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ABSTRACTO 

La vitamina D es un nutriente esencial que desempeña un papel fundamental en 

diversos procesos fisiológicos del organismo, incluyendo el metabolismo del calcio, la 

salud ósea, la función inmunitaria y la proliferación y diferenciación celular. Su principal 

fuente es la exposición a la luz solar, aunque también se puede obtener de ciertos 

alimentos y suplementos. La deficiencia de vitamina D (VDD) se ha identificado como 

un posible factor de riesgo para enfermedades cardiovasculares (CVD), tales como la 

enfermedad coronaria y el accidente cerebrovascular. Se ha observado que niveles bajos 

de vitamina D en sangre están asociados con un aumento en el riesgo de desarrollar 

CVD. Sin embargo, no está claro si los niveles de vitamina D son la causa principal o una 

consecuencia de estas patologías. Aunque algunos estudios sugieren que la 

suplementación con vitamina D podría disminuir el riesgo de CVD, se requiere mayor 

investigación para aclarar la relación entre la vitamina D y la salud cardiovascular. En 

esta revisión, nuestro objetivo es resumir la evidencia actualmente disponible que 

respalda la asociación entre la vitamina D y las enfermedades cardiovasculares, así como 

las implicaciones anestésicas. 

INTRODUCCIÓN Y ANTECEDENTES 

La vitamina D (VD) es una vitamina liposoluble que desempeña un papel fundamental 

en varios procesos fisiológicos del cuerpo humano. Es especialmente conocida por su 

función en el mantenimiento de la salud ósea, ya que facilita la absorción de fósforo y 

calcio, nutrientes esenciales para el crecimiento y desarrollo óseo [1-3]. Además, la 

vitamina D está involucrada en otras funciones importantes, como la regulación del 

sistema inmunológico, el crecimiento y la diferenciación celular, la función muscular y 

la salud cardiovascular. La vitamina D se sintetiza en la piel tras la exposición a la luz 

solar y también puede obtenerse a través de ciertos alimentos y suplementos [4,5]. Existen 

dos formas principales de vitamina D: D2 (ergocalciferol) y D3 (colecalciferol). La 

vitamina D2 se encuentra principalmente en fuentes vegetales, como los champiñones, 

mientras que la vitamina D3 se produce en la piel en respuesta a la luz solar y se 

encuentra en fuentes animales, como la yema de huevo y los pescados grasos [6,7]. 

Aunque la deficiencia de vitamina D (VDD) es poco frecuente en individuos sanos con 

suficiente exposición solar y una dieta equilibrada, puede ocurrir en personas con 

exposición limitada al sol, piel de tono más oscuro o ciertos trastornos médicos que 

afectan el metabolismo de la vitamina D. La  deficiencia de vitamina D se ha asociado 

con un mayor riesgo de diversas condiciones de salud, incluyendo trastornos óseos, 

enfermedades autoinmunes y enfermedades cardiovasculares (CVD) [8-10]. Por lo tanto, 

es fundamental que los individuos mantengan niveles adecuados de vitamina D a través 



de una dieta equilibrada y variada, exposición moderada al sol y, en algunos casos, 

suplementación de vitamina D. Sin embargo, es importante tener en cuenta que el 

consumo excesivo de vitamina D puede tener efectos adversos para la salud. 

Recientemente, ha aumentado el interés en el posible papel de la vitamina D en la 

prevención de enfermedades cardiovasculares [11]. 

REVISIÓN DE LA LITERATURA 

Fisiología y metabolismo de la vitamina D (VD) 

Una vez ingerida, la vitamina D (VD) se asimila en quilomicrones, que son absorbidos 

por el sistema linfático e ingresan a la circulación [12-15]. Durante la digestión, la vitamina 

D se une a la proteína transportadora de vitamina D (VDBP) y a la albúmina [16,17]. La 

vitamina D se transporta al hígado, donde se convierte en 25-hidroxivitamina D 

(25(OH)D) mediante la enzima 25-hidroxilasa [15]. En el riñón, se transforma en 1,25-

dihidroxivitamina D (1,25(OH)2D) a través de la 1α-hidroxilasa [15,18]. El 1,25(OH)2D se 

une a la VDBP en la circulación y, luego de separarse, se une al receptor nuclear de 

vitamina D (VDR) en las células, donde ejerce diversas funciones fisiológicas mientras 

regula sus propios niveles [14,15]. Aunque el 1,25-dihidroxicolecalciferol y el 25-

hidroxicolecalciferol se producen principalmente en los riñones y el hígado, 

respectivamente; en la epidermis, los queratinocitos expresan 25-hidroxilasa (CYP27A1), 

1,25-dihidroxicolecalciferol y 1α-hidroxilasa (CYP27B1) [20]. Sin embargo, la capacidad 

de la piel para sintetizar 1,25(OH)2D3 es limitada, ya que la piel es el tejido diana [21]. Por 

lo tanto, la vitamina y su compleja interacción con el calcio promueven la diferenciación 

de los queratinocitos. 

Aunque las concentraciones más altas del receptor de vitamina D (VDR) se encuentran 

en células involucradas en la homeostasis del calcio [14,24], el VDR está presente en todas 

las células del cuerpo humano [13, 14, 24, 25]. Varias células también realizan la acción de 

25(OH)D 1α-hidroxilasa (CYP27B1), lo que permite la eliminación de 1,25(OH)2D a 

través de los riñones. La actividad de esta enzima en los tejidos está regulada por varios 

factores, como la etapa de desarrollo celular y las moléculas de señalización específicas. 

Además, los tejidos extrarrenales pueden degradar el 1,25(OH)2D [14]. La activación del 

VDR por 1,25(OH)2D provoca importantes activaciones biológicas en estos tejidos a 

través de vías genómicas y no genómicas [13,14]. Se ha demostrado que la vitamina D 

potencia el sistema inmunológico y posee una gran capacidad inmunomoduladora. 

Numerosos componentes asociados con la vitamina D se encuentran en el sistema 

cardiovascular, lo que indica que desempeña un papel indispensable en la salud 

cardiovascular. Las funciones extrasqueléticas de la vitamina D se están evaluando 

actualmente como posibles objetivos terapéuticos para reducir el riesgo de carcinoma, 

disfunción neurocognitiva, enfermedades autoinmunitarias y otras patologías, así como 

la mortalidad [14]. Sin embargo, se requiere más investigación [26]. 

Determinación del estado vitamina D (VD) 

El nivel de 25(OH)D en plasma o suero es un marcador biológico aceptado para evaluar 

el estado de vitamina D. En comparación con otros metabolitos, el nivel de 25(OH)D 

refleja de manera adecuada el estado dietético de vitamina D, ya que presenta la vida 

media más prolongada, que varía entre dos y tres semanas. La vitamina D3 



(colecalciferol) presenta una vida media de 24 horas, mientras que el 1,25(OH)2D tiene 

una vida media de solo cuatro horas [27]. 

En circulación, el porcentaje elevado de 1,25(OH)2D y 25(OH)D unido a la proteína de 

unión a la vitamina D (VDBP) es del 80% al 90%, mientras que para la albúmina es del 

10% al 20%. Sin embargo, una cantidad insignificante no se encuentra unida (0.2% a 0.6% 

de 1,25(OH)2D y 0.02% a 0.05% de 25(OH)D) [27]. No existe consenso sobre los niveles 

ideales de 25(OH)D, según dos informes oficiales del Instituto de Medicina y la Sociedad 

Endocrina de Estados Unidos [29]. Una concentración de 25(OH)D superior a 30 ng/mL 

se considera adecuada, según las pautas de la Sociedad Endocrina de Estados Unidos, 

mientras que el valor de corte establecido por el Instituto de Medicina es de 20 ng/mL 

[30]. 

Se utilizan varias técnicas para determinar los niveles de 25(OH)D en suero. La 

cromatografía líquida-tandem de espectrometría de masas es considerada el método de 

referencia, ya que puede distinguir entre 25(OH)D2 y 25(OH)D3. Dos técnicas, el 

radioinmunoensayo y la quimioluminiscencia, se utilizan ampliamente junto con el 

ensayo de inmunoabsorción enzimática [27]. La ingesta dietética recomendada diaria es 

de entre 400 y 1.000 Unidades Internacionales (UI) [29]. La vitamina D2 (ergocalciferol) es 

la forma presente en la dieta, que difiere de la vitamina D3 (colecalciferol) debido a su 

baja capacidad de unión a la proteína de unión a la vitamina D (VDBP), lo que explica 

por qué la suplementación no conduce a un incremento significativo de las 

concentraciones séricas de vitamina D en la sangre [30]. 

Vitamina D y el sistema cardiovascular 

Los efectos de la vitamina D en la salud cardiovascular pueden ser evaluados mediante 

la determinación de sus factores de riesgos cardiovasculares emergentes y clásicos, o a 

través de sus efectos directos en el sistema cardiovascular [31]. Un incremento en la 

evidencia científica ha demostrado una estrecha relación entre la vitamina D y el sistema 

cardiovascular, lo que sugiere un papel potencial de la vitamina D en la prevención y 

tratamiento de enfermedades cardiovasculares (Figura 1). 



 

Figura 1. Los principales mecanismos hipotéticos que explican la relación entre la 

vitamina D y la enfermedad cardiovascular [32] 
RAAS: sistema renina-angiotensina-aldosterona 

 

Los fibroblastos, las células endoteliales vasculares, las células musculares lisas y los 

cardiomiocitos expresan el receptor de vitamina D (VDR) y la enzima 1α-hidroxilasa, lo 

que permite la conversión de la vitamina D en su forma activa, el calcitriol [33]. Esto tiene 

implicaciones importantes en la fisiología cardiovascular, ya que la vitamina D ha 

demostrado tener efectos como prevenir o reducir la hipertrofia , inhibir la proliferación 

de cardiomiocitos, estimular la proliferación de células musculares lisas y regular la 

expresión de factores de crecimiento endotelial, así como inhibir la liberación de 

péptidos natriuréticos y del sistema renina-angiotensina-aldosterona [34]. La activación 

del VDR a través del calcitriol o sus análogos puede inhibir directamente la expresión de 

angiotensina I y la producción local de angiotensina II en el miocardio, el tejido renal y 

las arterias renales [35]. Además, la vitamina D estimula la expresión de la enzima 

convertidora de angiotensina-2, que descompone la angiotensina II en angiotensina 1-7. 

Esto ayuda a contrarrestar los niveles elevados de angiotensina II, potenciando así las 

funciones antihipertensivas, antifibróticas y antiinflamatorias de la angiotensina 1-7 [36]. 

Finalmente, las células inmunitarias que requieren el receptor de vitamina D (VDR) 

pueden influir directamente en la emisión de miR-106b-5p, un microARN que podría 

aumentar la producción de renina al actuar sobre las células yuxtaglomerulares. Esto 

sugiere que la inflamación es un factor crítico en la hipertensión mediada por la renina 

[37]. 

