un individuo
de piel clara para aportar la adecuada vitamina
D y permitir almacenar lo sobrante para emple-
arlo durante el invierno con riesgo minimo para
la piel.

La otra fuente de vitamina D3, aunque menos
importante es la dietética. La importancia de la
vitamina D2 en el computo global es escasa. La
ingesta habitual es de unos 200 a 1.000 UI al dia
con las comidas, que representa menos del 25%
de la vitamina D frente al 75% que representa la
originada por la irradiacién solar. Las fuentes
alimentarias mas importantes son alimentos
grasos como el pescado azul, el higado de ter-
nera y la yema de huevo. En EE UU y Canada,
la fuente principal dietética de vitamina D2 son
productos de alimentacién fortificados, inclu-
yendo la leche de vaca, pero fuera de estos dos
paises su uso es muy limitado. En la tabla 1
aparece el contenido en vitamina D de algunos
alimentos.

Estos valores tan solo deben tomarse como orien-
tativos, ya que pueden variar ampliamente
segun la irradiacion solar del alimento. Por ejem-
plo, la composicion de vitamina D de la leche de

TaBLA 1. FUENTES DIETETICAS DE VITAMINA D

Por cada 100 g de porcion comestible Ul

Alimentos naturales
Aceite de higado de bacalao 400-1.000
Sardinas enlatadas 500
Salmén 350
Attin 250
Gamba 150
Mantequilla 90
Pipas de girasol 90
Higado 50
Huevo 50
Queso 30

Alimentos fortificados
Leche de vaca 40

40 UI'=1microgramo.

vaca es muy diferente en verano que en invierno,
influyendo el tipo de alimento, pastoreo y la luz.
Ademas, si la leche se expone a la luz, las pérdi-
das pueden rondar un 40% de su contenido ini-
cial.

Sorprendentemente la leche materna es defi-
ciente en esta vitamina (contiene un promedio de
solo 1 microgramo/1), principalmente en forma
de 25-OH-D, mientras que la leche de vaca enri-
quecida contiene 10 microgramos/1. Los lactan-
tes de areas poco soleadas criados con lactancia
natural deben recibir un suplemento de vitamina
D de 7,5 microgramos/dia desde el nacimiento
hasta los 6 meses, cuando su dieta es ya mas
diversificada.

Tanto la vitamina D2 como la D3 son inactivas.
Tras la absorcién intestinal o la sintesis end6-
gena, tienen que ser metabolizadas para desem-
pefiar sus funciones biolégicas. Ambas formas
de vitamina D se unen a unas proteinas transpor-
tadoras para su conduccién sanguinea al higado,
donde se transforma en 25-hidroxivitamina D
(25-OH-D).

La 25-OH-D es la principal forma sanguinea de
vitamina D, pero tiene una actividad bioldgica
limitada, por lo que debe pasar a su forma activa
la 1,25 hidroxivitamina D (1,25-OH-D). Este paso
estd muy regulado por la hormona paratiroidea
y el propio estatus de la vitamina D. Se lleva a
cabo por la enzima 25-OH D-1 alfa- hidroxilasa,
(también conocida por CYP27B1).
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>>APORTES DIETETICOS
RECOMENDADOS

Son los conocidos en la bibliografia internacional
como Recommended Dietary Allowances (RDA)
www.nap.edu. Desde 1941 el Food and Nutri-
tion Board (FNB), National Academy of Sciences
(NAS) de los EUA hasta el aino 1989 (102 edicion)
publicé los RDA para los EUA, conocidos como
Recommended Nutrient Intakes (RNI) en
Canada. Esta fue una labor pionera en el mundo.
Los RDA/RNIde 1989, destinadas a las personas
sanas, incluian diferencias por sexo y grupos de
edad. En el caso de la vitamina D lo establecia en
5 microgramos, tanto en hombres como mujeres
mayores de 25 afios. Ademads se establecian el
Requerimiento Minimo Estimado (Estimated
Minimum Requirements of Healthy Persons,
EMR) para los electrolitos y un intervalo de
Ingesta Estimada Segura y Adecuada (Estima-
ted Safe and Adequate Daily Dietary Intakes,
ESADDI) para algunos nutrientes.

Cuando no puede establecerse un RDA se refe-
rencia la ingesta recomendada, como resultado
de aproximaciones u observaciones o de experi-
mentacién en uno o mas grupos de personas
sanas. En el caso de la vitamina D puede multi-
plicar por tres los RDA en ausencia de exposicion
al sol’.

Posteriormente han sido revisadas en 1997, de
forma que la Ingesta Adecuada seria de 5 micro-
gamos/dia y el Nivel Méximo Tolerado para
menores de 1 afio de edad seria 25 y para mayo-
res de 50 microgramos/dia®.

En este aio 2010 la FESNAD (Federacion Espa-
fola de Sociedades de Nutricién, Alimentacion y
Dietética) ha presentado un proyecto para defi-
nir las Ingestas Dietéticas de Referencia (RDI)
propiamente espafiolas. En una primera fase han
revisado las publicadas por la Organizacion
Mundial de la Salud (FAO/WHO), la Unidén
Europea (CCEE), el Institute of Medicine de Esta-
dos Unidos (IOM/EEUU) y diferentes paises.
Ademas, han revisado lo publicado en Espana
hasta la fecha (Moreiras y Ortega). Con estos
datos presentan unas recomendaciones a la
espera de poder disefiar un estudio mas ambi-
cioso’®. En la tabla 2 adjunta resumimos las reco-
mendaciones revisadas por la FESNAD.

