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Introducción
La importancia de la vitamina D en el desarrollo
óseo durante la infancia es conocida desde princi-
pios del siglo pasado. Ya en 1554, Thedosius
publicó una observación de raquitismo tomada de
un individuo, pero su relación con la vitamina D
no se estableció hasta 1917, cuando Mc Collum y
cols. aislaron un factor antirraquítico del aceite de
hígado de bacalao y sugirieron el término de vita-
mina D1.

Desde entonces la enfermedad ha sido amplia-
mente estudiada, habiéndose descubierto, además
de la causa nutricional, causas genéticas y por
resistencia a la vitamina D, así como su relación
con la hipofosfatemia.

Sin embargo, y en el curso del estudio de la
osteoporosis en el adulto, se ha observado que
niveles bajos de vitamina D, sin necesidad de lle-
gar a unos niveles que produzcan osteomalacia (la
equivalente al raquitismo en los adultos), pueden
también ser perjudiciales para el hueso. Aunque
este aspecto será tratado más ampliamente en otra
parte de esta monografía, se ha establecido que
unos valores de vitamina D por debajo de 30
ng/ml pueden resultar perjudiciales para el meta-
bolismo óseo en un individuo adulto. Sin embar-
go, ¿se pueden considerar estos límites aplicables
al individuo en crecimiento? O dicho de otro
modo, ¿la hipovitaminosis D es igual en los niños
que en los adultos? A lo largo de este capítulo ana-
lizaremos diversas cuestiones referentes a la hipo-
vitaminosis D en niños y adolescentes.

Puesto que los estudios a los que vamos a hacer
referencia ofrecen los valores de 25(OH) vitamina
D en distintas unidades (bien ng/ml, bien nmol/l),
para dar uniformidad a la revisión se muestran
todos los resultados en ng/ml, tras convertirlos
según la equivalencia 1 ng/ml=2,5 nmol/l.

Raquitismo e hipovitaminosis D
En el raquitismo se producen deformidades óseas
con aumento del riesgo de fracturas, disminución
del crecimiento, debilidad muscular, retraso del
desarrollo motor, así como hipocalcemia y sus
consecuencias (tetania, epilepsia, miocardiopatía
dilatada). No es la única causa, pero el déficit de
vitamina D es una de las más frecuentes, junto con
la ingesta baja de calcio en la dieta. 

La prevalencia de raquitismo actualmente sigue
siendo importante en países de África, Asia y
Oriente Medio, principalmente por causas nutricio-
nales, pero está aumentando en países donde no
existe un déficit nutricional, como Estados Unidos,
Australia, Nueva Zelanda, Holanda Dinamarca o
Reino Unido2-4.

Actualmente está generalmente aceptado que
con un déficit importante de vitamina D (<10
ng/ml de 25(OH) vitamina D sérica) se observan
las alteraciones de mineralización características
del raquitismo u osteomalacia, lo cual se define
como deficiencia severa de vitamina D. En un
estudio de Ramavat y cols. el 80% de los recién
nacidos con raquitismo estudiados tenía niveles
de 25(OH) vitamina D por debajo de 20 ng/ml5. Es
posible que se produzca la enfermedad con nive-
les >10 ng/ml si ello va parejo a un déficit impor-
tante en la ingesta de calcio6,7.

