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RESUMEN

Aparte de los efectos de la vitamina D en el mantenimiento de la homeostasis del calcio y promocion de la mineralizacion
osea, existen pruebas que sugieren que modula procesos reproductivos. Cerca del 70 % de los adultos tienen deficiencias
de vitamina D y existe una brecha entre la ingesta dietética recomendada y el suministro deficiente en la poblacion general.
Estudios observacionales muestran que la deficiencia de vitamina D es un marcador de riesgo para la reduccion de la fertilidad
y resultante adversa del embarazo. La evidencia sugiere que podria tener efectos benéficos sobre los parametros metabdlicos,
hormonales y celulares del sindrome de ovarios poliquisticos, miomatosis uterina y endometriosis y parece estar asociada con
mejoras de los resultados de la fertilizacion in vitro. El objetivo de esta revision fue evaluar el papel de la suplementacion de
vitamina D en embarazadas y en mujeres con patologias ginecologicas.
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SUMMARY

Apart from the well-known effects of vitamin D in maintaining calcium homeostasis and promoting bone mineralization, there is
evidence to suggest that it modulates reproductive processes. About 70% adults have vitamin D deficiencies and there is a gap
between recommended dietary intakes and deficient supply in general population. Observational studies show that vitamin D
deficiency is a risk marker for reducing fertility and resulting adverse pregnancy. Evidence suggests that it could have beneficial
effects on metabolic, hormonal and cellular parameters of polycystic ovarian syndrome, uterine myomatosis and endometriosis,
while it seems to be associated with improvements in outcome of in vitro fertilization. The objective of this review was to evaluate
the data of current literature on the role of vitamin D supplementation in pregnant women and in women with gynecological

pathologies.
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INTRODUCCION

La deficiencia de vitamina D (vitD) se considera un
problema de salud mundial, ya que gran parte de la
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poblaciéon no cumple con los requisitos dietéticos
recomendados por las pautas nutricionales (1). Es
importante paralasalud del sistemamusculoesquelético
y es eficazen la prevencion y tratamiento del raquitismo
y osteomalacia. También puede reducir el numero de
fracturas en ancianos (2, 3).

Varios estudios observacionales han demostrado que
la deficiencia de vitD se asocia con diferentes tipos de
cancer, enfermedades cardiovasculares, autoinmunes
y neurolégicas (3). Por el contrario, los ensayos
controlados al azar, han demostrado los efectos de la
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suplementacion en las mujeres con diferentes patologias
ginecologicas y durante el embarazo (4). Por lo tanto,
se ha sugerido que la deficiencia de vitD puede ser mas
un marcador de riesgo para enfermedad, que un factor
causal de las enfermedades (4, 5). En consecuencia,
existe controversia cientifica sobre los posibles efectos
extraesqueléticos de la vitD. Sin embargo, debe
resaltarse que los metaanalisis de ensayos controlados
apoyan la idea de que la suplementacion de vitD
puede reducir el riesgo de patologias ginecoldgicas
y la resultante obstétrica-perinatal, aunque algunos
resultados tienen limitaciones y puede ser prematuro
establecer claramente una relacion causal. El objetivo
de esta revision fue evaluar los datos de la literatura
actual sobre el papel de la suplementacion de vitamina
D en embarazadas y en mujeres con patologias
ginecologicas.

METABOLISMO DE LA VITAMINA D

La vitD se sintetiza en la piel durante la exposicion
a radiacion ultravioleta. Menos del 10 % proviene
de fuentes dietéticas en ausencia de nutrientes o
uso de suplementos. La pro-hormona se transforma
en su forma metabolicamente activa en higado y
rifones. Es liposoluble y tiene dos formas principales:
colecalciferol (vitD3) y ergocalciferol (vitD2). El
colecalciferol surge cuando el ultravioleta B (que tiene
una longitud de onda de 290-315 nm) convierte al
7-dehidrocolesterol en los queratinocitos epidérmicos
y fibroblastos dérmicos en pro-vitD, que luego se
transforma en vitD3. Esta forma esta presente en
alimentos de origen animal y algunos suplementos.
Este proceso de conversion es eficaz y se estima que
la exposicion breve diaria al sol de la superficie de las
manos y cara es similar a una ingesta de 200 unidades
de vitD (6). Sin embargo, la duracion de la exposicion
diaria necesaria para obtener el equivalente entre
luz solar y suplementacion es dificil de determinar y
depende del tipo de piel, latitud, estacion y hora del
dia (7, 8). La exposicion prolongada a la Iuz solar

378

no produce cantidades toxicas de vitD3 debido a
fotoconversion a metabolitos inactivos. Ademas, la luz
solar induce la produccion de melanina, que reduce la
produccion de vitD3 en piel (9).