Además, la vitamina D regula la expresión de metaloproteinasas y sus inhibidores, que 

son factores que pueden contribuir al desarrollo de la insuficiencia cardíaca [38]. Aunque 

su impacto directo es evidente, la vitamina D también podría influir indirectamente en 



el sistema cardiovascular a través de su impacto en los determinantes del riesgo 

cardiovascular. La deficiencia de vitamina D se ha asociado con el desarrollo de 

hipertensión, diabetes mellitus tipo 2 y dislipidemia [31,40]. Además, existe evidencia 

creciente que destaca su papel antiinflamatorio al inhibir la activación del factor de 

necrosis tumoral alfa y del factor nuclear kappa B, y al promover la interleucina-10, todos 

ellos importantes en la patogénesis de las enfermedades cardiovasculares (CVD) [41]. 

Estas observaciones respaldan significativamente el papel de la vitamina D en la 

progresión y desarrollo de las CVD, así como su posible impacto en las consecuencias 

cardiovasculares tanto a corto como a largo plazo [32]. 

Aterosclerosis 

La aterosclerosis se produce debido a una interacción entre factores genéticos y 

ambientales. Los determinantes más comunes que promueven el desarrollo de la 

aterosclerosis son los niveles elevados de lipoproteínas de baja densidad (LDL) en la 

circulación, así como la hipertensión [42]. Actualmente, varios estudios han demostrado 

una asociación entre la vitamina D y el desarrollo de placas ateroscleróticas, 

probablemente mediada por la modulación de la respuesta inmune [43]. Estas 

interacciones se dan a través de la expresión del receptor de vitamina D (VDR) y de las 

hidroxilasas CYP27B1 y CYP27A1 en células inmunitarias. La activación de la vitamina 

D está relacionada con estas enzimas, que influyen como moduladores 

paracrinos/autocrinos en la patobiología de las placas ateroscleróticas [44]. La vitamina 

D activa influye en las células inmunitarias, como los macrófagos y las células 

dendríticas. Específicamente, la vitamina D induce la diferenciación de monocitos a 

macrófagos, lo que resulta en una predisposición celular hacia el fenotipo M1. Este 

fenotipo M1 es responsable de la producción de citoquinas inmunosupresoras, como la 

prostaglandina E2, y de la supresión de la expresión de receptores tipo Toll (TLR), como 

TLR2, TLR4 y TLR9. Como resultado de la disminución en la regulación de los antígenos 

del complejo principal de histocompatibilidad de clase II en la superficie celular, se 

observa una reducción en la síntesis de citoquinas proinflamatorias [45]. 

La vitamina D (VD) tiene un efecto regulador sobre las células inmunitarias adaptativas, 

especialmente en los linfocitos B, al inhibir su proliferación, su diferenciación en células 

plasmáticas y la producción de inmunoglobulinas [46]. En cuanto a los linfocitos T, la 

vitamina D reduce las respuestas proinflamatorias mediadas por Th1 y Th17, mientras 

que favorece las actividades inmunomoduladoras de Th2, Treg y Tr1 [47]. Además, un 

estudio mostró que la interacción entre la vitamina D y la señalización del receptor de 

vitamina D (VDR) puede disminuir la expresión de receptores scavenger en la superficie 

de los macrófagos en personas con diabetes. Este mecanismo puede prevenir la 

acumulación de colesterol LDL en las células espumosas, lo que reduce el riesgo de 

aterosclerosis vascular [48]. La activación del VDR también activa un mecanismo anti 

aterosclerótico al inhibir la expresión del gen del factor nuclear kappa-light-chain-

enhancer de las células B activadas (NF-κB). Esto conduce a una disminución de 

citoquinas proinflamatorias y protrombogénicas, como la interleucina-6, y a un aumento 

de la interleucina-10 y la trombomodulina. Al inhibir la formación de células espumosas, 

esta modulación de la función endotelial suprime las calcificaciones vasculares y evita la 

formación de placas ateroscleróticas [49]. Otro estudio realizado en cerdos indicó que 

concentraciones intracelulares adecuadas de vitamina D pueden reducir la expresión de 



NF-κB al impedir que la kariopherina-A4 lo estimule [50]. Las características principales 

de estas vías paracrinas/autocrinas se basan en su independencia de los niveles 

sistémicos de hormona paratiroidea (PTH), calcio y 1,25-dihidroxivitamina D. Esta 

independencia de los mecanismos regulatorios clásicos podría explicar los resultados 

inconclusos de los ensayos clínicos que evalúan los efectos cardiovasculares de la 

suplementación con vitamina D. Estos factores, en conjunto, justifican la asociación 

observada entre la expresión del receptor de vitamina D (VDR) y la carga de placas 

ateroscleróticas in vivo. En ratas transgénicas que incrementan la expresión de la enzima 

24-hidroxilasa, que inactiva la 1,25-OH vitamina D, se identificaron lesiones 

ateroscleróticas significativas [51]. Además, se han realizado evaluaciones en placas 

ateroscleróticas humanas de pacientes sometidos a endarterectomía por estenosis 

carotídea. Estas observaciones experimentales demostraron que los niveles tisulares de 

VDR están asociados con la expresión del fenotipo de macrófagos M1. A diferencia de 

los niveles plasmáticos de vitamina D, los bajos niveles de VDR en las secciones distales 

de las placas carotídeas están correlacionados con un mayor riesgo de eventos 

cardiovasculares adversos mayores (MACE) [52]. La vitamina D también podría influir 

en la regulación de la deposición de grasa visceral y ectópica, contribuyendo a la 

disfunción cardiometabólica. Algunos estudios clínicos sugieren que la suplementación 

simultánea de vitamina D y calcio podría reducir la deposición de grasa y el riesgo de 

anomalías cardiovasculares y metabólicas [53]. 

Accidente cerebrovascular 

La desnutrición es una condición frecuente en pacientes que han sufrido un accidente 

cerebrovascular y son admitidos en unidades de rehabilitación, lo que puede 

comprometer su estado nutricional y afectar sus niveles de vitaminas esenciales. Como 

consecuencia, los accidentes cerebrovasculares son considerados la principal causa de 

discapacidad en la población. La deficiencia de vitamina D (VDD) parece tener 

implicaciones que van más allá del riesgo y la gravedad del accidente cerebrovascular, 

ya que también puede influir en la recuperación durante el periodo de convalecencia 

cerebrovascular, afectando la función cognitiva y la capacidad motora del paciente [27]. 

Poole et al., informaron que el 77% de 44 pacientes estudiados durante 30 días tras su 

primer accidente cerebrovascular presentaban niveles de 25(OH)D reducidos (por 

debajo de 20 ng/mL). Plantearon que la deficiencia de vitamina D (VDD) podría haber 

estado presente antes del accidente cerebrovascular, ya que la vida media biológica de 

25(OH)D es de casi tres semanas, lo que sugiere que una disminución severa en los 

niveles de 25(OH)D en el corto intervalo entre la toma de muestras y el evento 

cerebrovascular es poco probable [54]. Liu et al., propusieron que una estrategia 

innovadora para prevenir el accidente cerebrovascular es la administración de vitamina 

D. Este suplemento tiene como objetivo mantener un nivel sérico de 25(OH)D superior 

a 30 ng/mL en pacientes después del evento cerebrovascular y en individuos con un 

riesgo elevado de sufrir un accidente cerebrovascular. Se ha sugerido que este 

suplemento actúa como un tratamiento protector y prometedor [55]. 

Pilz et al., destacaron los posibles mecanismos que vinculan la deficiencia de vitamina D 

(VDD) con un mayor riesgo de accidente cerebrovascular. La hipertensión arterial es un 

factor de riesgo significativo para el accidente cerebrovascular y está asociada con 

niveles bajos de vitaminas. Este mecanismo parece estar relacionado con el sistema 



renina-angiotensina-aldosterona, además de la prevención de los efectos 

renoprotectores, antiinflamatorios y del hiperparatiroidismo, así como con propiedades 

vasculoprotectoras [56]. De igual manera, la deficiencia de vitamina D se ha asociado con 

un mayor riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 (DMT2). La aterosclerosis, el 

hiperparatiroidismo secundario, la inflamación y los estados con tendencia a la 

trombosis son otros determinantes de riesgo para los eventos cerebrovasculares 

isquémicos [57]. 

Muscogiuri et al., investigaron la relación entre la deficiencia de vitamina D (VDD) y el 

riesgo de enfermedad cerebrovascular, infarto de miocardio y aterosclerosis, analizando 

el mecanismo patogénico y realizando una revisión sistemática de la literatura sobre 

modelos animales [58]. Un estudio de cohortes prospectivo realizado en Copenhague y 

un metaanálisis de Brøndum et al., evaluaron un total de 10.170 participantes. Durante 

el período de seguimiento de 21 años, 1.256 participantes desarrollaron accidente 

cerebrovascular isquémico. Al comparar a los participantes con deficiencia de vitamina 

D aguda (10 ng/mL) con aquellos con niveles óptimos de vitamina D (30,0 ng/mL), la 

razón de riesgo ajustada por variables múltiples para accidente cerebrovascular 

isquémico fue de 1,36 (1,09-1,70). Las concentraciones de vitamina D no se 

correlacionaron con el riesgo de accidente cerebrovascular hemorrágico. Los resultados 

de este estudio fueron confirmados por un metaanálisis en el que se comparó el cuartil 

más bajo con el más alto de 25(OH)D; la razón de odds ajustada por variables múltiples 

para accidente cerebrovascular isquémico fue de 1,54 (1,43-1,65), junto con una razón de 

riesgo ajustada de 1,46 (1,35-1,58) en estudios prospectivos [59]. 

Un metaanálisis y una revisión sistemática de 191 estudios fueron realizados por Zhou 

et al. para investigar la relación entre la vitamina D (VD) y el riesgo de accidente 

cerebrovascular. Los autores encontraron que los niveles bajos de vitamina D se asocian 

con un aumento del riesgo de isquemia cerebral, pero no con un mayor riesgo de 

accidente cerebrovascular ni de hemorragia cerebral [60]. Uno de los estudios incluidos 

en este metaanálisis demostró una correlación significativa entre la deficiencia de 

vitamina D (VDD) y el riesgo de accidente cerebrovascular, independientemente de la 

raza del paciente [61]. 

