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RESUMEN

La vitamina D es importante para la regulacion endocrina del metabolismo mineral y la
integridad dsea. Su sintesis en la piel a partir de la radiacion ultravioleta B, junto con
su conversion hepética y renal, permite la formacion de 1,25-dihidroxivitamina D, la cual
regula la absorcion intestinal de calcio y fésforo, modula la liberacién de la hormona pa-
ratiroidea (PTH) y participa en la remodelacion dsea. EI metabolismo de la vitamina D se
ve influenciado por factores como el FGF23 y el Klotho, que interactlian para mantener
la homeostasis mineral en el organismo. Las deficiencias de vitamina D se manifiestan
clinicamente como raquitismo en nifios y osteomalacia en adultos, mientras que en la
adultez puede provocar osteoporosis, caracterizada por una pérdida de masa 6sea y au-
mento del riesgo de fracturas. En la actualidad, la deficiencia de vitamina D sigue siendo
un problema de salud publica de gran magnitud, afectando a millones de personas en
todo el mundo, incluyendo a un porcentaje significativo de la poblacién en Pert. Esta
revision aborda los mecanismos fisiologicos implicados en el metabolismo dseo y las
implicaciones clinicas para el diagndstico y tratamiento. Se concluye que, a pesar de los
avances en la comprension de la fisiologia de la vitamina D, existen importantes areas
que requieren mayor investigacion para abordar de manera integral el tratamiento y la
prevencion de estas patologias dseas.

Palabras clave: Vitamina D; metabolismo 6seo; osteoporosis; raquitismo;
deficiencia de vitamina D; salud publica (Fuente: DeCS-BIREME).

SUMMARY

Vitamin D is important for the endocrine regulation of mineral metabolism and bone in-
tegrity. Its synthesis in the skin from ultraviolet B radiation, together with its conversion in
the liver and kidneys, allows the formation of 1,25-dihydroxyvitamin D, which regulates
intestinal absorption of calcium and phosphorus, modulates the release of parathyroid
hormone (PTH), and participates in bone remodeling. Vitamin D metabolism is influenced
by factors such as FGF23 and Klotho, which interact to maintain mineral homeostasis in
the body. Vitamin D deficiencies manifest clinically as rickets in children and osteomalacia
in adults, while in adulthood it can lead to osteoporosis, characterized by bone loss and
increased risk of fractures. Currently, vitamin D deficiency remains a major public health
problem, affecting millions of people worldwide, including a significant percentage of the
population in Peru. This review addresses the physiological mechanisms involved in bone
metabolism and the clinical implications for diagnosis and treatment. It concludes that,
despite advances in understanding the physiology of vitamin D, there are important areas
that require further research to comprehensively address the treatment and prevention of
these bone diseases.

Keywords: Vitamin D; Bone and Bones; Osteoporosis; Rickets; Vitamin D
Deficiency; Public Health (Fuente: DeCS-BIREME)
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p INTRODUCCION

La vitamina D (VD) es un regulador endocrino esencial para
el equilibrio mineral y la integridad del esqueleto. El colecal-
ciferol producido en la piel por radiacion ultravioleta B, junto
con la vitamina D obtenida de la dieta, se transforma suce-
sivamente en el higado y los rifiones hasta convertirse en
1,25-dihidroxivitamina D (1,25(0H).D), esta molécula favo-
rece la absorcion intestinal de calcio y fosfato, disminuye la
liberacion de hormona paratiroidea (PTH) y regula la remo-
delacién 6sea mediante su union al receptor de vitamina D
(VDR) ™. La homeostasis fosfocalcica se mantiene gracias a
la accion integrada de la PTH, el FGF23, su correceptor Klo-
tho y la vitamina D, sistema regulado a nivel genético, epi-
genético y postraduccional. @ Dentro de este eje, el FGF23
destaca por su papel modulador.

En la infancia, estas alteraciones se manifiestan como ra-
quitismo, donde la hipofosfatemia es el mecanismo patogé-
nico principal que afecta la mineralizacion del cartilago de
crecimiento. Este principio permite diferenciar el raquitismo
por deficiencia nutricional de vitamina D/calcio de las formas
hipofosfatémicas mediadas por FGF23 ™. En la adultez, la
deficiencia persistente de vitamina D se relaciona con menor
densidad mineral 6sea y mayor riesgo de fracturas.

