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Resumen
Objetivo: Proporcionar recomendaciones basadas en la evidencia sobre la prevención y el tratamiento del déficit de vi‐
tamina D.
Métodos: Un grupo de trabajo multidisciplinar formado por 10 miembros de la Sociedad Española de Investigación Ósea
y del Metabolismo Mineral (SEIOMM), formuló las preguntas clínicas de interés. Posteriormente, se realizó una revisión
sistemática de la literatura en MEDLINE (PubMed), EMBASE y Cochrane sobre la evidencia disponible para cada una de
las preguntas planteadas. Se incluyeron artículos publicados en inglés o español entre el 15 julio 2016 y 31 de diciembre
de 2020. Para establecer la fuerza de las recomendaciones y el grado de evidencia se empleó el sistema Grading of Re-
commendations, Assessment, Development, and Evaluation (GRADE). Tras la formulación de las recomendaciones, estas
se discutieron de manera conjunta en el grupo de trabajo y fueron ratificadas por todos los socios de la SEIOMM.
Resultados y conclusiones: El presente documento establece una serie de recomendaciones sobre las concentraciones
óptimas y cribado del déficit de 25‐hidroxivitamina D, los requerimientos de vitamina D en diferentes poblaciones, la
exposición solar, y las estrategias de suplementación en pacientes con déficit.

Palabras clave: vitamina D, nutrición, 25‐hidroxivitamina D, osteoporosis, fractura, colecalciferol, calcifediol.

1. INTRODUCCIÓN

Desde su descubrimiento, hace un siglo, hemos avan‐
zado en el conocimiento de la que fue denominada erró‐
neamente “vitamina” D. Actualmente sabemos que no es
una vitamina, pero la seguimos denominando así por
costumbre y consenso tácito. De hecho, se trata de un
sistema endocrino, el sistema endocrino de la vitamina D
(SEVD), semejante al de otras hormonas esteroideas. El
colecalciferol o “vitamina” D3, es el nutriente umbral (fi‐
siológico) del sistema, sintetizado a partir del 7‐dehidro‐
colesterol de la piel, por acción de la radiación solar
ultravioleta B (UVB). Esta vía representa alrededor del
80‐90% del aporte al organismo, el resto se obtiene de
la alimentación (10‐20%)1. Existe otra isoforma, de
aporte nutricional, llamada ergocalciferol o “vitamina”

D2 que se encuentra en pequeñas cantidades en alimen‐
tos de origen vegetal, levaduras y hongos2,3, no empleada
habitualmente en España. 

Tanto el colecalciferol como el ergocalciferol son pre‐
cursores biológicamente inactivos, que requieren de mo‐
dificaciones metabólicas para activar la función hormonal
del sistema. Mediante la acción de la enzima hepática 25‐
hidroxilasa (CYP2R1/CYP27A1 y otros) se produce la hi‐
droxilación de colecalciferol y ergocalciferol para formar
la 25‐hidroxivitamina D3 (caldidiol o calcifediol) y la 25‐
hidroxivitamina D2 (ercalcidiol), respectivamente. La 25‐
hidroxivitamina D (suma de 25‐hidroxivitamina D2 y
25‐hidroxivitamina D3) tiene una vida media larga (2‐3 se‐
manas), es la pro‐hormona del SEVD y su medida se em‐
plea como marcador del estatus nutricional del sistema. 
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La 1,25‐dihidroxivitamina D3 es el sustrato para la
síntesis de 1,25(OH)2D3 o calcitriol por acción de la 1‐
α‐hidroxilasa (CYP27B1) en el riñón para sus acciones
endocrinas, y en las células de múltiples tejidos, órganos
y sistemas, como piel, glándula paratiroides, mama,
colon, próstata, pulmón, así como en células del sistema
inmunológico y del hueso, para sus acciones auto/para‐
crinas. El calcitriol es la hormona del sistema y tiene una
vida media muy corta (5‐8 horas). 

La 1‐α‐hidroxilasa del riñón está regulada, mediante
un mecanismo de retroalimentación, por la hormona pa‐
ratiroidea (PTH), cuyo aumento conlleva un incremento
en la producción de calcitriol, que, a su vez inhibe la pro‐
ducción de PTH. La hipofosfatemia y el factor de creci‐
miento fibroblástico 23 (FGF23) también regulan la
1‐α‐hidroxilasa, aumentando y disminuyendo respecti‐
vamente la producción de calcitriol. 

La unión del calcitriol al receptor de la vitamina D
(VDR), un factor de transcripción nuclear presente en
células de múltiples órganos, determina la acción en‐
docrina sistémica y auto/paracrina del SEVD (Figuras
1 y 2).

El sistema emplea la enzima 24‐α‐hidroxilasa
(CYP24A1), tanto en el riñón (mediante control endo‐
crino) como en otras células y tejidos, para a partir de
25‐hidroxivitamina D y 1,25‐dihidroxivitamina D formar
los metabolitos inactivos 24,25‐dihidroxivitamina D y
1,24,25‐trihidroxivitamina D, que derivan tras varias
oxidaciones en ácido calcitroico, y otros metabolitos glu‐
curónicos o sulfatos que se eliminan principalmente por
la bilis, constituyendo un importante sistema de regula‐
ción catabólica del metabolismo del SEVD.

En la sangre, los metabolitos del SEVD son transpor‐
tados en un 88% por la proteína transportadora de la vi‐
tamina D (DBP), y en un 10% por la albúmina, circulando
tan solo un 1‐2% de forma libre4.  

La acción principal del SEVD, por mediación del cal‐
citriol, es la regulación de la homeostasis del calcio y del

fósforo y la mineralización del esqueleto, y lo hace en 4
órganos: principalmente en intestino, favoreciendo la
absorción de calcio y fósforo; riñón, aumentando la
reabsorción tubular de ambos; paratiroides, inhibiendo
la secreción de PTH; y hueso, regulando la diferenciación
de osteoclastos y osteoblastos y la producción de pro‐
teínas reguladoras de la mineralización como la osteo‐
pontina y la osteocalcina5.

El déficit mantenido de vitamina D se ha asociado a
un retraso del crecimiento y raquitismo en niños, y os‐
teomalacia y osteoporosis en adultos6. 

El SEVD modula la expresión de más del 3% de todos
los genes del organismo, por lo que regula diferentes
procesos fisiológicos en otros órganos y sistemas, como
por ejemplo, el músculo, el sistema inmune innato y
adaptativo, el sistema cardiovascular o el páncreas, y re‐
gula el crecimiento celular y secreción hormonal en todo
el organismo (Figura 2).

Por eso, hoy en día, sabemos que la deficiencia fun‐
cional del SEVD se asocia no solo con raquitismo, osteo‐
malacia y osteoporosis, sino también con un mayor
riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares, in‐
munológicas, dermatológicas, metabólicas, depresión,
infecciones, infertilidad tanto masculina como femenina,
preeclampsia y otros efectos sobre el desarrollo fetal en
mujeres embarazadas, e incluso cáncer8‐16. En este sen‐
tido, en este último año se ha sugerido que la suplemen‐
tación con colecalciferol o calcifediol podría tener un
efecto beneficioso en pacientes con COVID‐19, un as‐
pecto que se discute de forma extensa en el documento
de posicionamiento de la SEIOMM sobre COVID‐19 y vi‐
tamina D17.  

