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RESUMEN

El objetivo de esta revision fue realizar un andlisis sobre la vitamina D en el contexto de la nutricién deportiva y su rol
potencial para la optimizacién del rendimiento deportivo. Los receptores de la vitamina de D (VDR) y los elementos de
respuesta a la vitamina D (VDRE) se localizan en casi todos los tejidos del cuerpo humano entre los que se incluye el
musculo esquelético. Se ha demostrado que la formula hormonalmente activa de la vitamina D, la 1,25-dihidroxivitamina D,
tiene funciones criticas en el cuerpo humano y regula cerca de 900 tipos de genes. Sobre la base de la literatura
presentada, es posible que niveles de vitamina D por encima del rango de referencia normal (hasta 100 nmol/L) podrian
aumentar la funcion del musculo esquelético, disminuir el tiempo de recuperacion frente al entrenamiento, aumentar la
fuerza y la produccién de potencia y aumentar la produccion de testosterona, lo que en conjunto podria potenciar el
rendimiento deportivo. Por consiguiente, mantener niveles elevados de vitamina D podria ser beneficioso para el
rendimiento deportivo. A pesar de esta situacion, un gran porcentaje de las poblaciones de deportistas tienen déficits de
vitamina D. En la actualidad, las investigaciones no aportan conclusiones definitivas sobre cual es la ingesta 6ptima de
vitamina D, las formas especificas de vitamina D que uno debe ingerir, y las distintas interacciones nutriente-nutriente
entre la vitamina D y la vitamina K que afectan la calcificacion arterial y provocan hipervitaminosis. Ademas, es posible
que dosis de vitamina D superiores a las recomendadas (es decir dosis de hasta 4000-5000 Ul/dia), junto con 50 a 1000
mcg/dia de vitamina K1 y K2 puedan producir beneficios en el rendimiento deportivo. Esta revisién abordaré estos temas, y
especificamente su relevancia para el rendimiento deportivo.
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INTRODUCCION

La vitamina D, una vitamina soluble en grasas, fue descubierta por primera vez en el aceite de higado de bacalao (1) y
posteriormente fue identificada como vitamina esencial, porque se desempefiaba como un esteroide precursor de una
variedad de procesos metabolicos y bioldgicos. Una vez convertida a su forma biolégicamente activa, la 1,25



dihidroxivitamina D (2), regula la expresion de cerca de 900 tipos de genes (3). Se ha demostrado que la expresion de estos
genes tiene un impacto significativo en una gran variedad de variables relacionadas a la salud y al rendimiento, tales como
inflamacion inducida por el ejercicio, genes supresores de tumores, funcién neurolégica, salud cardiovascular,
metabolismo de glucosa, salud 6sea y rendimiento del musculo esquelético (4, 10). Sorprendentemente el 88,1% de la
poblacién mundial tiene niveles de vitamina D inadecuados (11). Se ha observado que su deficiencia estéd ligada a
diferentes resultados adversos en variables de salud y psicoldgicas, tales como pensamiento suicidas (12), depresion (13),
disminucion cognitiva y desordenes neuroldgicos (14), y un mayor riesgo de padecer cancer (15).Ademaés, los individuos
con déficit de vitamina D tienen un mayor riesgo de padecer desérdenes dseos como la epondiloartritis (16), raquitismo (1,
17), y fracturas debidas a la mayor resorcion 6sea por la superproduccion de hormona paratiroidea (PTH) (18, 19). Por
ultimo, la deficiencia tiene efectos catabdlicos en el tejido muscular (20), provoca debilidad muscular (21), y afecta la
formacion de puentes cruzados (22) lo que en conjunto podria perjudicar el rendimiento deportivo. Debido al aumento en
la actividad enzimética producida por el ejercicio (23), los atletas pueden ser susceptibles, o incluso mas susceptibles a
presentar déficits de vitamina D que la poblacién general. Un reciente meta-analisis que agrupd 23 estudios con 2313
atletas observo que 56% de atletas tenian niveles inadecuados de vitamina D (24). Debido a la elevada incidencia de la
deficiencia de vitamina D (25) y sus efectos en la fisiologia humana, esta revision busca identificar el papel de la vitamina
D en el rendimiento deportivo (para informacion sobre aspectos de la vitamina D asociados a la salud vea (11, 18, 26, 27)).
Esta revision abordara aspectos vinculados a como se metaboliza la vitamina que D en el cuerpo, su rol potencial en el
rendimiento deportivo, fuentes de vitamina D, diferencias entre la vitamina D, y vitamina D,, niveles 6ptimos de vitamina D
para atletas, y las posibles estrategias para alcanzar estos niveles y evitar la toxicidad por las interacciones nutriente-
nutriente.

