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RESUM

La vitamina D és una peça clau en la regulació de l’homeòstasi mineral, protegeix la in-
tegritat de l’os i modula el creixement, i la seva deficiència és un problema de salut públi-
ca avui dia. Fora de l’os la vitamina D també ha estat associada amb efectes metabòlics, i 
s’han publicat en els últims anys múltiples estudis que demostren la relació de nivells bai-
xos de vitamina D i obesitat. La concentració de vitamina D està associada a adipositat, pe-
rò diversos estudis suggereixen que la deficiència de vitamina D pot ser un factor inde-
pendent relacionat amb la patogènesi de comorbiditats associades a l’obesitat. En aquest 
article volem revisar la fisiopatologia de la deficiència de la vitamina D amb la seva asso-
ciació amb l’obesitat i el paper que en representa el dèficit en les comorbiditats relaciona-
des amb l’obesitat.

Paraules clau: vitamina D, obesitat, PTH, síndrome metabòlica. 

METABOLIC ACTIONS OF THE VITAMIN D MUCH MORE THAT COULD BE 
TO IMAGINE A FEW YEARS AGO

SUMMARY

The vitamin D is key in the regulation of the mineral homeostasis, protecting the in-
tegrity of the bone and modulating its growth. Its deficiency is currently a public health 
problem. Out of the bone the vitamin D has been associated with metabolic effects. Recent 
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INTRODUCCIÓ

L’obesitat és una malaltia multifactori-
al i crònica, de gran transcendència socio
sanitària i econòmica, que representa un 
problema de salut pública. Segons dades de 
la darrera Enquesta de Salut a Catalunya la 
meitat dels catalans de 18 a 74 anys té excés 
de pes (el 36,6 % sobrepès i un 13,9 % obe-
sitat). El sobrepès i l’obesitat s’associen amb 
un augment de la morbimortalitat. Aquest 
increment està relacionat amb el grau d’obe-
sitat, i es detecta en aquests individus un 
augment del risc de patir diferents malal-
ties, com ara alteracions en el metabolisme 
dels hidrats de carboni, hipertensió arteri-
al, malaltia coronària, insuficiència venosa, 
síndrome de l’ovari poliquístic, artrosi, sín-
drome d’apnea de la son, litiasi biliar, estea-
tosi hepàtica, augment de prevalença de de-
terminats tipus de neoplàsies, etc. 

La vitamina D és una peça clau en la re-
gulació de l’homeòstasi mineral, ja que 
protegeix la integritat de l’os i en modula 
el creixement, a més d’estar implicada en 
la diferenciació ceŀlular en una àmplia va-
rietat de teixits. La seva deficiència podria 
ser també considerada un problema de sa-
lut pública (Mithal et al., 2009). 

La deficiència de vitamina D va ser des-
coberta com a causa de fractures en indi-
vidus amb baixa exposició a radiacions 
ultraviolades i que seguien dietes amb con-
tingut pobre de vitamina D. Aquesta ma-
laltia és encara endèmica a escala mundial 
i afecta grans àrees geogràfiques del món 

(Prentice, 2008). Està àmpliament demos-
trat que la suplementació de vitamina D i 
calci disminueix el risc de fractures degu-
des a osteoporosi.

Però, fora de l’os, quin paper té la vitami-
na D? El receptor de la vitamina D està ex-
pressat en diferents teixits i òrgans i apro-
ximadament el 3 % del genoma humà està 
sota control de la 1,25-dihidroxivitamina D 
(Holick et al., 2007). Això fa pensar que la 
vitamina D podria tenir efectes importants 
fora del teixit ossi, i modula altres funcions 
metabòliques de l’organisme.

En els últims anys s’han publicat múlti-
ples estudis que demostren la relació en-
tre obesitat i nivells baixos de vitamina D 
(Goldner et al., 2008; Rodriguez-Rodriguez 
et al., 2009; Stein et al., 2009). La concentra-
ció de vitamina D està associada a adiposi-
tat, però diversos estudis suggereixen que 
la deficiència de vitamina D pot ser un fac-
tor independent relacionat amb la patogè-
nesi de comorbiditats associades a l’obesitat 
(revisat per Muldowney i Kiely, 2011).

En aquest article volem revisar la fisio-
patologia de la deficiència de la vitamina D 
amb la seva associació amb l’obesitat i el pa-
per que en representa el dèficit en les co-
morbiditats relacionades amb l’obesitat.

FISIOPATOLOGIA  
DE LA VITAMINA D  
I L’HORMONA PARATIROÏDAL

El calci s’absorbeix fonamentalment al 

studies have demonstrated the relation between low levels of vitamin D and obesity. The 
concentration of vitamin D is associated with adiposity, but several studies suggest that 
the deficiency of vitamin D can be an independent factor related to the pathogenesis of co-
morbidities associated with the obesity. In this article, the pathophysiology of vitamin D 
deficiency and its association with obesity and comorbidities related with obesity are re-
viewed.

Key words: vitamin D, obesity, PTH, metabolic syndrome.



