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La carencia de vitamina D ha alcanzado proporciones epi-
démicas, debido principalmente a nuestra forma de vida se-
dentaria, en ambientes cerrados, y al hábito de evitar el sol
para protegernos del cáncer de piel1. 

La obesidad, el síndrome metabólico (SM) y la diabetes tipo
2 son las causas más frecuentes de morbimortalidad car-
diovascular (CV). Todas estas patologías, así como el sín-
drome de ovario poliquístico (SOP) tienen como nexo de
unión la resistencia a la insulina1.

Algunas de estas evidencias recogidas de revisiones y es-
tudios recientes, se indican a continuación: 

Se ha implicado al déficit de vitamina D en la etiología de
la diabetes tipo 2, el SOP y la enfermedad CV, asocián-
dose hipovitaminosis D con los factores de riesgo CV, a
saber, obesidad, resistencia a la insulina, hipertensión e
inflamación crónica de bajo grado1.

Existe una correlación significativa entre déficit de vitamina
D y mortalidad por eventos cardiovasculares como insufi-

ciencia cardiaca, infarto de miocardio, muerte súbita cardiaca,
ictus, fibrilación auricular y enfermedad vascular periférica2.

Se ha constatado que la carencia de vitamina D juega un
papel clave en la fisiopatología del SM y en el incremento
del riesgo cardiovascular, al producir un aumento de la
resistencia a la insulina y obesidad, así como activación
del sistema renina-angiotensina-aldosterona, que es causa
de hipertensión3.

El descubrimiento de que el receptor de vitamina D se ex-
presa en una gran variedad de células del organismo, in-
cluyendo las beta-pancreáticas, vasculares, miocárdicas e
inmunológicas, indica que la hipovitaminosis D también
está implicada en la patogenia del SM3.

Se ha encontrado una correlación positiva entre niveles
de vitamina D y de adiponectina, que es una adipocito-
quina vasculoprotectora4.

Los resultados de un reciente metaanálisis indican que los
obesos tienen mayor prevalencia de estados carenciales
de vitamina D5.

De los 5 estudios realizados en España que he recogido,
los ensayos iniciales circunscribían los déficits de vitamina
D al obeso mórbido6 y al SM de la obesidad mórbida7.
Dos posteriores, uno trasversal8 y otro prospectivo9, con-
cluyen respectivamente que existe asociación (indepen-
diente del grado de obesidad) entre hipovitaminosis D y
SM8, y que el déficit de vitamina D se asocia a aumento en
el riesgo de desarrollar obesidad9. Otro estudio trasversal
más reciente corrobora que existe asociación significativa
entre déficit de vitamina D y SM10.

Se ha observado, en la población general, que existe rela-
ción gradual entre el índice de masa corporal, o más es-
pecíficamente adiposidad, y el estatus de vitamina D11.
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Situaciones clínicas

Obesidad y Síndrome Metabólico
Se han propuesto varias hipótesis para explicar los posibles
mecanismos por los que en el estado de obesidad aparecen
alteraciones en el sistema endocrino de la vitamina D. 

La explicación más plausible es la secuestración de la vita-
mina D en el tejido adiposo, siendo otras hipótesis la dilución
en el mayor volumen del obeso o mecanismos de retroali-
mentación negativa a partir de la elevación de la 1,25-dihi-
droxivitamina D311.

Otros autores son de la opinión de que los sujetos más pe-
sados realizan menos actividades al aire libre que los indi-

viduos más ligeros, y que además se cubren con mayor
cantidad de ropa, por lo que tienen una exposición más re-
ducida a la radiación solar que limita la producción endó-
gena de colecalciferol en la piel11.