La vitD es un nutriente esencial y su efecto pleiotropico
afecta la salud humana. Los alimentos con altas
concentraciones incluyen la leche y los granos. Otras
fuentes dietéticas incluyen: aceites de higado de
pescado y huevos enriquecidos con la vitamina (10).

EPIDEMIOLOGIA DE LA DEFICIENCIA DE
VITAMINA D

La investigacion epidemioldgica sugiere que el déficit
de VitD3 es de alrededor del 90 % en la poblacion
mundial. A pesar de las diversas directrices sobre la
suplementacion, el problema de la deficiencia de vitD
todavia es comun e incluye a las mujeres embarazadas
y en edad fértil. La deficiencia se considera como la
concentracion de 25-hidroxivitamina [25(OH) vitD;
forma principal de circulacion de vitD] menor a 20
ng/mL (< 50 nmol/L), las concentraciones suboptimas
en valores de 20-30 ng/mL (50-75 nmol/L), mientras
que la concentracion 30-50 ng/mL (75-125 nmol/L) se
consideraron como normales para lograr los efectos
pleiotropicos (10).

No existen datos exactos sobre las concentraciones
de VitD en la poblacion venezolana (11,12). Algunos
estudios han evaluado los valores de acuerdo a las
concentraciones de 25(OH) vitD en adultos en areas
urbanas en diferentes paises. Un estudio demostro que
casi el 90 % de los sujetos tenian deficiencia moderada
o grave, con concentraciones de 25(OH) vitD de 20-30
ng/mL, que corresponde con los datos de la literatura.
Estos datos sugieren que las concentraciones de vitD
son insuficientes en adultos, lo que deberia llevar a
planificar una estrategia preventiva que abarque a la
mayoria de la sociedad (13).
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SUPLEMENTACION CON VITAMINA D
DURANTE EL EMBARAZO

La deficiencia de vitD puede afectar a mas del 50 %
de las embarazadas (14-16). Esta tiene un papel
importante al inicio del embarazo, ya que regula la
transcripcion de genes responsables de la implantacion,
invasion del trofoblasto y angiogénesis (17). Por
medio de su acciéon inmunomoduladora, también
modifica la relacion de las citocinas Th2/Th1. Varios
hallazgos indican la relacion entre la deficiencia de
vitD, aparicion de complicaciones del embarazo y
trastornos del desarrollo fetal.

También se debe prestar atencion a la relacion entre las
concentraciones apropiadas de vitD durante el periodo
fetal e infancia temprana y la salud en la edad adulta.
Los procesos de metilacion del genoma en el periodo
fetal pueden ser esenciales para la expresion génica y
funciones corporales en la vida adulta. Los cambios
epigenéticos que conducen al silencio o activacion
genética tienen como objetivo adaptarse a condiciones
ambientales cambiantes. Sin embargo, en el caso
de condiciones desfavorables, como la restriccion
de crecimiento intrauterino fetal, puede existir una
programacion persistente de procesos metabolicos
e inmunoldgicos que conduzcan a mayor riesgo de
enfermedades cronicas (18). La deficiencia de vitD es
un factor de riesgo significativo para el desarrollo de
las complicaciones relacionadas con preeclampsia y
diabetes gestacional (19).