La medición de la concentración total de 25‐hidroxi‐
vitamina D circulante constituye un biomarcador ro‐
busto y fiable del estatus nutricional del SEVD. Es
empleada por autoridades sanitarias y Sociedades Cien‐
tíficas en Europa y América para establecer el estatus de
normalidad, que hoy sigue siendo motivo de debate. 

Figura 1 . Síntesis y metabolismo de la vitamina D
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A pesar de la alta preva‐
lencia de la deficiencia de
“vitamina D”, incluso en paí‐
ses desarrollados, con alta
radiación solar o con facili‐
dad para acceder a la suple‐
mentación, como sucede en
España18‐20, no existe un con‐
senso universal para estable‐
cer unas recomendaciones
en la prevención y trata‐
miento de la misma.

El presente documento
pretende actualizar el docu‐
mento de posición sobre las
necesidades y niveles ópti‐
mos de 25‐hidroxivitamina D
desarrollado por la SEIOMM
en el 201121, a partir de la
evidencia científica acumu‐
lada en los últimos años, y
elaborar una serie de reco‐
mendaciones consensuadas
por expertos de diferentes
disciplinas sobre la preven‐
ción y tratamiento del déficit
de vitamina D, centrándose
únicamente en la salud mus‐
culoesquelética.

2. METODOLOGÍA

Las recomendaciones del presente documento se han ela‐
borado en diferentes etapas, definidas a continuación:

1) Pregunta clínica: Un grupo de trabajo multidisci‐
plinar, compuesto por 10 médicos e investigadores con ex‐
periencia en el manejo de la deficiencia de la vitamina D,
formuló las preguntas clínicas relevantes referidas a los
aspectos relacionados con la vitamina D tratados en el pre‐
sente documento.

2) Revisión sistemática de la literatura: Un equipo
independiente, formado por 1 médico y 1 investigador,
realizó una revisión sistemática de la literatura sobre es‐
tudios relacionados con la prevención y el manejo del
déficit de vitamina D. La búsqueda se realizó consultán‐
dose las bases de datos internacionales MEDLINE (vía
PubMed), EMBASE y Cochrane (Tabla Suplementaria 1).
Se seleccionaron metaanálisis, revisiones sistemáticas,
ensayos controlados aleatorizados y estudios observa‐
cionales, realizados en humanos y publicados en inglés
o español entre el 15 de julio de 2016 y el 31 de diciem‐
bre de 2020. Además, las citas potencialmente relevan‐
tes de los artículos identificados, así como los sugeridos
por el grupo de trabajo fueron incluidos.

Los estudios con fármacos antirresortivos u osteofor‐
madores donde el comparador no fue la vitamina D y los
estudios realizados en África o Asia (excepto Japón) fue‐
ron excluidos.

3) Formulación de las recomendaciones: El grupo de
trabajo estableció las recomendaciones de acuerdo al sis‐
tema Grading of Recommendations, Assessment, Develop-
ment, and Evaluation (GRADE) para establecer el grado de
evidencia y la fuerza de las recomendaciones22. La calidad
de la evidencia se clasifica en muy baja ⊕, baja ⊕⊕, mode‐
rada ⊕⊕⊕ o alta ⊕⊕⊕⊕. Las recomendaciones se basan
en la evidencia, y otros factores como, por ejemplo, el balance
riesgo‐beneficio o la estimación del consumo de recursos o

costes. Se diferencian entre recomendaciones fuertes (ex‐
presadas como “recomendamos” y el número 1) y recomen‐
daciones débiles (expresadas como “sugerimos” y el número
2), bien a favor, bien en contra. Todas las recomendaciones
fueron debatidas y acordadas por unanimidad.

4) Finalmente, el grupo de trabajo realizó un borra‐
dor del presente documento que fue distribuido a todos
los asociados de la SEIOMM para su ratificación, dispo‐
niendo para ello de un plazo de 15 días naturales para
poder realizar cualquier alegación. 

3. RELACIÓN ENTRE VITAMINA D Y SALUD MUSCULOESQUELÉTICA

La deficiencia de 25‐hidroxivitamina D y/o las mutaciones
tanto del VDR como de la enzima activadora (CYP27B1)
ocasionan alteraciones en el músculo y en el hueso23. Desde
hace mucho tiempo es bien conocida la relación entre la
deficiencia de 25‐hidroxivitamina D y ciertas enfermeda‐
des óseas como la osteomalacia y la osteoporosis24.

3.1. CONCENTRACIONES ÓPTIMAS DE 25-HIDROXIVITAMINA D
Recomendación
‐ Para conseguir los beneficios de salud ósea que

aporta la vitamina D se recomienda mantener concen‐
traciones séricas de 25‐hidroxivitamina D entre 25 y 50
ng/mL (62,5‐125 nmol/L) [1 ⊕⊕⊕ ⃝].

‐ En pacientes con osteoporosis o con riesgo de frac‐
tura se sugiere mantener concentraciones séricas de 25‐
hidroxivitamina D entre 30 y 50 ng/mL [2 ⊕ ⃝    ⃝    ⃝].

Evidencia
Existe cierta controversia sobre los niveles de 25‐hidro‐

xivitamina D necesarios para una óptima salud músculo‐
esquelética. En general los niveles mínimos establecidos
en diferentes guías de práctica clínica se sitúan entre 20 y
30 ng/mL. Para población sana la European Food Safety
Authority (EFSA) considera suficientes niveles por encima
de 20 ng/mL mientras que la Sociedad Española de Endo‐
crinología y Nutrición (SEEN) considera que deben si‐

Figura 2. Principales tejidos diana y acciones de la vitamina D
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tuarse por encima de 30 ng/mL25. La European Society
for Clinical and Economic Aspects of Osteoporosis, Osteo-
arthritis and Musculoskeletal Diseases (ESCEO) reco‐
mienda niveles por encima de 20 ng/mL para mujeres
postmenopáusicas y por encima de 30 ng/mL para an‐
cianos frágiles26. Por su parte, la Sociedad Española de
Reumatología (SER) recomienda mantener niveles de
25‐hidroxivitamina D por encima de 30 ng/mL para la
población con osteoporosis27.

Se ha descrito una asociación entre los niveles séricos
de 25‐hidroxivitamina D y la densidad mineral ósea (DMO)
y la fuerza muscular28, y algún estudio sugiere que niveles
de 25‐hidroxivitamina D iguales o superiores a 24 ng/mL
se asocian con una reducción del riesgo de caídas29 y frac‐
turas en la población general30. No obstante, es posible que
sean necesarios mayores niveles para obtener otros bene‐
ficios más allá de la salud musculoesquelética, teniendo en
cuenta que concentraciones de 31 ng/mL son las que se re‐
lacionarían con un menor riesgo de mortalidad31. 

Se ha descrito también que por debajo de 31 ng/mL
de 25‐hidroxivitamina D los niveles de PTH empiezan a
incrementarse en determinadas poblaciones32 y la pre‐
valencia de hiperparatiroidismo secundario es superior
al 10%33, aspecto relevante en pacientes con osteoporo‐
sis o con alto riesgo de fractura. 