Metabolismo de la vitamina D

La vitamina D viaja en el torrente sanguineo unida a proteinas de union a vitamina D (28) y sufre un proceso de tres etapas
de reacciones enzimaticas importantes (Figura 1): 25-hidroxilacién, 1a-hidroxilacion y 24- hidroxilacion (18, 29). El
precursor esteroide, la vitamina D,, viaja primero al higado dénde es hidrolizada a 25-hidroxivitamina D (25(0OH)D) por la
25-hidroxilasa, mediada por las enzimas del complejo citocromo P450 CYP27A1 (en la mitocondria) y CYP2R1 (29). Esta
25(0OH)D luego es hidrolizada por CYP27B1 (1 o-hidroxilacién) (29). Este paso final ocurre principalmente en el rifidn (18),
pero en otros tejidos como el musculo esquelético también se ha observado la expresion de enzimas CYP24A, donde la
25(0OH)D se transforma en la forma hormonal activa o 1,25-dihidroxivitamina D (29). Luego la 1,25 dihidroxivitamina D
interacciona con los receptores de vitamina de D (VDR) que se localizan en casi todos los tejidos del cuerpo (30, 31), y
luego se transcribe al interior de las células y se une a los elementos de respuesta de vitamina D (VDRE) localizados en el
ADN (18). Si 1,25 dihidroxivitamina D no interacciona con los VDR, es degradada por CYP24A1 (24 hidroxilasa) a la forma
inactiva, el acido calcitroico (29).
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En el musculo esquelético humano existen receptores de vitamina D, (30, 31), lo que indica que la 1,25 dihidroxivitamina D
tiene un efecto directo en la actividad del musculo esquelético. Las investigaciones sobre los efectos de la vitamina D, en el
musculo (32) estan limitados a poblaciones de fallecidos (20, 33), o a adultos desentrenados saludables (34). Hasta hace
poco tiempo, algunas revisiones y meta-analisis habian demostrado que niveles séricos elevados de 25(0OH)D en una
poblacién dada tiene un efecto positivo sobre la fuerza, la potencia y la masa muscular (33, 35) pero el nico estudio que
examinoé los efectos en atletas (36), tuvo resultados mixtos. Ademas, von Hurst y Beck (36) concluyeron que la ingesta
6ptima y las concentraciones séricas optimas de 25(0OH)D atin deben ser identificadas en la poblacién de deportistas.

Consumo de oxigeno maximo

Los receptores de vitamina D (VDR) estan presentes en el musculo cardiaco y en el tejido vascular (7), lo que indica que la
1,25 dihidroxivitamina D podria influir en el consumo de oxigeno méaximo (V,,max) a través de la capacidad para
transportar y utilizar el oxigeno presente en la sangre por los diferentes tejidos. Los multiples estudios de correlacion
demostraron una correlacion positiva entre V,,max y la concentracion sérica de 25(0OH)D en sujetos que no son deportistas
(Tabla 1) (37, 39). Pero no se tuvieron en cuenta varias variables de confusion, como la ingesta simultanea de complejos
multivitaminicos (38) o de suplementos (37, 39). Los estudios realizados con atletas son confusos. Koundourakis y colegas
(40) observaron que habia una correlacion significativa entre los niveles de 25(OH)D y los parametros de rendimiento en
67 varones caucasico jugadores de futbol profesional (edad 25,6+6,2). Se observé una relacion lineal entre las
determinaciones de 25(OH)D pre y post temporada y la fuerza muscular determinada por salto desde sentadillas (S]), salto
contramovimiento (CM]J), capacidad de esprint (esprint de 10m y 20m) y V,,max (40). Una publicacién mas reciente de
Fitzgerald et al. (41), concluyé que no habia ninguna asociacién entre los niveles de 25(0OH)D y el V,,max del individuo en
52 jugadores de jockey sobre hielo caucésicos (41). Adicionalmente, la correlacidon observada frecuentemente entre las
concentraciones séricas de 25(0OH)D y Vy,max se relacioné inversamente con las mejoras en la actividad fisica y en el
estado de entrenamiento (39). Forney y colegas (42) investigaron recientemente la asociacion entre los niveles séricos de
25(0H)D, V,,max y el estado de entrenamiento de 39 estudiantes universitarios fisicamente activos (20 varones y 19
mujeres). Los autores demostraron que los participantes con niveles séricos de 25(0H)D mas altos (>35 ng-mL-1) tenian
un Vg,max significativamente mayor (+20%) que el grupo con niveles de 25(0OH)D mas bajos (<35 ng-mL-1) (42). Sin
embargo, esta correlacion sélo se limité a los varones.