Sin embargo, niveles inadecuados aunque no
tan bajos como para producir estas enfermedades,
pueden también ser perjudiciales para la salud
ósea. Al igual que en los adultos, niveles bajos de
vitamina D pueden llevar a un hiperparatiroidismo
secundario que libere calcio del hueso para man-
tener la calcemia, con el consiguiente efecto en la
masa ósea, tal y como demuestran diversos estu-
dios8,9. Outila y cols. encontraron también asocia-
ción entre los niveles de vitamina D, de parathor-
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mona (PTH) y la densidad mineral ósea (DMO) en
chicas adolescentes10, al igual que Cheng y cols.11.
Sin embargo, otros autores no encontraron esa
asociación en chicas adolescentes entre 16 y 20
años12,13. Stein y cols., en un estudio realizado en
niñas de entre 4 y 8 años obtuvieron niveles ade-
cuados de vitamina D, pero no hallaron correla-
ción positiva con la DMO, aunque sí con el CMO14.
Un estudio reciente realizado con un total de
4.532 niños de ambos sexos de edades compren-
didas entre 0 y 7 años, encontró una correlación
entre sus niveles de 25(OH) vitamina D y la DMO
medida mediante ultrasonidos cuantitativos (QUS)
(OR=0,984; IC 95%: 0,977-0,991; p<0,001)15. Otro
estudio transversal publicado en el mismo año y
realizado en Suecia en 120 niños de 8-9 años de
ambos sexos, encontró que el 50% de ellos tenía
niveles de 25(OH) vitamina D <20 ng/ml, y sólo el
5% tenía niveles superiores a 30 ng/ml. Sin embar-
go, el 82% tuvieron una DMO medida por absor-
ciometría radiológica dual (DXA) con una Z-score
>0,0, de manera que no se obtuvo correlación
entre ambos parámetros, vitamina D y DMO, con-
cluyendo los autores que el déficit de vitamina D
no afectaba a la salud ósea de estos niños, aunque
reconocen que habría que estudiar los efectos a
largo plazo16. La disparidad de resultados puede
ser reflejo de la falta de uniformidad en las pobla-
ciones estudiadas (edad, sexo) y de los métodos y
localizaciones de medición de la DMO. Con todo,
no hay evidencia suficiente de que, en ausencia
de raquitismo, la simple existencia de niveles
bajos de vitamina D afecte a la DMO, y menos que
aumente el riesgo de fractura7,17, por lo que es
necesario continuar la investigación en esta línea,
para obtener conclusiones más claras y, sobre
todo, observar si puede existir un efecto posterior
en la edad adulta.

¿Definimos igual la hipovitaminosis D en
niños que en adultos?
De acuerdo con las recomendaciones publicadas
en 2011 por el Instituto de Medicina, mayoritaria-
mente se considera que valores séricos >30 ng/ml
de 25(OH) vitamina D son los idóneos para man-
tener la homeostasis cálcica, y que niveles entre
21 y 29 ng/ml son insuficiente, siendo deficientes
aquellos por debajo de 20 ng/ml18. Estos límites
son asumidos y aceptados por gran parte de la
comunidad científica19. Sin embargo, estas defini-
ciones no carecen de controversia aún en nuestros
días, incluso para los adultos; no existen datos
procedentes de poblaciones infantiles que puedan
avalar qué niveles son suficientes, insuficientes o
deficientes en niños, de modo que se extrapolan
los datos de estudios realizados en adultos3. En
2008, la Academia Americana de Pediatría
(American Academy of Pediatrics) en sus reco-
mendaciones indicaba que entre los niños las con-
centraciones séricas de 25(OH) vitamina D debían
mantenerse por encima de 20 ng/ml, consideran-
do cifras inferiores como deficientes, si bien no
establece el límite entre suficiencia e insuficiencia,
reconociendo que esta cifra es determinada en

base a las recomendaciones hechas para los adul-
tos, y que, al igual que ocurre actualmente, no
existía un consenso respecto a los niños20.

En un documento de consenso realizado por
Muns y cols., y publicado en 2016, las recomenda-
ciones sobre la clasificación del estado de vitami-
na D fue de suficiencia para valores >20 ng/ml,
insuficiencia para valores entre 16-20 mg/ml y
deficiencia para valores <16 mg/ml7. Dichas reco-
mendaciones fueron basadas en estudios que
mostraron aumento de la incidencia de raquitismo
nutricional con valores <16 ng/ml21-26.

Tal y como Binkley y cols. concluyen, la base
de estos diferentes criterios es debido a la falta de
estandarización de la medición de la vitamina D,
problema que debe solventarse de antemano, y
parece razonable que los estudios se centren en
primer lugar en establecer los valores de vitamina
D que se asocian a raquitismo u osteomalacia y
que se identifican como deficiencia severa de vita-
mina D27.