ACCIONS METABÒLIQUES DE LA VITAMINA D  21

Treb. Soc. Cat. Biol., 64: 19-28

duodè i el jejú. La capacitat d’absorció es-
tà condicionada per la biodisponibilitat del 
calci present en la dieta i per la quantitat 
mateixa de calci ingerit. Aquest es troba 
principalment en làctics i derivats, i també 
en vegetals, on l’àcid fític i els oxalats es fi-
xen al calci, i en disminueixen la disponibi-
litat (Marsh et al., 1999). En circumstàncies 
normals s’absorbeix un 30 % del calci pre-
sent en la dieta. Les dietes baixes en calci, el 
dèficit de vitamina D i malalties que afectin 
el duodè i jejú són les causes més freqüents 
de dèficit d’absorció de calci.

La síntesi de vitamina D activa s’inicia 
amb la radiació ultraviolada sobre la pell, 
i produeix previtamina D3, que és conver-
tida a vitamina D3 (colecalciferol). Aquesta 
vitamina D3 i part de l’absorbida de la die-
ta són hidroxilades en la posició 25 al fet-
ge per formar 25-hidroxi-D3 o calcidiol, que 
és la forma principal de vitamina D circu-
lant. El calcidiol és hidroxilat per un enzim 
renal, estimulat per l’hormona paratiroïdal 
(PTH), la hipocalcèmia i la hipofosfatèmia, 
i forma la 1α,25-dihidroxivitamina D (cal-
citriol), que és la forma més activa de la vi-
tamina D, encara que amb uns nivells plas-
màtics molt menors respecte al calcidiol 
(vegeu la figura 1).

En el metabolisme de la vitamina D, la 
PTH té un paper important. La PTH és un 
polipèptid sintetitzat per les glàndules pa-
ratiroides. Dintre de les seves funcions des-
taca l’estímul per facilitar l’absorció de cal-
ci, fosfat i vitamina D al budell, augmentar 
la resorció de calci de l’os mitjançant l’es-
tímul dels osteoclasts, reduir l’excreció de 
calci a escala renal, així com induir la for-
mació de calcitriol als ronyons

El calcitriol actua en els mateixos teixits 
que la PTH, però amb mecanismes d’acció 
diferents. Al budell el calcitriol estimula la 
síntesi de proteïna fixadora de calci, i també 
estimula l’absorció de calci i fosfat (Reichel 
et al., 1989; Norman et al., 1982). En augmen-

tar les concentracions sèriques de calci i fos-
fat, el calcitriol promou el depòsit d’hidro-
xiapatita a l’os i de manera paradoxal també 
mobilitza calci de l’os ja format. El calcitriol 
inhibeix la síntesi de pre-pro-PTH. Hi ha 
receptors de calcitriol en nombrosos teixits 
a més de l’os, ronyó i budell, i se’n troben 
en glàndules paratiroides, illots pancreà-
tics, glàndula mamària, fibroblasts i altres 
teixits que no es coneixen com a diana del 
calcitriol (DeLuca et al., 1990).

El calcidiol té una vida mitjana llarga i 
nivells estables en el plasma, amb un rang 
normal de 38 a 125 nmol/l, per la qual cosa 
la determinació és d’utilitat clínica major. 
La principal aplicació de la determinació 
dels nivells de calcidiol és la valoració del 
metabolisme de la vitamina D: els valors 
baixos reflecteixen deficiència de vitamina 
D o malaltia hepàtica severa, però també es 
poden trobar en la gestació, l’hipertiroïdis-
me i durant el tractament amb anticomici-
als. Hi ha menys experiència amb la deter-
minació de calcitriol. Els seus nivells estan 
regulats d’una manera diferent que el calci-

Figura 1.  Metabolisme de la vitamina D.
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diol; l’interval de normalitat està entre 43 i 
150 pmol/l i varia en funció de l’estació de 
l’any (valors més baixos durant l’hivern), 
l’edat (menor en persones d’edat avançada) 
i els nivells de calci plasmàtic. La PTH aug-
menta la concentració de calcitriol quan la 
funció renal està intacta, de manera que la 
determinació de calcitriol és útil en el diag-
nòstic diferencial de la hipercalcèmia (Mac
Intyre et al., 1987).

La deficiència de vitamina D (vegeu la 
taula 1) pot ser conseqüència d’una ingesta 
insuficient o d’una disminució de l’absorció 
a escala intestinal. També pot ser deguda a 
interferències en la seva metabolització per 
determinats fàrmacs (difenilhidantoïna, fe-
nobarbital o rifampicina) o per falta d’expo-
sició a la llum solar, i aquesta és una de les 
causes més freqüents de deficiència adqui-
rida de vitamina D en països nòrdics.

L’hiperparatiroïdisme secundari és el re-
sultant de l’adaptació hormonal induïda per 
una altra malaltia. Per exemple, en la insufi-
ciència renal crònica, hi ha diversos factors 
que contribueixen a l’estimulació anormal 
de la funció paratiroïdal. La disminució en 
la formació de calcitriol produeix menys 
absorció de calci, i la pèrdua de parènqui-
ma renal ocasiona hiperfosfatèmia, i aques-
ta juntament amb la hipocalcèmia produeix 
hiperparatiroïdisme. Altres causes menys 
freqüents d’hiperparatiroïdisme són la re-
sistència renal i òssia a la PTH i els tras-
torns intestinals que produeixen malabsor-
ció de vitamina D i calci.

