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Artículo de revisión

Dolor músculo esquelético y vitamina D

Musculoskeletal pain and vitamin D

Fabio Salinas D.

RESUMEN

La vitamina D aparte de su papel en la salud ósea, interviene en la 
excitabilidad neuronal, la percepción y modulación del dolor, los nive-
les de citoquinas pro inflamatorias y la salud del disco intervertebral. 
Existe evidencia tanto a favor como en contra, de la asociación de los 
niveles bajos de VD con ciertos padecimientos dolorosos musculo es-
queléticos crónicos y de la utilidad de administrar suplementos de esta 
vitamina. El presente artículo pretende presentar una parte de esta evi-
dencia disponible, así como las recomendaciones de tratamiento y los 
síntomas de intoxicación en casos de sobredosis de VD. 

Palabras clave: Dolor músculo esquelético, vitamina D, dolor cró-
nico, mialgia.

ABSTRACT

Vitamin D apart from its role in bone health, is involved in neu-
ronal excitability, perception and modulation of pain, levels of 
pro-inflammatory cytokines and intervertebral disc health. There is 
evidence both for and against, the association of low levels of VD 
with certain chronic painful musculoskeletal conditions and the uti-
lity of VD supplementation. This article aims to present some of 
this evidence available, as well as treatment recommendations and 
symptoms of intoxication in VD overdose.
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GENERALIDADES

La vitamina D (VD) es un secoesteroide (un esteroide en el cual uno 
de los enlaces del anillo esteroideo está roto) que tiene funciones tanto 
esqueléticas como no esqueléticas y dos formas bioequivalentes, una que es 
la D2 (ergocalciferol) que se obtiene de los alimentos y suplementos vitamí-
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nicos y la D3 (colecalciferol) que se obtiene de 
la piel a partir de un precursor que es transfor-
mado luego de la exposición a la luz ultravioleta 
B. Tanto la D2 como la D3 son biológicamente 
inertes y deben ser hidroxiladas en el hígado a 
25 OH VD (calcidiol) que luego es converti-
do en el riñón y otros tejidos a 1,25 OH2 VD 
(calcitriol). Esta forma de la vitamina ejerce 
sus acciones de forma autocrina y endocrina al 
modular la expresión de genes luego de ligarse 
y activar los receptores de VD en las células1. 

Uno de los mecanismos que se proponen 
como causa del dolor cuando hay deficiencia de 
VD es que los niveles insuficientes de fosfato de 
calcio llevan a una imposibilidad de mineralizar 
la matriz de colágeno en expansión del hueso, 
dado que dicha matriz se hidrata y expande, 
causaría una presión hacia afuera del periostio 
el cual está ricamente inervado por fibras de do-
lor2.  Sin embargo, la VD es un esteroide neu-
roactivo que modula la excitabilidad neuronal y 
neurotransmisores cerebrales, además que acti-
va varios sistemas de transducción de señales: 
La VD protege contra el daño  celular causado 
por radicales libres, especies reactivas de oxíge-
no, el glutatión  y el glutamato, influencia la ac-
ción de las prostaglandinas al inhibir la expre-
sión de la COX-2 y estimular la expresión de la 
15-prostaglandin deshidrogenasa que degrada 
las prostaglandinas que disminuyen el umbral 
de disparo de las neuronas sensitivas; inhibe la 
síntesis de la óxido nítrico sintasa; los recepto-
res de la VD, la 1a-hidroxilasa y los sitios de li-
gadura de la VD en el hipotálamo son los meca-
nismos que se han implicado en la fisiopatología 
de cefaleas asociadas al déficit de VD; esta vita-
mina también regula al alza la síntesis de neuro-
trofinas como el factor de crecimiento nervioso 
y la neurotrofina 3 lo cual afecta el desarrollo, 
mantenimiento y supervivencia de las neuronas 
3,4; afecta vías inflamatorias asociadas al dolor 
crónico como es la regulación al alza del factor 
de crecimiento transformador beta 1 (TGF-b1) 
en los astrocitos y la microglia; suprime el factor 
de necrosis tumoral alfa (TNF-a), que está im-
plicado en la sensibilización central y periférica 
y el factor estimulante de colonización de los 
macrófagos (M-CSF, que es una citoquina que 