>>FUNCIONES DE LA VITAMINA D

La Vitamina D tiene tanto funciones genémicas
como no gendmicas. Para las funciones genémicas,
la 1,25-dihidroxivitamina D o calcitriol acttia sobre
receptores de vitamina D nucleares para influir en
la transcripcién génica. Estos receptores nucleares
para el calcitriol se han identificado en mas de 30
tipos de células, incluyendo el hueso, el intestino, el
rifén, el pulmon, el masculo y la piel. Para las fun-
ciones no gendémicas, el calcitriol acttia como una
hormona esteroidea, que activa los canales de
transduccién de sefial vinculados a receptores de
vitamina D de membrana celular. Los sitios princi-
pales de accién son el intestino, el hueso, la parati-
roides, el higado y las células beta pancreaticas.

Cinco sistemas biol6gicos tienen receptores de
vitamina D y son sensibles al calcitriol. Estos sis-

TABLA 2. INGESTAS DIETETICAS RECOMENDADAS EN DIFERENTES PAISES
<1lafo 1-60 afios 60-75 anos > 75 aios Embarazo Lactancia

FAO/WHO 5 5 10 15 5 5
CCEE 10-25 10 0-10 0-10 10 10
IOM/EEUU 5 5 10 15 5 5
Espafia (Moreiras) 10 10 15 15 10 10
Espafia (Ortega) 5 5 10 15 5 5
Espafia (FESNAD) 5-10 5 10-15 15 5-10 5-10
Francia 20-25 10 5 10-15 10 10
Italia 10-25 10 10 10 10 10
Alemania, Austria y Suiza 10 5 10 10 5 5
Irlanda 7 10 10 10 10 10
Bélgica 10-15

Paises Nordicos 10 7,5 10 10 10 10
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temas son: inmune, pancreas, cardiovascular,
muscular y cerebral, ademas del control del ciclo
celular. Los efectos biologicos del calcitriol son
tan diversos como inhibicién de la secreciéon PTH
con estimulo de la secreciéon de insulina, inhibi-
cién de la inmunidad adaptable pero promueve
la innata, o inhibe la proliferacién celular pero
estimula su diferenciacién’*.

La hipovitaminosis D se ha asociado a aumento de
la mortalidad general. En el Third National Health
and Nutrition Examination Survey, que incluye
13.331 personas no institucionalizadas seguidas
durante 8.7 afios, el cuartil de 25-OH-D mas bajo (<
44,5 nmol/1) se asocio con un incremento del 26%
de la tasa de mortalidad general comparada con el
cuartil mas alto (> 80 nmol/1). El rango de riesgo
reducido de mortalidad estuvo en 50-122 nmol/],
especialmente en mujeres"” Inaguma et al., en 226
pacientes con insuficiencia renal crénica encontré
también una mayor mortalidad global en niveles
menores de 52 nmol/I. Un reciente meta-analisis
muestra que la suplementacién con vitamina D
disminuye algo esta mortalidad global®.

Sistema muscular

Se considera que la vitamina D mejora la funcién
muscular por un efecto directo sobre el miocito,
que expresa receptores para la vitamina D. Por otra
parte, debemos recordar que los sintomas de oste-
omalacia son inespecificos que solo mejoraran sise
sospecha el déficit de vitamina D y se suplementa.

El déficit de vitamina D se ha asociado con pér-
dida de fuerza muscular y aumento del riesgo de
caidas, mientras que su suplementacion mejora
la actividad muscular, llegando en un meta-ana-
lisis a encontrar un descenso del 22% en el riesgo
de caidas en ancianos, tanto institucionalizados
como ambulatorios. Posteriormente, en un
estudio en ancianas japonesas relacionan niveles
bajos de 25-OH-D con una alta prevalencia de
caidas al afio siguiente®. Existen multitud de tra-
bajos que apoyan la tesis de la suplementacion
con vitamina D y calcio para mejorar esta fun-
cién muscular'®®.

Sistema 6seo

La vitamina D es esencial en la utilizaciéon del cal-
cio por el organismo. La hormona paratiroidea

aumenta en sangre ante el descenso de calcio
sérico aumentando la actividad de la enzima 1
alfa hidroxilasa renal. El resultado es un
aumento sérico de 1-25-OH-D, que normaliza el
calcio sérico por tres vias: 1) aumento de la absor-
cion intestinal de calcio dietético, 2) aumento de
la reabsorcién del calcio filtrado por los rifiones,
3) movilizacion del calcio seo.

La deficiencia grave en nifios dificulta la minerali-
zacién del hueso produciendo raquitismo. Sus
signos principales son las deformaciones 6seas
con hinchazén de las epifisis de los huesos largos.
Los lugares clasicos son la mufieca (donde se
afecta el radio), la unién de las costillas con el car-
tilago costal (el rosario raquitico), pero también se
puede observar en los pies, tibia, peroné y fémur.
En los bebés con raquitismo la fontanela anterior
se cierra tardiamente y en los nifios mayores no es
rara una protuberancia del frontal.