Tabla 1. Estudios de correlacion e intervencion sobre la vitamina D y el consumo de oxigeno mdximo (V,,max).
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Las pruebas de intervencion en la poblacion de deportistas son escasas. Segun nuestros conocimientos, existe solo un
estudio que analizd los efectos de la suplementacion con vitamina D sobre el V,,max. Jastrzebski (43) realizé un estudio a
simple siego de suplementacion con 6000 IU/dia de vitamina D, contra un placebo, durante un ciclo de entrenamiento
semanal de 8 semanas en 14 remeros livianos de élite que tenian concentraciones suficientes de 25(0OH)D (>30 ng/mL).
Observaron un aumento significativo en el Vo,max (12,1% y 10,3%, respectivamente) y de 400% (~120 ng/mL) en las
concentraciones de 25(OH)D.

Los autores concluyeron que la suplementacién con vitamina D, durante el periodo de entrenamiento de 8 semanas mejoro
el metabolismo aeroébico de los remeros de élite (43). Se necesitan investigaciones adicionales para evaluar si existe un
efecto ergogénico en atletas que tienen una deficiencia sérica muy marcada de 25(0OH)D, v si las dosis supra fisioldgicas de
vitamina D, como las utilizadas por Jastrzebski, tienen un efecto ergogénico en atletas con niveles adecuados de vitamina
D en otras disciplinas deportivas.

El mecanismo especifico por el cual los mayores niveles de 25(0H)D afectan el V,,max no ha sido establecido (39), sin
embargo este fenomeno podria deberse al hecho que las enzimas CYP que activan la vitamina D, en 1,25-dihidroxivitamina
D, tienen proteinas con grupos hemo (44) y podrian afectar potencialmente la afinidad de unién del oxigeno a la
hemoglobina.

Recuperacion

La capacidad para recuperarse rapidamente es fundamental para que los atletas puedan entrenar en elevadas intensidades
mas frecuentemente. El tejido del musculo esquelético humano responde a los estimulos de entrenamiento y/o a dafios en
los tejidos a través de la remodelacion (45, 47). Durante la recuperacion, la 1,25 dihidroxivitamina D aumenta la
diferenciacion y proliferacién miogénica (48) y produce una regulaciéon hacia la baja de miostatina, un regulador inhibitorio
de la sintesis muscular de mioblastos C2C12 en cultivo (49). Stratos y colegas (50) observaron este marcado incremento en
la regeneracion del musculo esquelético en el musculo soleo aplastado (in vivo) de 56 ratas machos Wistar (300 a 325g de
peso corporal), después de una dosis supra fisioldgica de ~100000 UI de vitamina D. Los autores (50) separaron las ratas
en grupos en funcién de la dosis alta (332000 UlI/kg) y baja (33200 UI/kg) y analizaron los tiempos de respuesta de
recuperacion del musculo soleo aplastado. En comparacion con el grupo de dosis baja, el grupo que recibié la dosis alta
presentd una atenuacion significativa de la apoptosis cuatro dias después de la lesion, lo que indica un aumento en las
proteinas de la matriz celular (50); algo que es crucial para la reparacion del tejido esquelético (51). Este aumento en el
indice de renovacion celular permitié un mejor tiempo de recuperacién, un incremento en la produccién de fuerza tetanica
(sélo 10% menor que el miembro no lesionado), y un aumento en la fuerza de contraccion en comparacion con el grupo
control (50). Dado que los modelos murinos presentan capacidades regeneradoras superiores a las de los humanos, es
importante destacar las limitaciones de extender los resultados mencionados a las personas; sin embargo, el hallazgo que
la suplementacién con vitamina D puede mejorar la recuperacion de la fuerza isométrica maxima poco después de los
ejercicios de alta intensidad fue recientemente apoyado por un estudio con dosis bastante mas bajas en personas
moderadamente activas (52).

En un estudio aleatorizado, doble-ciego, controlado con placebo, Barker et al. (52) demostraron en adultos saludables y
moderadamente activos, que el consumo de 4000 Ul/dia de vitamina D durante 35 dias produjo una atenuacion de los
marcadores biolégicos de inflamacién alanina (ALT) y aspartato (AST) inmediatamente después de 10 series de 10
repeticiones de saltos de fuerza isométrica maxima excéntrica-concéntrica. Ademas, aunque la produccién de potencia
méaxima disminuyé en ambos grupos, el grupo que recibié la suplementacion sélo presentd una disminucion de 6%,
mientras que la potencia del grupo placebo disminuyé 32% inmediatamente luego del ejercicio (52). Esta diferencia se
mantuvo durante 48 h (52). Se necesitan investigaciones adicionales con dosis mayores que puedan determinar si la
recuperacion y el rendimiento pueden mejorar aun mas (Tabla 2).