Una hipótesis curiosa es la llamada «repuesta de invierno»,
que consiste en la acumulación de grasa (obesidad) e in-
ducción de un metabolismo de invierno (síndrome meta-
bólico), motivadas por la caída de la vitamina D circulante.
Basándonos en esta hipótesis, sería posible revertir la pre-
valencia creciente de obesidad mediante la mejora del es-
tatus de vitamina D12.
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Obesidad y Síndrome Metabólico

1. La prioridad de detectar y tratar el déficit de vitamina D
es alta en el paciente obeso o con síndrome metabólico:

Existe evidencia de que la hipovitaminosis D en pacientes
obesos se comporta ya desde la edad juvenil como factor
de riesgo para desarrollar resistencia a la insulina y diabetes
tipo 213, siendo además bien conocida la asociación entre
obesidad y disminución de las concentraciones plasmáticas
de 25(OH) vitamina D (calcifediol)14. Los adultos obesos tie-
nen un riesgo elevado de déficit de vitamina D porque el
tejido adiposo secuestra esta vitamina liposoluble. 

Con la mejora de las concentraciones plasmáticas de cal-
cifediol en el obeso, podríamos aliviar la carga de la resis-
tencia a la insulina15; y, dada la dificultad de reducir el peso
en un gran número de pacientes obesos, suplementar con
vitamina D sería una forma práctica y económica de reducir
el riesgo de la diabetes, lo cual se ha podido verificar me-
diante metaanálisis16. 

Si tomamos en cuenta la comorbilidad asociada al déficit
de vitamina D1-4 y la eficacia y bajo coste de la suplemen-
tación con vitamina D, es recomendable que en pacientes
con obesidad o síndrome metabólico se determinen y mo-
nitoricen siempre los niveles de calcifediol, al objeto de
administrarles los suplementos que necesiten para alcanzar
niveles normales.

2. La prioridad es intermedia en sujetos no obesos:

Dada la evidencia creciente de que, a través del incre-
mento en la resistencia a la insulina, la hipovitaminosis D
está implicada en la etiología de la obesidad, la diabetes
tipo 2 y la enfermedad CV1,17, sumándose a los otros fac-
tores prevenibles de riesgo CV ya conocidos, pensemos
también en la oportunidad de tratar un posible déficit en
individuos no obesos.

Para diagnosticar un déficit y monitorizar el impacto del
tratamiento, el mejor indicador de los depósitos totales de
vitamina D en el organismo de que disponemos es el calci-
fediol o 25(OH) vitamina D en suero18, cuyo estatus puede
estar en una de las tres situaciones siguientes18 (Figura 1): 

Deficiencia: niveles por debajo de 20 ng/ml.

Insuficiencia: niveles entre 20 y 30 ng/ml.

Niveles suficientes: por encima de 30 (hasta 50) ng/ml.

Pensemos en este tipo 
de pacientes como un grupo de 
riesgo para un probable déficit 

de vitamina D, y tratémoslo 
cuanto antes porque, además 

del incuestionable beneficio musculo-
esquelético que obtendremos, 

presumiblemente 
contribuiríamos a reducir 

su riesgo CV.

Déficit
de

vitamina D

En los últimos años, 
múltiples evidencias, desde 

diferentes campos y perspectivas,
apoyan la conclusión de que

existe una fuerte interrelación
entre hipovitaminosis D 

y enfermedades 
cardiometabólicas2.

´

´

Estatus de 25(OH) vitamina D
FIGURA 1

25(OH) vitamina D (ng/ml) Diagnóstico

<20 Deficiencia de vitamina D

20-30 Insuficiencia de vitamina D

>30 Niveles suficientes 
de vitamina D

Hipovitaminosis D y obesidad: asociación entre dos pandemias del siglo XXI

Las causas de la asociación 
hipovitaminosis D-obesidad se están elucidando

Podemos aportar las soluciones al problema que nos ocupa, esto es, la asociación de hipovitaminosis D con obesidad y
síndrome metabólico, desde dos perspectivas distintas, con prioridades diferentes:

Es necesario aportar soluciones 
al problema y monitorizar su impacto

Las guías de la Sociedad Americana de Endocrinología
establecen que los adultos entre 19 y 70 años requieren
al menos 600 UI/día de vitamina D; sin embargo, para
incrementar los niveles de calcifediol consistentemente
por encima de 30 ng/ml, pueden necesitarse de 2000
hasta 4000 UI/día de vitamina D en caso de una defi-
ciencia importante18.