estimula la proliferación, diferenciación y su-
pervivencia de monocitos y macrófagos) en los 
atrocitos y la microglia e inhibe vías dolorosas; 
inhibe la hiperactividad de los linfocitos T ayu-
dadores y juega papel importante en la preven-
ción de enfermedades autoinmunes5,6,7,8.  Los 
receptores de VD (VDR) están presentes en la 
médula espinal, raíces nerviosas, ganglio de la 
raíz dorsal y células gliales, corteza prefrontal, 
girus cinguli, hipocampo, putamen y caudado, 
tálamo, sustancia negra, núcleo geniculado la-
teral, hipotálamo y cerebelo9.  Existen VDR en 
el hipotálamo ventromedial y la corteza cingu-
lada anterior que son centros del control des-
cendente del dolor10. En los discos interverte-
brales la VD inhibe y disminuye la producción 
de la proteína quimio atrayente 1 de monocitos, 
la trombopoyetina, el factor de crecimiento en-
dotelial vascular y la angiogenina en las célu-
las del anillo fibroso11.  El VDR actúa como un 
factor de transcripción activado por ligandos y 
juega un papel no solo en la osteoporosis, sino 
en la osteoartritis y la enfermedad degenerativa 
discal, de tal forma que la presencia de ciertos 
alelos del gen del VDR aumenta la posibilidad 
de sufrir enfermedad discal degenerativa12. La 
VD estimula la síntesis de proteoglicanos en el 
cartílago articular maduro; sin embargo, no se 
ha encontrado asociación entre los niveles de 
VD y la OA de rodilla, lo cual puede ser debido 
en parte al polimorfismo del gen de VDR13. 

El déficit de VD puede incluso causar debilidad 
muscular y atrofia de las fibras tipo I y II14 . Entre 
los factores de riesgo para tener una deficiencia 
de VD están: una ingesta inadecuada, falta de ex-
posición al sol por el uso de anti solares, prendas 
que cubran todo el cuerpo o estar confinado, la 
piel oscura, síndromes de mala absorción (intes-
tino corto, pancreatitis, enfermedades intestinales 
inflamatorias, el esprue, cirugías bariátricas), los 
vegetarianos, las personas obesas quizá por alma-
cenamiento de la VD en el tejido adiposo, las en-
fermedades hepáticas o renales, los medicamentos 
antiepilépticos y la edad. 

La clasificación propuesta de los niveles 
de VD es la siguiente: insuficiente (50-100 
nmol/L), deficiencia leve (25-50 nmol/L), 
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moderada (12.5-25 nmol/L) y grave (<12.5 
nmol/L)15. Otros proponen una clasificación 
más simple: deficiencia (<20 ng/mL), insufi-
ciencia (21-30 ng/mL) y suficiencia (31-60 ng/
mL) 16 (Conversión: 1 µg = 40 UI o 0.025 µg 
= 1 UI; para convertir a nanomoles por litro se 
multiplica por 2.496).

Los síntomas de deficiencia de VD incluyen 
una sensibilidad ósea generalizada, dolores difu-
sos, debilidad, malestar, síntomas que pueden ser 
diagnosticados como cefalea, artralgias, lumbal-
gia, fibromialgia, síndrome de fatiga crónica17,18.  
Si el tratamiento con VD fuera útil en el dolor 
crónico, sería una intervención de bajo costo, de 
ahí la importancia del tema; sin embargo, existe 
como en muchos ámbitos de la medicina, eviden-
cia a favor y en contra de la asociación de la VD 
con el dolor o de la utilidad de su tratamiento.

EVIDENCIA A FAVOR 

En el estudio de corte transversal realizado 
por Plotnikoss y Quigley, con 150 pacientes que 
presentaban dolor musculo esquelético (DME) 
persistente no específico, se encontró que el 
93% tenían deficiencia de VD (media 12.0 ng/
mL)19 . En el estudio de Abbasi y col incluyeron 
62 adultos con quejas de DME, de los cuales el 
95.4% tenían deficiencia de VD, les realizaron 
tratamiento con esta vitamina a una dosis de 
50.000 UI/sem por 12 semanas y encontraron 
que 53 pacientes con dolor (85.5%) respon-
dieron al tratamiento con disminución Escala 
Análoga Visual –EAV- mayor 60%, e incluso en 
47 pacientes (75.8%) el dolor desapareció por 
completo. En el grupo que si respondió al trata-
miento los niveles de VD alcanzados fueron de 
60.6 ± 27.6 comparados con 39.2 ± 9.6 nmol/l 
p<0.01 en los que no. Concluyen que el trata-
miento con VD mejora el dolor en la mayoría 
de los pacientes con deficiencia de esta vitami-
na y que la falta de respuesta puede ser por el 
aumento insuficiente de niveles séricos de VD, 
por lo cual recomiendan reevaluar los niveles 
en quienes no respondan20 . 