El estudio de riesgo y salud cardiovascular de Ludwigshafen evaluó a más de 3.000 

pacientes durante ocho años y encontró que las concentraciones bajas de 25-

hidroxivitamina D [25(OH)D] y 1,25-dihidroxivitamina D [1,25(OH)2D] eran predictores 

independientes de accidente cerebrovascular mortal [62]. Otro estudio sobre la relación 

entre la vitamina D y el riesgo de accidente cerebrovascular en personas mayores 

demostró que una ingesta baja de vitamina D y una concentración baja de 1,25(OH)2D 

eran factores de riesgo significativos para el accidente cerebrovascular, 

independientemente de otros factores de riesgo cardiovascular [63]. Varios estudios 

observacionales han sugerido que la vitamina D puede tener un efecto protector contra 

el accidente cerebrovascular, sin embargo otro estudio realizado en 25.871 participantes 

encontró que la suplementación con vitamina D3 (200 UI diarios) no redujo la incidencia 

de eventos cardiovasculares, incluyendo el accidente cerebrovascular [64]. 

Diabetes 



La diabetes mellitus tipo 1 (DMT1) es causada por la destrucción autoinmune de las 

células beta pancreáticas, lo que provoca una insuficiencia absoluta de producción de 

insulina [8]. En cuanto al desarrollo de la diabetes mellitus tipo 2, los mecanismos 

patogénicos involucrados son la disfunción de las células beta pancreáticas, la 

inflamación sistémica crónica y la resistencia periférica a la insulina. La evidencia sugiere 

que la deficiencia de vitamina D (VDD) está relacionada con estas alteraciones y puede 

contribuir a la patogénesis de la diabetes mellitus tipo 2 [65]. 

La vitamina D (VD) puede ejercer efectos sobre la función de las células beta pancreáticas 

mediante la unión directa con los receptores de vitamina D (VDR) y a través de la 

expresión local de la enzima 1α-hidroxilasa. Esto puede influir en la secreción de insulina 

y la sensibilidad a la misma. Además, la vitamina D puede potencialmente aumentar la 

sensibilidad a la insulina estimulando la expresión de VDR en tejidos periféricos, como 

el tejido adiposo y el músculo esquelético, lo que puede mejorar la captación de glucosa 

por parte de estos tejidos. La activación de los receptores PPAR-γ en peroxisomas 

también puede contribuir a la regulación del metabolismo de ácidos grasos y la 

reducción de la resistencia a la insulina. Por otro lado, la vitamina D puede influir en la 

función de las células beta pancreáticas y la secreción de insulina a través de vías 

indirectas, como la regulación de la concentración de calcio y la modulación de la 

función de las membranas celulares [65]. 

Varios estudios han demostrado que la prevalencia de diabetes mellitus tipo 1 (DMT1) 

es más alta en países ubicados en latitudes más altas, y la enfermedad se diagnostica 

principalmente durante el invierno [66]. La deficiencia de vitamina D (VDD) en mujeres 

embarazadas se ha asociado con un mayor riesgo de que sus hijos  desarrollen DMT1  

después del parto [67]. La suplementación con vitamina D durante la infancia ha 

demostrado tener un efecto protector contra el desarrollo de DMT1, reduciendo 

significativamente la incidencia de la enfermedad en niños que reciben suplementos de 

esta vitamina [68]. 

En relación con la diabetes mellitus tipo 2 y la resistencia a la insulina, los resultados han 

sido contradictorios. Varios estudios han demostrado una asociación entre niveles bajos 

de 25-hidroxivitamina D y resistencia a la insulina, así como alteración de las células beta 

del páncreas en poblaciones occidentales [69]. Sin embargo, un estudio realizado en 1807 

personas sanas de la población coreana por Ock et al., encontró una relación inversa 

entre la resistencia a la insulina y la vitamina D, lo que sugiere que la vitamina D podría 

tener un efecto protector contra la resistencia a la insulina [70]. En cuanto a la asociación 

entre la diabetes mellitus, la enfermedad coronaria (CAD) y la deficiencia de vitamina D 

(VDD), Nardin et al. evaluaron a 1.859 pacientes que experimentaron angiografía 

electiva para la evaluación de la enfermedad coronaria y encontraron que la diabetes es 

un factor de riesgo independiente para la deficiencia de vitamina D. Además, los 

pacientes diabéticos con deficiencia de vitamina D presentaron una mayor prevalencia 

y gravedad de la enfermedad coronaria [71]. Schafer et al., realizaron un estudio de 

seguimiento en 5.000 mujeres ancianas durante 8,6 ± 4,4 años y no encontraron una 

asociación estadísticamente significativa entre los niveles de vitamina D y la frecuencia 

de diabetes mellitus tipo 2 [72]. 

Hipertensión  



La inequidad entre la vasodilatación y la vasoconstricción, causada por diversos factores 

genéticos y epigenéticos, puede conducir a una vasoconstricción significativa que resulta 

en hipertensión [73]. En pacientes con deficiencia de vitamina D (VDD) que presentan 

hipertensión, se ha observado una reducción clínica importante en la presión arterial 

(BD) debido al efecto antihipertensivo de la vitamina D [74]. Además, niveles bajos de 

vitamina D están asociados con hipertensión sin disminución nocturna (no dipper), en 

comparación con la hipertensión con disminución nocturna (dipper) [75]. Los individuos 

hipertensos que no experimentan una disminución nocturna del 10% en la presión 

arterial sistólica y diastólica media se consideran no dippers, mientras que aquellos con 

una reducción del 10 al 20% se clasifican como dippers. Un sistema renina-angiotensina 

(RAS) alterado es un factor de riesgo significativo para la hipertensión, y se ha 

encontrado que bajas concentraciones de vitamina D están correlacionadas con un 

sistema renina-angiotensina afectado. La regulación negativa de este sistema mediante 

la suplementación de vitamina D destaca su papel beneficioso en el tratamiento de la 

hipertensión [76]. La disminución de las complicaciones vasculares se da por la rigidez 

aórtica, mientras que la aterosclerosis está relacionada con la hipertensión. La relación 

entre los niveles bajos de vitamina D (VD) en circulación y la rigidez aórtica es 

independiente de los factores de riesgo comunes y de factores desencadenantes en 

sujetos pre diabéticos, lo que sugiere que la deficiencia de vitamina D (VDD) es un factor 

de riesgo significativo para la hipertensión y las enfermedades cardiovasculares (CVD) 

[77]. Sin embargo, Kang et al. señalaron que la relación entre los niveles de vitamina D y 

varios indicadores de salud, como la presión arterial (BP), el índice glucémico, los 

perfiles lipídicos, el grosor de la íntima media de la arteria carótida y la velocidad de 

pulso braquial-tobillo, está influenciada por el género. Además, el nivel de vitamina D 

en suero puede no ser un factor de riesgo principal asociado con la rigidez arterial y la 

aterosclerosis subclínica [78]. 

La vitamina D (VD) regula la proliferación de células endoteliales [79] y de músculo liso 

vascular, y el receptor de vitamina D (VDR) se encuentra en estas células [80]. La 

disfunción endotelial desempeña un papel fundamental en las enfermedades vasculares, 

como la hipertensión. La deficiencia de vitamina D (VDD) que afecta a las células 

endoteliales podría precipitar la hipertensión (HTA) [81]. El daño a la relajación aórtica 

inducida por acetilcolina, la mayor sensibilidad a los efectos hipertensivos de la 

angiotensina II y la expresión aumentada de genes miocárdicos sensibles a la hipertrofia 

inducida por infusión de angiotensina II en ratones knockout específicos para VDR 

endotelial, en comparación con los ratones de control, sugieren que el VDR endotelial 

tiene un papel importante en la función de las células endoteliales y en el control de la 

presión arterial. Además, los agonistas del VDR pueden tener un efecto terapéutico en 

el tratamiento de la disfunción endotelial asociada con enfermedades cardiovasculares 

(CVD) [82]. 

Enfermedad arterial coronaria 

La incidencia de la enfermedad arterial coronaria se ha confirmado que está relacionada 

con la deficiencia de vitamina D (VDD); sin embargo, los mecanismos patofisiológicos 

de esta relación aún no se han establecido [8]. La principal evidencia de una posible 

relación es la presencia del receptor de vitamina D (VDR) en el miocardio, las células 

endoteliales vasculares y los fibroblastos. Además, estudios epidemiológicos han 



demostrado que la prevalencia de la deficiencia de vitamina D (VDD) y la enfermedad 

arterial coronaria aumenta con la activación del sistema renina-angiotensina-

aldosterona (RAAS) y con un incremento de mediadores antiinflamatorios, así como una 

disminución de mediadores proinflamatorios [83]. 

La deficiencia de vitamina D (VDD) es común en los casos de infarto agudo de miocardio 

(AMI), y estudios preliminares sugieren una posible relación entre la vitamina D y el 

diagnóstico de AMI, tanto a corto como a largo plazo [83]. Además, la deficiencia de 

vitamina D parece aumentar debido a eventos cardíacos adversos recurrentes, 

relacionados con múltiples vasos sanguíneos afectados, remodelación cardíaca y 

complicaciones del  infarto agudo de miocardio [84]. Un estudio realizado en 18,225 

pacientes masculinos, seguidos durante 10 años, mostró una correlación entre niveles 

bajos de vitamina D y un mayor riesgo de AMI, incluso después de ajustar por otros 

factores de riesgo [85]. Además, algunos estudios prospectivos encontraron una alta 

incidencia de deficiencia de vitamina D en pacientes con infarto agudo de miocardio 

hospitalizados. Otro estudio realizado en 239 pacientes con síndrome coronario agudo 

(ACS) demostró que el 96% de los individuos ingresaron al hospital con bajos niveles de 

vitamina D [86]. 

Varios estudios han demostrado una posible relación independiente entre la deficiencia 

aguda de vitamina D (VDD) y la mortalidad intrahospitalaria en pacientes con síndrome 

coronario agudo (ACS). Correia et al., realizaron un estudio en 206 pacientes con ACS y 

encontraron que aquellos con niveles bajos de vitamina D (<10 ng/mL) tenían una 

incidencia del 24% de muerte cardiovascular intrahospitalaria, significativamente mayor 

que el 4.9% observado en el resto de los pacientes [87]. 

A pesar de estas observaciones, no existen resultados concluyentes recientes que 

respalden la suplementación de vitamina D (VD) como una estrategia importante para 

la protección cardiovascular en la enfermedad arterial coronaria (CAD) [12,88]. Por un 

lado, existen datos muy limitados y contradictorios sobre la suplementación de vitamina 

D en la prevención inicial [89,90]. Por otro lado, las posibles ventajas de la administración 

de vitamina D durante la fase inicial del infarto agudo de miocardio (AMI) aún no han 

sido investigadas. Los estudios clínicos que se centran específicamente en los beneficios 

de la suplementación de vitamina D en pacientes con AMI en relación con los resultados 

a largo plazo son escasos, y solo algunos estudios continúan investigando su efecto en 

los marcadores intermedios, como la inflamación y el remodelado del ventrículo 

izquierdo (LV) [32]. 