Una regla orientativa –utilizada en práctica clínica– para
dosificar la vitamina D en adultos en normopeso con
insuficiencia o deficiencia es administrar 100 UI/día por
cada incremento de una unidad de 25-OH-vitamina D3

(en ng/ml) que se precise para alcanzar el nivel de 
30 ng/ml. 

En personas obesas se precisan dosis dobles o triples18,
dado que la respuesta de los niveles plasmáticos de cal-
cifediol está directamente relacionada con el tamaño cor-
poral, lo que implicaría un requerimiento de ∼2,5 UI/kg/día
por cada incremento de una unidad de calcifediol 
(en ng/ml)19.

La adecuada suplementación de vitamina D en forma
de calcifediol (Figura 2) permite, dada su vida media
de 18 a 21 días20, una dosificación semanal, quincenal
o mensual, constituyendo una forma fácil, cómoda y
coste-efectiva de tratar el déficit de vitamina D, lo que
puede contribuir a mejorar la adherencia del paciente
al tratamiento.

Los pacientes en tratamiento con vitamina D deben tam-
bién mantener una ingesta diaria de ∼1 gramo de calcio
(alimentación más suplementación).

Estructura 
molecular del
calcifediol

FIGURA 2
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La carencia de vitamina D ha alcanzado proporciones epi-
démicas, debido principalmente a nuestra forma de vida se-
dentaria, en ambientes cerrados, y al hábito de evitar el sol
para protegernos del cáncer de piel1. 

La obesidad, el síndrome metabólico (SM) y la diabetes tipo
2 son las causas más frecuentes de morbimortalidad car-
diovascular (CV). Todas estas patologías, así como el sín-
drome de ovario poliquístico (SOP) tienen como nexo de
unión la resistencia a la insulina1.

Algunas de estas evidencias recogidas de revisiones y es-
tudios recientes, se indican a continuación: 

Se ha implicado al déficit de vitamina D en la etiología de
la diabetes tipo 2, el SOP y la enfermedad CV, asocián-
dose hipovitaminosis D con los factores de riesgo CV, a
saber, obesidad, resistencia a la insulina, hipertensión e
inflamación crónica de bajo grado1.

Existe una correlación significativa entre déficit de vitamina
D y mortalidad por eventos cardiovasculares como insufi-

ciencia cardiaca, infarto de miocardio, muerte súbita cardiaca,
ictus, fibrilación auricular y enfermedad vascular periférica2.

Se ha constatado que la carencia de vitamina D juega un
papel clave en la fisiopatología del SM y en el incremento
del riesgo cardiovascular, al producir un aumento de la
resistencia a la insulina y obesidad, así como activación
del sistema renina-angiotensina-aldosterona, que es causa
de hipertensión3.

El descubrimiento de que el receptor de vitamina D se ex-
presa en una gran variedad de células del organismo, in-
cluyendo las beta-pancreáticas, vasculares, miocárdicas e
inmunológicas, indica que la hipovitaminosis D también
está implicada en la patogenia del SM3.

Se ha encontrado una correlación positiva entre niveles
de vitamina D y de adiponectina, que es una adipocito-
quina vasculoprotectora4.

Los resultados de un reciente metaanálisis indican que los
obesos tienen mayor prevalencia de estados carenciales
de vitamina D5.

De los 5 estudios realizados en España que he recogido,
los ensayos iniciales circunscribían los déficits de vitamina
D al obeso mórbido6 y al SM de la obesidad mórbida7.
Dos posteriores, uno trasversal8 y otro prospectivo9, con-
cluyen respectivamente que existe asociación (indepen-
diente del grado de obesidad) entre hipovitaminosis D y
SM8, y que el déficit de vitamina D se asocia a aumento en
el riesgo de desarrollar obesidad9. Otro estudio trasversal
más reciente corrobora que existe asociación significativa
entre déficit de vitamina D y SM10.