En el estudio de Heidari y cols evaluaron los 
niveles de VD en 276 pacientes con DME y los 

compararon con 202 controles, encontraron 
que los niveles en el grupo de pacientes fueron 
significativamente menores (p = 0.0001), la 
proporción de deficiencia fue más alta en los 
pacientes (63.4% vs. 36.1%, p= 0.0001) y hubo 
una asociación significativa entre la deficiencia 
de VD y el DME (OR = 2.9, 95% IC = 1.0–
4.3, p= 0.0001) asociación que fue más fuerte 
con el dolor en la pierna (OR = 7.4; 95% IC 
= 3.9–13.9, p= 0.0001) pero no encontraron 
asociación con dolor lumbar y fibromialgia21. 
En el estudio de Huang y Cols incluyeron 28 
pacientes con dolor crónico en múltiples áreas 
y niveles séricos de VD <30 ng/mL. Los pa-
cientes recibieron suplementos de VD a dosis 
de 1.200 UI diarias si los niveles estaban en el 
rango de insuficiencia o 50.000 UI semanales si 
estaban en el de deficiencia. Evaluaron el do-
lor y la calidad de vida y se observaron mejorías 
significativas en ambos luego del tratamiento22.  

Otro estudio con 174 pacientes (edad media 
48 años, 53% mujeres) con dolor crónico, en-
contró deficiencia de VD en el 71% pacientes 
e insuficiencia en el 21%. Luego de ajustar por 
variables clínicas y demográficas, encontraron 
que el dolor aumentó 0.6 ± 0.2 por cada 25 
nmol/L de disminución en los niveles de VD (P 
= 0.011)23 . El estudio de Le Goaziou evaluó 
una cohorte de 49 pacientes que consultaron 
por DME o por astenia crónica no explicada y 
que tuvieran déficit de VD. Los pacientes re-
cibieron dosis altas (400.000 a 600. 000 UI). 
Antes de la intervención los pacientes tenían 
unos niveles medios de VD de 23.7 nmol/l, de 
dolor 5.0 y de calidad de vida de 3.5. Luego de 
la intervención mejoraron los niveles de VD a 
118.8 nmol/l (P < 0.001), la calidad de vida a 
2.8 (P < 0.001)24 y  el dolor disminuyó a 2.8 
(P < 0.001) . Un estudio realizado con 1.659 
hombres mayores de 70 años, encontró que la 
prevalencia de dolor crónico fue del 29.7%, los 
cuales se asociaron con niveles bajos de VD 
(<62.0 pmol/L) (odds ratio: 1.53 [1.0, 2.2, p = 
.02]) . El estudio de Kuru y cols con 83 mujeres 
que sufrían de dolor crónico generalizado en-
contró que aquellas cuyos niveles de VD eran 
menores de 20 ng/mL tenían puntajes de dolor 
significativamente mayores y una menor cali-
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dad de vida que las pacientes con niveles por 
encima de 20 ng/mL 26.

En un estudio con diseño aleatorio semi-cru-
zado con 84 pacientes que habían consultado 
por DME no específico, los cuales se asignaron 
a placebo o VD (150.000 UI vía oral). Luego 
a la semana seis, los pacientes en el grupo de 
VD fueron asignados en forma aleatoria a re-
cibir nuevamente VD o cambiados a placebo, 
en tanto que los de placebo pasaron a VD. El 
desenlace primario fue el cambio de dolor a las 
seis semanas, los pacientes en el grupo de VD 
tuvieron más probabilidades que los de placebo 
para lograr alivio del dolor (34.9% vs 19.5%, P 
= .04), así como de mejorar su capacidad para 
subir escaleras (21.0% vs 8.4%, P = .008)27. 