Infarto agudo de miocardio 

La deficiencia de vitamina D parece aumentar debido a eventos cardíacos desfavorables 

recurrentes, ya que está relacionada con las complicaciones que se pueden presentar 

después del infarto y el remodelado cardíaco en pacientes con infarto agudo de 

miocardio (AMI). Varios mecanismos podrían explicar la conexión entre el riesgo de 

AMI y la vitamina D (VD). La  vitamina D reduce los niveles plasmáticos de renina, lo 

que a su vez resulta en una disminución de los inhibidores del sistema renina-

angiotensina-aldosterona [83]. 

En 1978, un informe preliminar de Dinamarca analizó los niveles de vitamina D (VD) en 

75 pacientes con angina estable, de los cuales 53 habían sufrido un infarto de miocardio 



(AMI) y 409 eran controles. Los resultados mostraron que los niveles de vitamina D eran 

significativamente más bajos en los pacientes con AMI o angina en comparación con los 

controles [91]. Otro estudio de caso-control realizado en 1990 también evidenció niveles 

reducidos de vitamina D entre los pacientes, siendo esta diferencia más evidente entre 

las estaciones de invierno y primavera. Se observó que el riesgo relativo de AMI 

disminuye, ya que los cuartiles en aumento de vitamina D presentan una relación 

inversa con el riesgo de infarto de miocardio [92]. Estas estadísticas han sido confirmadas 

en cohortes más recientes. Un estudio en Framingham, que incluyó a 1,739 participantes, 

reveló que la incidencia de eventos cardiovasculares significativos fue un 80% y un 50% 

más alta en aquellos con deficiencia e insuficiencia de vitamina D, respectivamente [93]. 

En particular, los pacientes sin antecedentes de enfermedad arterial coronaria (CAD) y 

con niveles de vitamina D por debajo de 10 ng/mL presentaban un cociente de riesgo de 

1.8 para desarrollar incidentes cardiovasculares primarios durante un seguimiento de 

cinco años en comparación con aquellos con niveles de vitamina D superiores a 15 

ng/mL. Un estudio realizado en pacientes masculinos demostró que los niveles bajos de 

vitamina D (VD) estaban correlacionados con un riesgo elevado de infarto de miocardio 

(AMI), incluso después de ajustar por otros determinantes de riesgo cardiovascular. En 

un seguimiento de 10 años, los pacientes con concentraciones normales (por encima de 

30 ng/mL) de vitamina D tenían casi la mitad del riesgo de presentar un infarto de 

miocardio [85]. Estos hallazgos fueron confirmados por un estudio a gran escala que 

comparó las categorías más bajas y más altas de concentración de vitamina D en 

circulación, en el cual el riesgo relativo ajustado para incidentes cardiovasculares totales 

fue de 1.52. Por lo tanto, existe evidencia creciente de que la deficiencia de vitamina D 

representa un nuevo determinante de riesgo asociado al infarto de miocardio (AMI) [83]. 

De acuerdo con estas estadísticas epidemiológicas, estudios prospectivos han 

evidenciado una alta incidencia de deficiencia de vitamina D (VDD) entre pacientes con 

infarto de miocardio (AMI) que son admitidos en el hospital. Un estudio que incluyó a 

239 pacientes con síndrome coronario agudo (ACS) indicó que el 96% de ellos presentaba 

niveles de vitamina D por debajo de 30 ng/mL al llegar a la unidad de salud [86]. En este 

sentido, Ng et al. informaron que el 74% de los pacientes con AMI mostraron niveles 

bajos de vitamina D, y entre estos, el 36% tenía deficiencia de vitamina D aguda. Correia 

et al., recalcaron que el nivel medio de vitamina D en suero fue de 18.5 ng/mL entre 206 

pacientes con infarto de miocardio (7% de los cuales presentaban STEMI) y encontraron 

una deficiencia aguda en el 10% de los pacientes analizados [87]. Además, se reportaron 

hallazgos similares en dos estudios realizados por De Metrio et al. y Aleksova et al., 

quienes afirmaron que la incidencia de hipovitaminosis D entre los pacientes con infarto 

de miocardio (AMI) fue del 89% y del 68%, respectivamente [84,96]. 

No solo los niveles bajos de vitamina D (VD) parecen ser un factor de riesgo 

independiente común en relación con el infarto de miocardio agudo (AMI), sino que 

también están asociados con resultados clínicos desfavorables. Correia et al., 

proporcionaron evidencia que sugiere una posible relación independiente entre la 

deficiencia de vitamina D y la mortalidad hospitalaria en pacientes con síndrome 

coronario agudo (ACS). Los pacientes con concentraciones de vitamina D inferiores a 10 

ng/mL presentaron una tasa de mortalidad cardiovascular del 24% tras la admisión, lo 

cual fue significativamente mayor que en el resto de los pacientes (4.9%), con un riesgo 

relativo de 4.3 [87]. Khalili et al., al estudiar a 139 pacientes con infarto de miocardio con 



elevación del segmento ST (STEMI), también encontraron una relación probable entre la 

elevada mortalidad hospitalaria y la hipovitaminosis D [97]. Sin embargo, los resultados 

de este estudio no mostraron diferencias significativas en la tasa de mortalidad 

hospitalaria entre pacientes con niveles normales y bajos de vitamina D [98]. Datos más 

convincentes han surgido sobre las implicaciones clínicas a largo plazo de las bajas 

concentraciones de vitamina D en el infarto de miocardio (AMI). Un estudio realizado 

por Ng et al., entre 1,259 pacientes con síndrome coronario agudo (ACS) reportó que el 

cuartil más bajo de vitamina D (por debajo de 7.3 ng/mL) estaba relacionado con la 

persistencia de eventos cardiovasculares adversos mayores, especialmente en lo que 

respecta a la readmisión hospitalaria por ACS recurrentes o insuficiencia cardíaca 

descompensada severa [95]. De acuerdo con estos hallazgos, el cuartil más bajo de 

vitamina D resultó ser un importante indicador de mortalidad a un año [84]. La vitamina 

D (VD) se identificó nuevamente como un predictor independiente de bajo impacto de 

la mortalidad hospitalaria, posiblemente debido a la baja tasa de mortalidad en la 

población del estudio, lo que se asoció con un aumento en el riesgo de diversos eventos 

cardíacos adversos durante la hospitalización. El cuartil más bajo de vitamina D se 

relacionó con una mayor prevalencia de hemorragias que requirieron transfusiones de 

sangre, a pesar de que los niveles basales de hemoglobina eran similares. Este es un 

aspecto crucial en la situación clínica del infarto de miocardio (AMI), ya que un 

tratamiento antitrombótico efectivo es esencial, y las hemorragias y transfusiones de 

sangre pueden tener un impacto negativo en los resultados clínicos. Además, se observó 

una relación entre el cuartil más bajo de vitamina D y la incidencia de insuficiencia 

respiratoria severa [84]. 

La asociación causal entre los niveles de vitamina D (VD) y los resultados durante un 

infarto de miocardio (AMI) aún no está completamente clara. En un estudio que incluyó 

a más de 3,000 pacientes sometidos a angiografía coronaria, se encontró una relación 

significativa entre la hipovitaminosis D y la disminución de la función del ventrículo 

izquierdo (LV) [99]. Esta deficiencia de vitamina D (VDD) se ha asociado con un aumento 

en la mortalidad por muerte súbita cardíaca e insuficiencia cardíaca [100]. El miocardio, 

los fibroblastos y el endotelio vascular desempeñan un papel crucial en la activación de 

la vitamina D a través de una interacción compleja entre el receptor de vitamina D (VDR) 

y la 1-hidroxilasa, convirtiéndola en su forma activa. Este proceso disminuye los niveles 

de angiotensina I y, posteriormente, reduce los niveles de angiotensina II en el tejido 

miocárdico y renal. La vitamina D también incrementa los niveles de ACE2, que 

convierte el exceso de angiotensina II en angiotensina I-7, lo que potencia efectos 

beneficiosos sobre la fibrosis y la inflamación, resultando en una disminución de la 

presión arterial (BP). El receptor de vitamina D (VDR) actúa como una plataforma para 

efectos metabólicos beneficiosos, formando heterodímeros con RXR y modulando la 

expresión genética del VDR para mejorar la salud cardiovascular. Mantener niveles 

adecuados de vitamina D podría ofrecer protección contra el desarrollo de enfermedades 

cardiovasculares (CVD) y sus complicaciones (Figura 2) [83]. Además, se ha observado 

una relación similar en pacientes gravemente enfermos, donde un bajo nivel de vitamina 

D se asocia significativamente con la gravedad de la enfermedad y la mortalidad [100,101]. 



 

Figura 2. Función de la vitamina D en la protección cardiovascular cuando se administra 

junto con la terapia estándar para pacientes con síndrome coronario agudo (ACS), 

mediante la inhibición del estado inflamatorio, el aumento de la enzima convertidora de 

angiotensina (ACE), así como sus efectos antitrombóticos y cardioprotectores.  
ACE: enzima convertidora de angiotensina; ACS: síndrome coronario agudo; VDR: receptor de 

vitamina D; RXR: receptor X retinoide; VDRE: elemento de respuesta a la vitamina D. Las flechas 

que apuntan hacia arriba y hacia abajo indican un incremento y una disminución, 

respectivamente; (-) indica inhibición. [83] 

 

Insuficiencia cardíaca 

La deficiencia de vitamina D (VDD) se asocia con el infarto de miocardio (MI), la fase 

después del infarto (post-MI) y la insuficiencia cardíaca de nueva aparición [73,102]. 

Estudios han demostrado que la deficiencia de vitamina D, tras un infarto de miocardio 

en ratones knockout para el receptor de vitamina D (VDR), provoca una disminución en 

la función cardíaca y en la tasa de supervivencia, mientras que la señalización de la 

vitamina D promueve la protección cardiaca a través de mecanismos antiinflamatorios, 

antiapoptóticos y antifibróticos [103]. Además, la deficiencia de vitamina D está 

relacionada con un aumento de la inflamación y de citoquinas inflamatorias como TNF-

α, IL-6 e IL-1β, que desempeñan un papel en la insuficiencia cardíaca y en las 

enfermedades cardíacas [104]. La suplementación con vitamina D ha demostrado reducir 

estos niveles de citoquinas durante la insuficiencia cardíaca crónica [105]. La citoquina 

IL-33, pertenece a la familia de citoquinas IL-1, previene la apoptosis de los 

cardiomiocitos a través del receptor ST2 y mejora la función cardíaca y la supervivencia 

después de un infarto de miocardio [106]. Un aumento en los niveles circulantes de 

receptores solubles (decoy receptors) de ST2 (sST2) está relacionado con la insuficiencia 

cardíaca, la fibrosis y la remodelación cardíaca [107]. Además, el hipoparatiroidismo y 

los bajos niveles de vitamina D están asociados con la remodelación de la cardiomiopatía 

y el deterioro de la insuficiencia cardíaca [108]. Además, el calcitriol, que es la forma 

activa de la vitamina D, influye en la regulación de la función cardíaca y podría tener un 



efecto modulador sobre el ST2 [109]. Por lo tanto, las interacciones entre el sST2 y el eje 

de vitamina D/PTH que regulan la fibrosis y la inflamación en el corazón pueden influir 

en la progresión de la insuficiencia cardíaca. Varios estudios han sugerido una 

asociación entre los niveles bajos de vitamina D, sST2 y la insuficiencia cardíaca, así 

como con el eje de vitamina D/PTH. Se ha planteado que los niveles de sST2 y una baja 

relación plasmática de 1,25(OH)2D3/PTH son indicadores del deterioro de la 

insuficiencia cardíaca, hospitalización, disminución de la supervivencia y mortalidad 

por enfermedades cardíacas [110,111]. Sin embargo, no se ha encontrado una asociación 

clara entre los niveles plasmáticos de calcitriol, calcidiol, PTH y el riesgo de desarrollar 

insuficiencia cardíaca [102]. 