En población general el panel considera recomendable
mantener unos niveles séricos de 25‐hidroxivitamina D por
encima de 25 ng/mL para asegurar una correcta salud
ósea. La variabilidad analítica34, la no despreciable propor‐
ción de pacientes con niveles entre 20 y 25 ng/mL que pre‐
sentan hiperparatiroidismo secundario y el aumento en la
tasa de absorción intestinal de calcio en algunas poblacio‐
nes al pasar de 20 ng/ml a niveles séricos mayores35 son
razones suficientes para esta recomendación. 

El nivel sérico máximo de 25‐hidroxivitamina D recomen‐
dable también es controvertido, estableciéndose en general
entre los 50 y 88 ng/mL25,26,36. Un reciente metaanálisis res‐
paldaría que las concentraciones máximas deberían situarse
en el rango bajo, al observarse que el riesgo de mortalidad,
aunque muy discretamente, tiende a aumentar a partir de
niveles de 25‐hidroxivitamina D superiores a 50 ng/mL31.
En todo caso, no parece fisiológico sobrepasar los 60 ng/mL,
que son los niveles máximos de 25‐hidroxivitamina D que
se suelen alcanzar tras una exposición solar intensa37.

El panel considera que valores de 25‐hidroxivitamina D
entre 25 y 50 ng/mL asegurarían un beneficio en la salud
ósea manteniendo un buen perfil de seguridad en pobla‐
ción general. No obstante, y hasta que existan más estudios
que corroboren estos datos, el panel sugiere mantener ni‐
veles de 25‐hidroxivitamina D entre 30 y 50 ng/mL en pa‐
cientes con osteoporosis o con alto riesgo de fractura.

No está claro si los valores óptimos de 25‐hidroxivita‐
mina D en población caucásica son extrapolables a otros
tipos de razas o etnias38.

Para minimizar la variabilidad analítica el panel con‐
sidera imprescindible que el laboratorio que realiza la
determinación sérica de 25‐hidroxivitamina D tenga la
certificación de un programa de control de calidad de las
determinaciones, como por ejemplo DEQAS39 y la estan‐
darización de las determinaciones40.

3.2. CRIBADO DEL DÉFICIT DE 25-HIDROXIVITAMINA
Recomendación
‐ Se recomienda el cribado de déficit de 25‐hidroxivi‐

tamina en personas con factores de riesgo de hipovita‐
minosis D [1 ⊕⊕ ⃝ ⃝], y en personas con debilidad
muscular y/o riesgo de caídas [1 ⊕ ⃝ ⃝ ⃝].

Evidencia
Diversos factores de riesgo (intrínsecos y extrínse‐

cos) están relacionados con el déficit de 25‐hidroxivita‐
mina (Tabla 1). La raza es uno de los factores de riesgo
más estudiados, observándose que las personas con
mayor pigmentación cutánea poseen mayor riesgo de
sufrir deficiencia de 25‐hidroxivitamina debido a que la
radiación UV tiene menor penetración41. La edad es otro
factor clásico de riesgo debido a cambios en los hábitos
del estilo de vida (sedentarismo, menor exposición solar,
menor capacidad de síntesis de vitamina D y menor ca‐
pacidad de absorción, etc.) y otros cambios fisiológicos
como el descenso de la capacidad de hidroxilación de la
vitamina D42. La obesidad, especialmente relacionada
con la cantidad de grasa abdominal es otro de los facto‐
res de riesgo43. Además, existen numerosos factores de
riesgo que actúan de forma sinérgica. Es por ello, que en
los grupos de riesgo se recomienda el cribado del défi‐
cit25,31,41,44‐49 (Tabla 1).

Estudios recientes, han demostrado la correlación
existente entre los niveles de 25‐hidroxivitamina D y la
fuerza muscular, la movilidad, y en último término, el
riesgo de fractura. Un estudio observacional realizado
en 101 mujeres postmenopáusicas sugirió que valores
bajos de 25‐hidroxivitamina D se correlacionaban de
manera significativa con un descenso de la fuerza mus‐
cular44. En un estudio realizado en población mayor de
70 años se observó cómo aquellos hombres y mujeres
con niveles de 25‐hidroxivitamina D <20 ng/mL tenían
peor función física y una velocidad de la marcha más
lenta que los que presentaban niveles de 25‐hidroxivi‐
tamina D ≥30 ng/mL (p<0,01)50. La pérdida de fuerza
muscular/sarcopenia, junto con otros factores propios
de la edad, podría incrementar el riesgo de caídas en
personas con pérdida de masa ósea, que ya de por sí, tie‐
nen un mayor riesgo de fractura. En este sentido, dos
metaanálisis recientes realizados en más de 50.000
adultos, demuestran que niveles bajos de 25‐hidroxivi‐
tamina D están asociados con aumentos significativos
del riesgo de fractura global y de fractura de cadera30,51.

Tabla 1. Factores de riesgo y/o enfermedades asociadas
a hipovitaminosis D

● Raza no caucásica
● Edad avanzada y/o personas institucionalizadas
● Exposición solar restringida
● Tabaquismo
● Deficiencia cognitiva
● Obesidad (particularmente abdominal)
● Desnutrición o riesgo de desnutrición
● Síndrome de malabsorción o cirugía bariátrica
● Insuficiencia renal o hepática
● Hipo e hiperparatiroidismo
● Raquitismo y/o osteomalacia
● Osteoporosis y/o fracturas por fragilidad
● Enfermedad ósea de Paget
● Historia de fractura
● Embarazo y lactancia
● Uso de fármacos que interfieran con el citocromo P450,

como, por ejemplo:
‐ Glucocorticoides
‐ Antiepilépticos
‐ Antirretrovirales 
‐ Antifúngicos
‐ Rifampicina
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Además, debido al riesgo de fractura
que presentan las personas con hipovi‐
taminosis D, tras una caída, se consi‐
dera oportuno el cribado en sujetos
con debilidad muscular y con riesgo de
caídas.

3.3. REQUERIMIENTOS DE VITAMINA D
3.3.1. Alimentación
Recomendaciones
‐ Se sugiere una ingesta diaria (dieta

y/o suplementos) de al menos 600 UI
de vitamina D3 en niños y adolescentes
[2 ⊕⊕ ⃝ ⃝].

‐ Se sugiere una ingesta diaria (dieta
y/o suplementos) de al menos 800 UI de
vitamina D3 en población general adulta,
y de 800‐1.000 UI en mujeres postmeno‐
páusicas y varones mayores de 50 años
[2 ⊕⊕ ⃝ ⃝].

‐ Se sugiere una ingesta diaria (dieta
y/o suplementos) de 800‐2.000 UI de
vitamina D3 en pacientes con osteopo‐
rosis, fracturados y/o ancianos institu‐
cionalizados [2 ⊕⊕ ⃝ ⃝].

Evidencia
Los requerimientos de vitamina D

son aquéllos que aseguran un manteni‐
miento de los niveles de 25‐hidroxivita‐
mina D entre los rangos óptimos (25‐50
ng/mL). La ingesta de vitamina D reco‐
mendada ha variado considerablemente
durante las últimas décadas21 y sigue
siendo aún objeto de debate. En buena
parte, la diferencia de criterios existen‐
tes entre diferentes sociedades es de‐
bida a la población a la que están
dirigidos: población general o pacientes
con necesidades especiales52,53.