En una pequeña serie de casos se encontró 
mejoría o resolución del dolor lumbar crónico 
luego de cirugía lumbar fallida después de ini-
ciar  tratamiento con VD28  y otro estudio de 
corte transversal, con 350 pacientes con canal 
lumbar estrecho, encontró que los niveles me-
dios de VD fueron 15.9 ± 7.1 ng/mL (rango, 
2.5- 36.6) y que 260 (74.3%) tenían deficiencia 
de VD29 . El estudio de Al Mutairi con 360 pa-
cientes que presentaban dolor lumbar idiopáti-
co de más de 6 meses de evolución, encontró 
que 299 de ellos (83%) tenían niveles bajos de 
VD <22.4 nmol/L. Todos los pacientes logra-
ron niveles normales luego de tratamiento con 
colecalciferol 5.000–10.000 UI/día, y se obser-
vó mejoría clínica de los síntomas en todos los 
grupos que tenían niveles bajos de VD y en el 
95% de todos los pacientes (n= 341)30. 

El estudio de Gendelman y Cols, con un dise-
ño aleatorio, doble ciego, controlado con placebo, 
vinculó 80 pacientes con DME, los cuales fueron 
asignados a recibir 4.000 UI diarias de VD3 por 
vía oral  o un placebo, con seguimiento a tres me-
ses. Además del desenlace de dolor medido con la 
EAV, se evaluaron los niveles de citoquinas pro-in-
flamatorias. Se encontró que el grupo que recibió 
la VD logró una mayor disminución del dolor, 
necesitó menos terapia de rescate y los niveles de 
TNFa y PGE2 disminuyeron también en forma 
significativa, concluyen que la adición de la VD a 
pacientes con DME llevó a una disminución más 

rápida del dolor y de los niveles de varias citoqui-
nas inflamatorias31 . 

En el estudio de Morioka con 5.907 parti-
cipantes se encontró, luego de un modelo de 
regresión logística ajustado multivariable, que 
los pacientes con niveles de VD < 15 ng/mL y 
que estuvieran en tratamiento con estatinas te-
nían unos riesgos más altos de DME (aOR, 1.9; 
95% CI, 1.1-3.0) comparados con los pacientes 
que no tomaban estatinas; sin embargo, si los 
niveles de VD eran >15 ng/mL no se presenta-
ba asociación significativa entre el consumo de 
estatinas y el dolor musculo esquelético  (aOR, 
0.9; 95% CI, 0.7-1.1) .  En un estudio realizado 
con 621 pacientes en tratamiento con estati-
nas se encontró que de los 128 que reportaban 
mialgias 82 (64%) tenían niveles bajos de VD 
comparado con 493 pacientes asintomáticos de 
los cuales 214 (43%) tenían niveles bajos VD  
p< 0.0001. Los niveles de VD en los sintomáti-
cos fueron de 28.6 ± 13.2 comparados con los 
asintomáticos 34.2 ± 13.8 ng/mL, p<0.0001. 
De los 82 pacientes con mialgias y déficit de 
VD, 38 recibieron  tratamiento con 50.000 UI/
sem/12 sem, con lo cual los niveles aumentaron 
de 20.4 ± 7.3 a 48.2 ±17.9 ng/mL (p<0.0001) 
y la mialgia desapareció en 35 de ellos (92%) . 
En la revisión sistemática y metanálisis de Mi-
chalska-Kasiczak se encontraron siete estudios 
con 2.420 pacientes tratados con estatinas, los 
cuales fueron divididos en dos subgrupos: pa-
cientes con mialgia (n = 666 [27.5%]) o sin 
mialgia  (n = 1.754). Las concentraciones de 
VD en el grupo sintomático fueron  de 28.4 ± 
13.8 ng/mL y en el asintomático de 34.8 ± 11.6 
ng/mL (weighted mean difference −9.4 ng/mL; 
IC 95%  −10.1 a −8.6; p<0.00001)34.

 
Incluso se ha asociado la deficiencia de VD 

con los llamados “dolores de crecimiento” y 
existe un reporte de dos casos de costocondri-
tis que mejoraron luego de la administración de 
VD  .  En algunos pacientes diabéticos con do-
lor neuropático se ha encontrado que los nive-
les de VD están bajos y que la suplementación 
con la vitamina causa una reducción significa-
tiva del dolor37. 
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Chao y Cols encontraron que los pacientes 
con niveles más altos de VD tenían significa-
tivamente menos probabilidades de reportar 
problemas con la movilidad y las actividades, 
además los puntajes de varias dimensiones de la 
calidad de vida (CV) relacionada con la salud 
aumentaban con el incremento de los niveles 
de VD38 . Bergman y Cols encontraron en un 
estudio observacional con 100 pacientes en cui-
dado paliativo por cáncer, que hubo una asocia-
ción significativa entre los niveles bajos de VD 
y el mayor uso de opioides para el control del 
dolor (coeficiente beta  -0.67; p=0.02)39.  