Estudios  epidemioldgicos indican que estas
complicaciones obstétricas se asocian con mayor
incidencia de obesidad, diabetes, enfermedades
cardiovasculares y trastornos neurologicos y de
comportamiento en la edad adulta (20, 21). Estudios
en embarazadas demostraron que la concentracion de
vitD en sangre del cordon umbilical estaba relacionada
por la concentracion en sangre materna (22, 23). El
receptor de vitD (VDR) desempeia un papel importante
en la activacion de la respuesta inmune, asi como
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en la expresion/inhibicion de la transcripcion de al
menos 291 genes (24). Existe evidencia de correlacion
negativa del indice de calcidiol libre materno con la
metilacion del receptor RXRA (cofactor del VDR) en
la sangre del cordon umbilical (25). La hipermetilacion
del receptor RXRA al nacer se asocid con menor
mineralizacion 6sea en el cuarto afio de vida. Estudios
al azar demostraron que la suplementacion con 200 UI
de vitD durante el periodo preconcepcional redujo la
metilacion en sangre del cordon umbilical del receptor
IGF2R en nifias y GT2L en nifios (26).

Los trastornos de la implantacion en el embarazo
temprano son decisivos en el desarrollo de
complicaciones en la segunda mitad del embarazo,
como la preeclampsia. En estudios realizados en
secciones de sincitiotrofoblasto de embarazos
complicados con preeclampsia, se observd inhibicion
de la produccion de calcitriol asociado a la reduccion
de la expresion del gen de la 10 hidroxilasa comparado
con embarazos normales. La razoén de esto no esta
clara, especialmente porque no se han encontrado
alteraciones en la relacion fosfato/calcio y en la
secrecion de paratohormona en preeclampticas
(27). Las bajas concentraciones de vitD también
se asocian a mayor riesgo de preeclampsia antes
de la semana 34 de embarazo. En las embarazadas
que desarrollaron preeclampsia temprana, ademas
tenian concentraciones mas bajas de 25(OH) vitD
aquellas pacientes con restriccion del crecimiento
intrauterino comparado con el subgrupo de neonatos
con peso normal. El percentil del peso al nacer mostrd
correlacion positiva con la concentracion materna de
25(0OH) vitD (28). También en las embarazadas sin
preeclampsia se encontrd relacion entre los valores
mas bajos de vitD materna y el bajo peso al nacer.

Ademas de la preeclampsia, el mayor problema
de la medicina perinatal es el parto pretérmino. El
analisis de mujeres embarazadas indicd que aquellas
con valores de 25(OH) vitD superior a 40 ng/mL
tenian un riesgo 57 % menor de parto pretérmino
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en comparacion con aquellas cuya concentracion no
superaba 20 ng/mL (29). Una revision sistematica de
estudios aleatorios sobre suplementacion con vitD
durante el embarazo demostrd que esta redujo el riesgo
tanto de preeclampsia como de parto pretérmino (30).
Teniendo en cuenta la relacion entre bajo peso al nacer
y mayor riesgo de enfermedades metabdlicas en la
vida adulta, un efecto importante de la suplementacion
en embarazadas es reducir el riesgo de neonatos con
bajo peso al nacer.

En estudios observacionales de cohorte, también se
encontraron concentraciones mas bajas de 25(OH)
vitD en pacientes con diabetes gestacional. Algunos
estudios sugieren un efecto metabolico positivo de la
ingesta de vitD en embarazadas con disminucion de
riesgo de diabetes gestacional. Los resultados de un
estudio europeo demostraron que la suplementacion
disminuye el riesgo de diabetes gestacional y sus
complicaciones (31).

Hasta el momento, no se ha demostrado efecto
pernicioso de la suplementacion con vitD en la salud
materno-fetal. La suplementacion se considera una
medida de prevencion segura de las complicaciones
del embarazo y del periodo perinatal.

SUPLEMENTACION DE VITAMINA D EN
PATOLOGIAS GINECOLOGICAS

Endometriosis

Existe evidencia de la presencia de VDR y enzimas
metabolizadoras de vitD en endometrio y miometrio
humano. Uno de los primeros estudios de casos y
controles encontr6 mayores concentraciones séricas
de vitD en mujeres con endometriosis (32). No
obstante, estudios posteriores no lograron demostrar
diferencias en las concentraciones séricas de pacientes
con endometriosis, pero estas pacientes sobreexpresan
VDR y la-hidroxilasa en los focos de endometriosis
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peritoneal y endometrio comparado con los controles
sanos (33). Se ha propuesto que existe hipersensibilidad
inmunologica secundaria a estimulacion excesiva de las
células inmunes por las concentraciones peritoneales
elevadas de vitD, produciendo un impacto local dentro
de implantes endometriales (34). Otro estudio sobre
el analisis protedmico del suero extraido de pacientes
con endometriosis demostré mayor expresion de la
proteina de union a la vitD (VDBP) (35).

