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INTRODUCCIÓN

Además de su papel fundamental en el metabolismo óseo, la
vitamina D ha demostrado participar en otras numerosas fun-
ciones fisiológicas, incluida la respuesta inmune. Es por ello
que la deficiencia de vitamina D se ha asociado también a un
amplio espectro de enfermedades como la diabetes, depre-
sión, asma o cardiopatías(1). Aún más allá, estudios epidemio-
lógicos han determinado una posible relación entre los niveles
bajos de vitamina D y el riesgo aumentado de desarrollo de
enfermedad inflamatoria intestinal o cáncer colorrectal(2). 

Dado que la deficiencia o insuficiencia de vitamina D es muy
común (se estima que entre el 30-50% de la población está
en riesgo de deficiencia de vitamina D), estos datos adquieren
una mayor importancia. 

Diferentes trastornos sistémicos o sobre todo gastrointestinales,
y también determinados tratamientos farmacológicos que pue-
dan impedir una correcta absorción, junto a que las fuentes de
vitamina D son limitadas y las costumbres dietéticas actuales
en ocasiones no incluyen la cantidad adecuada de alimentos
ricos en esta vitamina, pueden facilitar el déficit de vitamina D. 

Entre las causas más frecuentes que pueden ocasionar déficit
de vitamina D están el consumo bajo de la misma, el sín-
drome de malabsorción, aumento de la permeabilidad intes-
tinal, disminución de la superficie intestinal de absorción o
pérdida de la función hepática. 

Alguna de estas condiciones fisiopatológicas se encuentran
en numerosas enfermedades digestivas y pudieran explicar
los niveles subóptimos de vitamina D que se encuentran en
muchos pacientes con enfermedades digestivas. Es por ello

que, si es fundamental mantener unos niveles adecuados de
vitamina D, en pacientes con enfermedades gastrointestinales
o hepáticas lo es aún más(3).

VITAMINA D Y 
ENFERMEDADES HEPÁTICAS

El hígado cumple una función fundamental en el metabolismo
de la vitamina D ya que es el lugar de formación del calcidiol
o calcifediol (25[OH]D, forma más abundante de vitamina D
en sangre) mediante la hidroxilación de la vitamina D2 o er-
gocalciferol (alimentos) y la vitamina D3 o colecalciferol (luz
solar), antes de llegar al riñón que es donde sufre el último
paso metabólico para formar el calcitriol que es la forma más
activa de vitamina D.

Las enfermedades hepáticas, tanto las que cursan con colesta-
sis como las que no, se asocian con frecuencia a niveles infe-
riores a los normales de vitamina D(4). En un estudio con 118
pacientes consecutivos con diferentes enfermedades hepáticas
se determinó que un 92% de los mismos presentaban dife-
rentes grados de deficiencia de 25(OH)D, observándose tam-
bién que esta deficiencia era más grave en aquellos pacientes
con mayor afectación hepática (cirrosis descompensada)(5). 

Existen más datos epidemiológicos de interés en torno a la
relación de la vitamina D y las enfermedades hepáticas. Así,
se conoce que la tendencia a la osteoporosis que presentan
con frecuencia los pacientes trasplantados hepáticos puede
agravarse en el caso de deficiencia de vitamina D. De igual
manera, se conoce como las concentraciones bajas de vita-
mina D en pacientes con hepatitis C se relacionaban con más
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efectos adversos de los tratamientos clásicos con interferón
y que incluso podrían condicionar una respuesta menor al tra-
tamiento en comparación a los pacientes con hepatitis C y
niveles normales de vitamina D(5). 

La colestasis reduce la cantidad de sales biliares disponibles a
nivel intestinal que son fundamentales para la correcta absor-
ción de las grasas y de las vitaminas liposolubles como la 
vitamina D. Se ha determinado que, en pacientes con hepa-
topatías colestásicas, las concentraciones de vitamina D tien-
den a disminuir, por lo que es importante tener en cuenta esta
situación, más aún en enfermedades crónicas(4).

Las enfermedades hepáticas no colestásicas también pueden
producir anormalidades en el metabolismo de la vitamina D,
como por ejemplo sucede en la cirrosis. El deterioro en la hi-
droxilación de la vitamina D en el hígado es más patente en
estos pacientes. En pacientes cirróticos, el grado de gravedad
de la hepatopatía (determinado por la actividad de protrom-
bina) se relaciona con niveles más disminuidos de vitamina D(3). 

De igual manera, el déficit de vitamina D está presente hasta
en el 96% de los pacientes hepatópatas pendientes de
trasplante, mientras que las concentraciones de 25(OH)D
tienden a normalizarse tras un año después del trasplante he-
pático(6). Concentraciones bajas de vitamina D en pacientes
antes del trasplante hepático están relacionadas con un mayor
riesgo de osteoporosis pos-trasplante, y el aumento de densi-
dad ósea postrasplante está directamente relacionado con
concentraciones más altas de vitamina D. 

También se ha descrito que en pacientes con alguna hepato-
patía, especialmente si es colestásica, las enfermedades me-
tabólicas óseas son muy frecuentes; atribuyendo esta situación
a la ingesta inadecuada de calcio y a las concentraciones anor-
males de 25(OH)D. La relación entre el metabolismo óseo y
las concentraciones de vitamina D en pacientes con algún tipo
de hepatopatía no está totalmente especificada, ya que no se
ha definido una relación entre la densidad ósea y las concen-
traciones de vitamina D en pacientes con hepatopatía coles-
tásica y parece que también podría tener relación con algún
grado de disfunción osteoblástica(7).

La esteatosis hepática no alcohólica es una de las enferme-
dades hepáticas más frecuentes en los países occidentales,
con una prevalencia superior al 30%. Se considera que es la
causa más común de enfermedad hepática crónica (por en-
cima de las hepatitis virales o la hepatopatía alcohólica). 

El espectro clínico de la esteatosis hepática va desde el simple
hígado graso, pasando por la esteatohepatitis, cirrosis o incluso
carcinoma hepatocelular. Esta evolución no está suficiente-
mente aclarada y también se ha implicado en mayor o menor
grado a la vitamina D en la misma(4). 

Existen numerosas evidencias relacionando las concentracio-
nes bajas de vitamina D con el síndrome metabólico, pu-
diendo jugar un papel importante en el riesgo de diabetes tipo
II, hipertensión o enfermedades cardiovasculares. 