En un estudio aleatorio placebo controlado, 
realizado con 30 mujeres con fibromialgia y ni-
veles séricos de VD <32 ng/mL (80 nmol/L), 
quienes recibieron tratamiento (1.200 a 2.400 
UI diarias de calcifediol) con la meta de lograr 
niveles séricos por 20 semanas entre 32 - 48 ng/
mL; se encontró que los niveles de VD mejora-
ron en ambos grupos aunque más en el de inter-
vención, en parte porque fueron reclutados en 
invierno o al inicio de la primavera y seguidos 
hasta el verano. Para la semana 25 de segui-
miento se observó una reducción marcada en el 
dolor en el grupo de tratamiento, 68.7 ±12.5 a 
53.4 ±29.3 mientras que permaneció estable en 
el grupo de placebo 62.0 ±20.2 a 64.5± 16.1, 
p=0.025, lo cual correlacionó con los puntajes 
de funcionamiento físico del SF-3640. 

EVIDENCIA EN CONTRA

El estudio de Sheikh y Cols encontró en 
una muestra de 300 sujetos asintomáticos, que 
el 84,3% de ellos tenían niveles <30 ng/dL de 
vitamina D, evidenciando que una alta pro-
porción de adultos asintomáticos pueden tener 
bajos niveles de VD41. Un ensayo clínico doble 
ciego aleatorio en el cual 53 pacientes con dolor 
lumbar no específico fueron asignados a recibir 
50. 000 UI de D3 semanal o placebo por ocho 
semanas, reportó que los niveles medios de VD 
pasaron de 17.8± 9.0 a 27.5± 9.0 (p= 0.043) 
en el grupo de intervención y de 19.8± 9.6 a 
18.9 ±7.8 (p= 0.248) en el del placebo.  La 
EAV disminuyó de 5.4 ± 1.6 a 3.0 ±3.1 (p= 

0.001) y de 6.4±1.6 a 3.1 ± 3.0 (p= 0.001) en-
tre los grupos de VD y placebo, respectivamen-
te.  Los cambios medios en el dolor crónico fue-
ron de 2.3 ± 2.6, 95% CI = 1.3–3.4 en el grupo 
de VD y de 3.3± 3.6, 95% CI = 0.61– 2.55 
en el de placebo. Concluyen que, de acuerdo 
con estos resultados, tanto el tratamiento con 
D3 como placebo mejoraron el dolor lumbar 
crónico y que no hubo diferencias significati-
vas entre los grupos42. El anterior artículo fue 
criticado por varias razones: tener algunas fa-
llas metodológicas en su diseño, en el grupo de 
pacientes solo un porcentaje tenían deficiencia 
de VD, la intensidad del dolor fue significativa-
mente más alta en el grupo placebo que en el de 
VD, a pesar del tratamiento no se logró siquie-
ra normalizar los niveles de VD y se utilizaron 
pruebas estadísticas inapropiadas, lo cual afecta 
la validez interna y externa del estudio43.  

En el estudio de Kurnik y col con 6.808 pa-
cientes (71.5% de ellos mujeres), encontraron 
que los niveles medios de VD eran 22.4 ± 8.6 
ng/ml (rango, 4.0–114.0 ng/ml). Evaluaron los 
pacientes que pasaron de simvastatina/pra-
vastatina a atorvastatina debido a las mialgias 
(54.7%), por no lograr las metas LDL (34%) y 
por otras razones (7.5%). Encontraron que los 
niveles de VD fueron similares entre los que 
se pasaron y los que no; además, los niveles 
de creatinquinasa (CK) fueron similares en los 
diferentes cuartiles de concentración de VD; 
concluyen que los hallazgos no apoyan una aso-
ciación entre niveles de VD, la mialgia inducida 
por estatinas o la elevación de la CK44 .