Las criticas a estos trabajos indican que las
observaciones de concentraciones séricas elevadas
de vitD y su sobreexpresion en focos ectopicos
endometridsicos pueden ser el resultado de seleccion
inadecuada de grupos controles, que incluian mujeres
con miomatosis uterina e infertilidad idiopatica
o enfermedades caracterizadas por deficiencia
significativa de vitD (36). Ademas, estos estudios se
caracterizaron por ser retrospectivos, con muestras
pequenas y heterogéneos.

Contrario a las observaciones de informes previos,
un estudio de cohorte prospectivo analiz6 la relacion
entre la ingesta de vitD, sus concentraciones séricas y
el diagnoéstico de la endometriosis por laparoscopia.
El estudio confirm6 que la concentracidén sérica se
relacionaba en forma inversa con la presencia de
endometriosis, mientras que las mujeres con las
concentraciones mas elevadas tenian menor riesgo
(24 %) de desarrollar endometriosis comparado con
el grupo de concentraciones mas bajas. Ademas, las
mujeres en el grupo con la ingesta mas alta de vitD
en los alimentos (el quintil mas alto) tenian un riesgo
21 % menor de diagndstico de endometriosis que las
pacientes en el quintil mas bajo (37). Estos hallazgos
fueron confirmados por estudios posteriores con
modelos animales de endometriosis, en los cuales
la administracién de vitD o del receptor selectivo
(elocalcitol) inhibe el desarrollo de la endometriosis
y reduce los marcadores de inflamacion en la cavidad
peritoneal (38, 39).
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Un estudio al azar, doble ciego y controlado con
placebo investigd la eficacia de la suplementacion
de vitD en dismenorrea primaria (40). Este demostro
la efectividad de una dosis tnica de 300 000 UI
administrada antes de la menstruacion, logrando
una reduccion significativa durante dos meses
de observacion. También se logré demostrar la
correlacion inversa entre las concentraciones séricas
de vitD y la intensidad del dolor. El mecanismo de
analgesia probable consiste en inhibir la produccion
de prostaglandinas y estimular su inactivacién al
aumentar la actividad de la hidroxiprostaglandina
deshidrogenasa e inhibir la ciclooxigenasa 2 (41).

Leiomiomatosis uterina

Varios estudios han demostrado que la deficiencia de
vitD puede ser un factor de riesgo para el desarrollo
de leiomiomatosis uterina (42, 43). En un estudio de
casos y controles se demostrd que las concentraciones
séricas eran mas bajas en pacientes con miomatosis.
Luego de la correccion por indice de masa corporal, la
razon de probabilidad para la aparicion de miomatosis
uterina en mujeres con deficiencia de vitD (menor de
10 ng/mL) fue de 2,4 (intervalo de confianza 95 %,
1,2—-4,9) (44).

El efecto antiproliferativo de la vitD en células
del miometrio humanas y células derivadas de los
miomas ha sido documentado en varios estudios in
vitro (45-48). La vitD es un inhibidor de Wnt4/p-
catenina e inhibe la transduccion de la via mTOR, que
desempefia un papel importante en la patogénesis de
los miomas. El potencial efecto terapéutico durante la
formacion y/o crecimiento de los miomas también se
ha documentado en modelos animales in vivo (49).

Sindrome de ovarios poliquisticos

El sindrome de ovarios poliquisticos (SOPQ) es una
endocrinopatia comun que afectaaproximadamente 6 %
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- 12 % de las mujeres en edad fértil, con manifestaciones
heterogéneas. Ademas de sangrado menstrual
irregular, ovarios morfologicamente poliquisticos,
hiperandrogenismo y/o  hiperandrogenemia, un
subgrupo presenta obesidad y sobrepeso (20 % - 85 %),
insulinorresistencia y otros trastornos metabolicos.