Se ha determinado que valores de vitamina D por encima
de 25 ng/ml se asocian a un menor riesgo de desarrollar
diabetes de tipo 2(8). En el mismo estudio se objetivó que
el tratamiento con vitamina D mejoraba la resistencia a la
insulina en pacientes con intolerancia basal a la glucosa. No
obstante, existen datos aún contradictorios en torno a esta
posible asociación(4). 

Dada la estrecha relación entre la esteatosis hepática no al-
cohólica con la obesidad y el síndrome metabólico, se ha in-
tentado también estudiar el posible papel de la vitamina D
en este proceso hepático. Así, existen numerosos datos epi-
demiológicos que prueban que concentraciones bajas de 
25(OH)D están relacionados con la presencia de esteatosis
hepática no alcohólica, ya sea esta diagnosticada mediante
datos bioquímicos, radiológicos o histológicos. 

Un metanálisis demuestra que los pacientes con esteatosis
hepática no alcohólica tienen con más frecuencia valores bajos
de vitamina D en comparación con los controles, si bien las li-
mitaciones que presentan algunos estudios incluidos en este
trabajo (estudios transversales en su mayoría) no permiten
definir una relación aún mayor(9). Los posibles efectos benefi-
ciosos de la vitamina D descritos hasta el momento se espe-
cifican en la TABLA 1.
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Tabla 1 Posibles efectos beneficiosos de la vitamina D en la esteatosis hepática no alcohólica

• Mejora en la secreción de insulina y en la resistencia a la misma

• Mejora en la inflamación del tejido adiposo

• Mejora en la inflamación hepática

• Mejora en la fibrosis hepática
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En la actualidad se considera que unas concentraciones de vi-
tamina D dentro del rango de la normalidad podrían tener un
efecto beneficioso en la prevención de la progresión de la es-
teatosis hepática no alcohólica, pero sin embargo no hay datos
hasta el momento del beneficio de la vitamina D como trata-
miento específico de esta enfermedad. 

Un ensayo clínico controlado y doble ciego publicado recien-
temente en pacientes diabéticos y con esteatosis hepática no
alcohólica no ha mostrado diferencias significativas en los pa-
rámetros analizados (bioquímicos) tras la administración de
suplementos de vitamina D durante seis meses(10).

VITAMINA D Y 
SÍNDROME DE MALABSORCIÓN

Existen numerosos estudios que demuestran una alta preva-
lencia de deficiencia o insuficiencia de vitamina D en pacientes
con síndrome de malabsorción. Las causas son muy variadas,
desde enfermedades que pueden afectar a la superficie de
absorción intestinal, como la enfermedad celiaca o la enfer-
medad inflamatoria intestinal, pasando por causas farmacoló-
gicas (antibióticos y laxantes como principal origen) o por
causas pancreáticas o biliares. 

Clínicamente, los síndromes de malabsorción pueden presen-
tarse con una amplia variedad de síntomas, donde la diarrea
crónica y la pérdida de peso son los síntomas más frecuentes.
No obstante, es frecuente que los pacientes con algún grado
de malabsorción no presenten síntomas clínicos objetivos y el
diagnóstico se realiza mediante la determinación de niveles
disminuidos de algún nutriente o vitamina. 

El origen de la posible deficiencia de vitamina D en pacientes
con síndrome de malabsorción es debido a la disminución
en la absorción intestinal de vitamina D. Sin embargo, en al-
gunos pacientes, a pesar de presentar una absorción intesti-
nal muy afectada, pueden mantener concentraciones de
vitamina D normales(11). 

Estos hallazgos sugerirían que no existe una relación directa-
mente proporcional entre la absorción intestinal de vitamina
D y las concentraciones de esta vitamina disponibles. 

En cualquier caso, la reducción en la capacidad de ab-
sorción de vitamina D a nivel intestinal siempre debería
ser considerada a la hora del manejo de los pacientes
con síndrome de malabsorción, sin olvidar que este, en
ocasiones, puede cursar con pocos o ningún síntoma clínico
objetivo. 

La enfermedad celiaca es una enfermedad con una pre-
valencia importante y que es cada vez más diagnosticada.
Se trata de una de las causas más frecuentes de malabsor-
ción en España, sino la que más, tanto en niños como en
adultos. 

La atrofia de los enterocitos y la atrofia vellositaria presente en
estos pacientes provoca una disminución considerable de la
superficie de absorción intestinal. No obstante, se ha determi-
nado que los receptores intestinales de vitamina D en pacien-
tes con enfermedad celiaca y atrofia vellositaria no disminuyen
en comparación con sujetos controles. 

Aunque se desconoce la prevalencia exacta; la deficiencia de
vitamina D puede ser un hallazgo común en pacientes con
enfermedad celiaca. De igual manera, la restricción de produc-
tos lácteos que realizan muchos de estos pacientes (la intole-
rancia a la lactosa es frecuente en los pacientes celiacos)
podría empeorar la deficiencia de vitamina D de origen dieté-
tico, que representa entre el 5-10% del total(12). Según un es-
tudio, el 100% de los pacientes celiacos mayores de 50 años
tienen una ingesta de vitamina D inferior a los valores de re-
ferencia normales para su edad(13). 

La base del tratamiento de la enfermedad celiaca es la dieta
sin gluten de forma indefinida. Tras mantener esta durante un
tiempo indefinido, es posible normalizar los valores de dife-
rentes nutrientes y vitaminas que anteriormente estaban dis-
minuidos debido a la malabsorción característica de esta
enfermedad. No obstante, se calcula que los pacientes celia-
cos muestran en torno a un 45% de reducción en la absorción
de calcio tras meses de dieta sin gluten(14). Menos del 5% de
los pacientes celiacos adultos en España mantienen valores
séricos normales de vitamina D(14). 

En pacientes celiacos adultos con baja densidad ósea, en
la actualidad se recomienda, además de mantener una
dieta sin gluten estricta, la administración de al menos
800 UI de vitamina D diarias(14).

La insuficiencia pancreática como causa de malabsorción es
otra causa muy habitual. Así por ejemplo, en la fibrosis quística,
causa típica de insuficiencia pancreática crónica, la osteoporo-
sis es muy común y está directamente relacionada con el
grado de la enfermedad pulmonar y la malnutrición debida a
la insuficiencia pancreática crónica. Se ha determinado una
disminución de la absorción de vitamina D en estos pacientes,
así como una conversión defectuosa de la vitamina D2 (de
origen dietético) a la 25(OH)D(15). 