En los adultos aparece la desmineralizacién,
conocida como osteomalacia. Aunque los huesos
adultos no crecen como en los nifios, estan en
constante estado de remodelacién. En situacion
de déficit de vitamina D la matriz 6sea colage-
nosa del adulto estd preservada, pero el mineral
0seo se pierde progresivamente, dando como
resultado dolor éseo y osteomalacia. Su locali-
zacion mas frecuente es columna vertebral, pel-
vis y extremidades inferiores. Las laminillas
fibrosas se hacen visibles en las radiografias y
en el cortex aparecen 4reas de desmineraliza-
cién incompleta en forma de pseudofracturas,
lineas de Looser y sindrome de Milkman. Con
el tiempo, los huesos se ablandan y el peso cor-
poral puede producir arqueamiento de los hue-
sos largos, acortamiento vertebral y aplana-
miento de la pelvis.

Los niveles séricos de 25-OH-D se asocian positi-
vamente con la densidad dsea en cadera y vérte-
bras?. Sin embargo un estudio prospectivo con
60 689 mujeres entre 40-74 afios con un segui-
miento de 11 afios no encontré relacion entre los
niveles de vitamina D y el riesgo de fractura de
cadera®.

En un estudio observacional dentro del Euro-
pean Prospective Investigation into Cancer and
Nutrition-Oxford cohort, los niveles basales de
25-OH-D del grupo con fracturas de cadera fue-
ron similares al grupo control en un seguimiento
durante 5 afos (80 frente a 83 nmol/1)*.
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Respecto al efecto de la suplementacion con vita-
mina D sobre el riesgo de fracturas, es impor-
tante conseguir un adecuado nivel de 25-OH-Dy
para esto se necesitan dosis mas altas de las reco-
mendaciones dietéticas.

Cranney et al revisa trece trabajos sin encontrar
reduccién significativa®. Solo observa efecto a
dosis altas (700-800 Ul/dia) y en ancianos insti-
tucionalizados.

En el meta andlisis de Bischoff* la suplementa-
cién con 700-800 Ul diarias de vitamina D3 en
ancianos mayores de 60 afios reduce un 26% la
fractura de cadera (n: 9294 en 5 estudios), y un
23% la fractura no vertebral (n: 9820 en 7 estu-
dios). Pero la dosis de 400 UI no consigui6 bene-
ficios significativos. Trivedi et al.* en un estudio
randomizado y doble ciego con 100.000 UI cada
cuatro meses redujo tanto mortalidad como frac-
turas. Zhu et al.” en un estudio aleatorio a un afio
en 320 ancianas, la suplementacién con 1.000 UL
diarias de vitamina D2 no encontré efecto sobre
su masa 6sea y el aumento de 5-OH-D de 44 a 59
nmol/1.

Sistema inmune

El papel de la vitamina D sobre el sistema
inmune se fundamenta en la existencia de recep-
tores para esta vitamina en la mayoria de las
células inmunes, tanto las presentadoras de anti-
genos (como macréfagos y células dendriticas)
como los linfocitos T CD8 y CD4 activados®. Los
macrofagos también producen la enzima 1
hidroxilasa renal que convierte la 25-OH-D en 1-
25-OH-D.

La 1,25-OH-D regula el crecimiento y diferencia-
cién celular de multiples tipos de celulas desa-
rrollando funciones tanto inmuno reguladoras
como antiinflamatorias®.

En estudios observacionales el déficit de vita-
mina D se asocia a desarrollo de infecciones, pero
no hay suficientes estudios en los que su suple-
mentacién prevenga estas infecciones™.

Enfermedades autoinmunes
Se considera a la vitamina D un inmunomodula-

dor ya que frena la proliferacién de las citoquias
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de los linfocitos T-helper tipo 1, lo que favorece a
los linfocitos T supresores (T-helper tipo 2)".

En un estudio con 7 millones de militares nortea-
mericanos el riesgo de esclerosis multiple dimi-
nuy6 (OR 0,59) por cada 50 nmol/1 de aumento
de 25-OH-D*. En un estudio con 10 366 nifios
nacidos en 1966 en Finlandia, la suplementacion
con vitamina D se asocié con un 88% de reduc-
cién de incidencia de diabetes tipo 1 en 30 afios
de vida®. En un estudio multicéntrico europeo la
suplementaciéon con vitamina D en la infancia
tuvo un efecto protector sobre la aparicién de
diabetes tipo 1 antes de los 15 afios de edad™.
Recientemente, las tasas de incidencia de diabe-
tes tipo 1 en 51 paises en 1990-4 se relacionaron
inversamente con la irradiacion solar del pais®.

Riesgo cardiometabdlico

Las posibles acciones de la vitamina D sobre este
campo dependen de mecanismos muy variados:
mejora de la funcién de la célula beta pancrea-
tica, aumento de la sensibilidad a la insulina, dis-
minucién de la inflamacién sistémica, regulacion
de la funcién del musculo liso vascular e inhibi-
cién del sistema renina-angiotensina®.