Tabla 2. Estudios in vitro e in vivo y de intervencion sobre la vitamina D y la recuperacion.
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Produccion de fuerza y potencia

Se ha observado que la vitamina D, aumenta la fuerza y la produccion de potencia del misculo esquelético (19), quizas a
través de la sensibilizacién de los sitios de unidn al calcio del reticulo sarcoplasmico, lo que produce un aumento en los
ciclos de formacion de puentes cruzados y contraccion muscular (53). Existe evidencia adicional que la vitamina D,
también podria aumentar potencialmente el tamafio y la cantidad de fibras musculares de tipo II (20, 54, 55). Estos
resultados han sido observados solo en mujeres de edad avanzada con movilidad limitada (=65 afios) (55), y todavia deben
ser analizados en la poblacion de deportistas. Por otro lado, se han estudiado aumentos en la fuerza y produccion de
potencia en atletas y se han obtenido resultados positivos en un estudio aleatorizado controlado con placebo realizado en
10 jugadores de fatbol profesional de sexo masculino (56). Después de una intervencion larga de 8 semanas donde los
sujetos consumieron o 5000 Ul/dia de vitamina D, o un placebo, el grupo que consumio la vitamina D, presenté un aumento
significativo en los niveles séricos de 25(OH)D y una mejora significativa en sus tiempos de esprint de 10-m y en el salto
vertical en comparacion con el grupo que consumio el placebo (56). Las variables de confusion fueron correctamente
controladas, ya que los autores solicitaron a los atletas que mantuvieran la ingesta nutricional habitual, y aquellos atletas
que estaban consumiendo multivitaminicos, vitamina D, aceite de pescado y/o eran usuarios regulares de camas solares o
que regresaban de vacaciones en zonas con clima con elevada exposicion solar, no fueron considerados en el estudio. Sin
embargo, otros estudios no observaron beneficios significativos de la suplementacion con vitamina D en atletas con niveles
ligeramente deficientes o adecuados de esta vitamina (10, 41, 42), lo que indicaria que los beneficios en el rendimiento
estarian limitados a individuos que padecen una deficiencia significativa de vitamina D (Tabla 3).



Tabla 3. Estudios de correlacion e intervencion de la vitamina D sobre la produccion de fuerza y potencia.
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Vitamina D y testosterona

La testosterona es una hormona enddgena importante para las adaptaciones musculares al entrenamiento. Los niveles de
testosterona naturalmente bajos en hombres jévenes se asocian con disminuciones en el anabolismo de las proteinas, en la
fuerza, en la beta-oxidacién y con un aumento en la acumulacién de grasa (57). Por lo tanto los atletas deben optimizar la
produccién natural de andrégenos. Un reciente estudio transversal realizado con 2299 varones de edad avanzada (62+11
anos) demostré que los niveles de 25(OH)D se correlacionaron con los niveles de testosterona y de andrégenos en los
varones (58). En 18 % de los participantes se encontraron niveles bajos de testosterona o hipogonadismo y estos varones
tenian niveles medios de 25(0OH)D significativamente menores que el resto de la poblaciéon. Ademas, sélo 11,4% de los
participantes de la muestra tenian niveles suficientes de vitamina D.

Adicionalmente un estudio de 12 meses, aleatorizado en doble-ciego y controlado que se realiz6 con 54 varones no
diabéticos demostré que el grupo que recibié 3332 Ul/dia de vitamina D tenia un aumento significativo en los niveles
circulantes de 25-hidroxivitamina D, testosterona total, testosterona bioactiva y testosterona libre (59). Estos resultados
apoyan la nocién que el aumento en los niveles de 25(0OH)D puede aumentar la produccion de testosterona en sujetos
varones no diabéticos lo que indicaria que la suplementacion con vitamina D podria tener un potencial ergogénico a través
de la mejora en la produccion endégena de testosterona. Se necesitan mas investigaciones para investigar este papel
potencial de la vitamina D y de los niveles de testosterona en las diferentes poblaciones de estudio (Tabla 4).