Sin embargo, la descripción de casos de raqui-
tismo con cifras >30 ng/ml por un lado, y el hecho
de que la mayor parte de los niños con cifras  <30
ng/ml son asintomáticos, hace que los investiga-
dores duden del establecimiento de este límite
como cierto para el diagnóstico del raquitismo.
Como comentamos al principio, algunos autores
apuntan a que tan importante como el déficit de
vitamina D hay que considerar el déficit de calcio
en la ingesta, y que esto podría justificar la contra-
dicción anterior7.

Prevalencia de hipovitaminosis D en la
infancia y adolescencia
Dejando a un lado los casos de raquitismo no pro-
ducidos por déficit de vitamina D, los nutriciona-
les y aquellos de causa genética, la prevalencia de
raquitismo nos reflejaría la prevalencia de defi-
ciencia de vitamina D. Sin embargo, ya hemos
señalado que no siempre raquitismo y niveles de
deficiencia de vitamina D van parejos, aún cuan-
do no existe otra causa distinta de la hipovitami-
nosis. Además, un amplio número de estudios rea-
lizados en niños sanos han mostrado niveles bajos
de 25(OH) vitamina D en un alto porcentaje a lo
largo de todo el mundo y desde épocas anteriores
hasta nuestros días, de manera semejante a como
lo hacen los estudios realizados en adultos. 

Es de esperar que poblaciones que habitan en
zonas con baja insolación o que sufren carencias
alimentarias tengan una alta prevalencia de hipo-
vitaminosis D. Sin embargo, la situación va más
allá. En la amplia muestra (n=6.275) de niños y
adolescentes de 1 a 21 años estudiada en el pro-
grama de vigilancia de salud nacional de EE.UU.,
NHANES (National Health and Nutrition Examination
Survey 2001-2004), el 9% tuvo valores <15 ng/ml, y
en el 61% fueron entre 15-29 ng/ml28.

En nuestro país, en un estudio realizado en 423
niños y adolescentes sanos, sin déficit nutricional,
de entre 3 y 15 años de edad y ambos sexos, se
detectó una prevalencia de deficiencia de vitami-
na D (valores <20 ng/ml) en invierno y primavera
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del 19,3% y 15,5%, respectivamente, cifras que des-
cendieron considerablemente en verano (3,6%). Sin
embargo, sólo el 24,7% tenían valores >30 ng/ml en
primavera29. Otro estudio realizado en Italia (país
con latitudes semejantes a las nuestras) muestra
resultados parecidos. Vierucci y cols. determinaron
la 25(OH) vitamina D sérica en 652 niños y adoles-
centes de ambos sexos de edades entre 2 y 21 años
de la Toscana (Norte de Italia), y que no padecían
enfermedades que pudieran afectar al metabolismo
de la vitamina D. El porcentaje de sujetos con valo-
res inferiores a 20 ng/ml fue del 45,9%; pero ade-
más, un 9,5% tenía niveles <10 ng/ml. Es destaca-
ble también que en verano el nivel medio de
25(OH) vitamina D fue de 27,1 ng/ml30. 

Si nos vamos a latitudes menos favorables, los
resultados son igualmente descorazonadores,
como cabe esperar. Ya comentamos con anteriori-
dad el estudio realizado en Suecia por Videult y
cols., que hallaron cifras de 25(OH) vitamina D
<20 ng/ml en el 50% de los niños estudiados, y
sólo durante los meses de julio a septiembre los
niveles medios eran superiores a esta cifra, pero
aún entonces era <30 ng/ml (24,8 mg/ml)16.
Soininen y cols., en un estudio realizado en 376
niños finlandeses de 6 a 8 años y ambos sexos,
obtuvieron unos niveles medios de 25(OH) vita-
mina D de 27,4 ng/ml, por debajo de los suficien-
tes, y que el 19,5% de ellos tenía valores <20
ng/ml, sin diferencia significativas entre ambos
sexos31. En Islandia, Bjarnadottir y cols. estudiaron
a 278 niños sanos de 7 años y ambos sexos,
encontrando que el 65,2% tenían unos niveles
medios de 25(OH) vitamina D <20 ng/ml; y mien-
tras que los niveles medios en septiembre eran
23,95 ng/ml en noviembre fueron de 15,04 ng/ml,
diferencia que fue muy significativa (p<0,001)32.
Como último ejemplo, Munasinghe y cols. midie-
ron los niveles de 25(OH) vitamina D en 2.270
niños y adolescentes canadienses de ambos sexos
(3-18 años). El 5,6% de ellos tuvieron valores <12
ng/ml, y sólo en el 23,5% se encontraron valores
≥30 mg/ml; porcentajes que aumentaron y dismi-
nuyeron, respectivamente, en invierno (14,6% y
12,3%, respectivamente)33. 