La deficiencia de vitamina D (VDD) está asociada con la insuficiencia cardíaca, y la 

suplementación con vitamina D podría resultar beneficiosa [112]. Sin embargo, varios 

estudios han indicado que no hay mejoras significativas o efectos útiles de la vitamina D 

en pacientes con insuficiencia cardíaca a pesar de la suplementación. Estas 

inconsistencias podrían estar relacionadas con diferencias genéticas hereditarias en el 

gen del receptor de vitamina D (por ejemplo, Fok1) [113-115]. Los efectos de la vitamina 

D en la mejora de la estructura y función del ventrículo izquierdo durante la insuficiencia 

cardíaca, observados en el estudio VINDICATE [116], junto con la reducción de la 

actividad de la renina tras la suplementación a corto plazo en pacientes con insuficiencia 

cardíaca persistente, sugieren que la vitamina D podría tener un papel beneficioso [117]. 

Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada (HFpEF) 

Este es un tipo de insuficiencia cardíaca en la que el corazón bombea de manera normal, 

pero los músculos cardíacos presentan rigidez, lo que dificulta el llenado adecuado del 

corazón con sangre. La insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada 

(HFpEF) presenta un incremento, especialmente entre los adultos mayores, y se asocia 

con un mayor riesgo de hospitalización, discapacidad y mortalidad. Aunque las causas 

de la HFpEF no están completamente claras, existe evidencia creciente que sugiere que 

la deficiencia de vitamina D (VDD) podría influir en su progresión. 

La vitamina D (VD) es liposoluble, lo que es fundamental para la salud ósea y el 

metabolismo del calcio. Sin embargo, también tiene numerosas funciones no 

esqueléticas, incluyendo la regulación de la función inmunológica, la salud 

cardiovascular y la inflamación. La vitamina D se obtiene principalmente a través de la 

exposición al sol y de fuentes dietéticas, como alimentos fortificados, yemas de huevo y 

pescados grasos. Sin embargo, muchas personas presentan niveles bajos de vitamina D, 

especialmente los adultos mayores, aquellos con exposición limitada al sol y quienes 

tienen trastornos médicos específicos.  Numerosos estudios han investigado la relación 

entre la vitamina D y la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada 

(HFpEF). Nolte et al., informaron en su estudio que las concentraciones más bajas de 

25(OH)D están asociadas con una disminución de la capacidad funcional en pacientes 

con HFpEF y son un indicador de una mayor frecuencia de hospitalizaciones por 

enfermedades cardiovasculares, ajustando por edad, NT-proBNP, características basales 

seleccionadas y comorbilidades [118]. 

Ozdemir et al., destacaron que la vitamina D (VD) y la fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo (LVEF) mostraron una asociación positiva en pacientes con 



insuficiencia cardíaca, evidenciando tanto efectos protectores de la vitamina D como 

casos de hipovitaminosis. La ingesta de vitamina D puede disminuir el riesgo de 

mortalidad en individuos con enfermedades cardiovasculares (CVD). Los niveles bajos 

de vitamina D en pacientes con insuficiencia cardíaca están relacionados con una función 

física deficiente [119]. Pandit et al., encontraron una relación no significativa entre los 

niveles de vitamina D y la función diastólica del ventrículo izquierdo, incluyendo el 

índice de volumen de la aurícula izquierda [120]. Un estudio longitudinal comunitario 

realizado en adultos mayores reveló que los niveles bajos de vitamina D estaban 

asociados con un mayor riesgo de insuficiencia cardíaca con fracción de eyección 

preservada (HFpEF) durante un seguimiento de 10 años [121]. Otro estudio realizado en 

China, que incluyó a pacientes ancianos, mostró que las concentraciones más bajas de 

vitamina D se correlacionaron con un mayor riesgo de HFpEF [122]. Los hallazgos de este 

estudio sugieren que la deficiencia de vitamina D (VDD) puede ser un importante 

determinante de riesgo para la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección 

preservada (HFpEF). Los mecanismos exactos a través de los cuales la deficiencia de 

vitamina D podría influir en el desarrollo de la HFpEF aún no han sido comprendidos 

por completo [123]. Además, la vitamina D puede mejorar la función endotelial, lo que es 

fundamental para mantener un flujo sanguíneo adecuado y prevenir el daño a los vasos 

sanguíneos.  

Aunque existen datos crecientes que asocian la insuficiencia cardíaca con la fracción de 

eyección preservada (HFpEF) y la deficiencia de vitamina D (VDD), la investigación 

sobre la eficacia de la suplementación con vitamina D para prevenir o tratar la HFpEF 

sigue siendo limitada. Un estudio encontró que una dosis alta de suplementación con 

vitamina D mejoró los marcadores de la función cardíaca en pacientes con HFpEF [124]. 

Sin embargo, este estudio se realizó a pequeña escala, incluyendo solo a pacientes con 

deficiencia de vitamina D moderada a severa, lo que indica la necesidad de mayor 

investigación para determinar la dosis óptima, la duración y el momento adecuado para 

la suplementación con vitamina D en individuos con HFpEF. Dalbeni et al., en el año 

2013 informaron que seis meses de suplementación con vitamina D mejoraron 

significativamente la fracción de eyección en pacientes mayores con deficiencia de 

vitamina D e insuficiencia cardíaca [125]. Además, es importante considerar los posibles 

riesgos y beneficios de los suplementos de vitamina D en la salud general y la historia 

médica de cada individuo. Las dosis elevadas de vitamina D pueden ser tóxicas, 

provocando síntomas como daño renal, náuseas y vómitos. De igual manera, los 

suplementos de vitamina D pueden interactuar con otros medicamentos, como los 

antihipertensivos y los esteroides. Por lo tanto, es esencial consultar a un médico antes 

de iniciar la suplementación con vitamina D. 

Existen datos crecientes que sugieren que los niveles bajos de vitamina D (VD) pueden 

aumentar el riesgo de insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada 

(HFpEF) y que la suplementación con vitamina D podría ofrecer beneficios a los 

pacientes con esta condición. Sin embargo, es necesario realizar más investigaciones para 

entender completamente el papel de la vitamina D en la progresión y el manejo de la 

HFpEF, así como para determinar la dosis óptima. Además, la suplementación con 

vitamina D no debe considerarse un sustituto de otros tratamientos establecidos para la 

HFpEF, y de igual manera los pacientes deben consultar a los profesionales de atención 

médica para desarrollar un plan de tratamiento integral. 



 

Fibrilación auricular (AF) 

La fibrilación auricular (AF) es la arritmia más frecuente, afectando aproximadamente 

al 2% de la población general, y se considera la principal causa de accidente 

cerebrovascular, mortalidad y carga en los recursos del sistema de salud [32,126]. A pesar 

de la identificación de varios factores de riesgo para la fibrilación auricular, como la edad 

avanzada, la insuficiencia cardíaca, la enfermedad arterial coronaria, la hipertensión, la 

cirugía, el hipertiroidismo y las enfermedades valvulares, un factor de riesgo importante 

aún no ha sido explicado [127]. Algunas investigaciones indican que las concentraciones 

bajas de vitamina D están correlacionadas con la fibrilación auricular y podrían estar 

relacionadas con su patogénesis, sugiriendo que la vitamina D podría ser un objetivo 

terapéutico en la práctica clínica [32]. 

Los posibles mecanismos por los cuales la vitamina D (VD) podría incrementar el riesgo 

de fibrilación auricular (AF) incluyen efectos directos sobre el miocardio auricular o la 

modulación indirecta de factores de riesgo cardiovascular. Los niveles insuficientes de 

vitamina D se asocian con una respuesta inflamatoria, un factor clave en la patogénesis 

de la fibrilación auricular [128]. Estudios han demostrado que los pacientes con niveles 

elevados de proteína C-reactiva presentan un riesgo duplicado de desarrollar fibrilación 

auricular [129]. Además, la deficiencia de vitamina D podría aumentar el riesgo de 

fibrilación auricular a través de la activación del sistema renina-angiotensina-

aldosterona, que favorece la remodelación eléctrica y estructural auricular, además de 

regular la inflamación [130]. Consecuentemente, niveles bajos de vitamina D se asocian 

con un incremento en la fibrosis auricular izquierda [131]. Finalmente, la deficiencia de 

vitamina D podría contribuir al desarrollo de la fibrilación auricular al aumentar los 

factores de riesgo relacionados con su progresión como la insuficiencia cardíaca, la 

diabetes mellitus, la enfermedad arterial coronaria y la hipertensión. A pesar de estos 

hallazgos, la evidencia científica sobre la relación entre la fibrilación auricular y la 

vitamina D sigue generando controversia [32]. 

