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Recomendaciones en la práctica clínica

Déficit de

VITAMINA D
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Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología
Hospital Lluís Alcanyís. Xátiva. Valencia

INTRODUCCIÓN

La vitamina D es un complejo hormonal cuya función es de
gran relevancia en el metabolismo fosfocálcico; su papel es
importante en el desarrollo, mantenimiento y función del sis-
tema musculoesquelético. La deficiencia de vitamina D su-
pone un riesgo potencial para los pacientes por su repercusión
sobre la función neuromuscular, riesgo de caídas, riesgo de
fracturas y un efecto negativo sobre la consolidación de las
mismas(1).

El traumatólogo tiene una posición privilegiada para identificar
a los pacientes con hipovitaminosis D y la oportunidad para
indicar pautas de tratamiento de este problema.

A continuación, analizaremos los aspectos más relevantes re-
lacionados con el papel de la vitamina D en el metabolismo
óseo, destacando su implicación en la prevención de fracturas
o la consolidación de las mismas, así como las pautas de ma-
nejo de los pacientes con hipovitaminosis D.

CONCEPTOS BÁSICOS

El término vitamina D hace referencia al colecalciferol (vita-
mina D3); las formas hidroxiladas de la misma son el calcife-
diol (25-hidroxivitamina D3 [25(OH)D3]) y el calcitriol
(1,25-dihidroxivitamina D3 [1,25(OH)D3]). 

Las fuentes de vitamina D son la dieta (TABLA 1), la exposición
solar y los suplementos orales de la misma. A nivel cutáneo,
el dihidrocolesterol que se sintetiza en el hígado a partir del
colesterol se transforma mediante la exposición a la radiación
ultravioleta B en vitamina D3 (colecalciferol)(1).

La vitamina D3 sintetizada en la piel u obtenida por la dieta es
un metabolito inactivo y debe convertirse en un metabolito
activo mediante una hidroxilación hepática (25-hidroxivitamina
D3) y una hidroxilación renal (1,25-dihidroxivitamina D3). La
enzima responsable de la hidroxilación que se encuentra en
el riñón también se encuentra en otros órganos como el colon,
la próstata, la glándula mamaria o los macrófagos. 

El calcitriol circula por la sangre unido a una proteína transpor-
tadora específica de origen hepático (BDP) y se fija a unos re-
ceptores celulares específicos (VDR) para activar o inhibir la
expresión de determinados genes responsables de la síntesis
de proteínas vitamina D dependientes. Estos receptores se en-
cuentran en diversos órganos y tejidos del organismo(2). 

La vitamina D activada realiza acciones endocrinas, autocrinas
y paracrinas(3). La mayoría de tejidos y células, normales o
neoplásicas, como músculo, corazón, cerebro, vasos sanguí-
neos, mama, colon, próstata, páncreas, piel y sistema in-
mune, entre otros, poseen VDR y enzimas activadoras del
25(OH)D3 y enzimas inactivadoras como la 24-hidroxilasa,
que cataboliza tanto la 25(OH)D3 como la 1,25(OH)2D3 para
formar, respectivamente, 24,25(OH)2D3 y 1,24,25(OH)3D3, y
acabar formando ácido calcitroico, soluble en agua, e inactivo
biológicamente(4).
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La producción de 1,25(OH)2D3 está regulada por la hor-
mona paratiroidea (PTH) en respuesta a los niveles séricos
de calcio y fósforo. Los niveles bajos de calcio en suero in-
crementan la producción de PTH, lo que estimula la hidroxi-
lación renal. Los niveles bajos de fósforo también estimulan
dicha producción.

La función más conocida de la vitamina D es mantener la ho-
meostasis del calcio: a nivel del intestino estimula activa-
mente la absorción de calcio y fósforo; a nivel renal, junto con
la PTH, incrementa la reabsorción de calcio. 

Por otra parte, también estimula la reabsorción de calcio y fósforo
del hueso incrementando la expresión de RANKL por los osteo-
blastos que inducen la osteoclastogénesis. De forma paradójica,
su administración en pacientes con osteoporosis reduce la re-
absorción ósea inhibiendo la diferenciación de los osteoclastos(5). 

