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Resumen

La vitamina D tiene un papel esen-
cial en la homeostasis del calcio y
de la salud 6sea, sin embargo, in-
vestigaciones recientes han revela-
do que su forma activa, la 1,25-Di-
hidroxivitamina D (1,25 (OH,) D,
(D,)) tiene otras acciones bioldgicas
en las células blanco. Esta vitamina
es también considerada como una
hormona, porque es producida y
metabolizada a la forma activa, ca-
paz de inducir a traveés de su recep-
tor nuclear la transcripcion de genes

Vitamina D y salud 6sea
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blanco responsables del manteni-
miento del calcio sérico, a nivel fi-
siolégico, y de la salud dsea. Final-
mente, esta revision propone que
una alimentacion balanceada junto
con la adecuada exposicion a la luz
solar es una estrategia preventiva
para disminuir el riesgo de patolo-
gias 6seas y mantener el rango fi-
siolégico normal de vitamina D en
humanos, el cual es afectado por
factores nutricionales, ambientales,
fisiologicos y culturales.

Perspectivas en Nutricion Humana



KEY WORDS:

Vitamin D, cholecalciferol,
ergocalciferol, 1,25-
Dihydroxivitamin D, review.

1 1 8 No. 14, diciembre de 2005

Summary

Vitamin D plays an essential role
in calcium homeostasis and bone
health, however researches during
last years have elucidated other
biological actions of its active form
1,25-Dihydroxyvitamin D (1,25 (OH,)
D,(D,)) on target cells. This vitamin
is considered as a hormone too, be-
cause it is produced and metabo-
lized to the active form that is able to
induce through its nuclear recep-
tor, target gene transcription, which

INTRODUCCION

La vitamina D es un micronutriente
que regula la homeostasis del cal-
cio (Ca) y del fosforo (P); actualmen-
te es considerada una hormona, ya
que su metabolito activo circula en
la sangre y alcanza los tejidos blan-
co (1, 2) en donde activa la tras-
cripcion de genes y la expresion de
proteinas de membrana, regula el
crecimiento y la diferenciacion ce-
lular, con lo cual, tiene un papel im-
portante en el crecimiento y el man-
tenimiento del tejido dseo. Este tra-
bajo es una actualizacion sobre el
metabolismo y el mecanismo de
accion, a nivel molecular y fisiol6-
gico, de la vitamina D.

Vitamin D and Healthy Bone

are responsibles for maintenance
of serum calcium at the physiological
level and the bone health. Finally,
this review proposes that consuming
a balanced diet along with the sui-
table sunlight exposure, it coul be a
preventive strategy to decrease risk
of bone pathologies and to maintain
normal physiological level of vitamin
D. In humans vit D can be affected
by nutritional, environmental, physio-
logical and cultural factors.

GENERALIDADES

La vitamina D ha existido en la tie-
rra, por lo menos, desde hace 500
millones de afos, producida inicial-
mente por el fitoplancton oceénico,
necesaria para la fotosintesis en
esas formas de vida (3). Tras even-
tos evolutivos desconocidos adn, los
vertebrados terrestres actuales de-
penden de esta vitamina para el
desarrollo y el mantenimiento de su
tejido 6seo (1).

El estudio de la relacion de la vita-
mina D con las estructuras 6seas de
los organismos vertebrados surge a
comienzos del siglo XX, cuando se
encontré que el raquitismo podia
prevenirse con la incorporacion de



vitamina D en la dieta 0 mediante
la exposicion del cuerpo a la luz
solar. En la década de los afios 70s
se demostré que la vitamina D ac-
tUa directamente en la absorcion
intestinal de calcio, y que dicha vi-
tamina se transforma en hormona
para intervenir en el metabolismo
0seo (4-6).

FUENTES DE LA VITAMINA D

La vitamina D es un esteroide que
se encuentra en dos formas precur-
soras, el 7-dehidrocolesterol y el
ergosterol. La primera corresponde
ala provitamina D de origen animal,
precursora del colecalciferol o vita-
mina D, (Figura 1A); la segunda
forma es el ergosterol o la provita-
mina D,, que se origina a partir de
vegetales (7), levaduras (8,9) y hon-
gos (10); y es precursora del ergo-
calciferol o vitamina D, (Figura 1B),
un producto de la irradiacién con
luz ultravioleta (UV) del ergosterol.