La investigación observacional ha demostrado que las personas con deficiencia de 

vitamina D (VDD) presentan aproximadamente el doble de riesgo de fibrilación 

auricular (AF) en comparación con aquellas que tienen niveles normales de vitamina D 

[133,134]. Sin embargo, los estudios prospectivos no han logrado establecer una relación 

clara [135,136]. Varios estudios han investigado la relación entre la fibrilación auricular y 

la vitamina D en pacientes con enfermedades cardiovasculares (CVD) y en la población 

general. En particular, los estudios que se centraron en la prevalencia de fibrilación 

auricular postoperatoria, especialmente después de un injerto de bypass de arteria 

coronaria (CABG), de manera constante encontraron que los niveles bajos de vitamina 

D se asocian con un mayor riesgo de fibrilación auricular [137-139]. Un metaanálisis que 

investigó las relaciones dosis-respuesta determinó que la deficiencia de vitamina D está 

parcialmente relacionada con un aumento en el riesgo de fibrilación auricular en la 

población general y significativamente asociada con la fibrilación auricular 

postoperatoria en pacientes que se sometieron a cirugía de CABG. En particular, un 

estudio destacó que el riesgo de fibrilación auricular aumentó en un 12%, siendo el 56% 

de este riesgo atribuible a una reducción de 10 unidades en los niveles de vitamina D 

entre la población general y los pacientes de CABG, respectivamente, confirmando así 



una relación lineal [139]. Finalmente, Cerit et al., observaron que la suplementación con 

vitamina D (VD) disminuyó la fibrilación auricular (FA) postoperatoria en pacientes que 

se sometieron a cirugía de bypass de arteria coronaria (CABG) y que tenían niveles muy 

bajos de vitamina D (por debajo de 20 ng/mL) [140]. Además, la deficiencia de vitamina 

D (VDD) parece estar relacionada con un mayor riesgo de fibrilación auricular en 

pacientes con insuficiencia cardíaca persistente [141], así como en personas más jóvenes, 

aunque no se evidenció en los ancianos [136]. Es necesario investigar en qué poblaciones 

y situaciones clínicas la relación entre niveles reducidos de vitamina D y un mayor riesgo 

de fibrilación auricular es más evidente, para determinar si los suplementos de vitamina 

D podrían eventualmente ser útiles como medida preventiva para la fibrilación 

auricular. 

Lípidos 

Tanto los estudios observacionales como los de intervención  han evidenciado que las 

concentraciones inadecuadas de vitamina D (VD) se correlacionan con niveles séricos 

adversos de lípidos, mientras que las concentraciones adecuadas de vitamina D están 

asociadas con perfiles lipídicos favorables. Estos hallazgos han sido respaldados por 

múltiples investigaciones [142,143]. Un estudio realizado en 2016 en un grupo de pacientes 

polacos encontró una correlación negativa entre los niveles de vitamina D y el colesterol 

LDL (LDL-C), los triglicéridos (TGs) y el colesterol total (TC). Otro estudio que analizó 

las concentraciones de 25(OH)D y las fracciones lipídicas por encima de 20,000 mostró 

una asociación significativa entre la deficiencia de vitamina D (VDD) y un perfil lipídico 

aterogénico en los pacientes [144]. 

Además, se han realizado varios metaanálisis que evaluaron la relación entre los perfiles 

lipídicos, los niveles de vitamina D (VD) y la suplementación de vitamina D [145-147]. Un 

metaanálisis realizado en el año 2015 que incluyó ocho ensayos controlados aleatorios 

(ECA) para investigar el efecto de la suplementación de vitamina D en el perfil lipídico 

mostró una disminución en los niveles de triglicéridos (TG) y un aumento en los niveles 

de colesterol HDL (HDL-C) y colesterol LDL (LDL-C) [145]. Es fundamental tener 

precaución al interpretar estos resultados debido al número limitado de estudios y a la 

alta heterogeneidad en las intervenciones y resultados (por ejemplo, la dosis de 

suplementación de vitamina D). Un metaanálisis a gran escala que evaluó el impacto de 

la suplementación de vitamina D en LDL-C, HDL-C, colesterol total (TC) y triglicéridos 

(TG) en 39 ensayos controlados aleatorios (ECA) encontró una asociación negativa y 

significativa entre la suplementación de vitamina D y LDL-C, colesterol total (TC) y 

triglicéridos (TG). Por el contrario, la suplementación de vitamina D incrementó los 

niveles de HDL-C [146]. De igual manera, un metaanálisis que incluyó siete ECA reportó 

que la suplementación de vitamina D junto con el calcio (menos de ocho semanas de 

suplementación) en pacientes obesos y con sobrepeso provocó una disminución 

significativa en LDL-C, triglicéridos (TG) y colesterol total (TC), así como un aumento 

en HDL-C [147]. Se ha evidenciado que los niveles bajos de vitamina D (VD) están 

presentes en el síndrome de ovario poliquístico, particularmente en pacientes con 

obesidad y una relación cintura-cadera superior a 0.85 [148]. Además, la deficiencia de 

vitamina D (VDD) puede aumentar la susceptibilidad a trastornos endocrinos y 

metabólicos [149]. Un metaanálisis de 11 ensayos controlados aleatorios (ECA) que 

incluyó a 483 pacientes con síndrome de ovario poliquístico para evaluar el impacto de 



la suplementación de vitamina D frente a un placebo mostró que los pacientes que 

recibieron suplementación de vitamina D presentaron una disminución en el colesterol 

total (TC) y en la resistencia a la insulina en comparación con aquellos tratados con 

placebo. Sin embargo, la suplementación de vitamina D no incrementó los niveles de 

triglicéridos (TG) ni de colesterol HDL (HDL-C) en estas pacientes [150]. En niños, la 

suplementación de vitamina D para mantener los niveles de 25(OH)D dentro de un 

rango óptimo se asocia con un riesgo insignificante de desarrollar diabetes tipo 1 (DMT1) 

y contribuye al control de la enfermedad [151]. 

Suplementación de vitamina D y salud cardiovascular 

Se llevó a cabo un estudio reciente para evaluar los resultados cardiovasculares en 

pacientes que usaban suplementos de vitamina D3 u omega-3 en la población general. 

En el estudio, participaron 25,871 pacientes de Estados Unidos, incluyendo hombres 

mayores de 50 años y mujeres mayores de 55 años. Los participantes recibieron un 

placebo o una dosis diaria de 2,000 UI de vitamina D. Los principales resultados 

incluyeron la reducción de accidentes cerebrovasculares, infartos de miocardio y 

mortalidad por causas cardiovasculares, con un seguimiento promedio de 5.3 años. Los 

hallazgos del estudio indicaron que no hubo beneficios significativos en los resultados 

cardiovasculares. No se observó una disminución significativa en los eventos 

cardiovasculares entre los pacientes que recibieron vitamina D en comparación con 

aquellos que recibieron un placebo [152]. Estos resultados fueron similares con el Estudio 

de la Iniciativa de Salud de las Mujeres sobre Calcio y Vitamina D, que concluyó que no 

había beneficios cardiovasculares asociados con la ingesta diaria de suplementos de 

vitamina D [153]. 

El estudio DIMENSION evaluó el posible efecto de suplementos de colecalciferol 

durante 16 semanas sobre la actividad endotelial en pacientes diabéticos. Se analizaron 

específicamente las mejoras en los marcadores biológicos vasculares y el índice de 

hiperemia reactiva. Los niveles de vitamina D aumentaron significativamente en el 

grupo de tratamiento. Sin embargo, un análisis de regresión multivariada no mostró 

impacto en la función endotelial [154]. Otro estudio que investigó la acción protectora de 

la vitamina D sobre indicadores de lesiones cardíacas demostró que el colecalciferol, 

administrado antes de un procedimiento coronario percutáneo, no presentó alteraciones 

en los eventos adversos cardiovasculares mayores (MACE) en comparación con el grupo 

de control [155]. Además, se realizó un estudio en un centro de atención primaria con 

participantes sanos para evaluar los efectos de un suplemento diario de colecalciferol 

durante un año sobre el riesgo de enfermedad y los marcadores bioquímicos. Los 

resultados de este estudio no fueron alentadores. La administración de vitamina D 

mejoró los niveles séricos de 25(OH)D; sin embargo, no se observaron mejoras 

significativas en los factores de riesgo cardiovascular, la rigidez arterial, los lípidos en 

sangre y la presión arterial (BP) [156]. Se llevó a cabo el ensayo D-Health con 21,000 

participantes para evaluar la efectividad de la suplementación de vitamina D en la 

prevención del cáncer y la mortalidad. Este estudio se diseñó específicamente para 

analizar el impacto de placebos o dosis orales mensuales de colecalciferol durante cinco 

años, seguidos de otros cinco años de vigilancia pasiva mediante registros de salud y 

bases de datos de mortalidad. Sin embargo, los resultados no lograron aclarar si los 

suplementos de vitamina D ofrecían alguna acción protectora contra el cáncer y la 



mortalidad. Se concluyó que los datos obtenidos de estudios observacionales no 

respaldaron el uso de vitamina D en individuos sanos como un agente preventivo [157]. 

Además, el suplemento de colecalciferol no redujo el riesgo de enfermedad 

cardiovascular [158]. 

Se realizó un estudio para investigar si el uso diario de un suplemento de colecalciferol 

durante 12 semanas podría ser beneficioso en personas sanas para reducir la frecuencia 

cardíaca, la presión arterial y otros indicadores de riesgo cardiovascular [159]. Aunque 

esta intervención aumentó los niveles séricos de 25(OH)D, no mejoró los marcadores de 

riesgo cardiovascular [160]. Otro estudio analizó la relación entre la enfermedad 

cardiovascular y las concentraciones séricas de 25(OH)D, sin encontrar una asociación 

significativa; sin embargo, se observó que niveles bajos de vitamina D estaban asociados 

con un aumento del 44% en el riesgo de enfermedad cardiovascular y una mayor tasa de 

mortalidad relacionada a la enfermedad. Además, se realizó un metaanálisis que incluyó 

21 ensayos clínicos aleatorizados (RCT) para evaluar los beneficios cardiovasculares de 

la suplementación con vitamina D durante un año, sin considerar el uso simultaneo de 

suplementos de calcio. Los resultados indicaron que el objetivo principal era una 

combinación de eventos adversos cardiovasculares mayores (MACE), mientras que el 

objetivo secundario incluía cambios finales en eventos como accidente cerebrovascular, 

infarto de miocardio, muerte cardiovascular y mortalidad por todas las causas [161]. Los 

hallazgos de este metaanálisis mostraron que la suplementación con vitamina D no 

produjo cambios significativos en MACE, ni en los eventos cardiovasculares 

individuales (accidente cerebrovascular, infarto de miocardio, muerte cardiovascular) ni 

en la mortalidad por todas las causas. Estos resultados son similares con la evidencia 

existente de que la suplementación con vitamina D no ofrece beneficios significativos en 

la salud cardiovascular. Los casos de toxicidad por vitamina D son muy raros, y la 

toxicidad generalmente se debe a dosis elevadas. La toxicidad de la vitamina D puede 

causar hipercalcemia, lo que podría resultar en arritmias cardíacas persistentes debido a 

un intervalo QT reducido. 

Toxicidad por vitamina D   

Signos y síntomas 

La toxicidad por vitamina D se atribuye a la hipercalciuria o hipercalcemia, junto con 

signos clínicos típicos como dolor abdominal, letargo, estreñimiento, anorexia, nocturia 

y poliuria, que son consecuencia directa de estas alteraciones. En varios casos, la 

sintomatología asociada a la hipercalciuria o hipercalcemia puede ser leve. Sin embargo, 

como se ha documentado en informes de casos y series de casos, la persistencia a largo 

plazo de anomalías bioquímicas leves o el desarrollo de desequilibrios electrolíticos 

agudos pueden dar lugar a complicaciones más graves, como disfunción renal, 

deshidratación y nefrocalcinosis [162]. 