Se ha observado, en la población general, que existe rela-
ción gradual entre el índice de masa corporal, o más es-
pecíficamente adiposidad, y el estatus de vitamina D11.
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Situaciones clínicas

Obesidad y Síndrome Metabólico
Se han propuesto varias hipótesis para explicar los posibles
mecanismos por los que en el estado de obesidad aparecen
alteraciones en el sistema endocrino de la vitamina D. 

La explicación más plausible es la secuestración de la vita-
mina D en el tejido adiposo, siendo otras hipótesis la dilución
en el mayor volumen del obeso o mecanismos de retroali-
mentación negativa a partir de la elevación de la 1,25-dihi-
droxivitamina D311.

Otros autores son de la opinión de que los sujetos más pe-
sados realizan menos actividades al aire libre que los indi-

viduos más ligeros, y que además se cubren con mayor
cantidad de ropa, por lo que tienen una exposición más re-
ducida a la radiación solar que limita la producción endó-
gena de colecalciferol en la piel11.

Una hipótesis curiosa es la llamada «repuesta de invierno»,
que consiste en la acumulación de grasa (obesidad) e in-
ducción de un metabolismo de invierno (síndrome meta-
bólico), motivadas por la caída de la vitamina D circulante.
Basándonos en esta hipótesis, sería posible revertir la pre-
valencia creciente de obesidad mediante la mejora del es-
tatus de vitamina D12.
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Obesidad y Síndrome Metabólico

1. La prioridad de detectar y tratar el déficit de vitamina D
es alta en el paciente obeso o con síndrome metabólico:

Existe evidencia de que la hipovitaminosis D en pacientes
obesos se comporta ya desde la edad juvenil como factor
de riesgo para desarrollar resistencia a la insulina y diabetes
tipo 213, siendo además bien conocida la asociación entre
obesidad y disminución de las concentraciones plasmáticas
de 25(OH) vitamina D (calcifediol)14. Los adultos obesos tie-
nen un riesgo elevado de déficit de vitamina D porque el
tejido adiposo secuestra esta vitamina liposoluble. 

Con la mejora de las concentraciones plasmáticas de cal-
cifediol en el obeso, podríamos aliviar la carga de la resis-
tencia a la insulina15; y, dada la dificultad de reducir el peso
en un gran número de pacientes obesos, suplementar con
vitamina D sería una forma práctica y económica de reducir
el riesgo de la diabetes, lo cual se ha podido verificar me-
diante metaanálisis16. 

Si tomamos en cuenta la comorbilidad asociada al déficit
de vitamina D1-4 y la eficacia y bajo coste de la suplemen-
tación con vitamina D, es recomendable que en pacientes
con obesidad o síndrome metabólico se determinen y mo-
nitoricen siempre los niveles de calcifediol, al objeto de
administrarles los suplementos que necesiten para alcanzar
niveles normales.

2. La prioridad es intermedia en sujetos no obesos:

Dada la evidencia creciente de que, a través del incre-
mento en la resistencia a la insulina, la hipovitaminosis D
está implicada en la etiología de la obesidad, la diabetes
tipo 2 y la enfermedad CV1,17, sumándose a los otros fac-
tores prevenibles de riesgo CV ya conocidos, pensemos
también en la oportunidad de tratar un posible déficit en
individuos no obesos.

Para diagnosticar un déficit y monitorizar el impacto del
tratamiento, el mejor indicador de los depósitos totales de
vitamina D en el organismo de que disponemos es el calci-
fediol o 25(OH) vitamina D en suero18, cuyo estatus puede
estar en una de las tres situaciones siguientes18 (Figura 1): 

Deficiencia: niveles por debajo de 20 ng/ml.

Insuficiencia: niveles entre 20 y 30 ng/ml.

Niveles suficientes: por encima de 30 (hasta 50) ng/ml.

Pensemos en este tipo 
de pacientes como un grupo de 
riesgo para un probable déficit 

de vitamina D, y tratémoslo 
cuanto antes porque, además 

del incuestionable beneficio musculo-
esquelético que obtendremos, 

presumiblemente 
contribuiríamos a reducir 

su riesgo CV.