Dobnig et al en un estudio prospectivo de cohor-
tes en 3.258 pacientes pendientes de coronario-
grafia, compara entre los del cuartil alto de 25-
OH-D sérica basal y el cuartil bajo. A los 7 ahos
de seguimiento, el riesgo de mortalidad global es
de 2,08 frente a 1,53 y de mortalidad cardiovas-
cular de 2,22 frentea 1,82%.

En el Ludwigshafen Risk and Cardiovascular
Health study® con 3316 pacientes pendientes de
coronariografia, tras seguimiento durante 7
afios, los niveles séricos basales de 25-OH-D se
relacionaron con ictus mortal.

En el Women’s Health Study® se encontro rela-
cién entre la baja ingesta de vitamina D y el
riesgo de hipertension arterial en 28.886 mujeres
mayores de 45 afios seguidas durante 10 afios. En
el Heath Professionals Follow up Study*’ con 613
hombres y en el Nurses’ Health Study con 1198
mujeres seguidos 4-8 afios, el riesgo relativo de
incidencia de hipertensiéon en hombres fue del
6,13 y en mujeres del 2,67, comparando niveles
de 25-OH-D séricos de 37,5 frente a mas de 75
nmol/1. En el Heath Professionals Follow up



study*' con 18 225 hombres seguidos 10 afios, los
que iniciaron el estudio con 25-OH-D < 37 frente
a >75nmol/I tuvieron un riesgo relativo del 2,42
de infarto de miocardio.

Entre los 4.839 participantes del National Heath
and Nutrition Examination Survey 2001-2004, la
prevalencia de enfermedad arterial periférica fue
de 1,35 por cada 25 nmol/1 que bajé la 25-OH-D
sérica basal*.

La enfermedad cardiovascular es la principal causa
de muerte entre los pacientes en dialisis y se reco-
mienda la suplementacion con vitamina D en estos
pacientes, porque mejora su tasa de superviven-
cia®. En un estudio con pacientes en hemodialisis
peritoneal seguidos durante 3 afios, los niveles séri-
cos basales de 25-OH-D se asociaron con eventos
cardiovasculares, de forma que por cada unidad
que aumentaba, se redujeron los eventos un 44%*.

La asociaciéon mas estudiada es con la diabetes
tipo 2. Las células pancreaticas secretoras de
insulina presentan receptores para la vitamina D.
El deficit de vitamina D altera la secreciéon pan-
creatica de insulina y aumenta la resistencia a la
accién de la insulina en los tejidos periféricos®.

En el Min-Finland Health Survey* con 4.097
mujeres seguidas durante 17 afios, el riesgo rela-
tivo del cuartil mas alto de 25-OH-D sérica (71
nmol/I) al mas bajo (22 nmol/]) fue de 0,6. En un
meta-andlisis* se mostré una asociacion entre la
ingesta de vitamina D y calcio con la prevalencia
de diabetes tipo 2 y sindrome metabdlico.

La heterogenidad de la dosis empleada es impor-
tante cuando revisamos los resultados de la
suplementacién con vitamina D. Pittas et al.¥ con
700 UI/dia de vitamina D y 500 mg/dia de calcio
observé un efecto beneficioso sobre el metabo-
lismo glucidico mientras que de Boer et al.* no
encontroé eficacia con menor dosis (400 Ul /dia de
vitamina Dy 1.000 mg/dia de calcio).

En el Nurses’ Health Study* en 83.779 mujeres
sin antecedentes de diabetes seguidas durante 20
afios observan una reduccion del 33% del riesgo
de desarrollar diabetes tipo 2 mediante la admi-
nistracién de 1.200 mg de calcio y 800 UI de vita-
mina D, comparado con la mitad de dosis.

En el Women’s Health Initiative study® con 36
282 menopausicas, la suplementacién con 500

mg de calcio y 200 Ul de vitamina D dos veces al
dia no incidi6 sobre el riesgo coronario ni cere-
brovascular tras un seguimiento de 7 afios.

Cancer

La exposicién a la luz solar se ha asociado con
una menor mortalidad o incidencia de cancer de
prostata, mama, ovario y colon®.

Se han observado, tanto en tejidos normales
como turmorales los efectos de la vitamina D
sobre la represién o activacién de protooncoge-
nes o genes supresores tumorales, que se relacio-
nan con la proliferacién y diferenciacion celu-
lar®?. En el Health Professionals Follow-Up
Study® por cada aumento de 25 nmol/1 de 25-
OH-D se encontr6 una reduccién del 17% en la
incidencia de cancer y un 29% en la mortalidad
total por cancer.

El cancer colorectal es uno de los mejor analiza-
dos con gran cantidad de estudios que relacio-
nan los niveles de vitamina D y su incidencia.
Aungque los resultados no son homogéneos, ya
que en algunos casos depende de la ingesta de
calcio asociada o la dosis empleada. La suple-
mentacién con calcio reduce la recurrencia de
adenoma colorectal solo cuando los niveles séri-
cos de 25-OH-D son mayores de 72,8 nmol/l y
por otra parte, los niveles plasmaticos de 25-OH-
D se asociaron a menor riesgo solo entre los
pacientes suplementados con calcio™. En el
metaanalisis de Gorham® observa una reduccién
del 50% del riesgo cuando los niveles de 25-OH-
D son mayores de 82,5 nmol/1.