Figura 1

La vitamina D, es la forma que ge-
neralmente se ha empleado en la
suplementacion farmacéutica o de
alimentos. En la naturaleza, los hon-
gos contienen pequenas cantidades
de vitamina D, (10), pero son ricos
en ergosterol que al ser expuesto a
la luz UV tipo A (315-400 nm), son
Utiles para suplementar el conteni-
do de vitamina D, en la dieta de
aquellas poblaciones en riesgo por
deficiencia de vitamina D (11).

El mecanismo que induce la mayor
produccion de vitamina D, es la ex-
posicion de la piel a la luz UV, pro-
veniente de los rayos solares (290 —
315 nm) (12). Se ha reportado que
tras la exposicion total del cuerpo
al sol hasta alcanzar su enrojeci-
miento, se produce una cantidad
equivalente a una dosis ingerida por
via oral de 250 a 265 ug (10.000 a
25.000 UI) de vitamina D, (13). La
exposicion al sol de, al menos, la
cara y las manos, por 5 a 15 minu-
tos diarios, induce la produccion de

(A) Estructurade la vitamina D,; (B) Estructurade la vitamina D,
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aproximadamente el 80% de la vi-
tamina D, requerida por un hombre
adulto (14). Sin embargo, factores
como la vestimenta, el uso perma-
nente de cremas para proteccion
solar, la permanencia en espacios
cerrados, el envejecimiento de la
piel, factores climaticos limitan su
produccion (15 - 17). Igualmente,
la melanina de la piel, un protector
natural frente a la radiacién solar,
capaz de absorber la luz UV (200 —
280 nm); por lo tanto, personas con
mayores niveles de melanina en su
epidermis producen menos vitami-
na D, (16). Estudios en habitantes
de Canadé, Boston y Noruega, si-
tios localizados en los hemisferios
extremos donde la energia ultra-
violeta es absorbida por el 0zono, 0
por nubes o por la polucién durante
el invierno, han revelado que estas
personas producen menos vitami-
na D activa (16, 18). Cuando algu-
nos de los factores anteriores se pre-
sentan, es necesario obtenerla a
partir de productos farmacéuticos
0 de los alimentos como el aceite
de higado de pescados; pescados,
huevos, mantequilla, margarina,
quesos Y leche. Por lo tanto, los ve-
getarianos estrictos estan en riesgo
de desarrollar desérdenes por defi-
ciencia de vitamina D (10, 14, 19).

CARACTERISTICAS ESTRUC-
TURALES Y METABOLISMO
DE LA VITAMINA D

La vitamina D, se produce en las
células de la epidermis y la dermis
durante la exposicion al sol, y circu-

la en la sangre hacia sus células
blanco (16, 20, 21). La radiacion
produce el rearreglo 5,7-dieno tan-
to en la provitamina D, como en la
provitamina D, (20), y causa en el
anillo B del esteroide su rompimien-
to a la forma 9,10-secosterol (pre-
vitamina D, 0 D,) (figura 1) (20,21).
La previtamina D, es secretada al
lecho capilar y se une a la proteina
ligadora de la vitamina D (DBP) que
la estabiliza y previene su degrada-
cion, ya que la previtamina D, es
fotosensible, y se transforma a sus
isdmeros bioldgicamente inactivos
como lumisterol, taquisterol, 5,6-
trans-vitamina D, y superesteroles |

y 1l (1).

La vitamina D dietaria se absorbe
por difusion pasiva a través de las
células del intestino delgado proxi-
mal, luego es incorporada a los qui-
lomicrones y trasportada por via
linfatica al higado, en donde se me-
taboliza o es liberada a los vasos
sanguineos para ser transportada a
los adipocitos donde se almacena
(21, 22).

Posterior a la absorcion o sintesis
enddgena de vitamina D, se reali-
zan las mismas reacciones meta-
bolicas para D, y D.: 1) activacion
de la vitamina D por hidroxilacion de
las moléculas en el higado; 2) se-
gunda hidroxilacion en el rifion para
convertirlas en compuestos biologi-
camente activos (1,25(0H),D,(D,);
3) inactivacion de la vitamina (9).