La osteoporosis representa un desafio clinico importante,
afectando a cerca de 200 millones de personas a nivel global
y asociandose a millones de fracturas anuales, especialmen-
te de cadera. ©. La deficiencia de vitamina D continta sien-
do un problema de salud publica: mas de 1 000 millones de
personas presentan niveles insuficientes, y entre el 30 % y el
50 % de la poblacion muestra concentraciones séricas bajas
de 25(0OH)D. En Peru, estudios recientes muestran preva-
lencias significativas, con alrededor de 30 % de deficiencia
en adultos y entre 47 % y 60 % de insuficiencia en gestantes,
lo que evidencia la magnitud del problema y la necesidad
de fortalecer estrategias de prevencion y suplementacion en
grupos vulnerables @.

La elevada prevalencia de deficiencia de vitamina D obser-
vada a nivel global y nacional contrasta con la falta de una vi-
sion unificada que articule los mecanismos moleculares, las
manifestaciones clinicas y la carga epidemiologica de estos
trastornos 6seos, o que dificulta su abordaje preventivo y
terapéutico de manera integral. ©®
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Comprender la fisiologia de la vitamina D y su interaccion
con el eje PTH-FGF23-Klotho permite integrar los mecanis-
mos que explican tanto los defectos de crecimiento y mine-
ralizacion en la infancia como la fragilidad 6sea en la adultez.
La presente revision tiene como objetivo sintetizar los meca-
nismos fisiolégicos de la vitamina D en el metabolismo dseo,
describir el papel de este eje hormonal en el raquitismo y la
osteoporosis, y aclarar su repercusion clinica y epidemiold-
gica, a fin de orientar la evaluacion diagnéstica y las decisio-
nes terapéuticas y preventivas en la practica clinica.

P FISIOLOGIA DE LA VITAMINA D

Naturaleza quimica y clasificacion como hormona este-
roidea

El término “vitamina D" engloba un grupo de compuestos
liposolubles con caracteristicas esteroides (principalmente
ergocalciferol o vitamina D y colecalciferol o vitamina Ds),
que comparten la misma estructura esteroide fundamental
y ejercen efectos biologicos similares sobre el metabolismo
mineral ©),

Aunque histéricamente se ha clasificado como vitamina
debido a sus fuentes alimenticias, la vitamina D funciona fi-
siolégicamente mas como una hormona precursora de los
esteroides: requiere una conversion enzimatica para formar
1,25(0OH).D, que luego actua como hormona endocrina al
unirse a los receptores nucleares (VDR), regulando la expre-
sion de multiples genes 9.

Sintesis cutanea y factores que la modulan

El origen cutaneo constituye la fuente principal de vitamina D
en los seres humanos: la mayor parte se produce de forma
enddgena en la piel, mientras que la ingesta dietética suele
aportar menos del 10 % de la cantidad total en ausencia de
suplementos. En la epidermis, el 7-dehidrocolesterol actia
como cromoforo, absorbiendo la radiacién ultravioleta B
(UVB) y convirtiéndose en un precursor de la vitamina Ds;
este precursor se somete a una isomerizacion térmica para
formar colecalciferol (vitamina D,) ©.

Esta sintesis, depende de la dosis efectiva de UVB que lle-
ga a la piel y del comportamiento de exposicion al sol. Wi-
malawansa indica que exponer aproximadamente un tercio
de la superficie corporal a la luz solar directa entre las 10:30
y las 13:30 (protegiendo la cara y los 0jos) puede producir
hasta 10 000 Ul de vitamina D en una sola sesion (3,10-12).
Hidroxilaciones hepatica y renal: produccion de calcitriol
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La vitamina D se une a la globulina fijadora de vitamina
Dy se transporta al higado. Dentro de los hepatocitos, la
25-hidroxilasa (principalmente CYP2R1) hidroxila la posicion
25 para formar 25-hidroxivitamina D (25(0CH)D) el principal
metabolito circulante y el indicador mas fiable del estado
general de la vitamina D", Posteriormente, la 25(0H)D
pasa a filtracion glomerular y es reabsorbida por los tubulos
proximales. Aqui, la 1a-hidroxilasa (CYP27B1) la convierte
en 1,25(0OH).D (calcitriol), la forma bioldgicamente activa de
la vitamina D responsable de la mayoria de sus funciones
endocrinas. Esta etapa renal transforma el precursor rela-
tivamente inerte en una hormona capaz de coordinar la ab-
sorcion intestinal de calcio y fosforo, la reabsorcion renal y la
funcion esquelética 3.