Un amplio estudio realizado en China por
Zhao y cols. en 5.571 niños de 1 a 3 años y ambos
sexos mostró que el 16,1% de ellos tenía niveles
de 25(OH) vitamina D <20 ng/ml, y el 38,8% entre
20 y 30 ng/ml34.

En el noreste de EE.UU., Weng y cols. realizaron
un estudio en 382 niños y adolescentes sanos de
ambos sexos y de entre 3 y 21 años, publicado en
2007. La media de los niveles de 25(OH) vitamina D
fue 28 ng/ml, y el porcentaje de niños con niveles
<30 ng/ml fue del 55%35. También en EE.UU.
(Pittsburgh) un estudio realizado en 237 niños y ado-
lescentes de 8 a 18 años de ambos sexos mostró que
la media de niveles de 25(OH) vitamina D era de
19,4 ng/ml, y que el 55,7% tenían cifras <20 ng/ml36.

Por otro lado, estudios realizados en poblacio-
nes situadas en latitudes más soleadas no mues-
tran mejores resultados. Bener y cols. determina-
ron los niveles de 25(OH) vitamina D en 458 niños

y adolescentes sanos de Qatar (<16 años de edad)
de ambos sexos. De ellos, 315 (aproximadamente
el 68,8%) tuvieron valores inferiores a 20 ng/ml,
sin mostrar diferencias respecto al sexo (153 varo-
nes/162 mujeres); sin embargo, al agruparlos por
edad, el grupo de adolescentes (entre 11 y 16 años)
mostró la mayor prevalencia de deficiencia de
vitamina D (61,6%), seguido del grupo de 5 a 10
años (28,9%), siendo el de menores de 5 años de
edad el que presentó menor prevalencia de defi-
ciencia (9,5%)2. Santos y cols. realizaron un estu-
dio en el sur de Brasil que incluyó a 234 niñas y
adolescentes sanas de edades comprendidas entre
7 y 18 años. En un 36,3% de ellas los niveles de
25(OH) vitamina D fueron inferiores a 20 ng/ml, y
un 54,3% tenían valores considerados como insu-
ficientes (entre 29 y 20 ng/ml). Sólo el 9,4% igua-
ló o superó la cifra de 30 ng/ml. En este estudio,
sin embargo, no encontraron diferencias significa-
tivas en los valores de 25(OH) vitamina D respec-
to a la edad37. En México, Flores y cols. estudiaron
a 1.025 niños de 2 a 12 años y ambos sexos, y
encontraron que, aunque el nivel medio fue 37,84
ng/ml, el 16% de ellos tenían valores <20 ng/ml y
y el 39% <30 ng/ml. Teniendo en cuenta la edad,
los menores de 5 años mostraron valores más
bajos que los de 6 o más años, llegando a tener
valores <20 ng/ml el 20% de estos más pequeños,
y <30 ng/ml el 50% de ellos38. 