El cancer de mama también se ha relacionado
con la vitamina D al encontrar su receptor en sus
tejidos y existen multiples estudios epidemiol6-
gicos que indican un efecto protector de la vita-
mina. Estos hallazgos iniciales* se han ido con-
firmando en estudios mds recientes™.

Existen estudios de casos control que indican un
efecto protector de la vitamina D contra el linfoma
no-Hodgkin. En una revisién de Kricker®, que
incluye diez trabajos con 8.243 casos y 9.697 con-
troles de USA, Europa y Australia observé una dis-
minucién del riesgo con la exposicién al sol.

A pesar de todos estos datos epidemioldgicos, en

una revision reciente de la Agency for Healthcare
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Research and Quality U.S. Department of Health
and Human Services reviso la evidencia sobre la
relacién entre vitamina D y calcio con diferentes
procesos sin encontrar estudios de calidad que
avalen todas estas expectativas®.

>>VALORACION DEL ESTATUS
DE LA VITAMINA D CORPORAL

Los primeros marcadores de deficiencia de vita-
mina D son los niveles plasmaticos bajos de cal-
cio y fésforo, con aumento de la actividad de la
fosfatasa alcalina e hiperparatiroidismo secun-
dario. El calcio urinario esta bajo en todas las for-
mas de enfermedad, excepto en las que se aso-
cian con acidosis. Esto puede acompanarse de
debilidad muscular y tetania asi como aumento
del riesgo de infeccién.

Para la aparicion de una deficiencia clinica de
vitamina D suele ser imprescindible una exposi-
cién insuficiente a la luz solar y una ingesta die-
tética baja.

Los niveles plasmaticos de 25-OH-D se conside-
ran el mejor parametro por su larga vida media
(aproximadamente 3 semanas). En cambio, los
niveles plasmaticos de 1,25-OH-D no deben
determinarse por su vida media corta (4 horas) y
ademads son normales en hipovitaminosis D por
el hiperparatiroidismo secundario que se pro-
duce y que aumenta la actividad de la enzima
CYP27B1.

La mayoria de la vitamina D circulante esta unida
a una proteina transportadora especifica (80-
90%), a albtimina (10-20%) y una fraccién muy
pequeiia circula libre (0.02-0.05% de 25-OH-D y
un 0,2-0,6% de 1,25-OH-D). Asi pues, no es ttil
determinar los niveles plasmaticos de vitamina D
libre®. Ademas, la produccién hepatica de 25-OH-
D no estd regulada y depende fundamentalmente
dela disponibilidad de vitamina D.

Existe controversia sobre cuales son los valores
plasmaticos 6ptimos de 25-OH-D*". Se considera
“deficiencia” a niveles séricos de 25-OH-D que
producen evidencia histolégica de enfermedad
Osea, como osteomalacia o raquitismos, mientras
que “insuficiencia” solo produce elevaciéon
secundaria de PTH, que si se mantiene en el
tiempo puede contribuir a la pérdida de hueso y
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TaBLA 3. NIVELES PLASMATICOS DE 25-0OH-D
EN DIFERENTES SITUACIONES

ng/ml nmol/l
Déficit <10 <25
Insuficiencia <30 <75
Seguridad <100 <250
Toxicidad <150 >374

fractura. En general, el raquitismo puede apare-
cer en ninos con niveles de 25-OH-D menores de
25 nmol/1 (10 ng/ml) y la osteoporosis en adul-
tos en niveles menores de 80 nmol/1 (32 ng/ml).
Los niveles de PTH y la absorcién de calcio no se
normalizan hasta que los niveles séricos de 25-
OH-D alcanzan estos niveles. Los estudios de
suplementacién indican que en el caso de adul-
tos viviendo en latitudes templadas, se requiere
la ingesta de al menos 800-1.000 UI/dia de vita-
mina D para alcanzar estos valores séricos®. De
todas formas, el consenso general lo presenta-
mos en la tabla 3%,

Por el lado contrario, se considera que niveles de
25-OH-D menores de 250 nmol/1 son seguros y
muy por debajo de los niveles t6xicos. Se observa
intoxicacion con vitamina D, cuando los niveles
séricos de 25-OH-D son mayores de 374 nnol/1®.
El problema es que existen muchos métodos de
laboratorio para su determinacién. La cromatogra-
fia liquida MS se considera como el més fiable®.

Se puede determinar incluso separadamente 25-
OH-D2 y 25-OH-D3, pero no tiene utilidad cli-
nica y ademas en la mayoria de los pacientes la
forma 25-OH-D2 es muy baja, por lo que en la
préctica se determina la 25-OH-D total®.

Otro aspecto a considerar es que las proteinas
transportadoras en sangre de vitamina D dismi-
nuyen sus niveles plasméticos con la agresion.
En esta situacion, su concentracion refleja la
intensidad de la enfermedad de base y se rela-
ciona con la morbi-mortalidad. No esta claro que
esta situacion afecte a los niveles plasmaticos de
25-OH-D y ademas la sintesis de estas proteinas
transportadoras se recupera rapidamente®®®. En
pacientes hospitalizados, la hipoalbuminemia ha
sido un buen predictor de hipovitaminosis D.