Existe consenso en torno a las necesidades de vitamina D en
estos pacientes. Las recomendaciones internacionales reco-
miendan que todos los pacientes con fibrosis quística manten-
gan unos niveles séricos de vitamina D de al menos 30 ng/ml.
Además, en estos pacientes la administración de al menos
1.000 UI de vitamina D3 diarias durante tres meses aumentan
significativamente los niveles de vitamina D y especialmente
en los pacientes con valores séricos previos más bajos (inferior
a 20 ng/ml)(16). 

Las recomendaciones actuales para los pacientes con fi-
brosis quística y concentraciones bajas de vitamina D son
de administrar durante tres meses 12.000 UI cada dos se-
manas en pacientes menores a 5 años y en los mayores
de esta edad 50.000 UI cada dos semanas(17).
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VITAMINA D Y ENFERMEDAD 
INFLAMATORIA INTESTINAL

La enfermedad inflamatoria intestinal y en concreto la enfer-
medad de Crohn son ejemplos muy frecuentes de síndrome
de malabsorción. La pérdida de superficie absortiva intestinal,
ya sea por la inflamación o por resección de la misma, puede
provocar un déficit de absorción de nutrientes y vitaminas.
Así por ejemplo, el porcentaje de pacientes con esta enfer-
medad y con concentraciones de vitamina D menores de
15-20 ng/ml varía entre el 40 y el 70% en diferentes se-
ries(18). Esta situación podría explicar algunas de las alteracio-
nes en el metabolismo óseo que pueden presentar estos
pacientes. 

También se ha establecido que el grado de deficiencia de
vitamina D es directamente proporcional al grado de
afectación intestinal y a la duración de la enfermedad(18).
Incluso pacientes con remisión clínica pueden presentar con-
centraciones bajas de vitamina D. De igual manera, se ha de-
terminado que las concentraciones de vitamina D en
pacientes con enfermedad de Crohn son más bajas si no tie-
nen una adecuada exposición solar o en aquellos con piel
oscura(19).

Otro factor importante que podría influir en la deficiencia de vi-
tamina D en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal,
así se ha demostrado una relación inversamente proporcional
entre los niveles de vitamina D y los de calprotectina fecal en
estos pacientes así como que esta relación inversa no se afecta
por otros factores como la exposición solar, el tipo de piel, la
ingesta de vitamina D o la malabsorción en sí misma(20). 

Es una realidad epidemiológica la mayor prevalencia de en-
fermedad de Crohn en países del hemisferio norte en relación
con los del hemisferio sur. Dado que la exposición solar es
menor cuanto más al norte, podría ser que la menor síntesis
de vitamina D en los países de mayor latitud pudiera justificar
en parte estas diferencias, aunque se han propuesto otras cau-
sas (genéticas, inmunológicas, infecciosas y ambientales) para
explicarlo. 

Mantener unas concentraciones séricas normales de vitamina
D puede tener trascendencia en los pacientes con enferme-
dad de Crohn también para evitar recaídas clínicas. En un es-
tudio aleatorizado, controlado y doble ciego se determinó que
la administración de 1.200 UI de vitamina D diarias durante
un año, además de normalizar las concentraciones de vitamina
D, reducía el riesgo de recaídas del 29% al 13%(21). 

En el mismo sentido, otros estudios han demostrado que la
administración durante un ciclo de seis meses de 5.000 UI
de vitamina D diarias, además de normalizar los valores séri-
cos, mejoraba de forma significativa la calidad de vida de los
pacientes(22). A pesar de estos datos, no está bien establecida
la dosis requerida en estos pacientes, salvo en aquellos en los
que se haya determinado un déficit de vitamina D.

VITAMINA D Y TRASTORNOS 
FUNCIONALES DIGESTIVOS

Recientemente se ha comenzado a estudiar el posible efecto
beneficioso de la administración de vitamina D en pacientes
con síndrome de intestino irritable (SII). El SII es, junto a la
dispepsia funcional, el trastorno funcional digestivo más fre-
cuente con una prevalencia aproximada al 8% de la población
general española. La fisiopatología es compleja y no completa-
mente definida con alteraciones en la función del eje cerebro-
entérico, alteraciones en el sistema inmune, hipersensibilidad
visceral, alteraciones en la motilidad intestinal, factores genéti-
cos, alimentarios y psicológicos. 

Estudios recientes han demostrado el papel de la vitamina D
en acciones inmunomoduladoras y antiinflamatorias(1). Se ha
determinado que los pacientes con SII presentan con frecuen-
cia valores bajos de vitamina D además de un riesgo aumen-
tado de osteoporosis según algunas series(23). Dado que
además no existe un único tratamiento eficaz aprobado para
el manejo de los pacientes con SII, esta situación podría tener
una repercusión clínica importante. 

Recientemente se ha publicado un estudio controlado, alea-
torizado doble ciego con placebo con 90 pacientes con SII,
intentando objetivar el posible efecto beneficioso de la admi-
nistración de vitamina D en pacientes con SII. Durante seis
meses se administró a un grupo diariamente 50.000 UI de vi-
tamina D3 o placebo, observándose que el grupo que recibió
vitamina D presentó una mejoría significativa en varios de los
síntomas digestivos típicos del SII (distensión abdominal por
ejemplo) aunque no en los relacionados con el hábito intes-
tinal (diarrea o estreñimiento), incluso mejorando la calidad
de vida de los pacientes (muy afectada siempre en esta en-
fermedad) medida por los métodos habituales (cuestionarios
específicos)(24). Este estudio abre una puerta muy atractiva de
investigación clínica en torno al posible efecto de la vitamina
D en los trastornos funcionales digestivos.

VITAMINA D Y 
CÁNCER COLORRECTAL

Debido a que se conoce la participación de la vitamina D en
la regulación del ciclo y proliferación celular, en la apoptosis
además que en la angiogénesis, se ha implicado en una po-
sible relación con diferentes tumores. Estudios epidemiológi-
cos han determinado la posible relación entre un mayor riesgo
de desarrollo de determinados tumores malignos como
mama, próstata y cáncer de colon y recto en sujetos con con-
centraciones disminuidas de vitamina D(25). 

El cáncer colorrectal (CCR) es la segunda causa de cáncer en
las mujeres y la tercera en los varones; aunque es un tumor
que puede prevenirse y existen estrategias clínicas consolidadas
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de cribado eficaz (sangre oculta en heces o colonoscopia en
sujetos de riesgo), continúa siendo una causa importante de
morbimortalidad en los países desarrollados. 