Rovner y cols., en una revisión publicada en
2008 para valorar la hipovitaminosis D en niños
de EE.UU., concluyeron que, si bien la deficiencia
de vitamina D no era muy común, sí era muy fre-
cuente la existencia de insuficiencia39. Hay que
tener en cuenta que la mayoría de los estudios
analizados marcaron el límite de deficiencia en
valores séricos de 25(OH) vitamina D muy por
debajo de los 20 ng/ml (15, 12, 11 e incluso algu-
nos, 5 ng/ml) considerados en la actualidad como
deficientes, lo cual nos hace creer que las preva-
lencias de deficiencia, según los criterios acepta-
dos actualmente, habrían sido mucho más altas.
Recientemente publicada, Kraimi y Kremer anali-
zan en otra revisión la generalizada presencia de
hipovitaminosis D en todo el mundo, y especial-
mente en una país soleado como Israel, demos-
trando que la población infantil está también en
alto riesgo de deficiencia de vitamina D40.
Analizando los estudios realizados en Europa,
Braegger y cols. reportaron en una revisión que,
aun considerando las limitaciones de los estudios
observados (pequeños tamaños nuestrales; dise-
ños distintos; distintas definiciones de deficiencia),
se puede esperar que un considerable número de
niños y adolescentes en Europa tengan deficiencia
de vitamina D41. 

Sin perder de vista la limitación que supone la
falta de consenso en los criterios de deficiencia de
vitamina D y de uniformidad en las determinacio-
nes de 25(OH) vitamina D, sí hay un reconoci-
miento generalizado de que, al igual que ocurre
entre los adultos, la población infantil no tiene
unos niveles adecuados de vitamina D. La mayo-
ría de los investigadores coinciden en que una
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escasa exposición solar, propiciada por un lado
por la disminución de actividad al aire libre y por
otro por las medidas de prevención del cáncer de
piel, es identificada como la principal causante de
esta alta prevalencia de hipovitaminosis D, agrava-
da por cuestiones raciales y culturales. 

Hagamos una mención especial a la población
neonatal. Diversos autores indican que los recién
nacidos tienen un alto riesgo de sufrir deficiencia
de vitamina D, ya que su incapacidad para produ-
cirla durante la gestación hace que sus niveles
dependan de los maternos; pero también tras el
nacimiento el riesgo puede mantenerse, puesto
que la leche materna no es rica en vitamina D42.
Por tanto, los niveles de vitamina D en las madres
durante la gestación y la lactancia van a ser trans-
cendentes para mantener unos adecuados niveles
en sus hijos durante estos periodos. Sin embargo,
estudios realizados en gestantes han detectado
una alta prevalencia de deficiencia de vitamina D
en estas mujeres. Elsori y cols. destacan que estu-
dios realizados en países soleados como Etiopia,
India, Kuwait y Qatar, encontraron que el 80%,
66%, el 75% y el 48%, respectivamente, de las muje-
res embarazadas eran deficientes en vitamina D,
debido a varias razones, como su baja exposición
solar (vestimenta, permanecer en casa) y el predo-
minio de piel oscura42. 

Un estudio muy recientemente publicado y rea-
lizado en Odense (Noruega) analizó en 2.082
muestras de sangre de cordón umbilical obtenida
durante el parto los niveles séricos de 25(OH) vita-
mina D. De ellas, el 16,7% mostraron valores <10
ng/ml, y en el 41,0%  los valores fueron entre 10 y
20 mg/ml. Considerando el criterio de deficiencia
de vitamina D en valores <20 ng/ml, el 57,7% de
las muestras mostraron niveles deficientes43. 

Incluso en un estudio muy recientemente publi-
cado se ha encontrado relación entre la DMO de la
madre y la presencia de raquitismo en sus hijos44.

De todo ello se concluye que, al igual que ocu-
rre en los adultos, la población infantil (desde
recién nacidos hasta adolescentes) de todo el
mundo muestra una prevalencia de hipovitamino-
sis D considerable, y que parece claro que las cau-
sas pueden identificarse como las mismas que en
la edad adulta. No sabemos lo que estos niveles
bajos de vitamina D puedan estar afectando al
hueso en desarrollo, pero parece lógico pensar
que no es un ambiente favorable para la salud
ósea.

Hipovitaminosis D y otras enfermedades
Al igual que ocurre en los adultos, la hipovitami-
nosis D se ha asociado a diversas patologías en los
niños y adolescentes3. Vamos a considerar aquí las
más relevantes.

Obesidad y síndrome metabólico
La relación más estudiada es la existente entre la
hipovitaminosis D y la obesidad, así como el sín-
drome metabólico40.