Otro factor que puede complicar la interpreta-
cién de los niveles plasmaticos de 25-OH-D
puede ser la resorcion 6sea acelerada que ocurre



en los pacientes inmovilizados. Sato et al observa
en pacientes inmovilizados por ictus concentra-
ciones bajas de 25-OH-D y de 1,25-OH-D. La
PTH no se correlacioné con 25-OH-D y los nive-
les bajos de calcio ionico se asociaron con descen-
sos de 1,25-OH-D, pero no con 25-OH-D. Ade-
mas, el déficit de 25-OH-D no predijo la
concentracion de 1,25-OH-D, por lo que queda la
duda de si su tratamiento seria eficaz para
aumentar los niveles de vitamina D”.

>>PREVALENCIA DE
HIPOVITAMINOSIS

Se estima que alrededor de mil millones de
personas en el mundo sufren deficiencia o
insuficiencia de vitamina D. Un 40-100% de los
varones y mujeres ancianos en Europa y Esta-
dos Unidos sufren deficiencia de vitamina D y
maés del 50% de las mujeres posmenopausicas
en tratamiento de osteoporosis tienen concen-
traciones de 25(OH)vitD por debajo de 30
ng/m171-75‘

Datos de la Nacional Health and Nutrition
National Examination Survey III (NHANES III)"
muestran que se puede encontrar hipovitamino-
sis D en la mayoria de la poblacién no institucio-
nalizada norteamericana durante el invierno,
incluso en latitudes del sur.

En Europa los niveles de 25-OH-D varfan mucho
de unos paises a otros.(77) Niveles claramente
insuficientes (< 25 nmol/1) aparecen en el 2-30%
de los adultos, llegando al 75% en ancianos insti-
tucionalizados™.

El estudio European Action on Nutrition and
Heath-Survey (EURONUT-SENECA)” realizado
en ancianos no institucionalizados mostré unos
niveles de 25-OH-D en los paises del sur de
Europa de tan solo 20-30 nmol /1.

La Internacional Osteoporosis Foundation® pre-
sent6 en 2009 una revisioén sobre la situacién de
la hipovitaminosis D en seis regiones del mundo:
Asia, Europa, Oriente Medio, América Latina,
Norte América y Oceania. Su conclusion fue que
niveles de 25-OH-D por debajo de 75 nmol/1 son
muy frecuentes en todas las 4reas estudiadas e
incluso por debajo de 25 nmol /1 en el sur de Asia,
Africa y Oriente Medio.

En 2005 se celebr6 en Dublin la Cumbre Europea
sobre el Papel de la Vitamina D en el Tratamiento
de la Osteoporosis, auspiciada por el Trinity
College de Dublin y el Nottingham City Hospital
del Reino Unido, y donde se elaboré la Declara-
cién Europea sobre la Vitamina D. Como conti-
nuacién a la Cumbre Europea, se celebré en
Madrid en 2006 la “Cumbre Espafiola sobre el
Papel de la Vitamina D en el Tratamiento de la
Osteoporosis” que conté con el auspicio de la
Facultad de Medicina de la Universidad Aut6-
noma de Madrid. En esta reunion se elaboré la
”Declaraciéon Espafiola sobre la Vitamina D”,
donde se asegura que en Espaia existe una pre-
valencia de insuficiencia de vitamina D en
ambos sexos, independientemente de la estacion
del afio o dela localizacion geogréfica.

Varios estudios realizados en Espafia en las ulti-
mas décadas presentan una prevalencia de nive-
les bajos de 25-OH-D inesperada para nuestras
latitudes, sobre todo al final del invierno y en
ancianos®*.

El estudio mas importante es SENECA, que
refiere que el 56% de los participantes espafioles
evitaron exponerse al sol, el 45% utilizaban ropa
de manga larga y los niveles medios de 25-OH-D
séricos fueron de 21 nmol/I*.

En 2001 se puso en marcha el “Estudio de los Cinco
Paises”*. Es un estudio transversal y observacio-
nal para conocer el estatus de vitamina D en Dina-
marca, Espafa, Finlandia, Irlanda y Polonia. (Pro-
yecto OPTIFORD. http:/www.optiford.org/). Se
han presentado los resultados espafioles con nive-
les de 25-OH-D < 25 nmol/l en el 28% de los estu-
diados en verano, duplicdndose en invierno. De
manera global, la insuficiencia de vitamina D
afect6 al 80% en ambas estaciones.

Asi pues, numerosos estudios han demostrado
concentraciones séricas de vitamina D especial-
mente bajas entre ancianos y sujetos con osteopo-
rosis y, sorprendentemente, también en pobla-
cién joven sana, aunque disponemos de menos
datos en esta poblacién. Las principales razones
de su alta prevalencia parecen ser la escasa
ingesta dietética y la poca exposicién solar. Un
aspecto sorprendente es la alta prevalencia de
déficit de vitamina D en poblacién joven y sana.
Los resultados de varios estudios revelan que
éste es también un grupo de riesgo de déficit de
vitamina D. Una revisién de McKenna®* sobre
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concentraciones de vitamina D con en 27 regio-
nes del mundo diferentes, revel6 que mas del
40% de los adultos jovenes en Europa occidental
y central sufrian déficit de vitamina D durante el
invierno.