Las recomendaciones recogidas en
este documento se basan en la eviden‐
cia previa, y especialmente, en la publi‐
cada los últimos años. Para determinar
la cantidad de vitamina D que asegure
unos valores óptimos de 25‐hidroxivi‐
tamina D, hemos recopilado ensayos
clínicos y metaanálisis en los que se
comparan diferentes cohortes (placebo
frente a vitamina D; o diferentes dosis
de vitamina D) analizando los niveles
de 25‐hidroxivitamina D alcanzados. Es
importante señalar la heterogeneidad
observada entre los estudios en rela‐
ción con los resultados obtenidos, los
niveles considerados adecuados, y las
características basales de las poblacio‐
nes analizadas. Del mismo modo, no en
todos los estudios se registra de ma‐
nera estricta la vitamina D aportada
por la dieta (Tabla 2), o se realizan con‐
troles adecuados de la adherencia a la
intervención, lo que dificulta la inter‐
pretación de los resultados. 

Hasta que nuevos estudios aporten
datos más concluyentes, el panel se in‐
clina por realizar unas recomendacio‐
nes conservadoras.

Tabla 2. Contenido estimado de vitamina D según alimentos

Vitamina D por 100 gr

Lácteos y derivados

Queso 0,17 ‐ 1,2 µg (6,8 ‐ 48 UI)

Yogur 0,2‐ 1 µg (8 ‐ 40 UI)

Leche de vaca entera 0,3 µg (12 UI)

Leche de vaca desnatada 0,1 µg (4 UI)

Cuajada 0,21 µg (8,4 UI)

Huevos y derivados

Huevos de gallina 2 ‐ 11,4 µg (80 ‐ 456 UI)

Cárnicos y derivados

Pulmón (cordero‐ternera) 11 ‐ 12 µg (440 ‐ 480 UI)

Pato 1 µg (40 UI)

Jamón cocido 0,7 ‐ 0,9 µg (28 ‐ 36 UI)

Pollo, conejo 0,2 ‐ 0,4 µg (8 ‐ 16 UI)

Pescados, moluscos, crustáceos y derivados

Angula (cruda) 110 µg (4.400 UI)

Arenque salado 40 µg (1.600 UI)

Caviar 35 µg (1.400 UI)

Atún, bonito, arenque ahumado y congrio 3,5 ‐ 34 µg (140 ‐ 1.360 UI)

Salmón ahumado y langostino 18‐19 µg (720 ‐ 760 UI)

Palometa, jurel, breca, dorada, y salema 14‐16 µg (560 ‐ 640 UI)

Anchoas (en aceite vegetal) 11,8 µg (472 UI)

Sardina, salmón, perca, boquerón, pez espada, bacalao 7 ‐ 8 µg (280 ‐ 320 UI)

Ostra (cruda) 3 µg (120 UI)

Grasas y aceites

Aceite de hígado de bacalao 210 µg (8.400 UI)

Mantequilla (baja en calorías) 12 µg (480 UI)

Margarina 2,5‐ 3,8 µg (100 ‐ 152 UI)

Cereales y derivados

Cereales (trigo, arroz, maíz, muesli) 4 ‐ 8 µg (160 ‐ 320 UI)

Legumbres, semillas, frutos secos y derivados

Leche de almendra 5 µg (200 UI)

Verduras, hortalizas y derivados

Borraja 13 µg (520 UI)

UI: unidades internacionales. Fuente: la Red BEDCA65. https://www.bedca.net/bdpub/.
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Niños prematuros: Un reciente estudio sugiere que
dosis de 1.000 UI/día (dieta más suplemento) de vita‐
mina D consiguen valores significativamente más altos
de 25‐hidroxivitamina D a las 4 semanas que dosis de
600 UI/día. Sin embargo, a las 8 semanas estas diferen‐
cias no serían significativas, observándose además que
los niveles de calcio alcanzan un estado de equilibrio a
las 4 semanas54. Ante la falta de recomendaciones en
niños prematuros de las principales guías, el panel con‐
sidera aconsejable una ingesta mínima de 600 UI/día en
niños prematuros.

Niños y adolescentes: El Institute of Medicine (IOM)
recomienda un aporte dietético de 400 UI/día en niños
menores de 1 año y 600 UI/día de 1 a 7 años55. En un re‐
ciente metaanálisis en el que se incluye un total de 5.403
niños de 2 a 18 años, se observa que la edad o el sexo no
afectarían a los requerimientos de vitamina D56. En meno‐
res de un año no se han observado diferencias significati‐
vas en el porcentaje de niños que alcanzan valores >20
ng/mL entre dosis de 600 UI/día (suplemento más dieta)
y dosis de 1.000 a 1.800 UI/día. Estos resultados sugeri‐
rían que ingestas de 600 UI/día serían tan adecuadas para
alcanzar niveles óptimos de 25‐hidroxivitamina D como
dosis superiores. Por otro lado, en un ensayo clínico reali‐
zado en niños canadienses (2‐8 años) que comparaba la
dieta con lácteos fortificados en vitamina D y sin fortificar
(en periodo de UVB mínimo), los niveles de 25‐hidroxivi‐
tamina D fueron superiores a los 20 ng/mL en el 85% de
los sujetos que consumieron lácteos fortificados frente al
70% de los sujetos del grupo control57.

Mujeres postmenopáusicas: El aporte diario de vita‐
mina D recomendado por la National Osteoporosis Foun-
dation y el Institute of Medicine, para la prevención de
hipovitaminosis D en mujeres mayores de 50 años es de
800 a 1.000 UI/día58,59. En este sentido, dos ensayos clíni‐
cos aleatorizados42,58 sugerirían que ingestas de 800
UI/día podrían no ser suficientes, mientras que dosis de
1.000 UI/día permitirían alcanzar a la mayoría de las mu‐
jeres (≥75%) niveles de 25‐hidroxivitamina D >20 ng/mL.
Es por ello, que el panel recomienda una ingesta diaria
(dieta y/o suplementos) de al menos 800 UI de vitamina
D en población general adulta (incluyendo mujeres emba‐
razadas o en período de lactancia), y de 800‐1.000 UI en
mujeres postmenopáusicas y varones mayores de 50 años.

Pacientes con osteoporosis o con alto riesgo de
déficit de vitamina D: Los requerimientos de vitamina
D necesarios para la población de riesgo de déficit po‐
drían variar considerablemente teniendo en cuenta las
necesidades especiales de cada población. Un ensayo clí‐
nico aleatorizado realizado en 297 mujeres postmeno‐
páusicas con osteopenia u osteoporosis, sugiere que la
suplementación con 800 UI/diarias (independiente‐
mente del aporte por la dieta), podría ser suficiente para
mantener o incrementar de forma moderada (~7 ng/mL)
los niveles de 25‐hidroxivitamina D60. Debe tenerse en
cuenta que este estudio, realizado en Noruega, las mu‐
jeres ingerían más de 8 µ/día (320 UI/día) de vitamina
D con la dieta y presentaban unos niveles basales de 25‐
hidroxivitamina D >30 ng/ml, por lo que estos resulta‐
dos no pueden extrapolarse a otras poblaciones. Otro
estudio llevado a cabo en ancianos fracturados sugiere
que el 85% alcanzarían niveles de 25‐hidroxivitamina D
superiores a 20 ng/mL a las 4 semanas con dosis de 800
UI/día61. En el caso de ancianos institucionalizados, un
reciente estudio sugiere que son necesarias 2.000
UI/diarias de vitamina D para alcanzar niveles óptimos

de 25‐hidroxivitamina D en plasma a largo plazo62,
mientras que otros estudios apuntan a que aportes dia‐
rios inferiores (1.000 UI/día) podrían ser suficientes63,64.