Un estudio realizado en 2008 en 127 niños obe-
sos de entre 10 y 16 años para encontrar relación

entre la obesidad y las hormonas calciotropas; el
74% de los niños tenían valores séricos de 25(OH)
vitamina D <30 ng/ml, y el 32,3%, <20 mg/ml;
pero, además, estos niños tenían mayor índice de
masa corporal (IMC), mayor masa grasa, mayores
cifras de PTH intacta y menor índice QUICKI
(quantitative insulin sensitivity check index) que el
grupo de niños con niveles >30 ng/ml (p=0,01).
Hubo una correlación negativa de la masa grasa
con los niveles de 25(OH) vitamina D (r=−0,40,
p<0,0001), y positiva con la PTH intacta (r=0,46,
p<0,0001) sin influencias raciales o étnicas.
Además, la 25(OH) vitamina D se correlacionó
positivamente con el QUICKI (r=0,24, p<0,01),
pero negativamente con la hemoglobina glicosila-
da, HbA1c (r=−0,23, p<0,01)45. Actualmente, Flores
y cols., en un estudio realizado en 2.695 niños de
entre 1 y 11 años de edad, observaron que los
niños en edad escolar (<5 años) obesos o con
sobrepeso tenían mayor riesgo de deficiencia de
vitamina D comparados con los niños de peso nor-
mal (OR=2,23; IC 95%: 1,36-3,66; p<0,05)46. En
nuestro país, Durá-Travé y cols. han publicado
también recientemente un estudio realizado en 546
niños de ambos sexos y de edades entre 3 y 15
años, aproximadamente, en el que observaron alta
prevalencia de hipovitaminosis D (valores de
25(OH) vitamina D <20 ng/ml) entre los niños con
obesidad severa (81,1%) y entre los obesos
(68,2%), mientras que fue más baja en el grupo de
niños con sobrepeso (55%) y los de peso normal
(58,1%) (p=0,001). Además, los niños con obesi-
dad (simple o severa) tenían más prevalencia de
hiperparatiroidismo que los niños con sobrepeso o
peso normal (p=0,001). Hubo una correlación
negativa entre la vitamina D y el IMC (r=0,198), y
positiva entre la PTH y el IMC (Z-score) (r=0,268)47. 

Esta relación entre hipovitaminosis D y obesi-
dad ha sido encontrada en muchos de los estudios
de prevalencia de hipovitaminosis D realizados en
niños y adolescentes28,32,33,36. Sin embargo, cuando
la población estudiada tuvo unos criterios de no
obesidad los investigadores no hallaron correla-
ción entre el peso y los niveles séricos de 25(OH)
vitamina D16,29,30,35,37, e incluso algunos encontraron
que el IMC se correlacionó positivamente con los
valores de 25(OH) vitamina D2,38. 

La deficiencia de vitamina D asociada a la obe-
sidad es causada por su depósito en el tejido adi-
poso, dando lugar a una disminución de su bio-
disponibilidad48, pero también se ha visto que los
niños obesos con deficiencia de vitamina D tienen
menor sensibilidad a la insulina44,49, y mayor riesgo
de síndrome metabólico, y por tanto, mayor ries-
go cardiovascular49,50-52.

Enfermedades autoinmunes
Por otro lado, las enfermedades autoinmunes se
han asociado a niveles deficientes de vitamina D.
Por el papel inmunomudulador que se atribuye a la
vitamina D, enfermedades como la artritis idiopática
juvenil (AIJ), el lupus eritematoso sistémico (LES) la
tiroiditis de Hashimoto (TH) y la diabetes mellitus
tipo 1 (DM-1) se han estudiado en relación a ella. 
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Comak y cols. estudiaron a 47 niños con AIJ de
una media de edad de 9,3±3,9 años y ambos sexos,
y encontraron una relación inversa entre los niveles
de 25(OH) vitamina D y la actividad de la enferme-
dad (p=0,01, r=-0,37). La puntuación JADAS-27 (cal-
culadora de la actividad de la enfermedad) media
fue significativamente más alta en los pacientes con
niveles de 25(OH) vitamina D <15 ng/ml que aque-
llos con niveles >15 ng/ml (p=0,003)53.  Stagi y cols.
compararon los niveles de vitamina D de 152
pacientes con AIJ (16,2±7,4 años) frente a un grupo
control de semejante edad y proporción de sexos.
Los pacientes con AIJ tenían valores de 25(OH) vita-
mina D significativamente menores a los del grupo
control (p<0,001); entre los pacientes, los de mayor
actividad de su enfermedad tenían cifras inferiores a
los que no tenían enfermedad activa (p<0,005)54.