El déficit de vitamina D reduce hasta el 50% la absorción in-
testinal de calcio y fósforo, se incrementa la PTH, lo que resulta
en un hiperparatiroidismo secundario, incrementándose la re-
absorción ósea mediada por los osteoclastos. El déficit de vi-
tamina D mantenido produce una alteración prolongada de la
mineralización ósea que dará lugar al raquitismo en niños y a
la osteoporosis y osteomalacia en adultos(6).

Las concentraciones de 25(OH)D3 en sangre consideradas
normales han sido motivo de controversia. En la actualidad
parece reconocerse como concentración óptima valores por
encima de 30 ng/ml, considerando claramente patológicos las
concentraciones por debajo de 20 ng/ml(7). Se define como
insuficiencia de vitamina D los valores entre 20 y 30 ng/ml y
deficiencia los valores inferiores a 20 ng/ml. El umbral mínimo
de toxicidad se sitúa en 150 ng/ml(4).

PREVALENCIA DEL DÉFICIT 
DE VITAMINA D

El déficit de vitamina D es considerado en la actualidad como
una pandemia que podría afectar a la mitad de la población
mundial, en individuos de todas las edades, y que en mujeres
posmenopáusicas con osteoporosis se acercaría al 100%(8,9). 

Cabría esperar que en nuestro país la incidencia de este pro-
blema fuese menor por las características climatológicas, con
un elevado número de horas de sol al año, pero se da la pa-
radoja de que las concentraciones medias de vitamina D son
similares a los países del centro de Europa o Escandinavia, y
similares también a otros países mediterráneos. 

Esta situación se explica por varios factores como la escasa in-
gesta de vitamina D en la dieta, el color oscuro de la piel que
dificulta la síntesis a este nivel o la escasa exposición solar en
verano por las altas temperaturas en algunas regiones. 

El déficit de exposición solar se agrava en pacientes ancia-
nos(10). Varios estudios realizados en ancianos en distintas
áreas geográficas de España han demostrado que alrededor
del 80% de los individuos presentan concentraciones de vi-
tamina D por debajo de 30 ng/dl(11-13).

Los factores de riesgo más significativos que predisponen
a esta hipovitaminosis son(1,14)(TABLA 2):

• Déficit de producción a nivel de la piel: déficit de exposición
solar, pieles oscuras, raza no caucásica, ancianos y estación
del año.
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Tabla 1 Fuentes de vitamina D

Fuente de vitamina D Contenido aproximado por 100 g

Salmón salvaje 600-1.000 UI

Salmón cultivado 100-250 UI

Sardinas enlatadas 300-600 UI

Atún enlatado 236UI

Aceite de hígado de bacalao 400-1.000 UI por cucharada

Setas Shiitake frescas 100 UI

Setas Shiitake secas 1.600 UI

Yema de huevo 20 UI/yema

Setas frescas 76 UI

Productos enriquecidos (leche, yogur) 50 UI

Mantequilla enriquecida 52 UI

Margarina enriquecida 429 UI

Exposición solar 10 min 3.000 UI (variable según hora del día, latitud, estación, tipo de piel)
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• Déficit en la ingesta o síndrome de malabsorción (enfermedad
celiaca, enfermedad de Crohn e insuficiencia pancreática).

• Déficit en la activación: enfermedad hepática o renal grave.

• Obesidad y tabaquismo.

• Fármacos: hipolipemiantes, anticonvulsivantes, glucocorticoi-
des, inmunosupresores.

DÉFICIT DE VITAMINA D COMO 
FACTOR DE RIESGO DE FRACTURAS

El déficit de vitamina D estimula la secreción de PTH, incre-
menta el remodelado óseo, que genera una reducción de la
masa y calidad del hueso, y por tanto eleva el riesgo de sufrir
osteoporosis, y esto, asociado al aumento de riesgo de caídas,
incrementa el riesgo de sufrir fracturas. 

Diversos estudios ponen de manifiesto concentraciones sub-
óptimas de vitamina D en pacientes con fracturas. Un estudio
reciente encuentra una tasa de insuficiencia de vitamina D del
71% en un grupo de población holandesa que ha sufrido
fracturas, con una edad media de 49,7 años(14). 

Una revisión sistemática de estudios sobre el tema obtiene
una prevalencia media del 70%, que alcanza el 73% en frac-
turas por fragilidad en ancianos y 77,5% en pacientes jóvenes
con fracturas no asociadas a fragilidad. No encuentran un pre-
dominio por continente o latitud geográfica(15).