3.3.2. Exposición solar
Recomendación
‐ Se recomienda en población caucásica una exposi‐

ción solar diaria de 15 minutos en cara y brazos entre
los meses de marzo y octubre, con factor de protección
entre 15 y 30, según la latitud y la intensidad de la ra‐
diación. En población anciana y en pacientes con osteo‐
porosis la exposición solar diaria recomendada sería de
30 minutos [1 ⊕⊕ ⃝ ⃝].

Evidencia
Es difícil saber con exactitud la cantidad de vitamina

D producida con la exposición solar ya que depende de
factores como la edad, fototipo de piel, estación, hora del
día o latitud geográfica66. 

Diversos estudios han abordado este tema, como
uno realizado en Japón que apunta que, en horario de
tarde durante los meses de verano, 3,5 minutos de ex‐
posición solar producirían 5,5 µg de vitamina D3
(aproximadamente 220 UI). Sin embargo, en los meses
de invierno se podrían necesitar entre 22 minutos y
271 minutos según la hora y las condiciones meteoro‐
lógicas67. Otros autores sugieren, que exponer el 20%
de la superficie corporal a una dosis mínima de eri‐
tema de 0,5 equivaldría a ingerir 1.400‐2.000 UI de vi‐
tamina D68. Por último en un reciente metaanálisis, se
ha postulado una fórmula matemática que permitiría
determinar el incremento de 25‐hidroxivitamina D en
función de la radiación recibida, el nivel basal de 25‐
hidroxivitamina D y el área del cuerpo expuesta69.
Según esta fórmula, en un día con un índice de radia‐
ción moderado, una exposición solar en cara y manos
de 12 minutos sería suficiente para incrementar el nivel
de 25‐hidroxivitamina D en 6,3 ng/mL. No obstante, no
tiene en cuenta las diferencias existentes según el tipo
de piel.

La Sociedad Australiana de Endocrinología y Osteo‐
porosis establece recomendaciones específicas como
tomar el sol de 6 a 40 minutos diarios en cara y brazos
dependiendo de la latitud, la hora del día, la estación y
el tipo de piel70. 

Sin embargo, el aumento del riesgo de desarrollar
melanoma debido a una exposición solar excesiva ha su‐
puesto que sociedades dermatológicas como la Ameri-
can Academy of Dermatology recomiende que la fuente
de vitamina D sea a través de la nutrición y no por la ex‐
posición solar (al aire libre o en cabinas UVB)71. La Eu-
ropean Academy of Dermatology and Venereology señala
el riesgo de utilizar cabinas solares con el fin de asegurar
unos niveles adecuados de 25‐hidroxivitamina D, pero
no restringe de manera específica la exposición solar li‐
mitada72,73. Otras sociedades, no obstante, sí recogen que
una exposición solar adecuada es una fuente apropiada
de vitamina D. Así, la Sociedad Española de Dermatolo‐
gía y Venereología considera saludable combinar una ex‐
posición solar limitada y una adecuada alimentación.

Un grupo de expertos, a partir de una revisión de la
literatura, demostró que el uso de cremas solares, in‐
cluso con alto factor de protección (30 o más) no inter‐
fiere en la síntesis cutánea de vitamina D74.

El panel recomienda en población caucásica, con el
objetivo de mantener la síntesis cutánea de vitamina D
una exposición solar diaria de 15 minutos en cara y bra‐
zos durante los meses de marzo y octubre. En población
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anciana y pacientes con osteoporosis el panel reco‐
mienda una exposición solar diaria, entre los meses de
marzo y octubre, de unos 30 minutos, siempre que no
existan contraindicaciones, y aconsejando, además, la
utilización de factor de protección entre 15 y 30, según
la latitud y la intensidad de la radiación UVB74.

3.4. SUPLEMENTACIÓN CON VITAMINA D
3.4.1. Recomendaciones generales
Recomendación
‐ Se recomienda utilizar colecalciferol o calcifediol

para suplementar o tratar a los pacientes con déficit de
25‐hidroxivitamina D, reservando calcitriol y alfacalcidol
para poblaciones con patologías especiales [1 ⊕⊕ ⃝ ⃝].

‐ Se sugiere valorar la dosis y tipo de metabolito re‐
querido en función de los niveles basales de 25‐hidroxi‐
vitamina D, patología asociada y características del
individuo [2 ⊕ ⃝ ⃝ ⃝].

‐ Se recomienda suplementar de manera indefinida a
la población con riesgo de deficiencia de 25‐hidroxivi‐
tamina D (<25 ng/mL) [1 ⊕⊕ ⃝ ⃝].

‐ Se recomienda la suplementación de vitamina D con
dosis bajas, excepto cuando sea necesaria una normali‐
zación rápida de las concentraciones de 25‐hidroxivita‐
mina D [1 ⊕⊕ ⃝ ⃝].

‐ Se sugiere monitorizar las concentraciones séricas
de 25‐hidroxivitamina D para valorar la respuesta a la
suplementación cada 3‐4 meses hasta alcanzar las con‐
centraciones adecuadas, y posteriormente cada 6 o 12
meses [2 ⊕ ⃝ ⃝ ⃝].

‐ En pacientes tratados con calcifediol a dosis de 266
µg se sugiere no realizar la determinación de los niveles
de 25‐hidroxivitamina D hasta pasados al menos 7 días
desde la última toma [2 ⊕ ⃝ ⃝ ⃝].  

‐ En pacientes con respuesta insuficiente tras la su‐
plementación se sugiere aumentar la frecuencia o la
dosis, o bien valorar un cambio del tipo de suplemento/
tratamiento [2 ⃝ ⃝ ⃝ ⃝].

‐ Se recomienda, para una buena salud ósea, acompa‐
ñar la suplementación o el tratamiento con una ingesta
adecuada de calcio (1.000‐1.200 mg/día preferente‐
mente de los alimentos), y ejercicio físico de moderada
intensidad, especialmente en pacientes con osteoporosis
o riesgo de sufrir caídas o fracturas [1⊕⊕⊕ ⃝].

Evidencia
Efecto de la vitamina D en la salud musculoesquelética
Los resultados sobre el efecto de la suplementación con

vitamina D identificados en la literatura son heterogéneos
debido a la diferencia existente entre las poblaciones es‐
tudiadas (postmenopausia, osteoporosis, ancianos o po‐
blación general), las estrategias evaluadas (combinación
o no con calcio y/o ejercicio), y las variables de desenlace
analizadas (fuerza, movilidad, estabilidad, caídas, fracturas
y/o DMO). 