VITAMINA D I OBESITAT

La relació entre la deficiència de vitami-
na D i l’obesitat ha estat sempre relaciona-
da amb les tècniques de cirurgia bariàtrica 
a què són sotmesos els pacients seleccio-
nats amb obesitat mòrbida. No obstant ai-
xò, nivells plasmàtics baixos de vitamina D 

ja poden aparèixer en el pacient abans de 
la realització d’un procediment de cirurgia 
malabsortiva. 

Els nivells de vitamina D varien segons 
l’altitud, latitud i estacionalitat com a re-
sultat de les diferències en l’exposició solar. 
Per aquest motiu, la troballa de més inci-
dència de malaltia cardiovascular en zones 
amb menys exposició solar va fer pensar en 
una possible relació entre els diferents fac-
tors de risc cardiovascular i la vitamina D 
(Michos et al., 2008; Zittermann et al., 2005). 
Aquests factors de risc estan també directa-
ment relacionats amb l’obesitat, com bé de-
mostren els estudis poblacionals, ja que la 
mortalitat augmenta de manera exponen
cial a partir d’un IMC de 25 kg/m2 i que les 
persones amb un IMC ≥ 30 kg/m2 tenen un 
increment del 50-100 % en la mortalitat total 
i cardiovascular (Salas-Salvadó et al., 2007). 
També s’ha estimat, a partir de l’estudi Fra-
mingham, que aconseguir mantenir un pes 
òptim en el temps contribuiria a reduir en 
un 25 % la incidència de malaltia coronària 
i en un 35 % el de malaltia cerebrovascular 
(Visscher et al., 2001).

Diferents estudis han mostrat l’existència 
d’una correlació negativa entre els nivells 
de vitamina D i IMC, i s’observa que a me-
sura que augmenta l’IMC, augmenta el per-
centatge de pacients que presenten un dèfi-
cit de vitamina D.

La distribució de greix corporal està 
considerada cada vegada més important 
en la predicció de morbimortalitat asso-
ciada a l’adipositat, i la distribució central 
és la que més s’associa amb increment del 
risc cardiovascular per la seva relació amb 
la síndrome metabòlica (SM) (Malnick et 
al., 2006). L’estudi NHANES III va mostrar 
una prevalença de SM del 21,9 % en adults 
dels Estats Units. Quan es van quantificar 
les concentracions plasmàtiques de calci-
diol, els individus amb SM presentaven 
uns valors mitjans de 67,1 nmol/l, mentre 
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que en els que no presentaven SM eren de  
75 nmol/l.

El nostre grup ha analitzat l’associació 
entre nivells de vitamina D i PTH amb la 
presència d’obesitat i SM. Durant més de 
dos anys s’han analitzat de manera retros-
pectiva els pacients atesos en consultes ex-
ternes d’obesitat (n = 322), i s’ha mostrat que 
la prevalença de deficiència o insuficièn-
cia de vitamina D s’incrementava amb obe-
sitat: només un 38 % dels individus amb  
IMC < 30 kg/m2 tenien dèficit de vitamina 
D enfront d’un 88-95 % d’individus amb un 
IMC > 35 kg/m2, i aquesta deficiència s’asso-
cia amb un augment de dislipèmia aterogè-
nica (vegeu la taula 2).

Les causes d’aquesta deficiència associa-
da a l’obesitat estan per aclarir. En pacients 
amb obesitat els nivells baixos de vitamina 
D poden ser atribuïts a: a) disminució de la 
biodisponibilitat de la vitamina a causa del 
segrest del teixit adipós, que actua com a 
reserva de vitamines liposolubles (Worts-
man et al., 2000; Drincic et al., 2012); b) bai-
xa exposició deguda a la limitació a la mo-
bilitat o baixa exposició solar en grans àrees 
del cos (Kull et al., 2009), o c) una ingesta 
baixa de calci i vitamina D. 

VITAMINA D, MALALTIES 
CARDIOVASCULARS  
I HIPERTENSIÓ ARTERIAL

Hi ha una variació racial i geogràfica en 
la pressió arterial, i s’objectiva un incre-
ment de sud a nord a l’hemisferi nord. Una 
possible explicació per a aquesta associació 
amb la latitud és l’exposició a la llum solar i, 
en conseqüència, amb els nivells de vitami-
na D (Rostand, 1997). En estudis amb ani-
mals, la 1,25-dihidroxivitamina D regula 
el sistema renina-angiotensina, i es mostra 
en els ratolins amb deficiència de síntesi de 
vitamina D hipertensió arterial (HTA) i hi-
pertròfica miocàrdica (Li et al., 2002).

En individus hipertensos hi ha una as-
sociació inversa entre nivells plasmàtics de 
vitamina D i pressió arterial (Bouillon et al., 
2000; Forman et al., 2007).