Cuando las reservas de vitamina D son insuficientes o la
actividad enzimatica hepatica/renal se ve afectada, la dis-
ponibilidad de 1,25(0H).D disminuye, lo que impide la mine-
ralizacion 6sea. Como mecanismo compensatorio, la 24-hi-
droxilasa (CYP24A1) cataliza la degradacion de la 25(OH).D
y la 1,25(0OH)2D en metabolitos inactivos, completando asi el
ciclo metabdlico hepatico-renal de la vitamina D (2.

Transporte plasmatico y biodisponibilidad

En el torrente sanguineo, la mayor parte de la 25(0H)D y la
1,25(0H)2D se unen de forma reversible a la proteina fijado-
ra de vitamina D (DBP), mientras que una proporcion menor
se une a la albumina, lo que deja solo una cantidad insignifi-
cante en estado libre 2.

Segun la hipétesis de la hormona libre, es principalmente
esta fraccion no unida la que se difunde a las células diana y
ejerce efectos biologicos. Las alteraciones en la concentra-
cion o la afinidad de la DBP, junto con las variaciones gené-
ticas en sus isoformas, pueden modificar la biodisponibilidad
tisular de la vitamina D. Esto puede dar lugar a respuestas
esqueléticas diferentes entre individuos con concentracio-
nes séricas idénticas de 25(0OH)D (19,

Receptores de vitamina D y mecanismos de accion celular
El receptor de vitamina D (VDR) pertenece a la familia de
receptores de hormonas esteroides y se expresa en multi-
ples tejidos, incluyendo células intestinales, tibulos renales,
osteoblastos, osteoclastos, glandulas paratiroides y musculo
esquelético, lo que explica los amplios efectos sistémicos de
la vitamina D.

Tras su difusion dentro de la célula, la 1,25(0OH).D se une al
receptor de vitamina D (VDR), formando un complejo que
se heterodimeriza con el receptor X retinoico (RXR). Este
heterodimero se une a los elementos de respuesta a la vita-
mina D dentro del ADN, regulando la transcripcion de genes
implicados en el transporte epitelial de calcio (por ejemplo,
TRPV6 y calmodulina), el metabolismo del fosfato y multi-
ples proteinas de la matriz y transportadoras ©.

Interaccion entre vitamina D, PTH y calcitonina

La relacion entre la vitamina D y la hormona paratiroidea
(PTH) constituye el eje clasico de la regulacion endocrina en
el metabolismo mineral. La PTH se secreta cuando disminu-
yen los niveles séricos de calcio y actua principalmente sobre
los huesos y los rifiones: promueve la reabsorcion renal de
calcio, aumenta la excrecion de fosfato y activa la 1o-hidroxi-
lasa renal para convertir la 25(OH)D en 1,25(0H)2D (calci-
triol). Los niveles elevados de calcitriol mejoran la absorcion
intestinal de calcio y fosfato, regulan la actividad de los os-
teoblastos y osteoclastos, corrigiendo asi la hipocalcemia,
y reducen indirectamente la secrecion de PTH a través de
mecanismos de retroalimentacion negativa “9).