En relación a la fuerza, un metaanálisis realizado en
mujeres postmenopáusicas75 y un ensayo aleatorizado
en ancianos institucionalizados63, sugieren que la suple‐
mentación con vitamina D y ejercicio incrementan la
fuerza muscular. Sin embargo, en otros 4 estudios reali‐
zados en ancianos no se observó un incremento signifi‐
cativo de la fuerza sin ejercicio61,76,77 o en combinación
con ejercicio78. En cuanto a la movilidad, en 3 estudios
realizados en ancianos recibiendo suplementos de vita‐
mina D61 en combinación con ejercicio63,78, se apreció un
aumento significativo de la misma. Por el contrario, un
metaanálisis sugiere que la suplementación con vitamina
D podría incluso provocar un ligero descenso (aunque

significativo) de la movilidad en ancianos institucionali‐
zados76. En lo que se refiere a la estabilidad, un estudio
reciente sugiere que la suplementación con vitamina D
mejora la estabilidad en mujeres postmenopáusicas79.
Por su parte, un metaanálisis realizado en población ge‐
neral adulta, encontró una mejoría marginalmente sig‐
nificativa en la DMO en la población tratada con vitamina
D en comparación a la no tratada80. 

Uno de los fines de la suplementación con vitamina D es
la reducción de las caídas, y en último término, de las frac‐
turas. En este sentido 2 metaanálisis y 3 ensayos aleatori‐
zados realizados en ancianos y mujeres postmenopáusicas
sugieren que la suplementación con vitamina D reduce el
riesgo de caídas. No obstante, en población general este be‐
neficio no estaría demostrado80,81. Curiosamente, aunque
diversos metaanálisis previos habían encontrado correla‐
ción entre la suplementación con calcio y vitamina D y la
reducción del riesgo de fractura82,83, estudios posteriores
identificados en la presente revisión no corroborarían una
reducción del riesgo estadísticamente significativa61,80,84.

El efecto de la suplementación con vitamina D depende
de los valores basales de 25‐hidroxivitamina D, habién‐
dose demostrado que, la suplementación provoca una
mejor respuesta cuanto mayor es la deficiencia85. En este
sentido, es importante señalar que en muchos estudios
se evalúa el efecto de la suplementación de la vitamina D
incluyendo personas que no presentan deficiencia de 25‐
hidroxivitamina D, y que, por lo tanto, no necesitarían ser
suplementadas. Concretamente, en la revisión realizada
para el presente documento, sólo el 8% de los estudios
identificados tenían como criterio de inclusión niveles de
25‐hidroxivitamina D menores de 20 o 30 ng/mL. De
hecho, análisis combinados apoyan que los suplementos
de vitamina D sólo previenen las fracturas y las caídas en
las personas con deficiencia de 25‐hidroxivitamina D80.
Por lo tanto, en línea con lo argumentado por diversos au‐
tores13,86‐88, consideramos que no se puede concluir que
la suplementación con vitamina D no es efectiva en per‐
sonas con hipovitaminosis, en términos de reducción de
fracturas o de caídas.

Derivados de la vitamina D
Actualmente, para el tratamiento de la deficiencia de

25‐hidroxivitamina D se dispone de diferentes metabo‐
litos del SEVD comercializados en España: colecalciferol
y calcifediol para patologías carenciales, además de cal‐
citriol y alfacalcidol para poblaciones con patologías es‐
peciales, como enfermedad renal crónica, raquitismo/
osteomalacia hipofosfatémica ligado al cromosoma X, hi‐
pofosfatémica autosómico y oncogénica entre otras. 

Los metabolitos disponibles son diferentes, tanto en
la vida media como en la potencia para aumentar los ni‐
veles plasmáticos de 25‐hidroxivitamina D y la rapidez
de acción. Así, el calcifediol tiene un tiempo de vida
media más corto, es 3‐6 veces más potente, y tiene
mayor rapidez de acción que colecalciferol en el trata‐
miento del déficit de vitamina D89. 

En general tanto colecalciferol como calcifediol son
formas eficaces y seguras para la prevención y trata‐
miento del déficit de vitamina D en todas las poblacio‐
nes. Sin embargo, en algunas situaciones específicas
puede ser preferible un metabolito sobre el otro.

En pacientes con hepatopatía crónica, tratamiento
con fármacos que compiten con la síntesis de 25‐hidro‐
xivitamina D o que presenten una deficiencia severa y
precisen una reposición rápida puede ser preferible el
tratamiento con calcifediol.
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En pacientes con hiperparatiroidismo primario o en
aquellos en los que no pueda monitorizarse los niveles
de 25‐hidroxivitamina D puede ser preferible la suple‐
mentación con colecalciferol90.

La dosis, la frecuencia y la duración de la suplementa‐
ción/tratamiento son factores que se asocian de manera
independiente con los niveles de 25‐hidroxivitamina D91.
La dosis y la frecuencia dependerán de la severidad del dé‐
ficit, sus causas y la formulación del metabolito utilizado.
En general, para la vitamina D se ha observado que dife‐
rentes regímenes de dosificación tienen resultados simila‐
res92. Por otra parte, diversos estudios en los que se
compararon cohortes tratadas con distintas dosis sugie‐
ren que a medio plazo, las dosis moderadas tendrían un
efecto similar al de las más altas54,57,62,93, incluso, dosis de‐
masiado elevadas (megadosis) podrían incrementar el
riesgo de caídas, fracturas, e incluso, disminuir la DMO94‐96. 

No obstante, es importante mencionar que determina‐
dos grupos de pacientes pueden requerir dosis más altas
y/o administradas por vía parenteral como, por ejemplo,
cuadros malabsortivos, obesidades mórbidas o interve‐
nidas con cirugía bariátrica. Por todo ello, recomendamos
calcular la dosis en cada caso, optando en general por
dosis bajas, y aumentarla o cambiar el suplemento en el
caso de observarse una respuesta inadecuada.

No existe una única pauta de suplementación en pa‐
cientes con déficit de 25‐hidroxivitamina D. En la tabla 4
puede verse la pauta recomendada por el panel tanto
para población general como para pacientes con osteo‐
porosis u otras poblaciones de riesgo de déficit de 25‐
hidroxivitamina D, tanto si se opta por colecalciferol
como por calcifediol.

Monitorización
Otro de los puntos clave es el seguimiento del paciente

con deficiencia o insuficiencia de 25‐hidroxivitamina D. Se
estima que los niveles plasmáticos de 25‐hidroxivitamina
D se estabilizan a partir de los 2 o 3 meses de iniciar la su‐
plementación56,61,62,78,97. En línea con la Endocrine Society55

y la SEEN25, recomendamos monitorizar a los pacientes
inicialmente cada 3‐4 meses, y una vez alcanzadas las con‐
centraciones adecuadas, cada 6‐12 meses.

En un estudio de farmacocinética, la administración
de una única dosis de 140 µg de calcifediol producía un
pico inicial en la concentración plasmática de 25‐hidro‐
xivitamina D, que no se normalizaba hasta pasados 7
días. Sin embargo, esta misma dosis de colecalciferol
conseguía incrementos progresivos de los niveles de 25‐
hidroxivitamina D, que no alcanzaban el pico máximo
hasta pasados 3 meses98. Por este motivo en pacientes
tratados con calcifediol no debe realizarse la determina‐
ción de 25‐hidroxivitamina D hasta pasados al menos 7
días desde la última administración, mientras que con
la suplementación con colecalciferol no importa el mo‐
mento de la determinación.