En un estudio de cohorte prospectiva de casos y 
controles de pacientes con DME generalizado (ej: 
fibromialgia) y regional (ej: lumbago) se encontró 
que los niveles de VD en los pacientes (n=124) 
fueron de 27.6 ±13.0 nmol/L   comparados con los 
de los controles (n=82) que fueron de 25.8±15.0 
nmol/L (p= 0.368), concluyen que es improbable 
que medir los niveles de VD sea de valor diagnós-
tico en la evaluación de rutina del DME regional 
o generalizado45. Otra serie de casos retrospectiva 
con 267 pacientes con dolor crónico atendidos en 
un nivel terciario de referencia de rehabilitación 
en dolor, encontró que la prevalencia de la insu-
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ficiencia VD (<20 ng/mL) fue del 26% (95% IC, 
20.6–31.1%), lo cual quiere decir que la mayoría 
de estos pacientes tenían niveles adecuados a pe-
sar de presentar dolor crónico46 . En un estudio 
de corte transversal se compararon los niveles de 
VD en 87 pacientes con fibromialgia contra los 
de 92 sujetos control sin que se encontrara dife-
rencia significativa entre los grupos con respecto 
a los niveles de VD47 . Sin embargo, este estudio 
tiene limitaciones dado que al inicio hubo una di-
ferencia significativa entre el grupo control y el de 
pacientes, en aspectos como la edad, nivel educati-
vo, ingresos económicos, índice de masa corporal, 
porcentaje de grasa corporal y exposición a la luz 
solar; lo cual afecta su validez. 

En la revisión de Cochrane realizada por 
Straube y cols, encontraron solo diez estudios 
aleatorios, placebo-controlados con 811 par-
ticipantes. Se consideraron heterogéneos en 
calidad, padecimientos investigados, dosis de 
VD, desenlaces y co-intervenciones; además 
solo en dos de los estudios reportaron desen-
laces de dolor individuales en tanto que en los 
otros ocho fueron los del promedio del grupo. 
Solo un estudio mostró deficiencia inequívoca 
de VD antes del tratamiento (< 10 ng/mL) y al 
final concluyen, como es usual en estas revisio-
nes, que es improbable un gran efecto benéfico 
de la VD en diferentes padecimientos dolorosos 
crónicos y que se necesita más investigación48.

El estudio de Warner con 184 pacientes con 
dolor difuso y 104 con osteoartrosis (OA), no 
hubo diferencias al inicio entre los grupos con 
respecto a los niveles de VD (dolor difuso 29.2 
±13.0, ng/mL controles con OA 28.8± 10.5; 
ng/mL p= 0.78); ni en el porcentaje de pacien-
tes con niveles VD menores de 20 ng/mL (do-
lor difuso 29% y controles 20%; p= 0.09). De 
los pacientes con dolor difuso, 50 con niveles 
<20 ng/mL fueron asignados en forma aleatoria 
a recibir VD o placebo por tres meses. Se eva-
luaron el dolor con la EAV y un puntaje de do-
lor funcional (FPS). El tratamiento con VD no 
tuvo efecto en el dolor en comparación con los 
niveles basales (EAV p= 0.73; FPS p= 0.18) 
a los tres meses en comparación con el place-
bo (EAV p= 0.12; FPS p= 0.05, en favor del 

placebo). Concluyen que los niveles bajos de 
VD no se asociaron con DME difuso ni el trata-
miento con VD redujo el dolor49. Sin embargo, 
en este estudio el 50% de los pacientes en el 
grupo de placebo normalizaron sus niveles de 
VD, lo cual fue atribuido a que parte del estudio 
se realizó durante los meses cálidos del año. 

El estudio de Knutsen con un diseño alea-
torio, doble ciego, placebo controlado con 
grupos paralelo, incluyó 251 pacientes, de los 
cuales 215 (86%) atendieron la visita de segui-
miento. La intervención fue con VD3 (25µg/d 
o 10µg/d) por 16 semanas. Encontraron que 
los niveles de VD aumentaron de 27 nmol/L a 
52 nmol/L y de 27 nmol/L a 43 nmol/L en los 
grupos de 25 y 10 µg/d, respectivamente. p < 
0.001. Los puntajes de dolor y cefalea mejora-
ron con el seguimiento comparados con lo ba-
sal; sin embargo, el uso del suplemento de VD 
no mostró efecto significativo en la ocurren-
cia, localización anatómica o grado del dolor 
comparado con placebo50. 