Multiples estudios indican que el sistema FGF23/Klotho,
junto con la hormona paratiroidea (PTH) y la vitamina D,
constituye un circuito integrado de regulacion mineral. Pro-
ducido principalmente por los osteocitos y los osteoblastos,
el FGF23 aumenta en respuesta a los niveles elevados de
fosfato y calcitriol. Actiia sobre los rifiones para reducir la re-
absorcion de fosfato, inhibir la sintesis de 1,25(0H)2D y pro-
mover su catabolismo; De este modo, limita la sobrecarga
de fosfato y previene la toxicidad de la vitamina D. La PTHy
el FGF23 ejercen efectos opuestos sobre la produccién de
calcitriol, pero convergen en el rifion como reguladores clave
de la sefalizacion de la vitamina D y la homeostasis del cal-
cioy el fosfato 78),

Control de la homeostasis del calcio y fosforo

La homeostasis del calcio y el fésforo se debe a un meca-
nismo regulador integrado, que se logra mediante la accion
sinérgica de la vitamina D, la hormona paratiroidea (PTH) y
el eje FGF23/Klotho en tres drganos diana: el intestino, el ri-
fion y los huesos. En el intestino delgado, el calcitriol mejora
la absorcion celular de calcio y fosfato al inducir transporta-
dores especificos y proteinas de union intracelulares, lo que
aumenta la salida de estos iones al liquido extracelular. 19,
En los rifiones, la PTH aumenta la reabsorcion tubular renal
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de calcio y reduce la reabsorcion de fosfato. Por el contra-
rio, el FGF23, que actua a través de su correceptor Klotho,
disminuye la reabsorcion tubular renal de fosfato y reduce la
produccion de 1,25(0OH)2D. Por lo tanto, la funcion renal de-
termina la retencion o la excrecion de las cargas minerales,
regulando asi con precision las concentraciones séricas de
calcio y fosfato (™",

En el tejido 6seo, la accion sinérgica de la PTH y el calcitriol
sobre los osteoblastos y los osteoclastos regula la remode-
lacién 6sea fisiologica. Este proceso no solo modula la ab-
sorcion o liberacion de minerales segun las necesidades del
organismo, sino que también mantiene la integridad de la
microarquitectura dsea (2,

Regulacion enzimatica por retroalimentacion negativa
La sintesis y degradacion de los metabolitos de la vitamina
D dependen de un sistema enzimatico regulado por retroa-
limentacion negativa. La 25-hidroxilacion hepatica produce
25(0OH)D, mientras que la 1a-hidroxilasa renal (CYP27B1)
convierte la 25(OH)D en 1,25(0H:D. La expresion y la activi-
dad de la CYP27B1 son estimuladas porla PTH y los niveles
bajos de calcio/fosfato, mientras que los niveles elevados de
calcitriol, fosfato y FGF23 la inhiben, lo que limita la produc-
cién de hormonas activas 2.

Al mismo tiempo, la 24-hidroxilasa (CYP24A1) cataliza la
conversion de 25(0OH)D y 1,25(0H)2D en metabolitos inacti-
vos, completando asi el circuito regulador. Multiples estudios
indican que los niveles elevados de 1,25(0H).D inducen la
expresion de CYP24A1 e inhiben CYP27B1, mientras que
la PTH ejerce el efecto contrario, promoviendo la sintesis
de calcitriol y reduciendo su metabolismo. Por el contrario,
el FGF23 potencia la actividad de la CYP24A1 e inhibe la
CYP27B1, intensificando la degradacion de la 1,25(0OH).D
en condiciones de hiperfosfatemia para evitar una sefaliza-
cion prolongada de la vitamina D (1314,

Influencia de factores hormonales, ambientales y nutri-

cionales

La eficacia del sistema endocrino de la vitamina D en la re-
gulacion del metabolismo mineral no solo depende de las
interacciones entre la vitamina D, la hormona paratiroidea
(PTH) y el factor de crecimiento fibroblastico 23 (FGF23)/
Klotho, sino que también se ve influida por factores hormo-
nales, ambientales y nutricionales que regulan este eje. Des-
de una perspectiva hormonal, multiples estudios subrayan la

importancia del estrdgeno, los glucocorticoides y otros ejes
endocrinos para la salud dsea: la deficiencia de estrégeno
posmenopausica se correlaciona con un aumento de la re-
sorcion 6sea y un mayor riesgo de osteoporosis, mientras
que la exposicion prolongada a los glucocorticoides promue-
ve la pérdida dsea y puede interferir con las acciones de la
vitamina D y la hormona paratiroidea .