La implicación de la vitamina D en el CCR puede ser a dife-
rentes niveles. Son numerosos los estudios que determinan
una mayor o menor implicación si bien faltan aún datos más
concluyentes. La vitamina D es un factor importante en la re-
gulación de la respuesta inmune intestinal e incluso de la in-
hibición de crecimiento neoplásico por vía del receptor de la
vitamina D (VDR). Se ha determinado que la disminución de
los VDR se asocia con el crecimiento tumoral en el CCR(26).

La leptina es una hormona liberada en los adipocitos y que
interviene en la regulación a intermedio y largo plazo de la ali-
mentación. Se ha determinado la relación entre la obesidad y
el riesgo de desarrollo de CCR. Tanto la leptina como el recep-
tor de la leptina estarían implicados en la modulación del pro-
ceso inflamatorio del CCR, y existe cada vez mayor evidencia
de la interacción entre los VDR y la leptina(26). 

Los probióticos, microorganismos vivos con un potencial be-
neficioso para el que los ingiere, son consumidos habitual-
mente como complementos alimenticios o suplementos. Sus
efectos son múltiples y se consideran fundamentales a la hora
de mantener la microbiota y el entorno intestinal en las mejo-
res condiciones posibles. Muy recientemente, se ha estable-
cido una posible relación entre los probióticos, receptores de
vitamina D y de leptina y el desarrollo de procesos inflamato-
rios intestinales e incluso la aparición de CCR (FIGURA 1)(27). 

Se considera que la ingesta de determinados probióticos po-
dría conllevar un efecto beneficioso en el CCR al aumentar el
número y expresión de VDR, al igual que podría disminuir la
producción de leptina. Por tanto, la ingesta de determinados
probióticos podría por un lado aumentar la expresión de los
VDR (y por tanto de la vitamina D) y por el otro disminuir la
expresión de los receptores de leptina e incluso la liberación
de la misma(27).

A pesar de los datos existentes que relacionan el metabolismo
de la vitamina D con el CCR, aún no ha podido determinarse
la utilidad de la administración de la misma en pacientes con
CCR(28).

Figura 1 Posible interacción fisiopatológica entre los receptores de la vitamina D (VDR), leptina (LPR) y
probióticos en el cáncer colorrectal

PROBIÓTICOS

Receptor de la leptina 
(LPR)

Receptor de la vitamina D
(VDR)

INFLAMACIÓN

CÁNCER COLORRECTAL

Modificado de 27
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Situación clínica

• Paciente mujer de 52 años sin alergias medicamen-
tosas conocidas y con antecedentes de ferropenia
crónica no estudiada (atribuida a ciclos menstruales). 

• No refiere otros antecedentes patológicos de interés
y no toma medicación habitualmente salvo hierro
oral de forma intermitente. 

• Sigue revisiones ginecológicas de forma regular sin
haberse objetivado alteraciones reseñables.

Historia actual

La paciente es emitida por su médico de Atención Pri-
maria para estudio de ferropenia crónica. 

• En el interrogatorio digestivo refiere únicamente, y
de forma ocasional, distensión abdominal vespertina
progresiva. 

• Ritmo intestinal habitual: 1 deposición cada 24
horas BSF (escala de heces de Bristol) 4 sin cam-
bios recientes.

• Resto del interrogatorio negativo incluidos signos o
síntomas de sangrado digestivo agudo o crónico. 

• No refiere síntomas de alarma digestivos ni generales. 

• Niega intolerancias alimentarias concretas. 

• Realiza ejercicio físico regular.

Exploración

Sin hallazgos significativos.

Pruebas complementarias

• Hemograma normal, velocidad de sedimentación
globular, proteína C reactiva y fibrinógeno normales.
Bioquímica: Fe 40 mcg/ml, ferritina 2,9 mcg/ml,
transferrina normal. Índice de saturación de la trans-
ferrina: 4,6%. Proteínas totales normales (incluida al-
búmina). Proteinograma normal. Glucosa, urea,
iones, ALT, AST, GGT, fosfatasa alcalina normales. Hor-
monas tiroideas normales. Ácido fólico y vitamina B12

normales. Vitamina D: 16 ng/ml. Sangre oculta en
heces (x3) negativas (0,0 mg/dl).

• Anticuerpos deaminados de la gliadina IgA: 150
u/ml. Anticuerpos antitransglutaminasa tisular IgA:
237 u/ml. 

• Biopsia duodenal mediante endoscopia digestiva
alta: fragmentos de mucosa duodenal con presencia
de atrofia vellositaria moderada e infiltrados de lin-
focitos intraepiteliales (>30/100) e hiperplasia de
criptas. Compatible con enfermedad celiaca estadio
3b de la clasificación de Marsh-Oberhuber.

Diagnóstico

Enfermedad celiaca del adulto.

Evolución

• Se inicia dieta sin gluten estricta además de suple-
mentos de vitamina D, normalizándose la analítica
(ferropenia, déficit de vitamina D) a los seis meses. 

• Los valores de los anticuerpos específicos de la en-
fermedad celiaca han ido disminuyendo progresiva-
mente hasta negativizarse a los 18 meses. La
distensión abdominal intermitente ha desaparecido. 

• Se recomienda realizar cribado de enfermedad ce-
liaca en sus hijos.

PRESENTACIÓN DE UN CASO CLÍNICO
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La patología digestiva presenta una interesante relación bidi-
reccional con la insuficiencia en vitamina D. Las enfermedades
gastrointestinales con frecuencia causan o favorecen la defi-
ciencia en hormona D y, a la inversa, su común déficit, tam-
bién se ha relacionado con la aparición de algunas de estas
patologías.

El caso que nos ocupa, en absoluto excepcional, nos muestra
cómo una enfermedad tan prevalente como la celiaquía se
asocia frecuentemente a déficits de absorción causantes de
la ferropenia que presenta la paciente y que también contri-
buyen a la insuficiencia en vitamina D que acompaña al caso.

Como se ha revisado en otros números de la presente serie,
la exposición solar debería ser suficiente para mantener unas
adecuadas concentraciones de hormona D, pero hoy en día,
el razonable uso de fotoprotectores hace esta ruta inviable y

aumenta la dependencia en su obtención a través de la dieta.
Como también hemos comentado, la obtención de las canti-
dades necesarias diarias de la dieta es muy difícil en países
que, como el nuestro, no suplementan de rutina productos
alimenticios de uso común como lácteos, pan o zumos. Por
este motivo, resulta probable que nuestra paciente, además
de precisar suplementos para normalizar las concentraciones
plasmáticas en el momento del diagnóstico, precise reempla-
zos de mantenimiento a más largo plazo.