Una metaanàlisi de vuit assajos alea-
toritzats que van examinar els efectes de 
la suplementació amb vitamina D sobre 
la pressió arterial en individus amb HTA  
(>140/90 mmHg) va mostrar una petita però 
significativa reducció en la pressió arterial 
diastòlica (–3,1 mm Hg, 95 % CI –5,5 a –0,6) 
i una reducció no significativa en la pres-
sió arterial sistòlica en el grup suplementat 
amb vitamina D respecte al grup placebo 
(Witham et al., 2009).

La relació entre vitamina D i malaltia 
cardiovascular va més enllà de la seva re-
lació amb la HTA. En l’estudi Framingham 
els pacients que tenien nivells de vitamina 
D inferiors a 15 ng/ml van tenir més proba-
bilitat de patir una complicació cardiovas-
cular durant els 5,4 anys següents (Wang 
et al., 2008). En l’estudi NHANES (National 
Health and Nutrition Examination Study) 
la prevalença de malaltia coronària va ser 
més comuna en adults amb nivells de vi-
tamina D inferiors a 20 ng/ml (Kim et al., 
2008). En una metanàlisi de sis estudis d’in-
tervenció no es va demostrar benefici so-

Taula 1.  Etiopatogènia de la deficiència  
de la vitamina D

Dieta insuficient 
Manca d’exposició solar
Insuficiència renal crònica 
Hepatopatia crònica
Insuficiència pancreàtica amb malabsorció  
de greixos
Malabsorció intestinal
Fàrmacs 
Raquitisme de tipus i i tipus ii dependent  
de vitamina D
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bre malaltia cardiovascular (incloent-hi in-
fart de miocardi i accident cerebrovascular) 
amb la suplementació de vitamina D (Ela-
min et al., 2011).

Podem, doncs, afirmar que amb l’evidèn-
cia actual l’associació entre vitamina D i 
malaltia cardiovascular roman incerta.

VITAMINA D, RESISTÈNCIA  
A INSULINA I DIABETIS DE TIPUS 2

Les dues etapes clau en la patogènia de 
la diabetis de tipus 2 (DM2) són la resistèn-
cia a la insulina i la disfunció de la cèŀlula β 
pancreàtica. Proves d’estudi d’investigació 
bàsica i estudis observacionals han suggerit 
que el consum de vitamina D podria prote-
gir del desenvolupament de DM2 a través 
dels efectes possibles que té aquesta vitami-
na sobre l’homeòstasi de la insulina i la glu-
cosa (Holick et al., 2004, 2007)

La vitamina D és essencial per a la secre
ció i acció de la insulina. La vitamina D po-
dria afectar directament la funció de la cèŀ-
lula β pancreàtica, mitjançant la unió de la 
1,25-dihidroxivitamina D circulant al re-
ceptor de la vitamina D a la cèŀlula β (Nor-
man et al., 1980). L’alteració del gen del re-
ceptor de la vitamina D en ratolins produeix 

un deteriorament de la capacitat secretora 
d’insulina (Zeitz et al., 2003) i es manté la 
massa i arquitectura dels illots pancreàtics. 

L’efecte de la vitamina D sobre la resis-
tència a la insulina podria no ser directa i 
podria estar relacionat amb els seus efec-
tes beneficiosos sobre l’adipositat. Encara 
que els mecanismes sobre els nivells de vi-
tamina D i adipositat no són prou coneguts, 
una possible explicació seria el segrest de 
vitamina D 25OH del teixit adipós en per-
sones obeses, que n’afecta la biodisponibi-
litat (Liel et al., 1988; Wortsman et al., 2000). 
La vitamina D, com hem comentat, està re-
lacionada amb els nivells de PTH circulant, 
aquesta estimula el pas de calci a l’interior 
dels adipòcits, potencia la lipogènesi i inhi-
beix la lipòlisi, i condueix a una acumulació 
de greix (Holick et al., 2007).

Les dades en humans també donen su-
port a la hipòtesi que els nivells de vitami-
na D s’associen al deteriorament de la cèŀlu-
la β, resistència a la insulina i intolerància a 
la glucosa. En estudis transversals en per-
sones no diabètiques s’ha examinat l’asso-
ciació dels nivells dietètics o plasmàtics de 
vitamina D amb biomarcadors indirectes 
de l’homeòstasi de la glucosa com l’hemo-
globina A1c (HbA1c), la resistència a la inu-
lina (HOMA-IR) i la funció de la cèŀlula β 

Taula 2.  Nivells de vitamina D i presència d’hiperparatiroïdisme segons l’índex de massa corporal (kg/m2) 

IMC (kg/m2)
<30  
(n = 50)

30-35  
(n = 45)

35-40  
(n = 45)

40-45  
(n = 81)

45-50  
(n = 53)

>50  
(n = 42)