Se han publicado diversos estudios y revisiones que analizan
la incidencia de la hipovitaminosis D en distintos tipos de
fractura:

• Fractura vertebral osteoporótica: un estudio realizado en
nuestro país mostró que en mujeres posmenopáusicas con
altos niveles de PTH existía una elevación de la incidencia de
fractura vertebral si las concentraciones de vitamina D se en-
contraban por debajo de 20 ng/ml(16). En otro trabajo, el
89% de los pacientes con fractura vertebral presentan hipo-
vitaminosis D, a diferencia de un grupo de características si-
milares, con dolor lumbar y sin fracturas, en el que el 60%
la presentan(17). Se ha relacionado también este déficit con
un mayor riesgo de aparición de nuevas fracturas vertebrales
tras realizar cifoplastia(18).

• Fracturas de cadera: diversos estudios han puesto de ma-
nifiesto la alta prevalencia de niveles bajos de vitamina D en
pacientes que han sufrido fractura de cadera, de los cuales
presentan hipovitaminosis alrededor del 70%, y estos ha-
llazgos se repiten en distintas localizaciones geográficas(19-22). 
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Tabla 2 Causas de hipovitaminosis D

Síntesis en piel baja

• Uso de protector solar
• Pigmentación cutánea 
• Raza no caucásica
• Envejecimiento (reducción del 70 % a los 70 años)
• Estación, latitud y momento del día

Reducción de biodisponibilidad

Incremento del catabolismo

Reducción de síntesis 
de 25(OH)D3

Reducción de síntesis 
de 1,25(OH)2D3

Incremento de la eliminación 
urinaria de 25(OH)D3

• Malabsorción intestinal de grasas: enfermedad de Crohn, celiaquía, fármacos 
hipolipemientes, cirugía bariátrica

• Obesidad

• Anticonvulsivantes
• Glucocorticoides
• Inmunosupresores

Insuficiencia hepática

Insuficiencia renal crónica

Síndrome nefrótico
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DÉFICIT DE VITAMINA D 
Y RIESGO DE CAÍDAS

En los últimos años se han publicado múltiples trabajos en los
que se evalúa la relación del déficit de vitamina D y la sarco-
penia, en especial en pacientes ancianos. Parece demostrado
que la hipovitaminosis D favorece la reducción de la masa y
fuerza muscular, lo que origina un deterioro funcional y pre-
dispone a sufrir caídas(6,23).

Los pacientes ancianos con niveles dentro del rango de la nor-
malidad presentan una mejor función de las extremidades in-
feriores(23) y la evidencia apoya que los suplementos de
vitamina D son eficaces en la reducción de caídas en pacientes
con dicha carencia(24).

Existe controversia a la hora de determinar cuál es la pauta de
suplementación adecuada. Suplementos de vitamina D de
700-1.000 UI al día reducen el riesgo de caídas en ancianos
alrededor del 17%; dosis inferiores no han demostrado re-
ducción de caídas(23). Recientemente se ha puesto de mani-
fiesto que el uso de megadosis mensuales de vitamina D
(60.000 UI o 45.000 UI + 400 µg de calcifediol) permite al-
canzar las concentraciones séricas recomendadas con mayor
facilidad pero no tienen efectos positivos desde el punto de
vista de la función muscular y se relacionan paradójicamente
con un mayor número de caídas(25). 

La estrategia de conseguir concentraciones por encima de
30 ng/dl con el uso de dosis altas puede acarrear riesgos, por
lo que otros autores recomiendan, mientras no existan nuevas
evidencias, la administración de 800 UI sin necesidad de con-
troles periódicos de las concentraciones plasmáticas(26).

EVIDENCIAS SOBRE EL PAPEL 
DE LA VITAMINA D EN 
LA CONSOLIDACIÓN DE FRACTURAS

Como se ha comentado en los apartados anteriores, la impor-
tancia de mantener unas correctas concentraciones plasmáti-
cas de vitamina D para prevenir caídas y fracturas está
ampliamente avalada por la bibliografía, sin embargo, la in-
fluencia de los mismos sobre la consolidación de las fracturas
osteoporóticas es menos conocida. 