Dr. Esteban Jódar Gimeno
Jefe del Servicio de Endocrinología y Nutrición Clínica.
Profesor Titular de Endocrinología
Hospital Universitario Quiron Madrid. 
Universidad Europea de Madrid
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Cada cápsula contiene 0,266 mg (266 microgramos) de calcifediol (15.960 UI de vitamina D). 
Excipientes con efecto conocido: Cada cápsula contiene 4,98 mg de etanol, 31,302 mg de sorbitol (70% v/v) (E-420), 0,958 mg de colorante amarillo anaranjado (E-110) y otros excipientes. Para consultar la lista completa de excipientes, 
ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Cápsula blanda. Cápsula blanda de gelatina de color naranja. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. En adultos: Tratamiento de la deficiencia de vitamina D, en 
aquellos casos en los que se requiera la administración inicial de dosis elevadas o se prefiera una administración espaciada en el tiempo, como en las siguientes situaciones: • Como adyuvante en el tratamiento de la osteoporosis. 
• En pacientes con síndrome de malabsorción. • Osteodistrofia renal. • Problemas óseos inducidos por tratamiento con fármacos corticoides. 4.2 Posología y forma de administración. Posología. La ingesta dietética de vitamina 
D y la exposición solar varían entre pacientes y deben tenerse en cuenta al calcular la dosis apropiada de medicamentos análogos a la vitamina D, como calcifediol. La dosis, la frecuencia y la duración del tratamiento, se determinará 
según los niveles plasmáticos de 25-OH-colecalciferol, del tipo y situación del paciente y de otras comorbilidades como obesidad, síndrome de malabsorción, tratamiento con corticoides. Se debe administrar aquella dosis que 
produzca unos niveles de calcio sérico entre 9-10 mg/dl. La determinación plasmática de 25-OH-colecalciferol se considera la forma más aceptada para diagnosticar la deficiencia de vitamina D. Se puede aceptar que existe deficiencia 
de vitamina D con niveles séricos de 25-OH-colecalciferol < 20 ng/ml e insuficiencia de vitamina D con niveles séricos de 25-OH-colecalciferol entre 20 y 24 ng/ml. En sujetos normales, las concentraciones séricas medias oscilan 
entre 25 y 40 ng/ml de 25-OH-colecalciferol. La dosis recomendada es una cápsula (0,266 mg de calcifediol) una vez al mes. • Insuficiencia de vitamina D: Se recomienda la administración de una cápsula (0,266 mg de calcifediol) 
al mes durante 2 meses. • Deficiencia de vitamina D: Se recomienda la administración inicial de una cápsula (0,266 mg de calcifediol) al mes durante 4 meses. • Como coadyuvante en el tratamiento de la osteoporosis en pacientes 
con deficiencia de vitamina D se recomienda la administración de una cápsula (0,266 mg de calcifediol) mensual durante 3-4 meses. Existen poblaciones de alto riesgo de deficiencia de vitamina D en las que puede ser necesario 
administrar dosis superiores o pautas más prolongadas, tras comprobar analíticamente la magnitud de la deficiencia y realizando un control periódico de niveles séricos de 25-OH-colecalciferol: • Osteodistrofia renal: Se recomienda 
la toma de una cápsula (0,266 mg de calcifediol) semanal o quincenal. • Problemas óseos inducidos por fármacos corticosteroides: Se recomienda la toma de una cápsula (0,266 mg de calcifediol) mensual. • En pacientes con 
mayores deficiencias de vitamina D o síndrome de malabsorción se recomienda repetir a la semana la dosis de inicio (0,266 mg de calcifediol), seguida de una cápsula una vez al mes durante 4 meses, controlando la concentración 
plasmática de 25-OH-colecalciferol. En función de estos niveles podría requerirse un aumento de la dosis o de la frecuencia de administración. Una vez estabilizado el valor dentro del intervalo se interrumpirá el tratamiento o se 
espaciará más la pauta. En general las dosis deben reducirse cuando mejoren los síntomas porque los requerimientos de medicamentos análogos a la vitamina D normalmente disminuyen tras la recuperación del hueso. Es 
conveniente conocer las concentraciones séricas de 25-OH-colecalciferol a los 3 meses de iniciada la suplementación para confirmar que se encuentran dentro del intervalo deseable o preferente (30-60 ng/ml). Una vez estabilizado 
el valor dentro del intervalo se interrumpirá el tratamiento o se espaciará más la pauta. Población pediátrica. Para uso en niños existe autorizado el medicamento Hidroferol 0,1 mg/ml gotas orales en solución, con menor concentración 
de dosis. Forma de administración. Vía oral. La cápsula se puede tomar con agua, leche o zumo. 4.3 Contraindicaciones. - Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. 
- Hipercalcemia (calcemia > 10,5 mg/dl), hipercalciuria (eliminación de calcio anormalmente elevada en orina). - Litiasis cálcica.- Hipervitaminosis D. 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. - Los niveles 
séricos de 25-OH-colecalciferol reflejan el estatus de vitamina D del paciente, pero para obtener una respuesta clínica adecuada a la administración oral de calcifediol se requiere también que la ingesta de calcio en la dieta sea 
adecuada. Por tanto, para controlar los efectos terapéuticos, se deberían monitorizar en suero, además del 25-OH-colecalciferol, el calcio, fósforo, fosfatasa alcalina, y calcio y fósforo urinarios en 24 horas; una caída en los niveles 
séricos de fosfatasa alcalina normalmente precede a la aparición de hipercalcemia. Una vez que el paciente tiene normalizados estos parámetros y está en régimen de tratamiento de mantenimiento, se deberían realizar 
regularmente las citadas determinaciones, especialmente los niveles séricos de 25-OH-calciferol y de calcio.- Insuficiencia hepática o biliar: En caso de insuficiencia hepática, se puede producir una incapacidad para absorber el 
calcifediol, al no producirse sales biliares. - Insuficiencia renal: Se aconseja administrar con precaución. El uso de este medicamento en pacientes con enfermedad renal crónica debe ir acompañado de controles periódicos de 
calcio y fósforo plasmáticos, y prevenir la hipercalcemia. El riñón va a dar lugar al calcitriol, por lo que en caso de una insuficiencia renal grave (aclaramiento renal de creatinina menor a 30 ml/minuto) puede producirse una 
disminución muy importante de los efectos farmacológicos. - Insuficiencia cardíaca: Se requiere una especial precaución. Se debe monitorizar en todo momento la calcemia del individuo, especialmente en pacientes en tratamiento 
con digitálicos, ya que podría producirse hipercalcemia y aparecer arritmias; se recomienda realizar dichas determinaciones dos veces por semana al comienzo del tratamiento. - Hipoparatiroidismo: La 1-alfa-hidroxilasa va a 
activarse por la paratohormona, por lo que en caso de insuficiencia paratiroidea, puede disminuir la actividad del calcifediol. - Cálculos renales: Se debe controlar la calcemia, ya que la vitamina D, al aumentar la absorción del 
calcio, puede agravar el cuadro. Solo se deben administrar suplementos de vitamina D en estos pacientes si los beneficios superan a los riesgos. - En pacientes con una inmovilización prolongada puede ser necesaria 
ocasionalmente la reducción de la dosis para evitar hipercalcemia. - Hay patologías que afectan a la capacidad del intestino para absorber a la vitamina D, como en caso de síndrome de malabsorción o enfermedad de Crohn. 
- Pacientes con sarcoidosis, tuberculosis u otras enfermedades granulomatosas: Debe emplearse con precaución, dado que en estas patologías hay una mayor sensibilidad al efecto de la vitamina D y aumentan el riesgo de padecer 
reacciones adversas a dosis inferiores a las recomendadas del medicamento. En estos pacientes es preciso controlar las concentraciones séricas y urinarias de calcio. - El paciente y sus familiares y/o cuidadores deberán ser 