P*

Nivell de vitamina D 
Deficient
Insuficient
Òptim
Hiperparatiroïdisme

8,0 %
30,0 %
56,0 %
12,0 %

9,1 %
63,6 %
27,3 %
15,6 %

9,1 %
81,8 %
9,1 %
37,5 %

9,1 %
80,5 %
10,4 %
29,9 %

12,0 %
76,0 %
12,0 %
36,0 %

26,2 %
69,0 %
4,8 %
47,5 %

<0,001
0,001

* Test de khi quadrat (χ2)
IMC: índex de massa corporal.
Nivell de vitamina D segons la concentració de 25(OH)vitD: deficient (< 25 nmol/l), insuficient (25-75 nmol/l) i 
òptim (>75 nmol/l).
Hiperparatiroïdisme: concentració d’hormona paratiroïdal > 6,85 pmol/l.
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(HOMA-B), i es mostra una associació posi-
tiva entre els nivells de vitamina i la sensi-
bilitat a la insulina (Liu et al., 2009).

Encara que la relació entre la vitamina 
D i la patogènia de la DM2 és bastant cla-
ra, com que la majoria dels estudis en hu-
mans sobre l’associació de vitamina D amb 
la DM2 són de tipus observacional, calen 
assajos aleatoritzats per recomanar suple-
mentació de vitamina D en pacients diabè-
tics i prediabètics. 

VITAMINA D  
I ALTRES EFECTES EXTRAOSSIS

Funció muscular

Hi ha evidència que demostra la relació 
entre vitamina D i la funció muscular. Di-
ferents estudis han demostrat anomalies en 
la maduració muscular en ratolins amb de-
ficiència de receptor de la vitamina D, que 
mostra fibres musculars estriades més cur-
tes (Bouillon et al., 2008).

Els nens amb deficiència de vitamina D 
en què hi ha una disminució de síntesi de 
1,25-dihidroxivitamina D tenen debilitat 
muscular que reverteix amb la suplementa-
ció amb 1,25-dihidroxivitamina D.

Estudis observacionals mostren la rela-
ció entre dietes pobres en 25HOVD i debi-
litat muscular en nens i adults. Valors in-
feriors a 20 ng/ml i especialment per sota 
de 10 ng/ml estan associats a debilitat mus-
cular (Bouillon et al., 2008; Plotnikoff et al., 
2003), i demostren que una suplementació 
correcta amb vitamina D ho millora, i prevé 
el risc de caigudes en persones d’edat avan-
çada (Bischoff-Ferrari et al., 2004; Gillespie 
et al., 2009)

Càncer

Entre 1930 i 1940 es va observar que hi 
havia un risc més elevat de determinades 
neoplàsies en individus que vivien en lati-
tuds elevades (Apperly, 1941), que s’expli-
quen per la seva relació amb l’exposició a 
la llum solar.

Estudis in vitro han demostrat que la for-
ma activa de vitamina D pot disminuir la 
proliferació ceŀlular, i que un gran nombre 
de gens són activats o inactivats per l’acció 
de la vitamina D. En estudis amb animals 
la deficiència de receptor de vitamina D 
predisposa a lesions precanceroses de ma-
ma o budell (Welsh, 2004).

Estudis observacionals en humans mos-
tren una relació entre el dèficit de vitamina 
D i el risc de càncer. L’Organització Mun
dial de la Salut (OMS) assenyala que el càn-
cer de còlon és el que més es relaciona amb 
nivells baixos de vitamina D (IARC, 2008). 

Malgrat tot, els resultats d’estudis d’in-
tervenció són inconsistents. Els estudis en 
què se suplementa amb vitamina D3 i calci 
no han demostrat efectes sobre la incidèn-
cia de càncer colorectal (Wactawski-Wende 
et al., 2006). En altres estudis de suplemen-
tació, en què l’objectiu principal era l’ob-
servació de risc de fractures, no es van de-
mostrar efectes beneficiosos sobre el risc de 
càncer (Trivedi et al., 2003; Chlebowski et al., 
2008).

L’evidència actual és insuficient per reco-
manar la suplementació amb altes dosis de 
vitamina D per prevenir determinats tipus 
de neoplàsies.

Sistema immunitari

La vitamina D també té efectes sobre la 
gran majoria de les cèŀlules del nostre siste-
ma immunitari. Els macròfags, limfòcits T 
i B expressen el receptor de la vitamina D.
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La forma activa de vitamina D és un in-
hibidor de les cèŀlules dendrítiques que ac-
tua com a modulador de la maduració i 
funció. La deficiència en vitamina D podria 
incrementar el risc de malalties autoimmu-
tàries, les quals han estat reportades en mo-
dels animals (Ponsonby et al., 2002). Estu-
dis observacionals en humans suggereixen 
una associació entre la deficiència de vita-
mina D i la diabetis de tipus 1 (DM1), es-
clerosi múltiple (EM) i malaltia inflamatò-
ria intestinal (MII). També alguns estudis 
d’intervenció mostren que la suplementa-
ció amb vitamina D en la infància s’associa 
a una reducció aproximada del 30 % del risc 
de patir DM1 (Mathieu et al., 2005).