Ingesta de calcio
Para que el tratamiento de la osteoporosis pueda ejercer

un efecto preventivo en el riesgo de fractura, es recomenda‐
ble asegurar una ingesta óptima diaria de calcio (aproxima‐
damente entre 1 y 1,2 gramos) siendo preferible hacerlo
mediante la alimentación siempre que sea posible25,59,82,99‐102.

3.5. PREVENCIÓN DEL DÉFICIT DE 25-HIDROXIVITAMINA D Y
MANTENIMIENTO

Recomendación
‐ En población general se recomienda una exposición

solar óptima y nutrición adecuada, y en el caso de no ser
suficiente debe suplementarse con 800 UI/día (20

µg/día) de colecalciferol (o 25.000 UI/mes; 625 µg/mes)
[1 ⊕⊕⊕ ⃝].

‐ En pacientes con osteoporosis o población de riesgo
de déficit de vitamina D, se recomienda la suplementación
con colecalciferol a dosis de 1.000‐2.000 UI/día (25‐50
µg/día) o calcifediol a dosis de 8‐12 µg/día (480‐720
UI/día). En caso de preferir una pauta con menor frecuen‐
cia de administración, se recomienda la administración de
25.000‐30.000 UI de colecalciferol/15 días (50.000‐
60.000 UI/mes) o 266 µg de calcifediol cada 3‐4 semanas
[1 ⊕⊕⊕ ⃝].

‐ Los pacientes obesos, con síndromes de malabsor‐
ción, cirugía bariátrica o tratados con fármacos que afec‐
tan al metabolismo de la vitamina D (ej. antiepilépticos,
glucocorticoides, rifampicina o antirretrovirales) pue‐
den requerir dosis 2‐3 veces superiores a las habituales
(3.000‐6.000 UI/día de colecalciferol), siendo preferible
la administración de calcifediol (hasta 12 µg/día o más)
o, en casos de malabsorción severa, como en algunos
casos de cirugía bariátrica “tipo bypass”, ser necesaria
la administración de vitamina D parenteral [1 ⊕⊕ ⃝ ⃝].

Evidencia
Como ya se ha mencionado anteriormente, y en base a

los requerimientos de vitamina D en cada población, el
panel recomienda una ingesta diaria (dieta y/o suplemen‐
tos) de al menos 800 UI (20 µg/día) de vitamina D en po‐
blación general adulta, y de 800‐1.000 UI (20‐25 µg/día) en
mujeres postmenopáusicas y varones mayores de 50 años.

En los estudios realizados en ancianos y población ins‐
titucionalizada en los que se observa una mejoría de la
salud musculoesquelética con la suplementación de vita‐
mina D (sola o en combinación con calcio y ejercicio), dicha
mejoría se consigue con dosis superiores a 700 UI/día29, y
en general entre 800 y 1.000 UI/día61,63,64,78.

En pacientes con osteoporosis, especialmente si reci‐
ben tratamientos antirresortivos potentes, es necesario
asegurar un aporte adecuado de calcio y vitamina D. De
esta manera se minimiza el riesgo de hipocalcemia, y se
asegura una mejor respuesta terapéutica103,104.

Tal y como hemos discutido con anterioridad, la aso‐
ciación entre la deficiencia de 25‐hidroxivitamina D y la
obesidad está bien establecida, si bien sus causas son aún
motivo de estudio105. Aunque tradicionalmente se ha con‐
siderado la obesidad como un factor protector de fractu‐
ras por fragilidad y algunos estudios así lo sugieren106,
otros cuestionan la relación causa‐efecto107‐109. Se estima
que los individuos obesos requieren dosis superiores de
vitamina D (de 2 a 3 veces mayores) que la población no
obesa110. Así mismo, en casos de malabsorción severa,
como en cirugía bariátrica “tipo bypass” puede ser nece‐
saria la administración parenteral111.

Diversos medicamentos (como los agentes antiepi‐
lépticos, glucocorticoides, rifampicina o fármacos anti‐
rretrovirales) pueden interferir con la vitamina D y el
metabolismo óseo por diversos mecanismos, como la
modificación de la actividad de la 24‐hidroxilasa112.

De la misma manera, en pacientes tratados con fárma‐
cos que pueden afectar al metabolismo de la vitamina D, se
recomienda dosis superiores. Así por ejemplo, el uso man‐
tenido de glucocorticoides induce la pérdida ósea al reducir
la absorción intestinal de calcio e incrementar la excreción
renal, sugiriéndose dosis mínimas de 1.800 UI/día para
este tipo de pacientes113. De la misma manera que la terapia
con glucocorticoides se asocia a pérdida ósea, las terapias
antirretrovirales crónicas están relacionadas con un des‐
censo de la DMO en personas infectadas por el VIH114. La
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European AIDS Clinical Society recomienda la administra‐
ción entre 800 y 2.000 UI/día en pacientes con VIH para
alcanzar niveles de 25‐hidroxivitamina D superiores a 20
ng/mL115. Así mismo, se ha observado que las terapias an‐
tiepilépticas están asociadas a un descenso de los niveles
de 25‐hidroxivitamina D49,116, que podría prevenirse, al
menos en parte, con dosis altas de vitamina D (equivalentes
a 2.000 UI/día)117.

La cirugía bariátrica también provoca una reducción en
la DMO, el deterioro de la estructura ósea y un incremento
de la reabsorción ósea, debido al proceso malabsortivo des‐
encadenado por la cirugía, incrementando el riesgo de frac‐
tura por fragilidad118‐120. Los pacientes con cirugía bariátrica
que reciben colecalciferol antes de la cirugía (28.000 UI/se‐
mana durante 8 semanas) y tras la cirugía (16.000 UI/se‐
mana), junto con calcio y ejercicio, experimentan un
deterioro de la salud ósea significativamente menor121. No
obstante, son necesarios más estudios para determinar el
efecto y las dosis necesarias en estos pacientes. En cualquier
caso, algunas guías como la American Association of Clinical
Endocrinologists, The Obesity Society, y la American Society
for Metabolic & Bariatric Surgery, recomiendan desde hace
varios años la suplementación con dosis altas de vitamina
D (de 3.000 a 7.000 UI/día) en estos pacientes, y en algunos
casos puede ser necesaria la administración por vía paren‐
teral122,123. En estos casos se ha de solicitar como medicación
extranjera al no estar disponible en nuestro país.

El calcifediol, por sus características farmacocinéti‐
cas, puede ser preferible en pacientes que presenten in‐
terferencia en la síntesis de 25‐hidroxivitamina D (p.ej.

tratamiento con antiepilépticos), menor biodisponibili‐
dad de la vitamina D3 (p. ej. obesidad) o problemas de
malabsorción severa (p. ej. cirugía bariátrica)124.

4. CONCLUSIONES

El presente documento recoge un conjunto de recomen‐
daciones para la prevención y tratamiento de la deficien‐
cia de 25‐hidroxivitamina D elaboradas por un grupo
multidisciplinar de expertos, basadas en la evidencia
científica más reciente, y ratificadas por la SEIOMM.