El metanálisis comentado previamente(15) encontró tres estu-
dios en los que se analizaba el posible efecto de la adminis-
tración de suplementos de vitamina D sobre la consolidación
de las fracturas, y solamente uno de ellos mostró menor tasa
de pseudoartrosis en los pacientes en los que se corregía la
hipovitaminosis (2,3 frente al 6,7 %)(27). 

Un trabajo posterior ha mostrado resultados similares, siendo
la tasa de retraso de consolidación mayor en los pacientes con

hipovitaminosis en el momento de la fractura en los que no
se corregían los niveles frente a los que no tenían hipovitami-
nosis en el momento de la fractura o aquellos a los que se
administraba vitamina D y se normalizaban los mismos (9,7
frente al 0,7/1,7%; p< 0,001)(28).

PAPEL DE LA VITAMINA D EN LA 
REDUCCIÓN DEL RIESGO DE FRACTURA

No existe evidencia en la actualidad de que los suplementos
vitamina D reduzcan la incidencia de fracturas, sin embargo,
la asociación de calcio y vitamina D sí que ha demostrado ser
eficaz, reduciendo fracturas en distintas localizaciones(29).

Un adecuado aporte de calcio y vitamina D es necesario
cuando se prescribe un tratamiento con cualquier fármaco an-
tiosteoporótico, sea antirresortivo u osteoformador. Puesto que
difícilmente se alcanza solo con la dieta y la exposición solar,
es necesario administrar conjuntamente suplementos de cal-
cio y vitamina D. 

En todos los ensayos clínicos que se realizaron con los distin-
tos fármacos antiosteoporóticos para demostrar su eficacia an-
tifracturaria fueron administrados suplementos de calcio y de
vitamina D a todas las participantes, lo cual indica que dicha
eficacia no está demostrada en ausencia de unas correctas
concentraciones de calcio y vitamina D(4). 

Sería recomendable que los pacientes tratados con antirresor-
tivos potentes tuvieran unas concentraciones adecuadas de
vitamina D para reducir el riesgo de hipocalcemia. 

TRATAMIENTO DE 
LA HIPOVITAMINOSIS D

No existe en la actualidad un consenso entre las distintas so-
ciedades científicas a la hora de recomendar una pautas de
remplazo y suplementación de vitamina D. Como ya se ha co-
mentado, para mantener una buena salud ósea y lograr los
beneficios pleiotrópicos de la vitamina se requiere una con-
centración plasmática de 25(OH)D3 superior a 30 ng/ml(4,7).

Los suplementos de vitamina D más utilizados en la ac-
tualidad en los individuos adultos de edad avanzada son:

• Colecalciferol (vitamina D3) en forma solución oral
(25.000 UI).

• Colecalciferol asociado a calcio, en forma de comprimidos
(800-1.000 UI).

• Calcifediol (25[OH]D3) en forma de ampollas bebibles o
cápsulas (16.000 UI).
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• A la hora de determinar las dosis a administrar se debe tener
en cuenta que el calcifediol es 1,5-2 veces más potente que
el colecalciferol(30).

El aporte de vitamina D diaria recomendada por la mayor parte
de las guías en individuos adultos, de edad avanzada, con os-
teoporosis o riesgo de fracturas es de 800 a 1.000 UI diarias(4). 

El suplemento podría administrarse diariamente o su equiva-
lente semanal o mensual. 

Este tipo de población es la que normalmente se trata en la
consulta de traumatología, y en la mayor parte de los casos
en los que se recomienda un suplemento se hace en forma
de colecalciferol asociado a calcio de administración diaria.

Diversos trabajos han puesto de manifiesto que con esta
forma de tratamiento no se consiguen las concentraciones re-
comendadas en gran parte de los pacientes. En un estudio
transversal en mujeres posmenopáusicas con osteoporosis re-
alizado en Valencia, solamente el 27,7% de las pacientes al-
canzaban concentraciones de 30 ng/ml o superiores con un
tratamiento combinado de calcio y vitamina D a las dosis co-
mentadas. Sin embargo, este porcentaje mejoraba cuando se
añadían suplementos de calcifediol(31). En otro estudio de Bis-
choff-Ferrari, alcanzaban las concentraciones óptimas el 50%
de las pacientes con un suplemento diario de 800 UI de vi-
tamina D3(32). Probablemente estos suplementos de 800-
1.000 UI de vitamina D3 que se administran generalmente
asociados a calcio sean insuficientes para alcanzar concentra-
ciones óptimas, en especial en pacientes con valores por de-
bajo de 20 ng/ml.