A nivel ambiental, la exposicion efectiva a la luz solar es un
factor determinante clave para la sintesis de vitamina D en
la piel. Las investigaciones indican que la latitud, la estacién
del afo, la hora del dia, el uso de protector solar, el tipo de
ropa Y los habitos de vida influyen en la cantidad de radiacién
UVB que absorbe la piel. La exposicion insuficiente a la luz
solar reduce la produccion enddgena de vitamina D, lo que
aumenta la dependencia de la ingesta dietética y los suple-
mentos para mantener unos niveles adecuados de vitamina
Dy preservar el equilibrio mineral (9,

Por ultimo, los factores nutricionales desempefian un papel
importante. Multiples estudios observacionales y narrativos
indican que una ingesta adecuada de calcio y vitamina D,
combinada con una dieta equilibrada, se correlaciona con
una mayor densidad mineral sea y una menor prevalencia
de osteoporosis y fracturas por fragilidad. Por el contrario,
una ingesta inadecuada de calcio, una deficiencia cronica
de vitamina D o un consumo excesivo de fosforo pueden
alterar el equilibrio del eje vitamina D-PTH-FGF23, inducien-
do asi hiperparatiroidismo secundario y desmineralizacién
osea. Ademas, la enfermedad renal cronica, los trastornos
de malabsorcidn y ciertas afecciones clinicas complejas en
pacientes hospitalizados o multimorbidos pueden afectar si-
multdneamente a la sintesis, el metabolismo y la accién de
la vitamina D. Esto requiere una evaluacion mas detallada
del metabolismo mineral y, en muchos casos, intervenciones
especificas con suplementos y medidas dietéticas correcti-
VaS(17’18).

» FISIOLOGIADEL METABOLISMO
OSEO

La fisiologia del metabolismo 6seo se basa en un proceso
continuo de remodelacion en el que osteoclastos y osteo-
blastos actuan de manera coordinada para mantener el equi-
librio entre la formacidn y la resorcion del tejido 6seo. Este
equilibrio depende de sefiales hormonales como la parathor-
mona (PTH), el calcitriol y el FGF23, que regulan la homeos-
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tasis del calcio y del fosfato, modulando la actividad celular
y asegurando la adecuada mineralizacion 6sea. El calcitriol,
en su forma hormonal activa, incrementa la absorcion intes-
tinal de calcio y fosfato y favorece la funcion osteoblastica,
siendo fundamental para la mineralizacion de la matriz; su
deficiencia conduce a la acumulacion de osteoide no mine-
ralizado, expresandose clinicamente como raquitismo en
niflos u osteomalacia en adultos (2.

La acci6n integrada de PTH, calcitriol y FGF23 permite al
organismo responder rapidamente a variaciones en las con-
centraciones séricas de calcio mediante la movilizacion mi-
neral desde el esqueleto, la modificacion de la reabsorcion
renal y la regulacion de la absorcion intestinal. En este con-
texto, el hueso actia como el principal reservorio dindmico
de calcio y fosfato, liberando o incorporando minerales se-
gun las necesidades fisiolégicas. Cuando existe hipovitami-
nosis D, una ingesta insuficiente de calcio o hiperparatiroidis-
mo secundario, la resorcién dsea se incrementa de manera
cronica, favoreciendo la pérdida progresiva de masa 6sea y
aumentando el riesgo de desarrollar osteoporosis y fracturas
por fragilidad 9.

Eje integrador intestino-rifidon-hueso

El mantenimiento del calcio sérico depende de la interaccion
coordinada entre intestino, rifidn y hueso bajo la regulacion
de PTH, 1,25(0H).D y FGF23. El calcitriol aumenta la absor-
cion intestinal al activar el VDR y estimular los mecanismos
transcelulares y paracelulares segun las necesidades fisio-
l6gicas, lo que permite optimizar la entrada de calcio desde
la dieta.

Ala vez, la PTH incrementa la reabsorcion renal de calcio
en los segmentos distales y regula la sintesis de calcitriol,
de modo que se refuerza tanto la absorcion intestinal como
la conservacion renal del mineral. Cuando estas vias no
cubren la demanda, la disminucion de la calcemia activa la
secrecion de PTH, que promueve la resorcion osea y libera
calcio y fosfato al plasma, mecanismo eficaz para mantener
la homeostasis pero perjudicial en casos de déficit cronico
de vitamina D o baja ingesta de calcio. Finalmente, la accién
conjunta de PTH, calcitriol y FGF23 ajusta de manera conti-
nua el aporte intestinal, la retencion renal y la disponibilidad
osea, asegurando asi un equilibrio mineral estable (9.