Otro estudio realizado en personal sanitario
revel6 concentraciones séricas de 25-OH-D
menores de 20 ng/ml en un 36% de los sujetos
entre 18 y 29 afos al final del invierno®. Poste-
riormente, Gordon* ha demostrado una preva-
lencia de insuficiencia de vitamina D en el 42%
delos adolescentes.

Otro estudio realizado en residentes de medicina
interna de un hospital de Estados Unidos, con
una media de edad de 30 afios, presento niveles
de vitamina D < 20 ng/ml en el 47% de los suje-
tos durante los meses de marzo y abril®.

En un trabajo reciente espafiol evaltia las preva-
lencias de deficiencia e insuficiencia de vitamina
D en 116 sujetos, con una media de edad de 26
afios. Encontrando que el 27,58% tenia deficien-
cia (<20 ng/ml); el 56,03%, insuficiencia (20-30
ng/ml) y el 16,37%, suficiencia (= 30 ng/ml). Por
lo tanto, el 84% de los sujetos sufre insuficiencia o
deficiencia de vitamina D¥.

Esta alta prevalencia de deficiencia e insuficiencia
de vitamina D en poblacién joven puede ser
importante ya que influye en alcanzar el maximo
de masa Osea a la tercera década de la vida en
mujeres sanas, y por lo tanto en el riesgo futuro de
desarrollar osteoporosis. Ademds, no debemos
olvidar que cifras de 25-OH-D < 20 ng/ml se han
relacionado con aumento de incidencia de cancer
de colon, préstata y mama, mayor riesgo cardio-
vascular, desarrollo de enfermedades autoinmu-
nitarias como esclerosis multiple o diabetes melli-
tus tipo 1 y aumento del riesgo cardiovascular.

En la mayoria de estos estudios sobre prevalen-
cia de déficit de vitamina D se revisan posibles
factores de riesgo, coincidiendo la mayoria en los
que se resumen en la tabla 4.

>>TRATAMIENTO CON VITAMINA D

La forma efectiva de prevenir el déficit de vita-
mina D es la suplementacién dietética y la expo-
sicion al sol, aunque esta tltima tiene la matiza-
cién del riesgo de cancer de piel.
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TaBLA 4. FACTORES DE RIESGO
DE HIPOVITAMINOSIS D

Mecanismo Causas

Sintesis cutanea reducida Pigmentacion dela piel
Latitud, estacion
Edad,
Institucionalizacién

Malabsorci6n intestinal Fibrosis quistica, celiaquia, Crohn,

Whipple.
Bypass géstrico.
Férmacos que reducen absorcién
de grasas.
Retencién Obesidad
Aumento catabolismo Antiepilépticos, glucocorticoides,
retrovirales.
Ingesta escasa Lactancia materna
Disminucién sintesis Insuficiencia hepatica
de25-OH-D
Aumento pérdidas urinarias Sindrome nefrético
de25-OH-D
Disminucién sintesis Insuficiencia renal cronica
de1-25-OH-D

Enfermedades hereditarias Raquitismos

Resistencia a vitamina D

Enfermedades adquiridas Osteomalacia inducida por tumor.
Hiperparatiroidismo primario
Hipertiroidismo

Granulomatosis (tuberculosis,

sarcoidosis)

A dosis fisioldgicas, tanto con la administracion
oral como con la solar, se produce una rapida
conversién de vitamina D3 a 25-OH-D cuando
los niveles de vitamina D3 son bajos y viceversa.
Asi, el incremento de los niveles séricos de 25-
OH-D depende de los niveles de vitamina D3*.
El Food and Nutrition Board del Instituto Ameri-
cano de Medicina” considera una ingesta ade-
cuada de vitamina D entre 200-600 UI (5-15
microgramos)/dia. Aunque para conseguir y
mantener un nivel 6ptimo de 25-OH-D en
plasma, se requiere la ingesta de al menos 1.000
UI (25 microgramos) / dia de vitamina D*.

Bordelon” en sus recomendaciones practicas
considera que una suplementaciéon de 700-800
Ul/dia de vitamina D reduce fracturas en ancia-
nos (nivel A). En exposicién inadecuada al sol,
para prevenir el déficit de vitamina D reco-



mienda (con un nivel C) la ingesta diaria de 400
Ul en nifios y 400-600 UI en adultos y mantener
dosis de 800-1.000 Ul en adultos con déficit.

Existen varias formulaciones orales de vita-
mina D, suele preferirse la forma D3 sobre la
D2 por su mayor bioactividad y mejor afinidad
por el receptor, aunque en un estudio compara-
tivo no se encontraron diferencias®. A nivel
préctico, la mayoria de los suplementos y ali-
mentos fortificados son con vitamina D3,
mientras que la iinica formula con altas dosis
es de vitamina D2.