Tabla 4. Estudios in vivo y de intervencion sobre la correlacion entre Vitamina D y testosterona.
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El mecanismo especifico de accion de 25(OH)D sobre la testosterona en varones podria estar potencialmente relacionado
con dos procesos: inhibicién de la aromatizacion de la testosterona y mayor unién a andrégenos. La evidencia de estos dos
mecanismos proviene de modelos con animales. Especificamente, se ha observado que niveles superiores de 25(0OH)D
inhiben la aromatizacion gonadal de testosterona en los ratones knockout VDR (60). Ademas, los receptores de vitamina D
(VDR) y las enzimas del metabolismo de vitamina D han sido localizados en los testiculos de humanos y de ratas, y se ha
observado que mejoran la afinidad de los receptores de union a andrégenos (57, 61, 62). Este efecto aumenta la tasa en la
que los andrégenos pueden unirse a glandulas productoras de testosterona que producen concentraciones mas altas de
hormonas esteroides, lo que finalmente produce un aumento en la hipertrofia del musculo esquelético, en la fuerza y en la
produccion de potencia (63, 64).

FUENTES

Luz solar

Los seres humanos obtienen la vitamina D a partir de dos fuentes diferentes, la produccién endégena después de la
exposicion al sol, o por la dieta (a partir de los alimentos o de la suplementacion). A diferencia del metabolismo de la
vitamina D dietética, la sintesis de vitamina D, por la piel es un proceso biolégico no enzimatico (65). Una vez que la piel se
expone a la radiacion ultravioleta B del sol (UVB), el 7-dihidrocolesterol almacenado se convierte en vitamina D, circulante,
25(0OH)D (29) y otros isdmeros (66). La cantidad de exposiciéon a UVB determina la cantidad y el tipo de isdmeros
especificos de vitamina D, que se formaran (66, 67). La dosis recomendada de exposicién a la luz del sol durante el verano
es de 5 a 20 min por dia para 5,0 % de la piel expuesta a una radiaciéon de UVB de 290-315 nm (68, 69) dos a tres veces por
semana (70). Adicionalmente, se ha observado que 15 min de exposiciéon adecuada a UVB (290-315 nm) durante los meses
de verano en traje de bafio puede producir 10000 a 20000 IU de vitamina D, (71). Sin embargo, numerosos factores
pueden afectar la tasa y sintesis de vitamina D, (Tabla 5) (25, 66, 72-74).



Tabla 5. Factores que afectan la tasa y la sintesis de la produccién endégena de vitamina D.
Variaciones estacionales en la exposicion a UVE
Vivir en Latitudes (aprox. 32-42° N o S) que estan alejadas del Ecuador
Elevadas altitudes

Climas nublados

Adelgazamiento de la capa de ozono debido a la contaminacidn

Pigmentacion de |la piel mas oscura (el elevado nivel de melanina actda como
un bloqueador solar natural)

Mayor contenido de tejido adiposo (obesidad)
Edad avanzada

Utilizacidn de blogueador solar

Dieta

La vitamina D proveniente de la dieta y de la suplementacion se encuentra en dos formas, la vitamina D, derivada de las
plantas (ergo-calciferol), y una fuente con mayor biodisponibilidad proveniente de mamiferos y de peces o vitamina D,
(colecalciferol) (75). La vitamina D puede estar presente en varios productos alimenticios (Figura 2) (76), como los cereales
y la leche fortificados, alimentos naturales como el salmdn, o a través de los diferentes analogos de vitamina D producidos
sintéticamente en un laboratorio (Tabla 6) (18, 76). Ambas fuentes se consideran pro-hormonas, y pueden incrementar lo
niveles circulantes de 25(0OH)D después de atravesar las reacciones enzimaticas descriptas anteriormente.
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Figura 2. Fuentes dietéticas de vitamina D, yD, derivadas de fuentes naturales o de alimentos fortificados.
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Tabla 6. Fuentes de vitamina D provenientes de andlogos farmacoldgicos.