Raquitismo: alteraciones en la mineralizacion del carti-
lago de crecimiento

El raquitismo es un trastorno esquelético infantil causado
principalmente por deficiencia de vitamina D y caracterizado
por una mineralizacion dsea inadecuada y alteracion de la
placa de crecimiento. (1420

Se caracteriza por una calcificacion endocondral-reducida o
ausente, que causa deformacion y mala mineralizacion del
hueso recién formado. La falta de calcio y fésforo provoca
la expansion de las placas de crecimiento al disminuir la
apoptosis de los condrocitos hipertréficos, generando en-
grosamiento cerca de las articulaciones y ensanchamiento
radioldgico de las placas de crecimiento. 0

* Deformidades Oseas: El raquitismo puede manifestarse
con arqueamiento de las piernas, baja estatura, rosario ra-
quitico, surco de Harrison, craniotabes y cierre tardio de las
fontanelas. @"

* Radiologico: Engrosamiento metafisario, retraso en el
origen de los centros de osificacion, osteopenia, adelgaza-
miento cortical, y fracturas de Greenwood. ¢!

Osteomalacia: falla en la mineralizacion del hueso adul-
to

La osteomalacia es la condicion en adultos y nifios mayo-
res con placas de crecimiento cerradas, caracterizada por
la mineralizacion defectuosa del osteoide en las superficies
dseas trabeculares, endosteales y periosticas.

La osteomalacia ocurre por deficiencia grave de vitamina D o
fallas en su metabolismo, lo que provoca una mineralizacion
deficiente del osteoide y, en casos avanzados, un aumento
marcado del volumen y grosor del tejido osteoide. Clinica-
mente se manifiesta con dolor 6seo y debilidad muscular,
mientras que los estudios radioldgicos muestran osteopenia
y pseudofracturas, y el laboratorio revela 25(OH)D muy baja,
PTH elevada, ALP aumentada y calcio y fosforo bajos o ba-
jos-normales. (181920

Osteoporosis: remodelacion desequilibrada y pérdida
de masa 6sea

La osteoporosis es un trastorno del tejido 6seo marcado por
una disminucion de la masa sea y un dafio en la microar-
quitectura del hueso, lo que incrementa la probabilidad de
sufrir fracturas. %

Hipovitaminosis D y Osteoporosis: En adultos, la defi-
ciencia de vitamina D puede causar osteoporosis al generar
hiperparatiroidismo secundario, lo que aumenta el recambio
6seo y la resorcion del hueso cortical, disminuye la masa
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Osea y eleva el riesgo de fracturas en personas mayores.
(20,21)

Intervencion: La combinacion de vitamina D y calcio reduce
las fracturas de cadera y otras fracturas en adultos mayores
institucionalizados con niveles muy bajos de 25(OH)D, mien-
tras que la vitamina D sola no resulta eficaz. (¥

Consecuencias metabdlicas y musculares de la hipovi-
taminosis D

La vitamina D desempefia un papel esencial en el manteni-
miento del equilibrio del calcio y el fésforo. Ademas de sus
funciones en el sistema dseo, ejerce multiples efectos ex-
traesqueléticos, dado que el Receptor de Vitamina D (VDR)
se encuentra presente en la mayoria de las células del orga-
nismo. (1920

Consecuencias Metabdlicas (Homeostasis Mineral):

* Absorcion de Calcio y Fosforo: La vitamina D facilita la
absorcion intestinal de calcio y fdsforo, esenciales
para la mineralizacion dsea; cuando falta, la absorcion de
calcio dis- minuye de forma marcada. (1920.21)

* Hiperparatiroidismo Secundario: Cuando disminuye la ab-
sorcién de calcio, aumenta la PTH, lo que estimula la
con- version de 25(0H)D a 1,25(0H)2D para mantener el
calcio sérico. La PTH regula esta produccion al activar la
CYP27B1 en hipocalcemia y al ser inhibida por el
calcitriol mediante retroalimentacion negativa. #?