Déficit
de

vitamina D

En los últimos años, 
múltiples evidencias, desde 

diferentes campos y perspectivas,
apoyan la conclusión de que

existe una fuerte interrelación
entre hipovitaminosis D 

y enfermedades 
cardiometabólicas2.

´

´

Estatus de 25(OH) vitamina D
FIGURA 1

25(OH) vitamina D (ng/ml) Diagnóstico

<20 Deficiencia de vitamina D

20-30 Insuficiencia de vitamina D

>30 Niveles suficientes 
de vitamina D

Hipovitaminosis D y obesidad: asociación entre dos pandemias del siglo XXI

Las causas de la asociación 
hipovitaminosis D-obesidad se están elucidando

Podemos aportar las soluciones al problema que nos ocupa, esto es, la asociación de hipovitaminosis D con obesidad y
síndrome metabólico, desde dos perspectivas distintas, con prioridades diferentes:

Es necesario aportar soluciones 
al problema y monitorizar su impacto

Las guías de la Sociedad Americana de Endocrinología
establecen que los adultos entre 19 y 70 años requieren
al menos 600 UI/día de vitamina D; sin embargo, para
incrementar los niveles de calcifediol consistentemente
por encima de 30 ng/ml, pueden necesitarse de 2000
hasta 4000 UI/día de vitamina D en caso de una defi-
ciencia importante18.

Una regla orientativa –utilizada en práctica clínica– para
dosificar la vitamina D en adultos en normopeso con
insuficiencia o deficiencia es administrar 100 UI/día por
cada incremento de una unidad de 25-OH-vitamina D3

(en ng/ml) que se precise para alcanzar el nivel de 
30 ng/ml. 

En personas obesas se precisan dosis dobles o triples18,
dado que la respuesta de los niveles plasmáticos de cal-
cifediol está directamente relacionada con el tamaño cor-
poral, lo que implicaría un requerimiento de ∼2,5 UI/kg/día
por cada incremento de una unidad de calcifediol 
(en ng/ml)19.

La adecuada suplementación de vitamina D en forma
de calcifediol (Figura 2) permite, dada su vida media
de 18 a 21 días20, una dosificación semanal, quincenal
o mensual, constituyendo una forma fácil, cómoda y
coste-efectiva de tratar el déficit de vitamina D, lo que
puede contribuir a mejorar la adherencia del paciente
al tratamiento.

Los pacientes en tratamiento con vitamina D deben tam-
bién mantener una ingesta diaria de ∼1 gramo de calcio
(alimentación más suplementación).

Estructura 
molecular del
calcifediol
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La carencia de vitamina D ha alcanzado proporciones epi-
démicas, debido principalmente a nuestra forma de vida se-
dentaria, en ambientes cerrados, y al hábito de evitar el sol
para protegernos del cáncer de piel1. 

La obesidad, el síndrome metabólico (SM) y la diabetes tipo
2 son las causas más frecuentes de morbimortalidad car-
diovascular (CV). Todas estas patologías, así como el sín-
drome de ovario poliquístico (SOP) tienen como nexo de
unión la resistencia a la insulina1.

Algunas de estas evidencias recogidas de revisiones y es-
tudios recientes, se indican a continuación: 

Se ha implicado al déficit de vitamina D en la etiología de
la diabetes tipo 2, el SOP y la enfermedad CV, asocián-
dose hipovitaminosis D con los factores de riesgo CV, a
saber, obesidad, resistencia a la insulina, hipertensión e
inflamación crónica de bajo grado1.

Existe una correlación significativa entre déficit de vitamina
D y mortalidad por eventos cardiovasculares como insufi-

ciencia cardiaca, infarto de miocardio, muerte súbita cardiaca,
ictus, fibrilación auricular y enfermedad vascular periférica2.