Suplementos
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farmacoldgicos|la porcion |vitamina D
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Liquido 1im D2 o D3 8000
Sin receta

Multivitaminicos | 1 porcién D2 o D3 1000
Pildora 400 UI 1 Pildora 02 o D3 400
Pildora 800 UI 1 Pildora D2 o D3 800
Fildora 1000 UI 1 Pildora D2 o D3 1000
Pildora 2000 UI 1 Pildora C2oD3 2000
Pildora 5000 UI 1 Pildora D2 o D3 5000
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Tanto D, como D, pueden aumentar la concentracién plasmatica de 25(0OH)D, pero la vitamina D, podria ser mas eficiente
que la vitamina D, (75, 77, 78). Comparada con la vitamina D,, la vitamina D, es menos estable, y su biodisponibilidad es
menor a medida que la edad se incrementa, y se ha demostrado en numerosos estudios clinicos que la cantidad de vitamina
D, absorbida es significativamente menor que la de vitamina D,. Ademas, la vitamina D, tiene una menor afinidad por los
VDR (54, 75, 77-79) y una mayor tasa de desactivacion una vez que es hidroxilada en el rifién debido a las variaciones en la
cadena lateral (77). Por ultimo, un estudio epidemioldgico realizado en Dunedin, Nueva Zelanda durante los meses
invernales analizd los efectos de la suplementacién con 1000 IU/dia de vitamina D, o vitamina D, durante un periodo de 25
semanas en 95 participantes saludables, adultos (18-50 afios) (78). Los participantes que recibieron el suplemento de
vitamina D, presentaron una disminucién mas marcada en los niveles séricos de 25(OH)D (74 nmol/L a 50 nmol/L) que los
que consumieron la vitamina D, (80 nmol/L a 72 nmol/L) (78). Sin embargo, ambos resultados demostraron que una dosis
de 1000 IU/dia de vitamina D era inadecuado para aumentar las concentraciones séricas de 25(0OH)D y en realidad provoca
una disminucién en ambas isoformas.

Siendo la vitamina D, la més eficaz, la dosificaciéon dptima varia, dependiendo del individuo y de la institucién que
proporciona las recomendaciones. El Instituto de Medicina (IOM) recomienda 400-800 IU/dia para nifos, adultos e
individuos >70 afos de edad para mantener el nivel sérico de vitamina D por encima de 50 nmol/L (11, 80, 81).
Alternativamente, la Sociedad Endocrinoldgica (ES) recomienda una ingesta ligeramente mayor, con dosis de 400-1000
Ul/dia para los infantes, 600-1000 Ul/dia para los nifos, y 1500-2000 Ul/dia para los adultos para mantener la
concentracion sérica adecuada de vitamina D de 75 nmol/L (82). Estas recomendaciones corresponden con una revision
realizada 2004 (83), que establecié que 70 nmol/L es la concentracidon sérica més baja deseable para evitar efectos
perjudiciales para la salud. Otras recomendaciones han sugerido que los niveles 6ptimos deberian estar entre 90 y 120
nmol/L (86, 87), sobre la base de estimaciones hechas por los niveles observados en individuos que habitan en ambientes
con mucha radiacién solar (84) y/o han demostrado una funcién éptima en las extremidades inferiores (85). Las
definiciones de hipovitaminosis o hipervitaminosis son més polémicas. El1 IOM define reservas inadecuadas de 25(0OH)D
como 30-50 nmol/L, y deficiencia para las concentraciones de 25(0OH)D <30 nmol/L (88), y fija el limite superior de la
ingesta dietética de vitamina D en 4000 UlI/dia (69). Por otro lado la ES, define la deficiencia de vitamina D como niveles de
25(0H)D <50 nmol/L, insuficiencia para niveles de 25(0H)D de 51 a 74 nmol/L (89), y fija el limite superior de ingesta
dietética de vitamina D en 10000 Ul/dia (19). Por otra parte, las recientes revisiones han sugerido que esto va mas alla de
una preocupacion tedrica (72, 83, 84, 90). La dosis de vitamina D y los niveles dptimos son claramente polémicos (88, 91).
Ademas, los niveles 6ptimos necesarios para el rendimiento deportivo no han sido todavia determinados. Hay evidencia
creciente que sostiene que 600-800 Ul/dia no serian suficientes para alcanzar niveles 6ptimos de vitamina D, sobre todo en
la poblacién de deportistas (92), dado que se ha propuesto que las concentraciones séricas de 25(0OH)D mayores a 100
nmol/L serian 6ptimas para la funcion del musculo esquelético de las extremidades inferiores (85), y que niveles bajos de
vitamina D se asocian con una mayor remodelacién dsea, y un mayor riesgo de fracturas por estrés (93). Se ha demostrado
que el consumo de aproximadamente 2000 a 5000 Ul/dia de vitamina D de todas las fuentes disponibles, mejora la salud
del hueso porque mantiene los niveles séricos de 25(OH)D entre 75 y 80 nmol/L (84, 85, 94, 95). Ademas, esta dosis seria
inalcanzable a través de la exposicion a UVB naturales durante los meses de octubre a abril cuando se reside en las
latitudes de 42.2 a 52° N (96) lo que se comprueba por la elevada incidencia de déficit de vitamina D en los atletas de
muchas disciplinas que se realizan bajo cubierta o al aire libre (24, 97-99). Por tltimo, los estudios que observaron mejoras
en el rendimiento deportivo utilizaron dosis superiores a 3000 Ul/dia, pero ninguno alcanzé un nivel superior a 100 nmol/L.
Por lo tanto, aunque no se tiene plena certeza, los atletas podrian beneficiarse con niveles de 25(0OH)D =100 nmol/L para
aumentar la funcién del musculo esquelético y reducir el riesgo de fracturas por estrés.