Dağdeviren-Çakır y cols. no encuentran relación
con la actividad de la AIJ, pero si hallaron que los
niveles de vitamina D fueron más bajos en los niños
enfermos (n=64) que en los sanos estudiados
(n=100): 18,9±11 ng/ml y 18,6±9,2 ng/ml durante los
periodos de actividad y remisión de la enfermedad,
respectivamente, vs. 26,7±10,5 ng/ml en los niños
sanos55. Semejantes resultados obtuvieron Garf y
cols. cuando estudiaron a 70 niños con LES frente a
40 niños sanos56, así como Perracchi y cols.57.  Stagi
y cols. también encuentran valores inferiores de vita-
mina D en niños, adolescentes y jóvenes con LES
frente a los sanos58. En un estudio realizado en 221
niños con LES que participaron en el ensayo clínico
APPLE (Atherosclerosis Prevention in Pediatric Lupus
Erythematosus), los autores hallaron que la deficien-
cia de vitamina D es común entre los paciente pediá-
tricos con esta enfermedad, y que además estaba
asociada independientemente a niveles elevados de
proteína C reactiva, marcador de inflamación59. 

Por otro lado, otros estudios, como el realizado
por Pelajo y cols. en 156 pacientes de una media
de edad de 10,6±4,5 años60, y el de de Sousa y cols.
realizado en 50 pacientes de 13,4±4 años61, no mos-
traron esta asociación. Un estudio recientemente
publicado obtuvo los mismos resultados62. 

En un metaanálisis publicado por Nisar y cols.
en 2013 no se encontró evidencia claras de rela-
ción entre la vitamina D y la AIJ63.

Por último, un estudio realizado en 56 niños y
adolescentes con tiroiditis autoinmune de Hashimoto
(TH) frente a 56 sanos, obtuvo que el nivel medio de
25(OH) vitamina D fue significativamente más bajo
que el del grupo control (6,48±3,28 vs. 13,56±5,08
ng/ml, p<0,001), y que los valores de 25(OH) vitami-
na D se correlacionaron positivamente con los de
tiroxina libre. Concluyen que, aunque los niveles
bajos de 25(OH) vitamina D constituyeron un factor
riesgo independiente de TH, no podrían considerar-
se como un factor independiente para la progresión
de la TH hacia un hipotiroidismo después de ajustar
por otros factores de confusión, como fueron la edad,
el sexo y el IMC64. En otro estudio los autores deter-
minaron los niveles de 25(OH) vitamina D en 90
pacientes con TH de 12,32±2,87 años de edad media
y en 79 niños y adolescentes sanos de la misma edad
(11,85±2,28 años), observando que la prevalencia de

deficiencia (<20 ng/ml) fue mayor entre los pacientes
de TH (71,1%) que en los niños sanos (51,9%)
(p=0,025) y que el valor medio de 25(OH) vitamina
D en el grupo de pacientes fue significativamente
menor que en el grupo control (16,67±11,65 vs.
20,99±9,86 ng/ml, p=0,001)65. Estos hallazgos fueron
similares a los encontrados por Sönmezgöz y cols.66. 

Los estudios realizados para observar la influen-
cia de la hipovitaminosis D materna durante el
embarazo sobre el riesgo de sufrir DM-1 en sus hijos
muestran hallazgos contradictorios67,68. Un estudio
publicado recientemente por Sørensen y cols. y rea-
lizado en 113 madres de niños diabéticos frente a
220 madres de niños sanos observó que, durante la
gestación, los niveles de la proteína transportadora
de vitamina D y la 25(OH) vitamina D descendieron
en el 3er trimestre, y que sus valores tendieron (sin
llegar a ser significativo) a ser menores en las
madres de niños con DM-1 vs. los controles69. 