Hi ha estudis que mostren una associació 
entre la vitamina D i malaltia aŀlèrgica. Per 
exemple, la deficiència de vitamina D du-
rant la gestació ha estat associada a un in-
crement del risc de patir asma extrínseca i 
èczema (Lange et al., 2009; Gale et al., 2008).

BIBLIOGRAFIA

Apperly, F. L. (1941). «The relation of solar radiation to 
cancer mortality in North America». Cancer. Res., 
1: 191-195.

Bischoff-Ferrari, H. A.; Dietrich, T.; Orav, E. F. 
(2004). «Higher 25-hydroxyvitamin D concentra-
tions are associated with better lower-extremity 
function in both active and inactive persons aged 
> or = 60 years». Am. J. Clin. Nutr., 80: 752-758.

Bouillon, R. (2009). «Vitamin D as potential baseline 
therapy for blood pressure control». Am. J. Hyper­
tens., 22: 816-822.

Bouillon, R.; Carmeliet, G.; Verlinden, L. (2008). «Vi-
tamin D and human health: lessons from vitamin 
D receptor null mice». Endocr. Rev., 29: 226-276.

Chlebowski, R. T.; Johnson, K. C.; Kooperberg, C. 
(2008). «Calcium plus vitamin D supplementation 
and the risk of breast cancer». J. Natl. Cancer Inst., 
100: 1581.

DeLuca, H. F.; Krisinger, J.; Darwish, H. (1990). «The 
vitamin D system». Kidney Int., 38 (supl. 29): S2-8.

Drincic, A. T.; Armas, L. A.; Diest, E. E. van; Heaney, 
R. P. (2012). «Volumetric dilution, rather than se-

questration best explains the low vitamin D sta-
tus of obesity». Obesity. (Silver. Spring), 10.1038/
oby.2011.404. [En premsa]

Elamin.; M. B.; Abu Elnour, N. O.; Elamin, K. B.; Fa-
tourechi, M. M.; Alkatib, A. A.; Almandoz, J. P.; 
Liu, H.; Lane, M. A.; Mullan, R. J.; Hazem, A.; Er-
win, P. J.; Hensrud, D. D.; Murad, M. H.; Montori, 
V. M. (2011). «Vitamin D and cardiovascular out-
comes: a systematic review and meta-analysis». J. 
Clin. Endocrinol. Metab., 96: 1931-1942. 

Forman, J. P.; Giovannucci, E.; Holmes, M. D.; 
Bischoff-Ferrari, H. A.; Tworoger, S. S.; Wil-
lett, W. C.; Curhan, G. C. (2007). «Plasma 25-hy-
droxyvitamin D levels and risk of incident hyper-
tension». Hypertension, 49: 1063-1069.

Gale, C. R.; Robinson, S. M.; Harvey, N. C.; Javaid, 
M. K.; Jiang, B.; Martyn, C. N.; Godfrey, K. M.; 
Cooper, C.; Princess Anne Hospital Study Group 
(2008). «Maternal vitamin D status during preg-
nancy and child outcomes». Eur. J. Clin. Nutr., 62: 
68-77.

Gillespie, L. D.; Roberston, M. C.; Gillespie, W. J. 
(2009). «Interventions for preventing falls in older 
people living in the comunity». Cocharne Database 
Syst. Rev., CD007146.

Goldner, W. S. [et al.] (2008). «Prevalence of vitamin 
D insufficiency and deficiency in morbidly obese 
patients: a comparison with non-obese controls». 
Obes. Surg., 18: 145-150. 

Holick, M. F. (2004). «Vitamin D: importance in the 
prevention of cancers, type 1 diabetes, heart dis-
ease and osteoporosi». Am. J. Clin. Nutr., 79: 362-
371.

Holick, M. F. (2007). «Vitamin D deficieny». N. Engl. J. 
Med., 357: 266-281.

Kim, D. H.; Sabour, S.; Sagar, U. N.; Adams, S.;  
Whellan, D. J. (2008). «Prevalence of hypovita-
minosis D in cardiovascular diseases (from the 
National Health and Nutrition Examination Sur-
vey 2001 to 2004)». Am. J. Cardiol., 102: 154-154.

Kull, M.; Kallikorm, R.; Lember, M. (2009). «Body 
mass index determines sunbathing habits: impli-
cations on vitamin D levels». Intern. Med. J., 39: 
256-258.

Lange, N. E.; Litonjua, A.; Hawrylowicz, C. M.; 
Weiss, S. (2009). «Vitamin, D, the immune system 
and asthma». Expert. Rev. Lin. Immunol., 5: 693.

Li, Y. C.; Kong, J.; Wei, M.; Chen, Z. F.; Liu, S. Q.; Cao, 
L. P. (2002). «1,25-dihidroxyvitamin D(3) is a nega-
tive endocrine regulator of the renin-angiotensin 
system». J. Clin. Invest., 110: 229-238.

Liel, Y.; Ulmer, E.; Shary, J. (1988). «Low circulating 
vitamin D in obesity». Calcif. Tissue. Int., 43: 199-
201.