Sin embargo, hasta la fecha ningun estudio ha analizado los efectos de la suplementacion con vitamina D y la funcién del
musculo esquelético en la poblacion de deportistas con niveles de 25(0OH)D =100 nmol/L (36). Adicionalmente, los estudios
previos de intervencion de rendimiento presentados en esta revision utilizaron una suplementaciéon muy por encima de las
dosis recomendadas de 600-2000 Ul/dia (por ejemplo, 5000 Ul/dia de vitamina D,) y 1000 Ul/dia de vitamina D, durante los
meses invernales no son suficientes para prevenir una disminucion en las reservas séricas de 25(OH)D (78).

Toxicidad e hipercalcemia

Aunque se ha informado que la toxicidad de la vitamina D se presentaria con dosis =10000 Ul/dia durante un periodo
extendido (71, 84), y provocaria efectos adversos como hipercalcemia, no se conoce con certeza cual es el nivel de vitamina
D que provoca toxicidad (71, 100), y debido a razones éticas, no se ha realizado ningtn estudio prospectivo para analizar
los efectos de la intoxicacidn con vitamina D en humanos. Recientemente, se produjo una sobredosis accidental de
2000000 UI de vitamina D, en dos pacientes de edad avanzada y no se observaron efectos adversos mas alla de un nivel
ligeramente elevado de calcio en la sangre (101). Es importante destacar que so6lo se han informado efectos adversos en
concentraciones séricas de 25(OH)D superiores a 200 nmol/L que corresponderian a dosis diarias de 40000 UI o mas de
vitamina D (84), y las concentraciones séricas de 25(0OH)D <140 nmol/L no se han correlacionado con hipercalcemia. La
1,25-dihydroxivitamina D trabaja de manera sinérgica con el calcio y permite que el mismo sea absorbido en el tracto



gastrointestinal y estimula los osteoblastos maduros para que expresen el ligando del receptor activador del factor nuclear
Kappa B (RANKL) (102). A su vez, el RANKL estimula la mineralizacién y resorcién 6sea por medio de la
osteoclastogenesis. Los mayores niveles de 25(0OH)D pueden acelerar este proceso, lo que provocaria un aumento en la
concentracion de calcio en la sangre, una mayor tasa de absorcién de calcio en los rifiones, y podria provocar
potencialmente la formacién de piedras en los rifiones y/o una potencial calcificacién vascular (103).

Vitamina K

Cualquier discusion sobre la toxicidad de la vitamina D debe tener en cuenta la vitamina K. Como con el calcio, la vitamina
K trabaja de manera sinérgica con la vitamina D para regular resorcion, activacion y distribucion del hueso (104). La
vitamina K carboxila la proteina osteocalcina recientemente formada que se produce en las células dseas maduras y esté
fuertemente regulada por la vitamina D (105). Una vez que la proteina es carboxilada, interacciona con los iones calcio en
el tejido del hueso (106) y tiene un efecto significativo en la mineralizaciéon y formacioén de hueso, en la prevencion de
pérdida 6sea y un efecto potencial en la prevencion de fracturas en las mujeres (105, 107-111). Sin embargo, cuando los
niveles de vitamina K son inadecuados, no se suprime la produccion de osteocalcina (109). Esta situacion facilita la
aparicion de una forma no carboxilada (inactiva) de proteina osteocalcina en el hueso, lo que provoca un aumento
potencial en la liberacion de calcio del hueso y la deposicion de calcio en los tejidos blandos (lo que provoca calcificacién
arterial) (112, 113). Asi, la toxicidad de la vitamina D, sélo podria producirse en ausencia de una adecuada reserva de
vitamina K. Las dosis recomendadas de vitamina K van de 50 mcg a 1000 mcg (108). Sin embargo, estas recomendaciones
son polémicas porque las reservas de vitamina K se agotan rapidamente si no se produce un suministro constante (114) y
al igual que la vitamina D, la vitamina K también tiene dos variantes: K, y K,. Las fuentes de vitamina K pueden
encontrarse en los analogos farmacoldgicos y naturalmente en la dieta. La vitamina K,, la forma més abundante que se
encuentra en la dieta de un individuo (115), es abundante en las verduras cruciferas de hoja verde, en frutas, en varios
aceites vegetales y en frijoles (114). La vitamina K,, es la forma de vitamina K con mayor biodisponibilidad (114) y se
encuentra en una variedad de peces, visceras, carne, productos lacteos, queso fermentado (por ejemplo, queso azul), y
productos fermentados como el natto (soja fermentada, una delicadeza japonesa) (116).