Se ha constatado que la carencia de vitamina D juega un
papel clave en la fisiopatología del SM y en el incremento
del riesgo cardiovascular, al producir un aumento de la
resistencia a la insulina y obesidad, así como activación
del sistema renina-angiotensina-aldosterona, que es causa
de hipertensión3.

El descubrimiento de que el receptor de vitamina D se ex-
presa en una gran variedad de células del organismo, in-
cluyendo las beta-pancreáticas, vasculares, miocárdicas e
inmunológicas, indica que la hipovitaminosis D también
está implicada en la patogenia del SM3.

Se ha encontrado una correlación positiva entre niveles
de vitamina D y de adiponectina, que es una adipocito-
quina vasculoprotectora4.

Los resultados de un reciente metaanálisis indican que los
obesos tienen mayor prevalencia de estados carenciales
de vitamina D5.

De los 5 estudios realizados en España que he recogido,
los ensayos iniciales circunscribían los déficits de vitamina
D al obeso mórbido6 y al SM de la obesidad mórbida7.
Dos posteriores, uno trasversal8 y otro prospectivo9, con-
cluyen respectivamente que existe asociación (indepen-
diente del grado de obesidad) entre hipovitaminosis D y
SM8, y que el déficit de vitamina D se asocia a aumento en
el riesgo de desarrollar obesidad9. Otro estudio trasversal
más reciente corrobora que existe asociación significativa
entre déficit de vitamina D y SM10.

Se ha observado, en la población general, que existe rela-
ción gradual entre el índice de masa corporal, o más es-
pecíficamente adiposidad, y el estatus de vitamina D11.
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Situaciones clínicas

Obesidad y Síndrome Metabólico
Se han propuesto varias hipótesis para explicar los posibles
mecanismos por los que en el estado de obesidad aparecen
alteraciones en el sistema endocrino de la vitamina D. 

La explicación más plausible es la secuestración de la vita-
mina D en el tejido adiposo, siendo otras hipótesis la dilución
en el mayor volumen del obeso o mecanismos de retroali-
mentación negativa a partir de la elevación de la 1,25-dihi-
droxivitamina D311.

Otros autores son de la opinión de que los sujetos más pe-
sados realizan menos actividades al aire libre que los indi-

viduos más ligeros, y que además se cubren con mayor
cantidad de ropa, por lo que tienen una exposición más re-
ducida a la radiación solar que limita la producción endó-
gena de colecalciferol en la piel11.

Una hipótesis curiosa es la llamada «repuesta de invierno»,
que consiste en la acumulación de grasa (obesidad) e in-
ducción de un metabolismo de invierno (síndrome meta-
bólico), motivadas por la caída de la vitamina D circulante.
Basándonos en esta hipótesis, sería posible revertir la pre-
valencia creciente de obesidad mediante la mejora del es-
tatus de vitamina D12.
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Obesidad y Síndrome Metabólico

1. La prioridad de detectar y tratar el déficit de vitamina D
es alta en el paciente obeso o con síndrome metabólico:

Existe evidencia de que la hipovitaminosis D en pacientes
obesos se comporta ya desde la edad juvenil como factor
de riesgo para desarrollar resistencia a la insulina y diabetes
tipo 213, siendo además bien conocida la asociación entre
obesidad y disminución de las concentraciones plasmáticas
de 25(OH) vitamina D (calcifediol)14. Los adultos obesos tie-
nen un riesgo elevado de déficit de vitamina D porque el
tejido adiposo secuestra esta vitamina liposoluble. 

Con la mejora de las concentraciones plasmáticas de cal-
cifediol en el obeso, podríamos aliviar la carga de la resis-
tencia a la insulina15; y, dada la dificultad de reducir el peso
en un gran número de pacientes obesos, suplementar con
vitamina D sería una forma práctica y económica de reducir
el riesgo de la diabetes, lo cual se ha podido verificar me-
diante metaanálisis16. 

Si tomamos en cuenta la comorbilidad asociada al déficit
de vitamina D1-4 y la eficacia y bajo coste de la suplemen-
tación con vitamina D, es recomendable que en pacientes
con obesidad o síndrome metabólico se determinen y mo-
nitoricen siempre los niveles de calcifediol, al objeto de
administrarles los suplementos que necesiten para alcanzar
niveles normales.