Un metaanalisis que selecciond estudios de cohortes
encontr6 que el aumento en el indice de masa
corporal de 1 Kg/m2 se asocié con disminucion de
las concentraciones de vitD en mas de 1 %. Al mismo
tiempo, unaumento del 10 % del indice de masa corporal
se asocia con disminucion en la concentracion sérica
en mas de 4 % (50). Estas observaciones proporcionan
evidencia de que la obesidad y el sobrepeso, que
coexisten en las mujeres con SOPQ, conducen a
deficiencia de vitD. El principal mecanismo patologico
de este fendmeno es el secuestro de vitD por el tejido
adiposo.

No existen datos que indiquen la posible relacion entre
las bajas concentraciones de vitD y la patogénesis
del SOPQ, especialmente en mujeres con indice de
masa corporal normal (51, 52). Un estudio demostro
correlacion entre las concentraciones de vitD con las
concentraciones de androgenos y la relacion hormona
luteinizante/hormona foliculoestimulante (53). Sin
embargo, la relacidon con otros parametros endocrinos
aun no se ha confirmado (54, 55). En varios estudios
observacionales se ha confirmado la relacion de las
bajas concentraciones séricas de vitD y el desarrollo
de insulinorresistencia, tolerancia alterada a la glucosa,
dislipidemia, obesidad e hipertension (51-57).

La vitD puede tener efectos benéficos sobre las
concentraciones de insulina al estimular la expresion
de receptores de insulina y mejorar el metabolismo de
la glucosa. En el promotor del gen de insulina humana
existe un elemento sensible a la estimulacion por la
vitD, que activa la transcripcion del gen. Ademas,
regula el suministro de calcio extra- e intracelular que
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modula la secrecion de insulina. Los polimorfismos
en el gen del VDR pueden predisponer al desarrollo
del SOPQ (58). Existe evidencia de asociacion de
los polimorfismos del VDR (CDX-2, Taq I, Bsm-I)
y trastornos de la insulina, hiperandrogenismo,
concentraciones elevadas de hormona luteinizante
y disminucion de las concentraciones de globulina
fijadora de hormonas sexuales en mujeres con SOPQ
(59, 60).

La evidencia de la eficacia terapéutica de la
suplementacion de vitD en el tratamiento del
SOPQ proviene de estudios de intervencion. La
suplementacion con 50 000 UI 1 a 2 veces por semana
juntoa 1500 mgde calcio, durante seis meses, en mujeres
premenopausicas con hiperandrogenismo, llevo a
normalizacion del ciclo menstrual en la mayoria de las
pacientes después de 2 meses de tratamiento (61). Del
mismo modo, otro estudio en mujeres con SOPQ que
recibieron 20 000 UI de colecalciferol semanalmente
durante 24 semanas, regularizo la menstruacion en el
50 % de las participantes, acompafiado de cambios
benéficos en el metabolismo glucémico, sin cambios
significativos en el indice de masa corporal (56). Otros
estudios demostraron que la suplementaciéon mejora
significativamente la insulinorresistencia y el perfil
lipidico, sin afectar el perfil endocrino en mujeres con
SOPQ (62-64). Ademas, la suplementacion con vitD
puede reparar la foliculogénesis ovarica y conducir a
una ovulacion espontanea (65).

El efecto benéfico de la vitD sobre trastornos
metabolicos en mujeres con SOPQ no ha podido ser
confirmado por estudios al azar y doble ciego. Un
ensayo controlado aleatorio en un grupo de mujeres
con SOPQ tratados con vitD (50 000 Ul/dia durante
2 meses) demostré mejora del perfil lipidico, sin
modificaciones en los marcadores inflamatorios (66).
Otros dos estudios que utilizaron 12 000 Ul/dia de
vitD durante 12 semanas (67) y 4000 Ul/dia durante 6
meses y metformina (68), no demostraron cambios en
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la insulinorresistencia, a pesar de la normalizacion de
la presion arterial. En dos estudios, uno prospectivo de
cohortes (69) y un ensayo controlado aleatorio (70) se
observaron efectos benéficos de la suplementacion con
vitD sobre la estimulacion de la ovulacion con citrato
de clomifero y aumento de la tasa de embarazos con
técnicas de fertilizacion in vifro en mujeres infértiles
con SOPQ (70, 71).