Una pauta de actuacion ante hipovitaminosis D
podria ser comenzar on 50.000 UI (1.250 micro-
gramos) semanales durante 12 semanas, seguido
por 1.000 UI (25 microgramos) diarios. En
pacientes con sindromes de grave mal absorcién,
esta dosis alta de 50.000 UI se puede administrar
diariamente.

El control se realizara mediante monitorizacion
del calcio i6nico en sangre e hipercalciuria en
orina de 24 horas”®. Aunque no se puede reco-
mendar una dosis tnica para todas situaciones,
porque existe una respuesta individual a una
misma dosis terapéutica de vitamina D%.

Aloia et al.”® administré una dosis diaria de 4600
Ul de vitamina D3 durante 6 meses y consigui6
niveles séricos de 25-OH-D de 75-220 mmol /1.
Heaney et al.” obtiene resultados similares con
3.800 Ul diarios en verano.

Recientemente Pearce y Cheetham'® presentan
unas recomendaciones mds concretas, segtin el
grado de déficit y la edad del paciente. Ademas
presenta incluso dos posibilidades de trata-
miento (tabla 5).

>>VITAMINA D Y SOPORTE
NUTRICIONAL

La prevalencia de hipovitaminosis D en la pobla-
cién general mundial se ha categorizado de pan-
demia'". Como es de suponer, en la poblaciéon
que requiere soporte nutricional suelen coincidir
varios factores de riesgo de hipovitaminosis D
como institucionalizacién, edad, escasa exposi-
cién al sol, ingesta escasa de vitamina D, estado
de agresién, farmacos y malnutricién general.
Aunque en el paciente obeso es muy frecuente
encontrar hipovitaminosis D, no siempre se nor-
maliza con la cirugia baridtrica. La causa no esta
clara pero puede relacionarse en parte con el pro-
ceso inflamatorio crénico que acompafia a la obe-
SidadIOZ,lOS'

La absorcion de la vitamina D se puede afectar
hasta producir déficit en la mayoria de las enfer-
medades gastrointestinales, como enfermedad
de Crohn, celiaquia, hepatopatia colostatica
como la cirrosis biliar primaria y la insuficiencia
pancredtica'™.

En general, los marcadores bioquimicos que uti-
lizamos habitualmente para el control de los
pacientes con soporte nutricional tienen poco
valor para diagnosticar hipovitaminosis D'®.

Las determinaciones de calcio y fésforo séricos
estan influidas por muchos factores como inmo-
vilizacion e hipoalbuminemia. La hipofosfate-
mia es frecuente al inicio del soporte nutricional,
bien sea enteral o parenteral. La hipovitaminosis
D puede afectar la absorcion del fosforo de la
dieta oral, por lo que ante una hipofosfatemia
deberia valorarse el estatus de la vitamina D del
paciente.

TABLA 5. TRATAMIENTO DEL DEFICIT E INSUFICIENCIA DE VITAMINA D

Déficit (25-OH-D < 25 nmol/l) Insuficiencia* (25-OH-D 25-50 nmol/1)
Adultos - Durante 8-12 semanas: 10.000 Ul calciferol diaria 0 60.000 Ul calciferol semanal | -1.000-2.000 Ul calciferol diario
- Dosis tinica de 300.000 0 600.000 Ul calciferol oral o intramuscular -10.000 UI calciferol semanal
Nifios < 6meses | Durante 8-12 semanas: 3.000 Ul calciferol diaria 200**-400 UI calciferol diario
Nifios > 6meses | Durante 8-12 semanas: 6.000 UI calciferol diaria 400-800 UI calciferol diario
Nifios > 1 aflo Dosis tinica de 300.000 UL de calciferol

*Tras el tratamiento de choque del déficit de vitamina D, el tratamiento de mantenimiento seré el que se indica en la tabla para la insuficiencia de vitamina D.
**En nifios con exclusivamente lactancia materna e insuficiencia de vitamina D, 200 UI de calciferol puede ser insuficiente
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TABLA 6. CONTENIDO DE VITAMINA D
DE DIFERENTES FORMULAS DE NUTRICION ENTERAL
En100 ml Microgramos
Estandard
[sosource standard 1
Fresubin original 1
T Diet Plus Standard 1
Osmolite 0,73
Nutrison standard 0,7
Hipercaldricas/hiperproteicas
Fresubin 2Kcal Drink 25
Fresubin Protein Energy Drink 25
Ensure twocal/Ensure Plus 17
Fortimel extra 12
TDiet20/2 12
Fortisip 11
Ensure plus highprotein 11
Resource 2.0 1
Ensure Plus 1
Oncologia
Suportan Drink 25
Prosure 17
Forticare 11
Resource Suppor 08
Diabetes
Diasip 1,2
Glucerna SR 1,1
Novasource Diabet / Novasource Diabet Plus 1
Clinutren G Diabetes 1
T Diet Plus Diabet NP / T Diet Plus Diabet IR 1
Glucerna Select 0,93
Diason 07
Glucerna 0,7
Resource diabet 05
Nefrologia
Nepro 0,21
Suplena 0,21
Renilon7.5 0,0

La enfermedad ¢sea metabolica es una complica-
cién frecuente en los pacientes con nutricion
parenteral de larga duracién. Estos pacientes pre-
sentan osteomalacia, hipercalcemia, hipercalciu-
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