Niveles de umbral de toxicidad 

Actualmente, no existe un nivel de 25(OH)D universalmente aceptado que funcione 

como umbral para el desarrollo de riesgo. Sin embargo, este umbral generalmente se 

sitúa entre 250 y 750 nmol/L. A pesar de que no existe evidencia que indique que los 

niños presenten anomalías bioquímicas o signos con valores de 25(OH)D ligeramente 

superiores a 250 nmol/L, los estudios clínicos pediátricos actuales que involucran altas 



dosis de vitamina D se han centrado en este umbral [163]. Utilizar este umbral para los 

estudios de dosificación es adecuado, ya que niveles superiores se consideran 

suprafisiológicos, lo que significa que no se pueden alcanzar con dietas saludables o 

exposición solar excesiva. Además, no existe evidencia que respalde beneficios asociados 

con dosis de 25(OH)D superiores a 200 nmol/L [164]. 

Factores de riesgo para la toxicidad relacionada con la vitamina D 

A pesar de la preocupación tanto pública como clínica sobre la toxicidad de la vitamina 

D, es un fenómeno poco común que generalmente ocurre debido a vulnerabilidades 

hereditarias o la ingesta incorrecta de dosis elevadas de vitamina D [162]. Las 

preocupaciones sobre la seguridad de consumir más de 4,000 UI de vitamina D al día se 

remontan a la década de 1950 [162]. Durante ese tiempo, hubo un aumento en los casos 

de hipercalcemia infantil idiopática, que coincidió con la adopción generalizada de una 

ingesta diaria de aproximadamente 4,000 UI/día. Esta pequeña epidemia condujo a una 

reducción en la ingesta diaria recomendada para prevenir el raquitismo, así como las 

convulsiones hipocalcémicas, a 400 UI diarias. Se discutió que muchos, posiblemente 

todos, los casos de hipercalcemia infantil idiopática fueron causados por trastornos 

hereditarios raros (<1:10,000) que aumentan la susceptibilidad a la toxicidad de la 

vitamina D [165]. Entre estos, los pacientes con síndrome de Williams pueden presentar 

defectos cardíacos como parte de su conjunto de manifestaciones, y sería aconsejable 

evitar la ingesta excesiva de vitamina D en este subgrupo particular [166]. 

Una cantidad significativa de evidencia de bajo nivel sugiere que el consumo de dosis 

elevadas de vitamina D, acumulando una ingesta a corto plazo de 600,000 UI o más, 

podría ser excesivo y provocar hipercalciuria, hipercalcemia y eventualmente 

nefrocalcinosis. Esta evidencia circunstancial está respaldada por un ensayo clínico 

prospectivo en pacientes pediátricos, que mostró tasas significativas de hipercalcemia 

en niños sanos que recibieron de forma intermitente dosis altas de 600,000 UI, 

principalmente de manera repetida [162]. En la mayoría de los casos, al realizar el 

diagnóstico y detener la fuente de vitamina D innecesaria, se observa una disminución 

gradual de los niveles de presión arterial por debajo de niveles nocivos, lo que 

generalmente lleva a la resolución de los síntomas y las anomalías bioquímicas. Sin 

embargo, en ciertos casos, la nefrocalcinosis persiste incluso después de la interrupción 

de la vitamina D. Una revisión de la literatura sobre nefrocalcinosis indica que la 

mayoría de los casos relacionados con la vitamina D se han observado en niños con un 

trastorno hereditario poco común conocido como raquitismo resistente a la vitamina D, 

el cual puede estar asociado con la ingesta simultánea de fosfatos [167,168]. Nuevamente, 

una evaluación de informes de casos y series indica que, entre niños sanos, la aparición 

de nefrocalcinosis solo se observa con una ingesta acumulativa de vitamina D, ya sea de 

manera intencionada o no, que supere las 600,000 UI [167, 169, 170]. Un análisis de estudios 

de intervención en pacientes pediátricos, centrado en la suplementación de vitamina D, 

encontró que dos estudios examinaron dosis altas diarias que se acercan, pero no 

superan, el límite superior recomendado por el Instituto de Medicina, mientras que 

cuatro estudios emplearon megadosis que variaron entre 100,000 y 150,000 UI. Ninguno 

de estos estudios reportó un aumento en la excreción urinaria de calcio o hipercalciuria 

[171,172]. Basado en estos hallazgos, se recomienda evitar la administración de dosis 

totales de vitamina D en o cerca de 600,000 UI [162]. 



 

Vitamina D y COVID-19 

La administración de vitamina D puede disminuir la prevalencia de infecciones virales 

del tracto respiratorio, especialmente en aquellos con deficiencia de este nutriente 

[12,173]. La vitamina D es un componente indispensable del sistema inmunológico, 

actuando como una hormona inmunomoduladora con propiedades antiinflamatorias y 

antimicrobianas. Esta característica podría explicar los efectos protectores y beneficiosos 

de la vitamina D en la prevención de la infectividad del coronavirus SARS-CoV-2, al 

reducir la replicación viral, facilitar la rápida eliminación del virus y limitar su 

propagación. De igual manera, la deficiencia de vitamina D impacta negativamente en 

el sistema circulatorio y está asociada con enfermedades cardiovasculares (CVD) [174]. 

Se ha observado que la gravedad del COVID-19 es mayor en individuos con 

antecedentes de CVD. Aproximadamente el 25% de los pacientes con COVID-19 han 

presentado daño miocárdico, y varios desarrollan síntomas cardíacos significativos, 

como insuficiencia cardíaca biventricular, arritmias y, en casos poco comunes, shock 

cardiogénico y mortalidad [175,176]. 

La vitamina D presenta múltiples efectos beneficiosos. Regula el sistema inmunológico 

adaptativo, posee propiedades antiinflamatorias y promueve la expresión de moléculas 

que participan en el sistema de defensa antioxidante, reduciendo la oxidación celular y 

el estrés oxidativo, además de mostrar efectos vaso protectores [177]. La vitamina D 

también desempeña un papel crucial en la mejora de la función inmunológica, 

facilitando la eliminación viral y disminuyendo las respuestas inflamatorias al reducir la 

producción de citoquinas inflamatorias como las interleucinas-6, -8, -12 y -17. Los niveles 

de vitamina D se asocian con una disminución de la interleucina-6, que está implicada 

en la tormenta de citoquinas observada en pacientes críticamente enfermos y se relaciona 

con un  pronóstico desfavorable en COVID-19. Un estudio a pequeña escala realizado 

por Kox et al., comparó los niveles de citoquinas entre pacientes críticamente enfermos 

con COVID-19 y aquellos con otras enfermedades críticas. Los resultados mostraron que 

los niveles plasmáticos de TNF, interleucina-6 e interleucina-8 eran significativamente 

más bajos en los pacientes con COVID-19 en comparación con los pacientes con shock 

séptico y síndrome de dificultad respiratoria aguda, lo que sugiere una menor gravedad 

de la enfermedad a pesar de la lesión pulmonar aguda. Por lo tanto, los hallazgos del 

estudio sugieren que la gravedad del COVID-19 podría no ser causada por una tormenta 

de citoquinas [178]. Además, la vitamina D incrementa los niveles de la enzima 

convertidora de angiotensina-2 en los pulmones, que es un receptor importante para el 

síndrome respiratorio agudo severo [179,180]. 

Un estudio analizó la relación entre las concentraciones de vitamina D (VD) y la 

prevalencia de COVID-19 [180]. Se encontró que los individuos con niveles deficientes de 

vitamina D al momento de realizarse una prueba de COVID-19 presentaron un riesgo 

significativamente mayor de resultar positivos, en comparación con aquellos cuyos 

niveles se encontraban dentro del rango normal. Además, aquellos que recibieron 

suplementación de vitamina D antes de la epidemia no mostraron un aumento en el 

riesgo de contraer COVID-19 en comparación con quienes presentaban concentraciones 

normales de vitamina D y no recibieron suplementación. Esto sugiere que la 

suplementación con vitamina D podría ofrecer un efecto protector contra la infección 



por COVID-19. En conjunto, estos resultados indican que la administración de un 

tratamiento de altas dosis de vitamina D para restablecer rápidamente las 

concentraciones circulantes podría reducir el riesgo de severidad y mortalidad por 

COVID-19 [181]. Las personas con condiciones persistentes como ancianos, fumadores, 

obesos, aquellos con diabetes tipo 2 y afroamericanos, tienden a tener niveles más bajos 

de vitamina D, lo que podría aumentar la gravedad de la infección por SARS-CoV-2 [182]. 

La deficiencia de vitamina D (VDD) podría ser un determinante crítico del riesgo en 

relación a la severidad de la infección por COVID-19. Por lo tanto, los individuos con 

riesgo de deficiencia de vitamina D podrían beneficiarse de la suplementación con 

vitamina D, siendo esta una estrategia accesible, asequible y segura. Sin embargo, 

actualmente no existe suficiente evidencia científica que respalde el uso rutinario de 

vitamina D en el manejo clínico de pacientes con COVID-19 [183]. 

Se ha planteado un debate sobre la efectividad de la administración de suplementación 

con dosis altas de vitamina D (VD) para reducir el riesgo de infectividad y severidad del 

COVID-19. Por lo tanto, es esencial llevar a cabo más estudios clínicos que proporcionen 

evidencia más sólida y confiable sobre el impacto de la vitamina D en la disminución de 

la tasa de hospitalización y mortalidad. Además, es crucial determinar si la 

suplementación con vitamina D disminuye la probabilidad de infección por el virus 

SARS-CoV-2 [12]. 

Suplementación de vitamina D en cirugía no cardíaca 

Se ha identificado un aumento en el número de pacientes con diversas condiciones 

clínicas que presentan deficiencia de vitamina D (VDD), lo que ha llevado a que 

múltiples especialidades médicas se enfrenten a estos casos [184]. Los cirujanos que 

realizan intervenciones no cardíacas y anestesiólogos en unidades de cuidados 

intensivos y clínicas de dolor crónico también han detectado deficiencia de vitamina D 

en sus pacientes. Esta deficiencia podría influir en los resultados clínicos. Recientemente, 

ha habido un intenso debate sobre este asunto, y se ha observado que los niveles bajos 

de vitamina D están correlacionados positivamente con una mayor duración de la 

estancia hospitalaria y con la readmisión a la UCI en un plazo de 90 días, además de 

contribuir de manera significativa a la mortalidad [185]. 