SUPLEMENTACION DE VITAMINA D EN
MEDICINA REPRODUCTIVA

Reserva ovarica

realizado
con menstruaciones

Un estudio transversal en mujeres
premenopausicas regulares
encontrod correlacion positiva entre las concentraciones
séricas de vitD y de hormona antimiilleriana, después
de la correccion por indice de masa corporal, habito
tabaquico, raza e insulinorresistencia. Esta relacion
también fue observada en la subpoblacion de mujeres
mayores de 40 afios, lo que sugiere que la deficiencia
de vitD puede estar asociada con disminucion
significativa de la reserva ovdrica, especialmente al
final del periodo reproductivo (71).

Infertilidad y reproduccion asistida

Existen estudios in vitro e in vivo que describen la
relacion entre deficiencia de vitD y la disfuncion
ovarica. En modelos humanos y animales, se ha
demostrado que regula la expresion de receptores
para hormona foliculoestimulante y antimiilleriana,
controlando la foliculogénesis y la diferenciacion de las
células de la granulosa. También aumenta la expresion
de genes para enzimas claves para la esteroidogénesis
y estimula la produccion de progesterona y estrogenos,
controlando el desarrollo adecuado del cuerpo luteo
(72). Los ratones que carecen de un gen activo para
VDR tienen alteraciones de la foliculogénesis,
ausencia de ovulaciones y utero hipoplasico. La dieta
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baja en vitD, que conduce a deficiencia, produce hasta
un 70 % de reduccion de la fertilidad (73).

Aunque los estudios clinicos en humanos sobre
la relacion entre deficiencia de vitD, infertilidad,
respuesta a la estimulacion de la ovulaciony efectividad
de la fertilizacion in vitro son escasos, proporcionan
datos  contradictorios.  Existen investigaciones
que indican un porcentaje alto (20 % - 100 %) de
deficiencia de vitD en mujeres que se encuentra en
programas de fertilizacion asistida (74-77). Un estudio
prospectivo demostrd la relacion positiva entre las
concentraciones de vitD en el liquido folicular y en el
suero y la proporcion de embarazos logrados durante
un programa de fertilizacion in vitro (51). La mayor
tasa de implantacion exitosa se obtuvo en el grupo de
mujeres cuyas concentraciones de vitD en el liquido
folicular estaban en los valores mas altos (75).

Un estudio de cohortes retrospectivo demostré que
las concentraciones séricas de vitD influyen en la
efectividad del programa de fertilizacion asistida. Se
encontrd asociacion entre disminucion lineal en las
concentraciones de vitD y la reduccion de la tasa de
embarazos. Sin embargo, no se observé afectacion de
la calidad de la estimulacion ovarica o de los embriones
resultantes (76). Otro estudio retrospectivo posterior
demostrd que las concentraciones mas altas de vitD se
relacionaban con mayores tasas de embarazos clinicos
y recién nacidos vivos. El porcentaje de embarazos
clinicos fue el doble en el grupo de mujeres con
concentraciones normales. El disefio de ese estudio
permitié probar que la vitD afecta el endometrio
sin afectar en forma significativa la respuesta a la
estimulacion de la ovulacion y la calidad del embrion
7).

A pesar de que estos datos sugieren una relacion entre la
deficiencia de vitD y la falla del programa de fertilidad
asistida, otros estudios prospectivos de cohortes no
confirman esa asociacion (74,78). Ademas, algunas
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investigaciones han demostrado efectos negativos
de las concentraciones mads altas en la calidad de los
embriones obtenidos en el programa de fertilizacion
in vitro (78). Tampoco se observaron efectos de la
deficiencia en la eficacia de la los procedimientos
de fertilizacion asistida, independientemente de la
determinacion de la concentracion total o biodisponible
de vitD (79). Otro estudio retrospectivo que evaluo la
transferencia de blastocito encontrd una proporcion
menor de embarazos en mujeres con deficiencia de
vitD, considerando aun los factores que interfieren con
la probabilidad de embarazo (80). La falta de relacion
previamente descrita también fue demostrada en un
estudio retrospectivo de cohortes posterior (81).