Sin embargo, un reciente estudio encontró que el
uso de suplementos multivitamínicos con vitamina D
en mujeres embarazadas no redujo el riesgo de DM
1 en sus hijos70, lo cual pone en entredicho el posi-
ble efecto de la vitamina D en la DM-1 infantil. 

Enfermedades mentales
La hipovitaminosis D se ha asociado también en
niños a enfermedades mentales, como la depre-
sión71. La vitamina D es un factor ambiental que
tiene un papel en la homeostasis cerebral y en el
desarrollo neurológico, y a más alto nivel se ha
sugerido que pueda tener impacto en el riesgo de
autismo. La prevalencia de autismo en EE.UU. es
mayor en las regiones donde las dosis de radia-
ción UV solar son menores72; también se ha rela-
cionado un riesgo aumentado de autismo en
recién nacidos pretérmino con una deficiencia de
vitamina D en las madres durante el embarazo, la
cual puede actuar como un factor de riesgo de
parto prematuro, y causar un desarrollo anormal
del cerebro en el niño y un mayor riesgo de alte-
raciones en el desarrollo del lenguaje73,74.

Un interesante estudio realizado en Suecia por
Fernell y cols. reclutó a 58 parejas de hermanos,
uno de los cuales padecía autismo. A partir de las
muestras de sangre que fueron tomadas durante el
periodo neonatal para cribado metabólico y alma-
cenadas, se determinaron los niveles de vitamina
D. Los niños con autismo tuvieron al nacimiento
niveles de vitamina D más bajos que sus herma-
nos, aún teniendo en cuenta las distintas estacio-
nes del año en que nacieron75. Esta relación entre
hipovitaminosis D y autismo ha sido explicada por
diversos mecanismos3,76.

Hipovitaminosis D en la infancia:
¿un problema real?
La importancia de la vitamina D en el desarrollo
musculoesquelético y en la homeostasis cálcica no
tiene discusión. El raquitismo aún es un problema de
salud en muchos países con carencias nutricionales,
pero la escasa exposición al sol que la población de
los países sin problemas de nutrición sufre hace que
la enfermedad se extienda a todo el mundo. 
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Sin embargo, queda mucho por determinar; es
de vital importancia definir consistentemente los
límites que marcan la hipovitaminosis D como una
situación de deficiencia (que supondría una afecta-
ción en la salud) y de insuficiencia (que supondría
una situación de riesgo), así como los límites de
vitamina D considerados como saludables, adecua-
dos y, por tanto, deseables.

Es preciso realizar estudios más robustos y de
diseños más homogéneos que nos ayuden a alcan-
zar este objetivo. 

Aún así, no es discutible que un considerable
porcentaje de la población infantil tiene valores de
vitamina D bajos, y aunque su efecto clínico está
por elucidar, parece razonable deducir que, si se
mantienen en el tiempo, pueden no sólo afectar a
la salud ósea sino también propiciar la aparición
de diversas enfermedades crónicas en la edad
adulta. 

Dado que las principales causas de estos nive-
les bajos de vitamina D son fácilmente tratables
(adecuada exposición solar, alimentación rica en
calcio y vitamina D), los esfuerzos deben ir encami-
nados a promover actividades al aire libre durante
los días soleados y a fortificar alimentos con calcio
y vitamina D (especialmente en los países con baja
insolación), mientras que los suplementos deberían
considerarse en aquellos individuos o poblaciones
con alto riesgo (embarazadas, lactantes, muy esca-
sa o nula exposición solar por razones geográficas,
étnicas o culturales)3,6,7,19,30,31,40,41. En este sentido, y
como ejemplo, existe un consenso a nivel interna-
cional entre sociedades e instituciones pediátricas
sobre suplementar a todos los recién nacidos y
menores de 1 año de edad con 400 UI/día de vita-
mina D3 (colecalciferol) como medida preventi-
va6,7,19,41,77-79.

Conflicto de intereses: Los autores declaran no
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