ACCIONS METABÒLIQUES DE LA VITAMINA D  27

Treb. Soc. Cat. Biol., 64: 19-28

Liu, E.; Meigs, J. B.; Pittas, A. G. (2009). «Plasma 
25-hydroxyvitamin D is associated with markers 
of the insulin resistant phenotype in nondiabetic 
adults». J. Nutr., 139: 329-334.

MacIntyre, I.; Alevizaki, M.; Bevis P. J. R.; Zaidi, M. 
(1987). «Calcitonin and the peptides from the cal-
citonine gene». Clin. Orthop. Relat. Res., 217: 45-55.

Malnick, S. D.; Knobler, H. (2006). «The medical 
complications of obesity». QMJ, 99: 565-579.

Marsh, M.; Ryley, S. (1998). «Enfermedades gastroin-
testinales y hepáticas». Panamericana, 87: 1577-1608.

Mathieu, C.; Gysemans, C.; Giulietti, A.; Bouillon, 
R. (2005). «Vitamin D and diabetes». Diabetologia., 
48: 1247.

Michos, E. D.; Melamed, M. L. (2008). «Vitamin D and 
cardiovascular disease risk». Curr. Opin. Clin. Nu­
tr. Metab. Care, 11: 7-12.

Mithal, A. [et al.] (2009). «Global vitamin D status 
and determinants of hypovitaminosis D». Osteo­
poros. Int., 20: 1807-1820.

Muscogiuri, G.; Sorice, G. P.; Ajjan, R.; Mezza, T.; 
Pilz, S.; Prioletta, A.; Scragg, R.; Volpe, S. L.; 
Witham, M. D.; Giaccari, A. (2012). «Can vita-
min D deficiency cause diabetes and cardiovascu-
lar diseases? Present evidence and future perspec-
tives». Nutr. Metab. Cardiovasc. Dis., 22: 81-87. 

Norman, A. W.; Frankel, J. B.; Heldt, A. M.; Grodsky, 
G. M. (1980). «Vitamin D deficiency inhibits pan-
creatic secretion of insulin». Science, 209: 823-825.

Norman, A. W.; Roth, J.; Orci, L. (1982). «The vita-
min D endocrin system: steroid metabolism, hor-
mone receptors, and biological response». Endocr. 
Rev., 3: 331-366.

Plotnikoff, G. A.; Quigley, J. M. (2003). «Prevalence 
of severe hypovitaminosis D in patients with per-
sistent nonspecific musculoskeletal pain». Mayo 
Clin. Proc., 78: 1463.

Ponsonby, A. L.; McMichael, A.; Mei, I. van der 
(2002). «Ultraviolet radiation and autoimmune 
disease: insights from epidemiological research». 
Toxicology, 181: 71.

Prentice, A. (2008). «Vitamin D deficiency: a global 
perspective». Nutr. Rev., 66: S153.

Reichel, H.; Koeffler, H. P.; Norman, A. W. (1989). 
«The role of the vitamin D endocrine system in 
health and disease». N. Eng. J. Med., 320: 980-991.

Rodriguez-Rodriguez, E.; Navia, B.; Lopez-Sobaler, 
A. M.; Ortega, R. M. (2009). «Vitamin D in over-
weight/obese women and its relationship with di-
etetic and anthropometric variables». Obesity (Sil­
ver Spring), 17: 778-782. 

Rosen, C. J.; Adams, J. S.; Bikle, D. D.; Black, D. M.; 
Demay, M. B.; Manson, J. E.; Murad, M. H.; Kovacs, 
C. S. (2012). «The nonskeletal effects of vitamin D: 

an Endocrine Society scientific statement». Endocr. 
Rev., 33: 456-492. 

Rostand, S. G. (1997). «Ultraviolet light may contrib-
ute to geographic and racial blood pressure differ-
ences». Hypertension, 30: 150-156.

Salas-Salvadó, J.; Rubio, M. A.; Barbany, M.; More-
no, B.; Grupo Colaborativo de la SEEDO (2007). 
«SEEDO 2007 Consensus for the evaluation of 
overweight and obesity and the establishment 
of therapeutic intervention criteria». Med. Clin. 
(Barc.), 128: 184-196.

Soares, M. J.; Chan She Ping-Delfos, W.; Ghanbari, 
M. H. (2011). «Calcium and vitamin D for obesity: 
a review of randomized controlled trials». Eur. J. 
Clin. Nutr., 65: 994-1004. 

Song, Q.; Sergeev N . (2012). «Calcium and vitamin D 
in obesity». Nutr. Res. Rev., 25: 130-141. 

Trivedi, D. P.; Doll, R.; Khaw, K. T. (2003). «Effect 
of four monthly oral vitamin D3 (cholecalcifer-
ol) supplementation on fractures and mortality 
in men and women living in the community: ran-
domised double blind controlled trial». BMJ, 326: 
469.

Visscher, T. L.; Seidell, J. C. (2001). «The public health 
impact of obesity». Annu. Rev. Public. Health, 22: 
355-375.