Consecuencias Musculares:

e Funcion Muscular: La hipovitaminosis D esta ligada a debi-
lidad muscular, sarcopenia, y caidas. Los pacientes con
ba- jos niveles de 1,25(0OH).D tienden a tener menor
fuerza en las piernas, calidad muscular disminuida y
menor actividad fisica.

¢ Mecanismos Musculares:

El 1,25(0H)2D regula genes clave para el metabolismo de
calcio y fosforo en el musculo. La ausencia del receptor de
vitamina D reduce la fuerza y el tamafio de las fibras mus-
culares y aumenta la expresion de genes de atrofia. La vi-
tamina D favorece el anabolismo y la hipertrofia muscular e
inhibe genes atrofiantes, por lo que su deficiencia aumenta
el riesgo de atrofia y retrasa la recuperacion de la fuerza,
mientras que su suplementacion mejora el rendimiento y la
recuperacion muscular. @
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D ANALISIS DE INFORMACION

Diversos estudios coinciden en que la vitamina D debe ser
entendida como un eje central dentro de una red endocrina
compleja que integra el intestino, rifidn, hueso y glandulas
paratiroides. Li et al. proponen que el sistema vitamina D/
VDR actua como un modulador directo de la pérdida de
masa 0sea y la microarquitectura trabecular, sugiriendo su
papel como diana terapéutica en osteoporosis (. Por otro
lado, Portales-Castillo y Simic proponen un modelo mas
amplio, en el que la vitamina D se inserta dentro de una
red reguladora que incluye PTH, FGF23 y Klotho, con una
modulacién que también involucra mecanismos genéticos y
epigenéticos @, Este enfoque ha desplazado visiones mas
lineales, destacando la importancia de modelos de red para
explicar mejor la heterogeneidad clinica en los trastornos del
metabolismo mineral, como en el caso del raquitismo y la
mineralizacion 6sea .

En relacion con el raquitismo, existen diferencias sobre sus
causas. Mientras que Stoffers y Biasucci coinciden en que la
deficiencia de vitamina D y calcio sigue siendo la causa mas
prevalente @, otros estudios como los de Biasucci y Tonny
advierten que este enfoque puede no ser suficiente, ya que
no considera las formas hereditarias dependientes de vita-
mina D o mediadas por FGF23 “. Haffner ofrece un modelo
bioquimico que distingue entre el raquitismo calcipénico (de-
ficiencia de vitamina D) y el fosfopénico (con FGF23 eleva-
do), lo cual subraya la importancia de enfoques diagnosticos
mas matizados para diferenciar estos trastornos, segun las
caracteristicas clinicas y bioquimicas del paciente ©.

En cuanto a la salud 6sea en adultos, Asiri y Voulgaridou
coinciden en que la hipovitaminosis D leve o moderada rara
vez causa osteomalacia, pero favorece el hiperparatiroidis-
mo secundario, lo cual incrementa el recambio 6seo y la
pérdida predominante de hueso cortica'®”. Sin embargo,
estudios como los de Kong y Chakhtoura revelan que la su-
plementacion con vitamina D no reduce consistentemente
las fracturas, aunque puede tener beneficios en ciertos sub-
grupos, como en personas mayores con deficiencia grave ©.
Esto resalta la necesidad de enfoques mas individualizados
en el tratamiento y prevencion de fracturas, considerando
tanto el contexto basal de vitamina D como la co-suplemen-
tacién con calcio ®.
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P CONCLUSIONES

+ Se describieron las etapas del metabolismo de la vitamina
D, desde su sintesis cutanea por accion de la radiacion UV,
pasando por su hidroxilacion hepatica a 25(0OH)D, hasta su
activacion renal a 1,25(0OH).D regulada por la PTH.

+ Se explicé que la vitamina D es esencial para maximi-
zar la absorcion intestinal de calcio y fosforo y mantener el
equilibrio mineral necesario para la adecuada mineraliza-
cion osea.

+ Se identificaron las manifestaciones clinicas de los tras-
tornos del metabolismo de la vitamina D, demostrando que
su deficiencia provoca raquitismo en la infancia y contribu-
ye a osteomalacia y osteoporosis en la adultez.
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