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DEFICIENCIA DE VITAMINA D EN PACIENTES 
CON EPILEPSIA: CONSIDERACIONES A TENER 
EN CUENTA 

Sr. Editor:

Nos parece interesante la publicación realizada recientemen-
te sobre un estudio preliminar, cuyo objetivo era encontrar una 
posible asociación entre epilepsia con deficiencia de vitamina 
D y alteraciones antropométricas como sobrepeso/obesidad (1). 
En este estudio se incluyeron 32 pacientes adultos mayores de 
18 años con diagnóstico de epilepsia quienes estaban en segui-
miento por neurología en una institución de Brasil. Evaluaron la 
composición corporal y midieron niveles de vitamina D, encon-
trando que el 75 % de los pacientes tenían sobrepeso, 21,9 % 
peso normal y 3,1 % bajo peso, y los niveles séricos de vitamina 
D estaban en un 78 % de los pacientes por debajo de 30 ng/
ml, aunque no hubo asociación estadística entre sobrepeso y la 
deficiencia de vitamina D (p > 0,05). 

Es importante resaltar que sí se han encontrado en múl-
tiples estudios una asociación clara entre epilepsia y defi-
ciencia de vitamina D, secundario al uso de fármacos anti-
crisis (2). En condiciones fisiológicas, esta vitamina regula la 
concentración de calcio, aumentando la absorción intestinal 
y reclutando células madre en el hueso que se convierten 
a osteoblastos maduros (3). Se han descrito varios meca-
nismos por los cuales los fármacos anticrisis generan una 
disminución de esta vitamina. Uno de ellos, y el más descrito 
es la inducción del citocromo P450 hepático, lo cual genera 
un aumento del catabolismo del a vitamina D, produciendo a 
metabolitos inactivos, y generando consigo una reducción de 
la absorción del calcio por vía intestinal, con posterior ele-
vación de la paratohormona (PTH), que produce un aumento 
de resorción ósea (4). Otro mecanismo es el aumento de la 
excreción biliar de la vitamina D por vía biliar (5). También 

se ha visto que pueden activar los receptores nucleares de 
esteroides y pregnano en el riñón (SXR y PXR), los cuales 
aumentan la transducción de la enzima 25-hidroxivitamina 
D3-24-hidroxilasa, cuya función es catalizar la conversión de 
la vitamina D a un metabolito inactivo (6) (Fig. 1). 

Dentro de los factores de riesgo descritos para desarrollar de-
ficiencia de esta vitamina se encuentra la politerapia anticonvul-
siva (definido como el uso de 2 o más medicamentos), epilepsia 
refractaria (requieren uso de mayores dosis de anticonvulsivos) y 
el uso prolongado de estos medicamentos (especialmente ácido 
valproico, levetiracetam y carbamazepina) (7-9). 

Actualmente no hay recomendaciones sobre el tamizaje o 
conductas a realizar en estos pacientes con exposición crónica a 
fármacos anticrisis. Se han descrito las siguientes pautas a tener 
en cuenta para estos pacientes (10): 

	− Medición anual de niveles de vitamina D y calcio. 
	− Si hay exposición mayor a 5 años a fármacos anticonvul-
sivantes, especialmente al ácido valproico, o si hay algún 
factor de riesgo adicional, solicitar densitometría ósea. 

	− Si se llega a detectar deficiencia de vitamina D, se debe 
suplementar 2000 UI día si es pediátrico, o 4000 UI día si 
es adulto. 

	− Si se detecta osteoporosis, se debe escoger el fármaco de 
acuerdo a las condiciones del paciente, similar a las guías 
de manejo de osteoporosis. 

	− Dado que los pacientes con epilepsia suelen ser evaluados 
por múltiples especialidades (aparte de neurología), es ne-
cesario sensibilizarse y realizar un adecuado tamizaje. 
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Mecanismos descritos en la deficiencia de vitamina D y los fármacos más asociados

Inducción del citocromo P450 hepático

• Fenitoína
• Carbamazepina
• Ácido valproico
• Fenobarbital

Excreción biliar de vitamina D

• Fenobarbital

Receptor nuclear de esteroides y 
de pregnano (SXR y PXR) a nivel 
renal

Tamizaje

Niveles de vitamina D anual
Densitometría ósea cada 5 años 
Densitometría ósea antes si otros 
factores de riesgo

Otros factores de riesgo:
• Edad avanzada
• Fractura previa
• Terapia con esteroides
• Bajo peso (IMC <  18,5)
• Tabaquismo activo
• Consumo excesivo alcohol
• Artritis reumatoidea
• Osteoporosis secundaria 

diagnosticada

¿Niveles alterados?
Paciente pediátrico: 2000 UI vitamina D
Adulto: 4000 UI día vitamina D

¿Osteoporosis?
Tratar de acuerdo a guías y condiciones 
del paciente

Figura 1. 

Se ilustran las anteriores recomendaciones, además se relacionan los mecanismos asociados al déficit de dicha vitamina y los respectivos fármacos. 
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