El estudio de McAlindon y cols fue realizado 
con 146 pacientes con OA sintomática de rodi-
lla, con un diseño doble ciego, placebo contro-
lado y seguimiento a dos años. En el grupo de 
intervención se administró colecalciferol 2.000 
UI/d hasta lograr niveles sericos > 36 ng/mL o 
placebo. El 85% de los pacientes completaron 
el estudio, los niveles de VD aumentaron una 
media de 16.1 ng/mL (95% IC, 13.7 - 18.6) en 
el grupo de tratamiento y de 2.1 mg/mL (95% 
IC, 0.5 - 3.7) (P < .001) en el placebo. El dolor 
disminuyó en ambos grupos: Tratamiento (me-
dia) -2.3 (95% IC, -3.2 a -1.3) y placebo -1.4 
(95% IC, -2.3 a -0.6) p= 0.17. El porcentaje 
de disminución del volumen cartílago fue en 
el grupo de tratamiento (media) -4.3; 95% (IC 
-5.4 a -3.1) y en el de placebo -4.2; 95% (IC, 
-6.1 a -2.3) (P = .9). Concluyen que suplemen-
tar por dos años la VD no redujo el dolor de la 
rodilla ni la pérdida de cartílago articular en pa-
cientes con OA sintomática de rodilla51. En el 
artículo de Shipton se resalta el contraste exis-
tente en la evidencia de utilidad de la VD en 
los estudios aleatorios, doble ciego con mínimos 
sesgos comparada con la obtenida de los estu-
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dios observacionales, pues en los primeros solo 
el 10% de los pacientes presentaron beneficio 
comparado con el 93% de los últimos, lo cual 
recalca la necesidad de estudios diseñados con 
una mejor calidad52 . Además, se debe tener 
presente que una parte importante de la biblio-
grafía viene de países con estaciones definidas, 
en las cuales, durante el invierno, los niveles de 
VD disminuyen.

TRATAMIENTO

Si bien el análisis de los niveles séricos de VD 
es el método más confiable para medir el esta-
do en que se encuentra el paciente, este tiene la 
desventaja de su alto costo, lo que incluso ha lle-
vado en otros países a descontinuar la cobertura 
de la prueba por el sistema de salud dado que los 
costos se dispararon notablemente53. En casos de 
deficiencia existen varias estrategias para su re-
emplazo, una es prescribir una dosis de carga de 
50.000 UI por vía oral, en forma semanal duran-
te dos o tres meses, o tres veces a la semana por 
un mes. Tomar suplementos con dosis menores 
de 1.000 UI logra solo modestos aumentos en los 
niveles de VD que pueden no llegar a los niveles 
óptimos de 75 nmol/L74,75. La exposición al sol 
durante unos 30 minutos, especialmente entre 
las 10 am y las 3 pm y sin el uso de bloqueadores 
solares, es una fuente importante de VD, equi-
parable a la ingestión de 10.000 a 25.000 UI y  
la cual puede durar el doble comparado con la 
VD ingerida. Las dosis diarias logran un aumen-
to lento en los niveles de VD, llegando a un es-
tado estable luego de tres a seis meses, meta que 
se puede lograr también con las dosis semanales; 
además estas últimas son preferibles  a las men-
suales debido a la vida media de tres a cuatro 
semanas de la VD56,57.

INTOXICACIÓN:

Es rara, se requiere un consumo muy alto de 
VD, pues dosis diarias de 10.000 UI de VD por 
hasta cinco meses no se han asociado a toxici-
dad58 . La sobredosis aguda requiere dosis entre 
15.000 µg/d (600.000 UI diarias) hasta 42.000 
µg/d (1.680.000 UI diarias) durante días o me-

ses59.  Los síntomas de intoxicación son los de 
una hipercalcemia: deshidratación, anorexia, 
irritabilidad, constipación, fatiga, debilidad 
muscular, calcificación de tejidos blandos, pér-
dida de peso, sed, poliuria, tinitus, mareo, con-
fusión, desorientación, hipertensión arterial y 
arritmias cardíacas. 

CONCLUSIÓN

Existe una evidencia de baja a moderada ca-
lidad de que los niveles bajos de VD se asocian 
a ciertos padecimientos dolorosos y de que su 
suplementación puede mejorar los síntomas. Si 
bien el tratamiento con VD es relativamente 
barato su dosificación en el laboratorio es más 
costosa. Además se debe intentar lograr las me-
tas terapéuticas de niveles adecuados de VD 
con el tratamiento.
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