Las enzimas del metabolismo de la
vitamina D estan presentes en la



Tabla 1

Fuentes de la vitamina D (14)

Fuentes naturales

Ul vitamina D / porcion

Arenque

Salmén rosado enlatado

Aceite de higado de bacalao

Bagre

Ostra

Sardinas enlatadas en salsa de tomate
Sardinas enlatadas en aceite

1383 /3 onzas

530/3 onzas

450/ 1 cucharadita

425/ 3 onzas

27213 onzas

213/ 1/2 taza 6 182/ sardina
203/ 1/2 taza 6 33/ sardina

Atln enlatado en aceite 200/ 3 onzas

Camarones 129/3 onzas

Huevo cocido 26/ huevo completo 6 25/yema
Fuentes fortificadas Ul vitamina D/ porcion

Leche de vaca 100/8 onzas

Leche de soya fortificada 100/8 onzas

Jugo de naranja fortificado 100/8 onzas

Cereales fortificados 40 / porcion

Yogurty bebidas lacteas fortificadas 40/1/2 taza

Fuentes suplementarias

Ul vitamina D/ dosis

Complejos multivitaminicos
Calcio con Vitamina D
Vitamina D solamente

Usualmente 400 Ul
Cantidad variable
Cantidad variable

membrana mitocondrial interna de
diferentes tejidos, y hacen parte del
complejo enzimatico P450 depen-
diente de NADPHYy O,: 1) la enzima
hepatica D,-25-hidroxilasa (CYP27),
2) la enzima 25-hidroxivitamina D-
la-hidroxilasa (CYP1a), en las cé-

lulas del tabulo proximal renal; 3)
la enzima 25-hidroxivitamina D-24-
hidroxilasa (CYP24), presente en
tejidos extrahepaticos, cataliza una
reaccion catabolica (Figura 2) (9,
23).
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Figura 2

Reacciones del metabolismo de lavitamina D representado con la
vitamina D,. 1, CYP27 en higado; 2, CYPlaen rifion; 3, CYP24 (9)
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Primera reaccion de hidroxilacion

La vitamina D, 6 D, se activa en el
higado por la enzima CYP27 para
producir 25-hidroxivitamina D, 6 D,
(25(CH)D,6 D,), luego se une a la
DBP (9), este complejo alcanza con-
centraciones plasmaticas de 10 a 40
ng/mly la vida media en sangre es,
de aproximadamente 1 mes (15,
24). Los niveles plasmaticos de
25(0H)D,(D,) estan determinados
por los requerimientos de Ca* del
individuo, en caso de hipocalcemia,
la 25(0OH)D,(D,) disminuye en san-
gre para hidroxilarse en el rifidn;
mientras que en hipercalcemia se
induce la reaccion catalizada por la
CYP24 (23, 24). Los niveles plas-
maticos de 25(OH)D,(D,) son con-
siderados indicadores del esta-
do nutricional de la vitamina D en
humanos (25).

Segunda reaccion de hidroxilacion

La forma 25(0H)D,(D,) es converti-
da a 1,25(0H),D,(D,) por la enzima
CYP1a, metabolito responsable de
sus funciones biolégicas (9, 23).

25-hidroxivitamina D3

1o, 25-DihidroxivitaminaD3 Acido calcitroico

Recientemente, se evidenci6 que
la CYP1a se localiza en células y
tejidos extrarrenales como neuronas,
ovarios, islotes del pancreas, epite-
lio del epididimo, glandula mamaria,
queratinocitos, mononucleares, pro-
mielocitos, macrofagos y linfocitos
T/B activados (9, 26, 27). Lo ante-
rior sugiere que esta vitamina po-
dria tener funciones bioldgicas di-
ferentes a las descritas sobre el sis-
tema 6seo. La segunda hidroxilacion
de la vitamina D es un paso meta-
bélico importante regulado por tres
mecanismos (figura 2): I. retroali-
mentacion por los niveles de 1,25
(OH),D,(D,), si estan aumentados
inhiben alostéricamente ala CYP1a,
mientras que niveles disminuidos de
1,25 (OH),D,(D,) tienen efecto
opuesto (20); Il. secrecion de la hor-
mona paratiroidea (PTH) por hipo-
calcemia, que a su vez activa la
CYP1a (9, 16, 17, 20); Ill. activacion
de la CYP1a por hipofosfatemia (9);
IV. aumento de la expresion del gen
para la enzima CYP1a inducido por
estrogenos (9).