informados de la importancia del cumplimiento de la posología indicada y de las recomendaciones acerca de la dieta y de la toma concomitante de suplementos de calcio con el fin de prevenir la sobredosificación. - Interferencias 
con pruebas analíticas: Se debe advertir a los pacientes que este medicamento contiene un componente que puede producir alteraciones en los resultados de pruebas analíticas: Determinación de colesterol: El calcifediol puede 
interferir con el método de Zlatkis-Zak, dando lugar a falsos aumentos de los niveles de colesterol sérico. Pacientes de edad avanzada: Los ancianos en general tienen mayores necesidades de vitamina D debido a una disminución 
de la capacidad de la piel para producir colecalciferol desde su precursor 7-deshidrocolesterol, a una reducción de la exposición al sol, a alteraciones de la funcionalidad renal o a disfunciones digestivas que disminuyan la absorción 
de vitamina D. Advertencias sobre excipientes. Este medicamento contiene un 1% de etanol (alcohol), que se corresponde con una cantidad de 4,98 mg/cápsula. Este medicamento contiene sorbitol. Los pacientes con intolerancia 
hereditaria a la fructosa no deben tomar este medicamento. Este medicamento puede producir reacciones alérgicas porque contiene colorante amarillo anaranjado S (E-110). Puede provocar asma, especialmente en pacientes 
alérgicos al ácido acetilsalicílico. 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. - Fenitoína, fenobarbital, primidona y otros inductores enzimáticos: Los inductores enzimáticos pueden reducir 
las concentraciones plasmáticas de calcifediol e inhibir sus efectos por inducción de su metabolismo hepático. - Glucósidos cardiacos: El calcifediol puede producir una hipercalcemia, que puede a su vez potenciar los efectos 
inotrópicos de la digoxina y su toxicidad, produciendo arritmias cardiacas. - Fármacos que disminuyan la absorción del calcifediol, como la colestiramina, el colestipol o el orlistat, que pueden producir una disminución de los 
efectos. Se recomienda distanciar las dosis de estos medicamentos y los suplementos de vitamina D al menos 2 horas. - Parafina y aceite mineral: Debido a la liposolubilidad del calcifediol, puede disolverse en la parafina y 
disminuir su absorción intestinal. Se recomienda utilizar otro tipo de laxantes o al menos distanciar las dosis. - Diuréticos tiazídicos: La administración conjunta de un diurético tiazídico (hidroclorotiazida) con suplementos de 
vitamina D, en pacientes con hipoparatiroidismo pueden dar lugar a una hipercalcemia, que puede ser transitoria o requerir interrupción de tratamiento del análogo de vitamina D. - Algunos antibióticos, como la penicilina, la 
neomicina y el cloranfenicol, pueden aumentar la absorción de calcio. - Agentes que ligan fosfatos como sales de magnesio: Como la vitamina D tiene efecto sobre el transporte de fosfato en el intestino, riñón y hueso, 
podría producirse hipermagnesemia; la dosis de agentes que se unen al fosfato deberá ajustarse de acuerdo con las concentraciones séricas de fosfato. - Verapamilo: Hay estudios en los que se ha registrado una posible inhibición 
de la acción antianginosa, por antagonismo de sus acciones. - Vitamina D: Debe evitarse la coadministración de cualquier análogo de Vitamina D ya que pueden crearse efectos aditivos positivos e hipercalcemia. - Suplementos 
de calcio: Debe evitarse la ingesta no controlada de preparados adicionales que contengan calcio. - Corticosteroides: contrarrestan los efectos de los medicamentos análogos a la vitamina D, como calcifediol. Interacción con 
alimentos y bebidas. Deben tenerse en cuenta los alimentos que puedan estar suplementados con vitamina D, ya que pueden crearse efectos aditivos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. Embarazo. No hay estudios controlados 
con calcifediol en mujeres embarazadas. Los estudios realizados en animales han mostrado toxicidad para la reproducción (ver sección 5.3). No debe utilizarse Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas durante el embarazo. Lactancia. 
El calcifediol es excretado en la leche materna. No se puede excluir el riesgo en recién nacidos/niños. La ingestión materna de altas dosis de calcifediol puede producir niveles altos de calcitriol en leche y causar hipercalcemia en 
el lactante. Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas no debe utilizarse durante la lactancia. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de Hidroferol sobre la capacidad para conducir y 
utilizar máquinas es nula o insignificante. 4.8 Reacciones adversas. Las reacciones adversas de calcifediol son, en general, poco frecuentes (≥ 1/1.000 a < 1/100) aunque a veces son moderadamente importantes. Los efectos 
adversos más significativos son relativos a ingesta excesiva de vitamina D, es decir suelen estar asociados a sobredosificación o a tratamientos prolongados, sobre todo cuando se asocia con altas dosis de calcio. Las dosis de 
análogos a vitamina D requeridas para producir hipervitaminosis varían considerablemente entre individuos. Las reacciones adversas más características se deben a la hipercalcemia que puede generar, y pueden aparecer de forma 
precoz o tardía: Trastornos endocrinos: Pancreatitis, entre los síntomas tardíos de hipercalcemia. Trastornos del metabolismo y de la nutrición: Elevación del nitrógeno ureico en sangre (BUN), albuminuria, hipercolesterolemia, 
hipercalcemia. Trastornos del sistema nervioso: Si se ha producido hipercalcemia moderada pueden aparecer: debilidad, fatiga, somnolencia, cefalea, irritabilidad. Trastornos oculares: En raras ocasiones (≥1/10.000 a < 1/1.000), 
a dosis muy altas puede producirse fotofobia y conjuntivitis con calcificaciones corneales. Trastornos cardiacos: En caso de hipercalcemia se pueden producir arritmias cardiacas. Trastornos gastrointestinales: Náuseas, vómitos, 
sequedad de boca, estreñimiento, trastornos del gusto, con un sabor metálico, calambres abdominales; en caso de hipercalcemia que progrese se puede producir anorexia. Trastornos hepatobiliares: Con niveles altos de calcemia 
puede producirse incremento de transaminasas (SGOT y SGPT). Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo: En caso de hipercalcemia, al inicio pueden aparecer dolor óseo y muscular, calcificaciones en tejidos blandos. 
Trastornos renales y urinarios: Manifestaciones de hipercalcemia son: nefrocalcinosis y deterioro de la función renal (con poliuria, polidipsia, nicturia y proteinuria). Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración: 
Síntomas tardíos de hipercalcemia son: rinorrea, prurito, hipertermia, disminución de la libido. Notificación de sospechas de reacciones adversas. Es importante notificar las sospechas de reacciones adversas al medicamento tras 
su autorización. Ello permite una supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de 
Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.es. 4.9 Sobredosis. Síntomas: La administración de vitamina D a dosis altas o durante largos períodos de tiempo puede producir hipercalcemia, 
hipercalciuria, hiperfosfatemia e insuficiencia renal. Como síntomas iniciales de la intoxicación pueden aparecer debilidad, fatiga, somnolencia, cefalea, anorexia, sequedad de boca, sabor metálico, náuseas, vómitos, espasmos 
abdominales, poliuria, polidipsia, nicturia, estreñimiento o diarrea, vértigos, tinnitus, ataxia, exantema, hipotonía (sobre todo en niños), dolor muscular u óseo e irritabilidad. Entre los síntomas más tardíos de la hipercalcemia están: 