Los hallazgos contradictorios sobre la relacion de la
deficiencia de vitD con la efectividad de los programas
de fertilizacion asistida son resultado de numerosos
factores de confusion, diferentes definiciones de
deficiencia de vitD, varias metodologias para su
determinacion y la transferencia de diferente nimero
de embriones. A pesar de la falta de evidencia y de
las recomendaciones para la determinacion de las
concentraciones de vitD y el papel de la posible
suplementacion antes del inicio del programa de
fertilizacion in vitro, la mayoria de los datos apuntan
hacia una posible relacion causal (36, 82).

DOSIS PARA LA SUPLEMENTACION DE
VITAMINA D

La fuente de vitD es de origen enddgeno (sintesis en la
piel) y exdgeno (dieta). Las fuentes exdgenas incluyen
la leche, mantequilla, bebidas derivadas de soja,
champifiones y pescado graso (83-85). Las condiciones
climaticas y habitos alimenticios en muchos paises
pueden causar su deficiencia. La cantidad de vitD
que deberia aportar la dieta es en promedio de 2,5 -
4,0 pg/dia, lo que representa aproximadamente 3 %
- 5 % de las necesidades diarias (86). En la poblacion
adulta general, 10 % - 60 % de las personas tienen
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concentraciones séricas de vitD por debajo de 20 ng/
mL. El objetivo de la suplementacion es asegurar
concentraciones séricas suficientes de 25(OH) vitD
(87).

Considerando el impacto negativo de la deficiencia
de vitD sobre la salud, se debe considerar que la
suplementacion esta indicada en estados de deficiencia
confirmada. La creciente cantidad de evidencia
de los efectos benéficos fue la razon para elaborar
recomendaciones para la prevencion de la deficiencia.
De acuerdo con las pautas, la dosis diaria de vitD debe
estar entre 1500 - 2000 Ul para adultos de 18 a 70 afios
para lograr una concentracion sérica constante por
encima de 30 ng/mL. Las concentraciones por encima
de este valor se consideran las mas benéficas (88). Una
dosis diaria de 10 000 Ul se considera aceptable (89).

Debido a la posibilidad de disminuir la
insulinorresistencia, es recomendable utilizar la
vitD en pacientes con intolerancia a la glucosa y
diabetes gestacional. La dosis diaria debe exceder
la dosis de suplementacion, pero no exceder
10 000 Ul/dia. Para lograr la disminucién de la
insulinorresistencia se necesitan concentraciones
séricas entre 32 y 47 ng/mL (89). Por otra parte, el
uso de vitD en estados de reduccion de la fertilidad
(ciclos anovulatorios o alteraciones en la duracion
del ciclo menstrual) se logra con concentraciones
séricas que no exceden 30 ng/ml y dosis diarias
inferiores a 4000 Ul/dia (90, 91).

Las embarazadas y puérperas en periodo de
lactancia deben evitar la deficiencia de vitD3
antes del embarazo y usar dosis suplementarias
entre 1500 - 2000 Ul/dia. La suplementacion debe
iniciarse lo antes posible. Si es posible, se debe
monitorear las concentraciones séricas de 25(OH)
vitD para alcanzar un valor de 30-50 ng/mL (92,
93).
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CONCLUSIONES

La evidencia actual de los estudios clinicos indica que
la deficiencia de vitD es muy comun en la poblacion
general, y especialmente en embarazadas y mujeres con
patologias ginecologicas. Estudios observacionales,
tanto en animales como en humanos, apuntan
fuertemente hacia una asociacion con la fertilidad
femenina. Los datos indican que podria ser parte de
la patogénesis y la prevencion de la endometriosis,
mientras que la deficiencia se ha relacionado con
menores tasas de fertilizacion in vitro. Ademas, la
suplementacion en mujeres con SOPQ mejord algunos
de los trastornos metabolicos y, principalmente, los
trastornos reproductivos. No obstante, los resultados
de ensayos clinicos controlados aleatorios muestran
resultados inconsistentes. La suplementacion de vitD
puede producir efectos benéficos en embarazadas,
pero ain no se tienen conclusiones claras. La
suplementacion de vitD es economica, bien tolerada y
segura. Ademas, las dosis recomendadas son seguras y
aumentan las concentraciones séricas de 25(OH) vitD.
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