2. La prioridad es intermedia en sujetos no obesos:

Dada la evidencia creciente de que, a través del incre-
mento en la resistencia a la insulina, la hipovitaminosis D
está implicada en la etiología de la obesidad, la diabetes
tipo 2 y la enfermedad CV1,17, sumándose a los otros fac-
tores prevenibles de riesgo CV ya conocidos, pensemos
también en la oportunidad de tratar un posible déficit en
individuos no obesos.

Para diagnosticar un déficit y monitorizar el impacto del
tratamiento, el mejor indicador de los depósitos totales de
vitamina D en el organismo de que disponemos es el calci-
fediol o 25(OH) vitamina D en suero18, cuyo estatus puede
estar en una de las tres situaciones siguientes18 (Figura 1): 

Deficiencia: niveles por debajo de 20 ng/ml.

Insuficiencia: niveles entre 20 y 30 ng/ml.

Niveles suficientes: por encima de 30 (hasta 50) ng/ml.

Pensemos en este tipo 
de pacientes como un grupo de 
riesgo para un probable déficit 

de vitamina D, y tratémoslo 
cuanto antes porque, además 

del incuestionable beneficio musculo-
esquelético que obtendremos, 

presumiblemente 
contribuiríamos a reducir 

su riesgo CV.

Déficit
de

vitamina D

En los últimos años, 
múltiples evidencias, desde 

diferentes campos y perspectivas,
apoyan la conclusión de que

existe una fuerte interrelación
entre hipovitaminosis D 

y enfermedades 
cardiometabólicas2.

´

´

Estatus de 25(OH) vitamina D
FIGURA 1

25(OH) vitamina D (ng/ml) Diagnóstico

<20 Deficiencia de vitamina D

20-30 Insuficiencia de vitamina D

>30 Niveles suficientes 
de vitamina D

Hipovitaminosis D y obesidad: asociación entre dos pandemias del siglo XXI

Las causas de la asociación 
hipovitaminosis D-obesidad se están elucidando

Podemos aportar las soluciones al problema que nos ocupa, esto es, la asociación de hipovitaminosis D con obesidad y
síndrome metabólico, desde dos perspectivas distintas, con prioridades diferentes:

Es necesario aportar soluciones 
al problema y monitorizar su impacto

Las guías de la Sociedad Americana de Endocrinología
establecen que los adultos entre 19 y 70 años requieren
al menos 600 UI/día de vitamina D; sin embargo, para
incrementar los niveles de calcifediol consistentemente
por encima de 30 ng/ml, pueden necesitarse de 2000
hasta 4000 UI/día de vitamina D en caso de una defi-
ciencia importante18.

Una regla orientativa –utilizada en práctica clínica– para
dosificar la vitamina D en adultos en normopeso con
insuficiencia o deficiencia es administrar 100 UI/día por
cada incremento de una unidad de 25-OH-vitamina D3

(en ng/ml) que se precise para alcanzar el nivel de 
30 ng/ml. 

En personas obesas se precisan dosis dobles o triples18,
dado que la respuesta de los niveles plasmáticos de cal-
cifediol está directamente relacionada con el tamaño cor-
poral, lo que implicaría un requerimiento de ∼2,5 UI/kg/día
por cada incremento de una unidad de calcifediol 
(en ng/ml)19.

La adecuada suplementación de vitamina D en forma
de calcifediol (Figura 2) permite, dada su vida media
de 18 a 21 días20, una dosificación semanal, quincenal
o mensual, constituyendo una forma fácil, cómoda y
coste-efectiva de tratar el déficit de vitamina D, lo que
puede contribuir a mejorar la adherencia del paciente
al tratamiento.

Los pacientes en tratamiento con vitamina D deben tam-
bién mantener una ingesta diaria de ∼1 gramo de calcio
(alimentación más suplementación).
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