Degradacion de 1,25-(OH)-D, o D,

La concentracion de 1,25(CH),
D,(D,) es controlada por la enzima
CYP24, que inactiva la vitamina
hidroxilandola en la posicion 24,
conviertiéndola en metabolitos bio-
l6gicamente inactivos que son ex-
cretados por la bilis como el &cido
calcitrioico, principal forma de elimi-
nacion (20, 28). Lo anterior fue evi-
denciado en ratones knock-out para
el gende CYP24, los cuales presen-
taron hipercalcemia, hipercalciuria,
histologia anormal del hueso y la
matriz 6sea desmineralizada (18).

MECANISMO DE ACCION Y
EFECTOS FISIOLOGICOS DE
LA VITAMINA D

La activacion de los genes blanco
de la vitamina D ocurre cuando la
1,25(0H),D,(D,) seune al VDR _ ,y
éste se dimeriza con el receptor del
acido retinoico (RXR), sin participa-
cion del &cido retinoico 9-cis (Fi-
gura 3) (9). La formacion del hetero-
dimero, aumenta la afinidad por un
elemento de respuesta especifico
para VDR, tipo DR3, con secuen-
cias TGGTCA separadas por tres
pares de bases (20, 29). Luego, se
unen proteinas coactivadoras como
SRC-1, integradores transcripcio-
nales como la proteina ligadora de
Ca*y la p300 que tienen actividad
de histona acetilasa para exponer
al promotor ante la maquinaria trans-
cripcional y aumentar la velocidad
y cantidad de transcriptos (9, 21).

Muchos de los genes regulados por
la vitamina D estan implicados en
la formacion del hueso como la os-
teocalcina (30), la osteopontina (9),
PTH, CYP24, CYP1a: (9, 30, 31) y
las calbindinas intestinal y renal (32).
La vitamina D también modula la
expresion de genes que intervienen
en la produccion de energia, en la
sefializacion intracelular, en la pro-
teccion celular contra el dafio por
metales pesados y en la respuesta
inmune (33, 34, 35) (tabla 2).

Con respecto a los efectos fisiologi-
cos de la vitamina D en la homeos-
tasis del Ca*, se han descrito tres
eventos relevantes: 1) aumentar la
absorcion intestinal de Ca*?y fésfo-
ro luego de inducir la expresion de
la proteina de alta afinidad para Ca*2
y fosforo y de la ATPasa calcio-de-
pendiente, en la membrana apical
de los enterocitos del yeyuno e ileon
(36); 2) movilizar Ca* desde el hue-
S0, en coordinacion con la PTH, para
mantener constantes los niveles
plasmaticos de este ion (no nece-
sariamente en condiciones patol6-
gicas). La vitamina 1,25(0H),D,(D,)
y niveles aumentados de PTH indu-
ce la diferenciacion de células
mieloides a monocitos y osteoclas-
tos, que disuelven el hueso, y au-
mentan la concentracion de Ca*? en
sangre (13); 3) estimular la reabsor-
cion renal de Ca™ y fosforo depen-
diente de la PTH en hipocalcemia
e hipofosfatemia, condicion que au-
menta la PTH en sangre y la sinte-
sis renal de 1,25(0H),D,(D,). Este
mecanismo secundario, reduce la

Perspectivas en Nutricion Humana 1 2 3
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Figura 3

Mecanismo propuesto para la transcripciéon de los genes blanco

para la vitamina D mediante el VDR. DRE, elemento de respuesta

de lavitamina D; CBP, proteina unidora de calcio; TFIID y IIB, fac-

tores de transcripcion; RNAP, RNA polimerasa.
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resorcion 6sea y la excrecion renal
de Ca*y fosforo (37). Se ha pro-
puesto que a diferencia de lo que
ocurre en el intestino, la 1,25 (OH),
D,(D,) tiene mayor efecto en la
reabsorcion renal de fosforo que de
Ca” (8).