Por otra parte, como se ha comentado anteriormente, mega-
dosis de vitamina D permiten alcanzar concentraciones ópti-

mas en todos los pacientes, pero paradójicamente generan
un incremento en la incidencia de caídas y fracturas: así se ha
demostrado con dosis de 500.000 UI de vitamina D3 anua-
les(33), 60.000 UI de vitamina D3 mensual y 45.000 UI de vi-
tamina D3 + 300 µg de 25(OH)D3(25).

Tras analizar la información disponible, la pauta que se consi-
dera más adecuada para los pacientes que habitualmente se
atienden en la consulta de traumatología, con antecedentes
de osteoporosis y fracturas, sería la siguiente (TABLA 3):

• Concentraciones plasmáticas de 25(OH)D3 entre 10 y
20 ng/ml: vitamina D3 25.000 UI o 25(OH)D3 0,266 mg
cada 15 días durante 3 meses. Seguir con las mismas dosis
mensuales posteriormente.

• Concentraciones plasmáticas de 25(OH)D3 entre 20 y
30 ng/ml: vitamina D3 25.000 UI o 25(OH)D3 0,266mg
mensuales.

• Concentraciones plasmáticas de 25(OH)D3 superiores a
30 ng/ml: evaluar el caso, considerar el estilo de vida, la
dieta y, si se considera, suplementar con 800-1.000 UI de
vitamina D3 diarias o dosis mensuales de 25.000 UI de vita-
mina D3 o 0,266mg de 25(OH)D3.

En pacientes con osteoporosis debe asegurarse el aporte ade-
cuado de calcio, que podría conseguirse con la dieta o me-
diante suplementos farmacológicos (1.200-1,500mg/día).

No es necesaria una monitorización estricta de las concentra-
ciones plasmáticas de vitamina D3. Puede realizarse un control
a los 3-4 meses de iniciar el tratamiento para verificar si se
han alcanzado los niveles adecuados y posteriormente un
control anual de los mismos.

Tabla 3 Pautas recomendadas de suplementación de vitamina D

Concentraciones plasmáticas 
de 25(OH)D3

Dosis recomendadas

10-20 ng/ml

Vitamina D3 25.000 UI o

25(OH)D3 0,266 mg cada 15 días durante 3 meses

Seguir luego la misma dosis mensual

20-30 ng/ml
Vitamina D3 25.000 UI o

25(OH)D3 0,266 mg mensual

Superiores a 30 ng/ml
Individualizar el tratamiento según características/riesgo del paciente

800-1.000 UI diarias

Asociar suplementos de calcio si el aporte por la dieta es insuficiente
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Paciente mujer de 86 años que llega al Servicio de Ur-
gencias del hospital tras sufrir una caída casual en su
domicilio, presentado dolor y deformidad en la extre-
midad inferior derecha.

Antecedentes personales

• Obesidad, hipertensión arterial y glaucoma.

• Prótesis de rodilla derecha de 4,5 años de evolución.

• Fractura de cadera derecha tratada mediante oste-
osíntesis endomedular a los 3 meses de la prótesis
de rodilla.

Tras la fractura de cadera se inició tratamiento con
ácido zoledrónico en infusión e.v. anual asociado a cal-
cio (1.200 mg/día) y vitamina D3 (800 UI/día). Se
mantuvo el tratamiento durante 3 años, tras los que
presentó una densidad mineral ósea con osteopenia
en raquis lumbar y cuello femoral, sin nuevas fracturas,
por lo que se suspendió el antirresortivo, continuando
con calcio y vitamina D a las mismas dosis.

Exploración física

• Actitud en rotación externa y acortamiento del miem-
bro inferior derecho. 

• Cualquier movilización es dolorosa. 

• Edema en muslo. 

• No presenta signos de compromiso neurovascular.

Exploraciones complementarias

Se solicita radiografía de fémur derecho que muestra
una fractura espiroidea por debajo de un clavo en-
domedular que portaba por la factura de cadera pre-
via, sin afectación de la prótesis de rodilla derecha
(FIGURA 1A).

Juicio diagnóstico

Fractura peri-implante de fémur derecho.