Wactawski-Wende, J.; Kotchen, J. M.; Anderson, G. 
L. (2006). «Calcium plus vitamin D supplementa-
tion and the risk of colorectal cancer». N. Engl. J. 
Med., 354: 684.

Wang, L.; Manson, J. E.; Sesso, H. D. (2012). «Calci-
um intake and risk of cardiovascular disease: a re-
view of prospective studies and randomized clini-
cal trials». Am. J. Cardiovasc. Drugs, 12: 105-116. 

Wang, T. J.; Pencina, M. J.; Booth, S. L.; Jacques, P. 
F.; Ingelsoon, E.; Lanier, K.; Ramachandran, S. 
(2008). «Vitamin D deficiency and risk of cardio-
vascular disease: a narrative review». Circulation, 
117: 503-511.

Welsh, J. (2004). «Vitamin D and breast cancer: in-
sights from animal models». Am. J. Clin. Nutr., 80: 
1721S.

Witham, M. D.; Nadir, M. A.; Struthers, A. D. (2009). 
«Effect of vitamin D on blood pressure: a system-
atic review and meta-analysis». J. Hypertens., 27: 
1948-1954.

Wortsman, J.; Matsuoka, L. Y.; Chen, T. C.; Lu, Z.; 
Holick, M. F. (2000). «Decreased bioavailability of 
vitamin D in obesity». Am. J. Clin. Nutr., 72: 690-
693.

Zeitz, U.; Weber, K.; Soegiarto, D. W. (2003). «Im-
paired insulin secretory capacity in mice lacking 
a functional vitamin D receptor». Faseb. J., 17: 509-
511.



28  A. RABASSA I J. SALAS-SALVADÓ

Treb. Soc. Cat. Biol., 64: 19-28 

Zittermann, A.; Schleithoff, S. S.; Koerfer, R. (2005). 
«Putting cardiovascular disease and vitamin D in-
sufficiency into perspective». Br. J. Nutr., 94: 483-
492.

SOBRE ELS AUTORS

Antoni Rabassa (Reus, 1974) va cursar 
estudis de medicina i cirurgia a la Univer-
sitat Rovira i Virgili (1998) i posteriorment 
va fer l’especialitat de medicina interna a 
l’Hospital Universitari Sant Joan de Reus 
(2005). Des d’aleshores forma part, com a 
metge adjunt, de la Unitat d’Endocrinologia 
i Nutrició del Servei de Medicina Interna 
del mateix hospital. També és professor as-
sociat de la Facultat de Medicina i Ciències 
de la Salut de la Universitat Rovira i Virgili.

Jordi Salas-Salvadó (Reus, 1958) va cur-
sar els estudis de medicina i cirurgia a la 
Universitat Autònoma de Barcelona (1982) 
i va obtenir el títol de doctor l’any 1985 a 
la Universitat de Barcelona. Posteriorment 
va continuar la seva formació i va obtenir 
el Certificat d’Etudes Supérieures en Nu-
trition Humaine et Diététique (Universitat 
de Nancy), el Diplôme de Nutrition et Santé 
Publique (Centre National des Arts et Me-
tiers, París), i el Diplôme d’Etudes Aprofon-
dis: Biologie et Technologie de la Nutrition 
Artificielle (Universitat de París V), tots a 
França entre 1985 i 1987. El 1984 inicia la se-
va carrera docent a la Facultat de Medici-
na i Ciències de la Salut de Reus, i és des de 

l’any 2007 fins avui dia catedràtic de Nutri-
ció i Bromatologia de la Universitat Rovira i 
Virgili. Pel que fa a la seva tasca assistenci-
al, des de l’any 1986 esdevé metge consultor 
de dietètica i nutrició a l’Hospital Universi-
tari Sant Joan de Reus, i des de 1993 és cap 
clínic de nutrició del Servei de Medicina In-
terna. Pel que fa a les seves tasques investi-
gadores, és director de la Unitat de Nutri-
ció Humana de la Facultat de Medicina de 
Reus de la Universitat Rovira i Virgili des 
de l’any 1999. Actualment aquest grup in-
vestigador reconegut per la Generalitat de 
Catalunya està integrat en les plataformes 
o xarxes de recerca més rellevants de l’Es-
tat espanyol que dediquen els seus esforços 
a la recerca en nutrició, l’alimentació i obe-
sitat. La seva recerca ha rebut finançament 
de manera continuada, tant de fons públics 
com privats, durant vint anys, i ha estat au-
tor de més de 220 articles publicats en re-
vistes indexades en el Science Citation In-
dex. És un dels investigadors principals del 
projecte PREDIMED, un assaig clínic mul-
ticèntric sobre la prevenció primària car-
diovascular a través de la dieta mediterrà-
nia. Actualment el doctor Salas-Salvadó és 
el president de la Federació Espanyola de 
Societats Científiques d’Alimentació, Nutri-
ció i Dietètica (FESNAD), director del Cen-
tre Català de la Nutrició de l’Institut d’Es-
tudis Catalans (CCNIEC-IEC) i chairman del 
World Forum for Nutrition Research and 
Dissemination de la Fundació International 
Nut and Dried Fruit Foundation.