VITAMINA D: SU PAPEL EN LA
SALUD Y EN LA PATOLOGIA
OSEAS

El tejido 6seo es un tipo de tejido
conectivo, conformado por varias
clases de células y por una matriz
extracelular. De las células que con-
forman el hueso, vale la pena des-
tacar a los osteocitos, a los osteo-
clastos y a los osteoblastos. La ma-
triz extracelular del tejido 6seo es
rica en fibras de colageno y su ca-
racteristica principal es la presen-
cia de precipitaciones de Ca*y de
fésforo, conocidas con el nombre de
cristales de hidroxiapatita que le dan
al tejido dseo la resistenciay la poca
flexibilidad que lo caracterizan (38).
La mineralizacion del hueso se ga-
rantiza si los iones de Ca*2y de fos-
foro estan en concentraciones fisio-
l6gicas en el liquido extracelular
(LEC); ante deficiencias de éstos, el
organismo responde desplazando-
los del tejido 6seo hacia la sangre
(resorcion dsea), con lo cual garan-
tiza su participacion en las funcio-
nes vitales (14).

La nutricion es critica en la estruc-
turacion y en el mantenimiento de
la salud 6sea, no se puede desco-
nocer el papel de los factores ge-

néticos y la actividad fisica. En indi-
viduos adecuadamente nutridos los
factores genéticos contribuyen con
mas del 80% de la formacion y del
desarrollo de la masa 6sea desde
la infancia (8); adicionalmente, la
actividad fisica aumenta la mine-
ralizacion dsea, especialmente du-
rante la infancia y la adolescencia
(39, 40).

La malnutricion afecta la adecuacion
biomecanica del hueso, manifesta-
da por (41):

1. Interferencia en la formacion
adecuada de la matriz organica
debido a las deficiencias pro-
teicas y proteico-caldricas o de
calcitriol y Ca*2. Esto repercute
en forma directa sobre los pe-
riodos iniciales del desarrollo
0seoy retrasa la formacion y cre-
cimiento. La interferencia de la
malnutricion a este nivel es evi-
dente si se presenta en indivi-
duos en crecimiento, no asi en
sujetos desarrollados en quie-
nes se afectara el equilibrio en-
docrino antes que el proceso de
construccion osea.

2. Interferencia en la mineraliza-
cion de la matriz por deficiencias
de Ca*?, de otros minerales y de
vitamina D. Consiste en un re-
traso de la calcificacion de la ma-
triz 6sea, aunque la calcificacion
puede alcanzar en forma tardia
valores normales a medida que
se completa, si se supera o su-
ple la deficiencia antes que el
proceso haya avanzado de mo-



do importante. El resultado es
la osteopenia, con acumulacion
exagerada de tejido 6seo sin
calcificar o incompletamente
calcificado, de mala calidad me-
cénica, muy poco rigido y con
mayor riesgo de fracturas.

3. Interferencias nutricionales so-
bre la modelacion y la remode-
lacion del esqueleto que depen-
den de las modificaciones sisté-
micas que los nutrientes y sus
metabolitos ejercen sobre las
glandulas productoras de las
hormonas reguladoras del me-
tabolismo mineral.

4. Interferencia en el desarrollo es-
quelético que dependeria critica-
mente del desarrollo de la fuer-
za y del uso de la musculatura
regional. En consecuencia, to-
dos los nutrientes esenciales en
calidad y cantidad para el desa-
rrollo y la funcién de los mascu-
los resultarian indirectamente
criticos para el esqueleto.

REQUERIMIENTOS DE VITAMI-
NA D PARA UNA BUENA SA-
LUD OSEA

El Food Nutrition Board of the Institute
of Medecine (National Academy of
Science) ha recomendado una
ingesta de vitamina D entre las 200
y las 600 Ul seguin la edad (ver tabla
3) (36, 42). Se ha evidenciado que
los niveles de vitamina D mayores
que los requeridos llevan a la intoxi-
cacion, caracterizada por hipercal-
ciuria, hipercalcemia de tejidos

blandos y litiasis renal. No se ha re-
portado intoxicacién por ingesta de
complejos multivitaminicos que con-
tienen 400 UI de vitamina D, o por
el consumo de un litro de leche al
dia (400 Ul), o por exposicion al sol.
Los limites superiores para la vita-
mina D en nifios de 0 a 12 meses
1.000 IU/dia y para nifios mayores
de un afio 2.000 IU/dia (36). Para
aquellas personas que viven en asi-
los, no se recomienda exceder de
las 2.000 Ul/dia (14).