rinorrea, prurito, disminución de la libido, nefrocalcinosis, insuficiencia renal, osteoporosis en adultos, retardo del crecimiento en niños, pérdida de peso, anemia, conjuntivitis con calcificación, fotofobia, pancreatitis, elevación del 
nitrógeno ureico en sangre (BUN), albuminuria, hipercolesterolemia, incremento de transaminasas (SGOT y SGPT), hipertermia, calcificación vascular generalizada, convulsiones, calcificación de tejidos blandos. Raramente, los 
pacientes pueden desarrollar hipertensión o síntomas psicóticos; la fosfatasa alcalina sérica puede disminuir; los desequilibrios hidroelectrolíticos junto con moderada acidosis pueden dar lugar a arritmias cardiacas. En las 
situaciones más graves, en las que la calcemia supera los 12 mg/dl, se puede generar síncope, acidosis metabólica y coma. Aunque los síntomas de la sobredosis suelen ser reversibles podría provocarse fallo renal o cardíaco. 
Está aceptado que niveles séricos de 25-OH-colecalciferol superiores a 150 ng/ml pueden asociarse con un aumento de la incidencia de efectos adversos. Es típico de esta sobredosis el aumento de calcio, fosfato, albúmina y 
nitrógeno ureico en sangre y los de colesterol y transaminasas en sangre. Tratamiento: El tratamiento de la intoxicación por el calcifediol consiste en: 1. Retirada del tratamiento (con calcifediol) y de cualquier suplemento de calcio 
que se esté administrando. 2. Seguir una dieta baja en calcio. Para aumentar la eliminación del calcio se aconseja administrar grandes volúmenes de fluidos, tanto por vía oral como por vía parenteral, y si es necesario, administrar 
glucocorticoides y realizar una diuresis forzada con diuréticos del asa como la furosemida. 3. En el caso de que la ingestión haya ocurrido en las 2 horas anteriores, se puede realizar un lavado gástrico y forzar la emesis. Si la 
vitamina D ha pasado ya del estómago, se puede administrar también un laxante del tipo de la parafina o aceite mineral. Si la vitamina D ya se ha absorbido, se puede recurrir a una hemodiálisis o a una diálisis peritoneal con 
una solución dializadora carente de calcio. La hipercalcemia consecuencia de la administración durante largo tiempo de calcifediol persiste aproximadamente 4 semanas tras la interrupción del tratamiento. Los signos y 
síntomas de hipercalcemia son normalmente reversibles, pero la calcificación metastásica puede producir insuficiencia renal o cardiaca graves y muerte. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1 Propiedades 
farmacodinámicas. Grupo farmacológico: Vitamina D y análogos. Calcifediol. Código ATC: A11CC06. Mecanismo de acción. La vitamina D tiene dos formas principales: D2 (ergocalciferol) y D3 (colecalciferol). La vitamina D3 
se sintetiza en la piel por la exposición a la luz solar (radiación ultravioleta) y se obtiene en la dieta. La vitamina D3 debe someterse a un proceso metabólico de dos pasos para ser activa; el primer paso se produce en la fracción 
microsomal del hígado donde es hidroxilada en la posición 25 (25-hidroxicolecalciferol o calcifediol); el segundo proceso tiene lugar en el riñón donde se forma el 1,25-dihidroxicolecalciferol o calcitriol por intervención de la enzima 
25-hidroxicolecalciferol 1-hidroxilasa; la conversión a 1,25-hidroxicolecalciferol está regulada por su propia concentración, por la hormona paratiroides (PTH) y por la concentración sérica de calcio y fosfato; existen otros metabolitos 
de función no conocida. Desde el riñón, el 1,25-hidroxicolecalciferol es transportado a los tejidos destinatarios (intestino, hueso, posiblemente riñón y glándula paratiroides) por unión a proteínas específicas del plasma. Efectos 
farmacodinámicos. La vitamina D fundamentalmente aumenta la absorción de calcio y fósforo en el intestino y favorece la formación y mineralización ósea normal y actúa a tres niveles: Intestino: estimula la absorción de calcio y 
fósforo en el intestino delgado. Hueso: el calcitriol estimula la formación ósea al aumentar los niveles de calcio y fosfato y estimula las acciones de los osteoblastos. Riñones: el calcitriol estimula la reabsorción tubular del calcio. En 
las glándulas paratiroides: la vitamina D inhibe la secreción de hormona paratiroidea. 5.2 Propiedades farmacocinéticas. Absorción. El calcifediol o 25-hidroxicolecalciferol, como medicamento análogo a la vitamina D, se absorbe 
bien a nivel intestinal si la absorción de grasas es normal, a través de los quilomicrones, principalmente en las porciones medias del intestino delgado; por este procedimiento se absorbe aproximadamente en un 75-80%. Distribución. 
El calcifediol es la principal forma circulante de la vitamina D. Las concentraciones séricas de 25-OH-colecalciferol reflejan las reservas del organismo de vitamina D que en personas sanas suelen ser de 25 a 40 ng/ml (62,5 a 
100 nmol/l). Tras la administración oral del calcifediol, el tiempo en que se alcanza la concentración máxima en suero es de aproximadamente 4 horas. Su semivida es del orden de los 18 a 21 días y su almacenamiento en tejido 
adiposo es menos importante que el de la vitamina D, debido a su menor liposolubilidad; el calcifediol se almacena en el tejido adiposo y músculo por periodos prolongados. La presentación en forma de cápsulas blandas presenta un 
22% más de biodisponibilidad que la presentación en forma de solución oral en ampollas. Esta diferencia no se considera clínicamente relevante dado que la dosis se debe determinar de forma individual en función de los niveles 
séricos de 25-OH-colecalciferol y de calcio y estos niveles se deben controlar a lo largo del tratamiento. Eliminación. El calcifediol se excreta fundamentalmente en la bilis. 5.3 Datos preclínicos sobre seguridad. Altas dosis de 
vitamina D (de 4 a 15 veces las dosis recomendadas en humanos) han demostrado ser teratogénicas en animales, pero hay escasez de estudios en humanos. La vitamina D puede producir una hipercalcemia en la madre que de lugar 
asimismo a un síndrome de estenosis aórtica supravalvular, retinopatía y a retraso mental en el niño y neonato. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1 Lista de excipientes. Etanol absoluto anhidro. Triglicéridos de cadena media. Gelatina. 
Glicerina vegetal. Sorbitol (70%) (E-420). Dióxido de titanio (E-171). Colorante amarillo anaranjado (E-110). Agua purificada. 6.2 Incompatibilidades. No procede. 6.3 Periodo de validez. 30 meses. 6.4 Precauciones especiales 
de conservación. No requiere condiciones especiales de conservación. 6.5 Naturaleza y contenido del envase. Envase conteniendo 5 o 10 cápsulas en blíster de Al-Al o en blíster de PVC/PVDC-Al. 6.6 Precauciones especiales 
de eliminación y otras manipulaciones. Ninguna especial para su eliminación. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él, se realizará de acurdo con la normativa 
local. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. FAES FARMA S.A. Máximo Aguirre, 14. 48940 Leioa (Bizkaia). 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 80.095. 9. FECHA DE LA 
PRIMERA AUTORIZACIÓN/ RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 5-agosto-2015. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. Agosto 2015. La información detallada de este medicamento está 
disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos: http://www.ema.europa.eu/. CONDICIONES DE LA PRESTACIÓN FARMACÉUTICA. Con receta ordinaria. RÉGIMEN DE PRESCRIPCIÓN Y DISPENSACIÓN. 
Aportación normal. Hidroferol cápsulas blandas: envase 10 cápsulas: 12,61 Euros (PVP); 13,11 Euros (PVP IVA); envase 5 cápsulas: 6,30 Euros (PVP); 6,56 Euros (PVP IVA).
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10 cápsulas blandas