Ambas formas juegan desempefian papeles diferentes en el cuerpo (117), pero el IOM sélo la fijado la ingesta dietética
recomendada para la isoforma K, (90 mcg/dia para las mujeres y 120 mcg/dia para varones), sin limite superior, y aun debe
establecer las recomendaciones dietéticas para la vitamina K, (114). Especificamente, la vitamina K, tiene un papel
importante en la carboxilacién de las diferentes proteinas que intervienen en la coagulacion de la sangre y la vitamina K,
es esencial para la carboxilacidn y activacion de osteocalcina y de la proteina Gla de la matriz (MGP) (una proteina esencial
necesaria para prevenir la calcificacion de los tejidos blandos) (118). Es importante destacar que una de las variantes de la
vitamina K,, la MK-4, es muy efectiva para mitigar la formacion de osteoclastos y los efectos negativos para la salud de las
dosis excesivas de vitamina D (114, 115). Ademas, se ha demostrado que 10 mg/dia (10,000 mcg) de vitamina K, sintética
(fitonadiona, comercializada bajo el nombre de Konakion® (119)) puede ser beneficiosa para corredoras de maratén
porque aumenta la formacién de hueso y evita la pérdida de hueso (120) y que megadosiss de 45 mg/dia (45000 mcg) de
MK4 junto con vitamina D, podrian prevenir la osteoporosis en mujeres postmenopéausicas (102, 109). Asi, aunque el efecto
principal de la MK4 podria ser la carboxilacién de osteocalcina, las vitaminas K, y K, interactiian entre si para optimizar la
salud del hueso y son esenciales para el cuerpo humano. Las futuras investigaciones deberian establecer cual es la dosis
Optima de vitamina D, junto con la vitamina K.

CONCLUSION

En resumen, ha surgido un tema interesante a partir de los estudios realizados con animales y es que las dosis
suprafisioldgicas de vitamina D, tienen potenciales efectos ergogénicos en el sistema metabdlico humano y pueden
producir numerosas mejoras fisioldgicas. Estas dosis podrian aumentar la capacidad aerdbica, el crecimiento muscular, la
fuerza y la produccion de potencia, y permitirian un menor tiempo de recuperacion frente al ejercicio. Estas dosis también
podrian mejorar la densidad 6sea. Sin embargo, tanto la deficiencia (12,5 a 50 nmol/L) como los niveles altos de vitamina D
(>125 nmol/L) pueden tener efectos colaterales negativos, entre los que se incluye la probabilidad de una mayor
mortalidad (121). Por lo tanto es importante para la salud y el rendimiento que se mantengan los niveles séricos 6ptimos
entre 75y 100 nmol/L (11, 86) y asegurar el consumo de cantidades adecuadas de otros nutrientes esenciales entre los que
se incluye la vitamina K. Los entrenadores, practicantes y el personal deportivo deben recomendar que sus pacientes y
atletas realicen la medicién sanguinea de 25(OH)D para determinar si necesitan suplementacién. En funcién de lo
observado en esta investigacion sobre la recuperacion, fuerza y produccién de potencia, 4000-5000 Ul/dia de vitamina D,
junto con una mezcla de 50 mcg/dia a 1000 mcg/dia de vitamina K, y K, seria una dosis segura y tendria potencial para
mejorar el rendimiento deportivo. Por ultimo, ningun estudio realizado en una poblacién de deportistas ha incrementado



los niveles séricos de 25(0OH)D por encima de 100 nmol/L, (el rango 6ptimo para la funcién del misculo esquelético) y han
utilizado dosis de 1000 a 5000 Ul/dia. Asi, los estudios futuros deben probar los efectos fisioldgicos de dosis més altas
(5000 UT a 10,000 Ul/dia o mas) de vitamina D, en combinacién con dosis variables de vitamina K, y vitamina K, en la
poblacién de deportistas para determinar las dosis dptimas necesarias para aumentar al maximo el rendimiento.
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