TRASTORNOS OSEOS ASO-
CIADOS CON ALTERACIONES
EN LA VITAMINA D

Las alteraciones en los niveles de la
vitamina D pueden ser por hipo-
vitaminosis, insuficiencia y deficien-
cia (43). La primera se presenta
cuando la concentracion de 25(0OH)
D,(D,) en el plasma es menor de 12
ng/ml. La segunda se define por la
concentracion plasmatica de 25
(OH) D,(D,) entre 5y 12 ng/ml, que
conlleva a la mala absorcion de cal-
cio e hiperparatiroidismo secunda-
rio, asociada con pérdida de densi-
dad 6sea y aumento de riesgo de
fracturas. La tercera se caracteriza
por niveles séricos de 25(0H)D,(D,)
inferiores a 5 ng/ml, que conducen
a osteopatias. El estado de déficit de
la vitamina D puede ser primario 0
secundario. El primero tiene origen
dietético o por sintesis insuficiente
de la vitamina (12, 43); el secunda-
rio es debido a trastornos en la ab-
sorcion intestinal, en el transporte
sanguineo, en el almacenamiento
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tisular o en la conversion metabdlica
(44). En la tabla 4 se presentan otros
valores para la clasificacion del es-
tado de la vitamina (36).

Las patologias causadas por un
déficit primario de la vitamina D
se manifiestan como raquitismo en

Tabla 3

los nifios y como osteomalacia en
los adultos, ademas, en este Ulti-
mo grupo también tiene lugar la
desmineralizacion 6sea preexis-
tentes, caracterizada por huesos
blandos, y susceptibles a las frac-
turas.

Valores de vitamina D recomendados en la
ingesta segun la edad

Edad Al lU (ug)/dia RDA U (ug)/dia
0-6 meses 200 1U (5 pg) 300 1U (7,5 pg)
6-12 meses 200 1U (5 pg) 300 1U (7,5 pg)
1-18 afios 200 1U (5 pg) 400 IU (10 pg)
19-50 afios 200 1U (5 pg) 200 1U (5 pg)
51-70 afios 400 IU (10 pg) 200 1U (5 pg)

> 71 afios 600 IU (15 pg) 200 1U (5 pg)
Embarazo 200 1U (5 pg) 400 IU (10 pg)
Lactancia 200 1U (5 pg) 400 IU (10 pg)
Tabla 4

Clasificacion de las alteraciones en los nive-

les de vitamina D en plasma (17)

Estado de la 25(0H)D 25(0H)D
vitaminaD (nmol/l) (ng/ml)
Deseable >100 >40
Hipovitaminosis <100 <40
Insuficiencia <50 <20
Deficiencia <25 <10




Los trastornos en la absorcion in-
testinal de la vitamina D cominmen-
te se deben a enfermedad hepatica
colestasica, insuficiencia pancrea-
tica, obstruccion del sistema biliar,
esprue celiaco y otras afectaciones
delintestino delgado que cursen con
sindrome de mala absorcion. En
cambio, cuando el déficit de vitami-
na D se relaciona con trastornos del
metabolismo de la vitamina D las
causas son: aumento en la degra-
dacion de la 25 (OH)D,(D,), altera-
cion de la sintesis de la 25 (OH)
D,(D,), por hepatopatia difusa, dis-
minucion de la sintesis de 1,25 (OH),
D,(D,) por neuropatia avanzada o
déficit hereditario de la CYPla (ra-
quitismo tipo | dependiente de vita-
mina D). También es causa secun-
daria de la deficiencia de la vitami-
na, laresistencia de los 6rganos blan-
co a la 1,25 (OH),D,(D,), debido a
la ausencia hereditaria 0 a la pre-
sencia de receptores defectuosos
de la vitamina raquitismo tipo Il de-
pendiente de vitamina D (12).

RAQUITISMOY OSTEOMALACIA

El raquitismo y la osteomalacia son
desdrdenes de la mineralizacion
Osea, caracterizados por un exceso
en la matriz no mineralizada, lo que
reduce la integridad estructural 6sea
(12, 45). En los paises desarrolla-
dos estos trastornos no se deben a
un déficit dietético y su incidencia
esta relacionada con inmigrantes
(12). La deficiencia de vitamina D
y/o sus metabolitos principales re-
duce la absorcion intestinal de Ca*

y fésforo en un 30 a 50%, con la
consecuente reduccion en la con-
centracion plasmatica de estos mi-
nerales, y el aumento de la PTH
(13).