Los resultados de un metaanálisis indicaron que la deficiencia severa de vitamina D 

(VDD) podría estar relacionada de manera independiente con un mayor riesgo de 

mortalidad en pacientes ancianos con sepsis [186]. Un estudio reveló que, entre los 

pacientes con sepsis ingresados en un centro de salud, los niveles bajos de vitamina D 

estaban asociados con un aumento en la mortalidad [187]. Mientras que, otro estudio 

encontró que, en pacientes que se sometieron a cirugía no cardíaca, una concentración 

adecuada de vitamina D disminuía el riesgo de muerte [188]. Estos hallazgos podrían 

darse por la función inmunomoduladora de la vitamina D y su relación con 

enfermedades crónicas [189]. 

Consideraciones de la anestesia 

La vitamina D (VD) es una vitamina liposoluble fundamental que influye en el 

mantenimiento de la salud ósea y la homeostasis del calcio. En años recientes, la 

deficiencia de vitamina D (VDD) se ha vinculado a diversos resultados adversos en la 

salud, como diabetes mellitus, enfermedades cardiovasculares (CVD) y carcinoma. En 



lo que se refiere  a la cirugía cardíaca, la deficiencia de vitamina D puede tener varias 

repercusiones para el anestesiólogo, incluyendo la alteración de la función 

inmunológica, un mayor riesgo de complicaciones postoperatorias, deterioro de la salud 

ósea y un incremento en el riesgo de enfermedades cardiovasculares [80]. 

Función inmunitaria alterada 

La vitamina D (VD) desempeña un papel fundamental en la regulación del sistema 

inmunológico. La deficiencia de vitamina D (VDD) se ha relacionado con un mayor 

riesgo de infecciones y una cicatrización inadecuada de heridas, lo que puede ser 

especialmente problemático en la cirugía cardíaca. Los pacientes sometidos a este tipo 

de intervención ya presentan un riesgo incrementado de infección debido a la naturaleza 

invasiva del procedimiento y a la necesidad de hospitalización prolongada. La 

deficiencia de vitamina D puede agravar este riesgo al comprometer la función de las 

células inmunitarias y disminuir la producción de péptidos antimicrobianos [190]. 

Los anestesiólogos pueden necesitar tomar precauciones adicionales para prevenir 

infecciones en pacientes con deficiencia de vitamina D (VDD). Esto podría incluir la 

implementación de protocolos estrictos de control de infecciones, como la higiene de 

manos y la limpieza del entorno, así como asegurar que los pacientes reciban antibióticos 

profilácticos adecuados. Además, es posible que los anestesiólogos tengan que 

monitorear más de cerca la cicatrización de heridas en pacientes con deficiencia de 

vitamina D, ya que una cicatrización deficiente puede dar lugar a infecciones en el sitio 

quirúrgico y a una recuperación más lenta [191]. 

Incremento del riesgo de complicaciones postoperatorias 

La deficiencia de vitamina D (VDD) se ha asociado con un aumento del riesgo de 

complicaciones postoperatorias, como arritmias, infecciones y lesión renal aguda (AKI). 

Estas complicaciones pueden resultar especialmente problemáticas en la cirugía 

cardíaca, ya que pueden conducir a una hospitalización prolongada, mayores costos en 

la atención médica y una disminución en la calidad de vida del paciente [192]. 

Las arritmias son una complicación frecuente de la cirugía cardíaca, afectando hasta al 

30% de los pacientes durante o después del procedimiento. La deficiencia de vitamina D 

(VDD) se ha vinculado con un mayor riesgo de desarrollar arritmias, incluyendo 

fibrilación auricular (AF) y taquicardia ventricular. Los anestesiólogos deben monitorear 

de cerca a los pacientes con deficiencia de vitamina D para detectar signos de arritmias 

y realizar cambios a los planes de tratamiento según sea necesario. Esto puede implicar 

la administración de medicamentos anti arrítmicos, como betabloqueantes o 

amiodarona, y asegurar que se corrijan los desequilibrios electrolíticos, como la 

hipopotasemia y la hipomagnesemia [56]. 

Las infecciones son una complicación frecuente de la cirugía cardíaca, afectando hasta al 

10% de los pacientes que presentan algún tipo de infección después del procedimiento. 

La deficiencia de vitamina D (VDD) se ha asociado con un mayor riesgo de infecciones, 

como las infecciones del sitio quirúrgico y la neumonía. Los anestesiólogos deben ser 

especialmente cuidadosos al monitorear a los pacientes con deficiencia de vitamina D en 

busca de signos de infección y realizar cambios a sus planes de tratamiento según sea 



necesario. Esto puede incluir la administración de antibióticos apropiados, asegurar una 

hidratación adecuada y optimizar una adecuada nutrición [193]. 

La lesión renal aguda (AKI) es una complicación grave del tratamiento quirúrgico 

cardíaco, afectando hasta al 30% de los pacientes que pueden presentar algún tipo de 

AKI después de la cirugía. La deficiencia de vitamina D (VDD) se ha asociado con un 

mayor riesgo de lesión renal aguda, posiblemente debido al papel que desempeña la 

vitamina D en la regulación de la función renal y la presión arterial. Los anestesiólogos 

deben monitorear de manera más rigurosa a los pacientes con deficiencia de vitamina D 

en busca de signos de lesión renal aguda y realizar cambios a sus planes de tratamiento 

según sea necesario. Esto puede incluir la optimización de la hemodinámica, asegurar 

una hidratación adecuada y evitar el uso de medicamentos que puedan causar daño a 

los riñones [194]. 

Salud ósea deteriorada 

La vitamina D (VD) es esencial para la salud ósea, y la deficiencia de vitamina D (VDD) 

puede causar diversos problemas óseos, como osteoporosis y fracturas. En la cirugía 

cardíaca, los pacientes pueden estar inmovilizados durante períodos prolongados, lo 

que puede agravar cualquier condición ósea preexistente. Los anestesiólogos deben 

implementar estrategias para prevenir o manejar estas complicaciones, como asegurar 

un control adecuado del dolor, promover la movilización temprana y proporcionar 

suplementos de calcio y vitamina D según sea necesario [195]. 

La deficiencia de vitamina D (VDD) puede causar una reducción en la absorción de 

calcio y un aumento en los niveles de hormona paratiroidea (PTH), lo que resulta en 

resorción ósea y disminución de la densidad ósea. Esto puede aumentar el riesgo de 

fracturas, lo cual es especialmente problemático en pacientes inmovilizados después de 

una cirugía cardíaca. Los anestesiólogos deben prestar especial atención a la salud ósea 

de los pacientes con condiciones óseas preexistentes o aquellos en riesgo de 

complicaciones relacionadas con los huesos [80]. 

Además de la suplementación con vitamina D (VD) y calcio, los anestesiólogos pueden 

considerar otras estrategias para promover la salud ósea, como garantizar una adecuada 

nutrición, fomentar actividades de carga de peso y monitorear la densidad ósea 

mediante técnicas como la absorciometría dual de rayos X. Al implementar un enfoque 

proactivo en la gestión de la salud ósea de pacientes con deficiencia de vitamina D, los 

anestesiólogos pueden ayudar a minimizar el riesgo de complicaciones y mejorar los 

resultados después de la cirugía cardíaca [196]. 

Incremento del riesgo de enfermedad cardiovascular (CVD) 

La deficiencia de vitamina D (VDD) se ha asociado con un mayor riesgo de 

enfermedades cardiovasculares (CVD), que incluyen hipertensión, insuficiencia cardíaca 

(HF) e infarto de miocardio. Los pacientes que se someten a cirugía cardíaca ya presentan 

un riesgo elevado de complicaciones cardiovasculares, y la deficiencia de vitamina D 

puede incrementar este riesgo. Los anestesiólogos deben tomar precauciones adicionales 

al manejar a pacientes con deficiencia de vitamina D para minimizar su riesgo de 

complicaciones cardiovasculares durante y después de la cirugía. Esto puede incluir 



optimizar el control de la presión arterial, asegurar una adecuada gestión de fluidos y 

monitorear signos de isquemia miocárdica [197]. 

Además de estas consecuencias, la deficiencia de vitamina D (VDD) puede tener efectos 

colaterales para el manejo perioperatorio de los pacientes sometidos a cirugía cardíaca. 

Por ejemplo, la deficiencia de vitamina D se ha asociado con un mayor riesgo de 

deterioro cognitivo y delirium, lo que podría afectar la recuperación y los resultados 

postoperatorios. Los anestesiólogos deben tener en cuenta el posible impacto de la 

deficiencia de vitamina D en estos resultados y tomar medidas para disminuir cualquier 

efecto negativo. 

En general, la deficiencia de vitamina D (VDD) puede tener consecuencias significativas 

para los anestesiólogos en la cirugía cardíaca. Los anestesiólogos deben estar al tanto de 

los riesgos potenciales y tomar medidas para prevenir o manejar cualquier complicación 

que pueda surgir. Esto incluye evaluar a los pacientes para detectar deficiencia de 

vitamina D antes de la cirugía, asegurar una nutrición y suplementación adecuada, y 

monitorear de cerca a los pacientes en busca de signos de infección, arritmias, lesión 

renal aguda (AKI), problemas óseos y enfermedades cardiovasculares (CVD). Al tratar 

proactivamente la deficiencia de vitamina D, los anestesiólogos pueden mejorar los 

resultados y optimizar el cuidado perioperatorio de los pacientes sometidos a cirugía 

cardíaca. 

CONCLUSIONES 

En general, la asociación entre la vitamina D (VD) y el riesgo cardiovascular es compleja 

y todavía no se comprende por completo. Aunque los estudios observacionales han 

indicado que las bajas concentraciones de vitamina D pueden estar relacionadas con un 

mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares (CVD), la evidencia de ensayos clínicos 

aleatorizados (RCT) sobre la suplementación de vitamina D para la prevención o el 

manejo de enfermedades cardiovasculares (CVD) es contradictoria. 

Los posibles mecanismos a través de los cuales la vitamina D (VD) puede influir en el 

riesgo cardiovascular incluyen sus efectos sobre la inflamación, el estrés oxidativo, la 

presión arterial, el metabolismo de la glucosa y el metabolismo de los lípidos. Sin 

embargo, la dosis y la duración adecuada de la suplementación de vitamina D para la 

salud cardiovascular aún no están claras, y se requieren más estudios para aclarar su 

función e identificar las poblaciones que podrían obtener mayores beneficios mediante 

la suplementación. 

Mientras tanto, es fundamental que los individuos mantengan un estilo de vida 

saludable que incluya actividad física regular, una dieta equilibrada y variada, y la 

abstención de fumar, ya que estos son factores que pueden reducir el riesgo 

cardiovascular y se encuentran respaldados por la evidencia científica. Para aquellos 

sujetos con niveles bajos de vitamina D (VD) u otros factores de riesgo relacionados con 

enfermedades cardiovasculares (CVD), es importante consultar a su médico sobre los 

posibles beneficios y riesgos de la suplementación con  vitamina D. 
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