Tratamiento

Se interviene quirúrgicamente a las 48 horas del in-
greso, realizándose osteosíntesis mediante placa ator-
nillada bloqueada.

Evolución inmediata y alta

El posoperatorio transcurre dentro de la normalidad y
la paciente es dada de alta al tercer día del posopera-
torio, autorizando bipedestación y marcha con anda-
dor según la tolerancia. 

Se indica que siga con los tratamientos previos a la in-
tervención además del analgésico y la profilaxis trom-
boembólica.

PRESENTACIÓN DE UN CASO CLÍNICO

Figura 1

CA B

Fractura de fémur derecho. Tratamiento y seguimiento radiológico
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El caso que acompaña a este capítulo de recomendaciones
en la práctica clínica aborda una realidad no excepcional
como son las fracturas periprotésicas en pacientes portadores
de osteosíntesis como tratamiento de una fractura de cadera
osteoporótica.

En el caso que nos ocupa, llama la atención la ausencia de con-
solidación adecuada a las 10 semanas del nuevo procedimiento
quirúrgico como consecuencia de esta segunda fractura.

Son varios los potenciales mecanismos implicados. El uso de
anticatabólicos potentes como los bisfosfonatos endovenosos
se ha asociado raramente a la aparición de fracturas atípicas
femorales sin trauma desencadenante. Aunque no parece ser
este nuestro caso, no puede excluirse que la importante re-
ducción del remodelado óseo que causan estos anticatabóli-
cos haya afectado adversamente, al menos en parte, a la
formación de callo para la consolidación de la fractura.

Un adecuado estado del sistema hormonal D es esencial para
una correcta mineralización ósea y, en casos de déficit, la su-
plementación es necesaria para una función ósea óptima. 

Por lo tanto, parece razonable asegurar unas concentraciones
de hormona D suficientes ante patología ósea, independien-
temente de la necesidad de otras medidas.

Por último, aunque son muy escasas y de poca calidad me-
todológica, algunas evidencias sugieren en casos como el
que nos ocupa –fractura con ausencia de callo/no consoli-
dación– el cambio de agentes anticatabólicos por anabólicos
en el tratamiento de la osteoporosis; en cualquier caso, la
presencia de fracturas vertebrales prevalentes, junto a la exis-
tencia de fracturas no vertebrales, hace que la paciente sea
una excelente candidata a este tratamiento con teriparatida
que debe acompañarse de los adecuados suplementos de
calcio y vitamina D.

COMENTARIO COORDINADOR

Seguimiento en consultas externas

• A las 10 semanas de evolución, se realiza control
radiográfico que muestra ausencia completa de
callo a nivel del foco de fractura (FIGURA 1B). Clíni-
camente la paciente no presenta ninguna complica-
ción, con molestias dentro de la normalidad.

Se realiza analítica: PTH 20 pg/ ml; 25(OH)D3

24 ng/ml; calcemia normal.

Revisando radiografías previas de raquis dorsal, pre-
senta dos acuñamientos vertebrales de característi-
cas osteoporóticas.

Llegado este punto, consideramos que presenta de-
ficiencia de vitamina D a pesar del tratamiento y que
se trata de una paciente con alto riesgo de sufrir
nuevas fracturas, además de no mostrar indicios de
consolidación en la fractura actual. Por todo ello, se
decide iniciar tratamiento con teriparatida y
25(OH)D3 0,266mg mensuales, asociado al trata-
miento con calcio y vitamina D que ya tomaba.

• Tras 3 meses de tratamiento, se realiza un nuevo
control clínico y radiográfico. La paciente camina
con andador sin dolor y presenta una movilidad
de la rodilla derecha similar a antes de la fractura.
La radiografía muestra callo de fractura abundante
(FIGURA 1C). 

• A los 6 meses de tratamiento, los niveles de PTH
se mantienen dentro del rango de la normalidad y
la concentración de 25(OH)D3 es de 37 ng/ml. No
se ha solicitado nueva densitometría.

• Tras 1 año de evolución, no han ocurrido nuevas
fracturas y se ha recomendado seguir con el trata-
miento pautado hasta completar 2 años. Probable-
mente al finalizar el tratamiento con teriparatida se
le recomiende seguir con los suplementos de calcio
y vitamina D junto a un antirresortivo.

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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