Estas recomendaciones suponen una actualización de
las realizadas en el documento de posición sobre las ne‐
cesidades y niveles óptimos de 25‐hidroxivitamina D de la
SEIOMM. Los niveles óptimos de 25‐hidroxivitamina D
recomendados en la actualidad son ligeramente inferio‐
res (25‐50 ng/mL) a los recomendados en 2011 (30‐75
ng/mL), mientras que los niveles de 25‐hidroxivitamina D
requeridos por diferentes poblaciones como pacientes
con osteoporosis (30‐50 ng/mL), serían, en general, simi‐
lares a los recomendados previamente, incluyéndose a
niños prematuros. Además, se profundiza en aspectos
como, por ejemplo, la exposición solar, las poblaciones en
las que es necesario suplementar con vitamina D o tratar,
con qué dosis hacerlo, y la frecuencia de monitorización
de los pacientes.  

Agradecimientos: agradecemos la revisión y sugeren‐
cias realizadas por los socios de la SEIOMM.

Tabla 3. Pauta de suplementación recomendada con colecalciferol o calcifediol en pacientes con déficit de
25-hidroxivitamina D

Población (niveles deseables de
25-hidroxivitamina D)

Niveles de
25-hidroxivitamina D

Tratamiento
(cualquiera de las pautas sugeridas)

Población general
(>25 ng/mL)

<10 ng/mL

(deficiencia severa)

Calcifediol: 266 µg/semana (16.000 UI/semana*) durante

5 semanas.

Colecalciferol: 50.000 UI/semana durante 4‐6 semanas.

Posteriormente seguir con la pauta de insuficiencia.

10‐25 ng/mL

(insuficiencia)

Colecalciferol: 25.000 UI/mes u 800 UI/día.

Calcifediol: 266 µg /mes (16.000 UI/mes*).

Osteoporosis y otras poblaciones
de riesgo de déficit de vitamina D
(>30 ng/mL)

<10 ng/mL

(deficiencia severa)

Calcifediol 266 µg/semana (16.000 UI/semana*) durante

5 semanas. 

Colecalciferol: 50.000 UI/semana durante 6‐8 semanas. 

Posteriormente seguir con la pauta de insuficiencia.

10‐30 ng/mL

(insuficiencia)

Colecalciferol: 50.000 UI/mes o 1.000‐2.000 UI/día.

Calcifediol: 266 µg/3‐4 semanas (16.000 UI/3-4 semanas*).

*: equivalencia según ficha técnica. En realidad, no se puede establecer esta equivalencia siendo preferible usar µg para las dosis de calcifediol.
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Tabla suplementaria 1. Términos de búsqueda: vitamina D y salud musculoesquelética

VITAMINA D

Vitamin D [MeSH]

Vitamin D Deficiency [MeSH]

“hypovitaminosis D” [ti]

250HD [tiab]

“Vitamin D*” [tiab]

Cholecalciferol [MeSH]

Cholecalciferol [tiab]

Calcifediol [tiab]

Ergocalciferols [MeSH]

Ergocalciferol [tiab]

PREGUNTA 1: ¿CUÁLES SON LOS VALORES ADECUADOS DE VITAMINA D?

“Level” [tiab]

“Concentration” [tiab]

PREGUNTA 2: ¿A QUÉ TIPO DE PACIENTE SE LE HA DE REALIZAR EL CRIBADO PARA DETECTAR UNA POSIBLE HIPOVITAMINOSIS?

Diagnosis [MeSH]

“Diagnostic Screening Programs” [MeSH]

Screening [ti]

“Population‐based screening” [tiab]

“Risk Factors” [MeSH]

“Risk factors” [ti]

PREGUNTA 3: ¿CUÁLES SON LOS REQUERIMIENTOS DE VITAMINA D?

“Diet, Food, and Nutrition” [MeSH]

“Nutritional requirement” [tiab]

PREGUNTA 4: ¿CUÁLES SON LAS FUENTES DE VITAMINA D?

Sunlight [MesH]

“light exposure” [ti]

Daylight [ti]

“source” [ti]

“nutrition*” [ti]

“food” [ti]
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Tabla suplementaria 1. Términos de búsqueda: vitamina D y salud musculoesquelética (cont.)

(“Vitamin D” [MeSH] OR “Vitamin D Deficiency” [MeSH] OR “hypovitaminosis D” [ti] OR “Vitamin D*” [tiab] OR “250HD” [tiab] OR “Chole‐
calciferol” [MeSH] OR “Cholecalciferol” [tiab] OR “Calcifediol” [tiab] OR “Ergocalciferols” [MeSH] OR “Ergocalciferol” [tiab]) AND (“Level”
[tiab] OR “Concentration” [tiab] OR “Diagnosis” [MeSH] OR “Diagnostic Screening Programs” [MeSH] OR “Screening” [ti] OR “Population‐
based screening” [tiab] OR “Risk Factors” [MeSH] OR “Risk factors” [ti] OR “Diet, Food, and Nutrition” [MeSH] OR “Nutritional requirement”
[tiab] OR “Sunlight” [MesH] OR “light exposure” [ti] OR “Daylight” [ti] OR “source” [ti] OR “nutrition*” [ti] OR “food” [ti] OR “Outcome As‐
sessment (Health Care)” [MeSH] OR “Dose‐Response Relationship, Drug” [MeSH] OR “Dose” [ti] OR “therapeutic use” [MeSH] OR “Effecti‐
veness” [ti] OR “supplement” [ti] OR “Drug Monitoring” [MeSH] OR “monitoring” [ti] OR “Continuity of Patient Care” [MeSH]) AND (“Bone
Density” [MeSH] OR “Osteoporosis” [MeSH] OR “Osteoporosis” [ti] OR “Bone Demineralization, Pathologic” [MeSH] OR “Fracture, bone”
[MeSH] OR “Fracture” [ti] OR “Accidental falls” [MeSH] OR “Falls” [ti] OR “Muscle Strength” [MeSH] OR “Muscle Strength” [ti]).

PREGUNTA 5: ¿QUÉ PACIENTES PUEDEN BENEFICIARSE DE LA SUPLEMENTACIÓN DE VITAMINA D? ¿CUÁLES ES EL TIPO DE
VITAMINA RECOMENDADO, DOSIS Y DURACIÓN DEL TRATAMIENTO? ¿SOLA O CON CALCIO?

Outcome Assessment (Health Care) [MeSH]

“Dose‐Response Relationship, Drug” [MeSH]

Dose [ti]

“therapeutic use” [MeSH]

Effectiveness [ti]

Supplement [ti]

PREGUNTA 6: ¿CUÁL ES LA FRECUENCIA DE MONITORIZACIÓN ADECUADA?

“Drug Monitoring” [MeSH]

“monitoring” [ti]

“Continuity of Patient Care” [MeSH]

SALUD ÓSEA

“Bone Density” [MeSH]

“Osteoporosis” [MeSH]

“Osteoporosis” [ti]

Bone Demineralization, Pathologic [MeSH]

“Fracture, bone” [MeSH]

Fracture [ti]

“Accidental falls” [MeSH]

Falls [ti]

“Muscle Strength” [MeSH]

“Muscle Strength” [ti]

{OR #1‐#10} AND {OR #11‐#35} AND {OR #36‐#45}
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