El manejo adecuado de ambas pa-
tologias comprende la suplemen-
tacion de Ca* combinada con la de
vitamina D y la exposicion a la luz
UV. Sin embargo, en pacientes con
raquitismo, tratados con la terapia
combinada y con niveles séricos de
1,25(0H)D,(D,), se debe incremen-
tar la ingesta de Ca*2, ya que, apa-
rentemente, la deficiencia de vita-
mina D no siempre serfa la causa
primaria de esta patologia y, por lo
tanto, su papel en el tratamiento
podria, no ser central (46).

OSTEOPOROSIS Y FRACTU-
RAS ASOCIADAS

La osteoporosis es el incremento de
la fragilidad 6sea derivado de una
osteopenia (41), lo que aumenta el
riesgo de fractura. Los factores
etioldgicos de la osteoporosis son:
genéticos (12), falta de estimulacion
mecéanica (41), alteraciones endo-
crino-metabdlicas asociadas con la
deficiencia de estrogenos, dietas
bajas en Ca*?, especialmente duran-
te las primeras tres décadas de la
vida, alteraciones relacionadas con
la disminucion fisiolégica de la
masa 0sea, principalmente en mu-
jeres postmenopausicas (47).

Actualmente las medidas para evi-
tar la osteoporosis estan orientadas
a: 1) alcanzar una méaxima densi-
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dad de masa dsea durante el desa-
rrollo, y 2) a reducir la magnitud de
la pérdida de la misma durante el
envejecimiento y en los primeros
afios posteriores a la menopausia
(48). Para lograr el primero de los
objetivos es necesario promover el
consumo de alimentos ricos en Ca*?
y en vitamina D, en la nifiez y en la
adolescencia, junto con una activi-
dad fisica adecuada y con respecto
al segundo objetivo, se dispone de
medidas farmacoldgicas (47, 49- 51).

Los diferentes tipos de osteoporosis
que se han descrito segun la etiolo-
gia, tienen criterios de tratamiento
diferentes. La osteoporosis congé-
nita carece de tratamiento, aunque
desde el punto de vista dietario sélo
se vigila que el aporte de nutrientes
sea adecuado. En las osteoporosis
causadas por problemas endocri-
no-metabdlicos, los recursos die-
téticos deben apuntar a neutralizar
todos los cambios humorales siste-
micos potencialmente inductores
de las reacciones glandulares hipo
o hiperfuncionantes causales del
proceso. En caso particular de de-
ficiencia de vitamina D, el trata-
miento debe mantener normal la
concentracion sanguinea de Ca®,

de fosforo y de los metabolitos acti-
vos de la vitamina D, con segui-
miento del aumento de la masa
Osea (51).

Los casos de etiologias combina-
das'y, en particular los seniles, pue-
den requerir tratamientos dietéticos
especiales, debido a las dificulta-
des para la absorcion o la elimina-
cion de determinados nutrientes; asi
como, la atencion de cualquier
eventual deficiencia de vitaminas o
minerales esenciales propios de la
edad avanzada. En particular, las
osteoporosis por desuso solo re-
quieren readecuar el régimen de
cargas de la region esquelética
afectada, vigilando el aporte normal
de nutrientes como Unica medida
dietética, si no existen otros deter-
minantes etiologicos de osteopenia
(52, 53).

Finalmente, es importante sefialar
que diversas investigaciones sobre
el tratamiento de la osteoporosis
concluyen que el tratamiento con
vitamina D o sus metabolitos se jus-
tifica sdlo en el caso de deficien-
cia, COmMo ocurre en ancianos y mu-
jeres posmenopausicas con poca
exposicion al sol (36, 54).



Conclusiones

La vitamina D, el Cay el fésforo
son micronutrientes importantes pa-
ra el mantenimiento de la salud 6sea.
La aplicacion de medidas preventi-
vas para el mantenimiento de los
niveles adecuados de vitamina D en
el organismo, son posibles gracias
a su fécil disponibilidad mediante
la exposicion al sol que puede pro-
veer el 90% de sus requerimientos,
ya que contribuye a la rapida sinte-
Sis y permanencia en circulacion de
formas activas de la misma. Ademas,
es importante no sélo para la ab-
sorcion de Ca* y de fdsforo, sino
también en la modulacion de la ex-
presion de genes implicados en el
mantenimiento tisular y dseo. Sin
embargo, a veces es necesaria la
suplementacion sistematica, porque
existen factores ambientales, fi-
sioldgicos y culturales que afectan
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