53% AHORRO*

RENTABILIDAD

* Según ficha técnica Hidroferol® frente a otros compuestos con colecalciferol. 

Cada cápsula contiene 16.000 UI (0,266 mg)
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35
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Calcifediol, la vitamina D siempre
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HIDROFEROL® 0,266 mg 
cápsulas blandas Calcifediol 

  SIN
LACTOSA

APTO PARA
CELÍACOS

Calcifediol 

Calcifediol 

Calcifediol CALCIFEDIOL 

Calcifediol 

Calcifediol 

Ca

CALCI  

CALCIFEDIOL

Calcifediol 

Calcifediol

CALC
Calcidiol cifediol 

Ca

Calcifediol 

CALCIDIO  

CIDIOL 

CALCIDIOL 

CALC  

CALCIDIOL 

CALCIDIOL 

CALCIDI

Calcidiol 
CALCIDIOL 

Calcidiol 

CALCIDIOL 

CALCIDIOL 

IOL 
DIOL 

C  

Calcidiol 

Calcid

idiol 
CALCID  

25OHD3

HD3

25

25OHD3

25OHD3

25OHD3

25OHD325O

25OHD3

25OHD3

25OHD3

25OHD3
D3

25OH

25CCCCCalcifediol 

Calcifeddiiiiooooollll 

CCCCCalcifediol CCCCCAAAALCIFEDIOOOOLL

Calcifediooool

CCCCCaaaalllllcccciiiiifffffeeeedddddiiiiioooolllll 

CCCCaaa

CCCAAAALLLLLCCCCCII

CCAAAAALLLLLCCCCCIIIIIFFFFFEEEEEDDDDDIIIIIOOOOOLLLLL

Caaaaalcifedioooooll

CALCCCCC
cciiifediol 

CCCCCa

CCCCCalcifediol 

CALCIDIOOOOO

CCIDDIOL 

CCCCCAAAALLLLCCCCIIIDIOL 

CAAALC

CALCIDIOL 

CCCAALCIDIOL 

CALCIIIDDDDDI

Caaaallllcccciiiidddddiiool
CACACACACALCLCLCLCLCIDIDIDIDIDIOIOIOLLL

CCCCaaalcidiol 

CALCIDIOL 

CCCCAAALCIDIOL 

IOOOOL 
DDDDIIIIOOOOOOL 

CCC

CCCCCalcidiol 

CALLCCID

222225OHD3

3

2555

33

3

333

222225OHDDD333

25OHD3

25OHHHHDDDDD3

2222225OHD3

2222255555OOOOOHD3
DDDDD3

C

M

Y

CM

MY

CY

CMY

K

Có
di

go

recomen vitamina D digestivo v2_Maquetación 1  20/4/17  12:18  Página 12




