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INTRODUCCIÓN

En los últimos años se ha observado un impresionante
aumento en el número de artículos científicos relacio‐
nados con el metabolismo del calcio y la vitamina D.
Tenemos un conocimiento mucho más profundo de
muchos aspectos fisiopatológicos. No obstante, y pese
a ello, también paralelamente se han desarrollado una
serie de bulos, mitos y leyendas tanto sobre el calcio
como sobre la vitamina D, muchos de ellos absoluta‐
mente injustificados, y otros derivados de una mala in‐
terpretación de algunos artículos científicos. 

Dado que ello puede llevar al abandono de trata‐
mientos o la toma de los mismos de manera errónea,
hemos desarrollado este artículo con el fin de aclarar,
con evidencia científica, algunos de estos aspectos.

RECUERDO DE LA FISIOLOGÍA DE CALCIO Y LA VITAMINA D
La absorción de calcio depende de la vitamina D y es
un mecanismo saturable. A partir de una determi‐
nada cantidad y alcanzarse el nivel óptimo de absor‐
ción, todo el calcio que se ingiera de más no se
absorbe y es eliminado por las heces.

Diariamente se eliminan por el riñón entre 100 y
200 mg de calcio en condiciones normales. Asimismo,
por las heces se pierden entre 800 y 900 mg de calcio,
producto de la secreción de sales biliares y jugos pan‐
creáticos. Se denominan “pérdidas obligadas de calcio”
y en su conjunto constituyen unos 1.000 mg (Figura 1).
El calcio no puede ser sintetizado por ninguna vía me‐
tabólica y, por lo tanto, debe tomarse por la dieta [1]. 

Los niveles de calcio séricos deben permanecer
muy estables, sin apenas oscilaciones entre 8,8 y 10,5
mg/dl, porque de la estabilidad de estas cifras depen‐
den multitud de funciones fisiológicas vitales para el
organismo, como la contracción muscular, la transmi‐
sión nerviosa y la coagulación, por solo nombrar al‐
gunas de ellas [1].

Si las pérdidas diarias no son repuestas por la in‐
gesta, se produce diariamente un balance negativo y,
para mantener los niveles séricos estables de calcio,

se activa la parathormona (PTH), que aumenta la re‐
sorción ósea y normaliza la calcemia. Si estas circuns‐
tancias se prolongan, a largo plazo, las dietas pobres
en calcio aumentan el riesgo de sufrir osteoporosis y
fracturas por fragilidad [2,3].

“Los humanos no necesitamos tomar leche después
del destete”
Falso. El calcio es un mineral que no puede ser sinte‐
tizado por el organismo; por lo tanto debe ingerirse.
Pero el calcio se encuentra presente sobre todo en los
productos lácteos, siendo difícil llegar a las cantida‐
des requeridas diarias con otros alimentos que no
sean lácteos. En la tabla 1 se recoge una relación del
contenido de calcio de los principales alimentos, y en
la tabla 2 se muestran los requerimientos diarios es‐
tablecidos por consenso, dependiendo de las diferen‐
tes etapas de la vida [4]. Tomando 2 yogures diarios
y 2 vasos de leche, alcanzaríamos estos requisitos.

De no tomar lácteos y eliminarlos por completo de
la dieta, tendríamos un balance de calcio negativo dia‐
rio, pues las pérdidas obligadas se mantienen, inde‐
pendientemente de la dieta. El organismo no puede
permitir que los niveles séricos de calcio disminuyan,
y desde que disminuye la ingesta de calcio se produce
un aumento de la PTH, quien aumenta la resorción
ósea para evitar la hipocalcemia. De mantenerse esta
situación durante mucho tiempo, puede producirse a
largo plazo una pérdida de la masa ósea que condu‐
cirá a la aparición de una osteoporosis y a un au‐
mento del riesgo de fracturas por fragilidad [5].

Por otro lado, está descrito que poblaciones con
dietas equilibradas y ricas en calcio, o con una ingesta
de suplementos de calcio con o sin vitamina D, se pro‐
duce un aumento de la densidad mineral Ósea (DMO)
[6] y una disminución del riesgo de fractura [7], así
como un descenso en el riesgo de litiasis renal [5].

Los animales no toman lácteos sencillamente por‐
que no ha sido capaces de domesticar a otros anima‐
les.
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“EL CALCIO CON O SIN VITAMINA D DEBE TOMARSE CON LA CENA

O BIEN EN AYUNAS”
No hay ninguna razón objetiva que justifique esta ase‐
veración. La sal de calcio más frecuentemente utili‐
zada es el carbonato de calcio, que se absorbe mejor
en medio ácido [8]. Por ello, el calcio debe tomarse en
el momento en que haya más ácido en el estómago,
que es justamente al terminar de almorzar. Como en
nuestra cultura la comida más importante la realiza‐
mos al mediodía, es después del almuerzo cuando se
debe tomar el calcio. En la cultura anglosajona, que
realizan un almuerzo más ligero y una cena más
abundante, el calcio debe tomarse después de cenar,
pero siempre al finalizar la misma.

Otras sales como el citrato o el pidolato de calcio
se absorben mejor que el carbonato, pero son más
caras y, por ello, bastante menos utilizadas. No hay
ninguna razón para indicar la toma del calcio en ayu‐
nas y aún menos para que sea por la noche.

“LA INGESTA DE LÁCTEOS (POR LA DIETA O POR MEDIO DE SU-
PLEMENTOS) AUMENTA EL RIESGO DE LITIASIS Y DE CARDIOPATÍA

ISQUÉMICA”
Es un error pensar que el calcio ingerido por la dieta
o por suplementos sea inmediatamente eliminado
por el riñón, y que en el caso de tomar un exceso de
este mineral se observe un aumento del riesgo de li‐
tiasis. Toda la cinética del calcio está estrictamente
regulada por las hormonas implicadas en el mismo:
PTH, calcitonina y la propia vitamina D, además de la
propia cinética que regula el flujo intra y extracelular
del calcio.

Debe tenerse en cuenta lo indicado en el segundo
apartado: una dieta pobre en calcio produce la estimu‐
lación de la PTH y esta aumenta la excreción urinaria
del calcio [2]. A la inversa, en pacientes con hipercal‐
ciuria, la suplementación de calcio y vitamina D pro‐
dujo un descenso de la calciuria [5] y una disminución
en la recidiva de cólicos renales [9,10].

Figura 1. Fisiología de la absorción y excreción del calcio

Absorción por vía oral. Variable.
Ideal: 1.500 mg/día

Ingesta 
de calcio

(350 mg/día)

Absorción
(350 mg/día)

Depósito
(500 mg/día)

Hueso
(1.000.000 mg)

Secreción
(250 mg/día)

Heces
(900 mg/día)

Filtración
(9.980 mg/día)

Resorción
(9.880 mg/día)

Absorción
(500 mg/día)

Orina
(100 mg/día)

Riñones

Pérdidas obligadas de calcio: vía fecal o renal: alrededor de 1.000 mg/día.

Células
(13.000 mg)

Líquido
extracelular
(1.300 mg)
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Tabla 1. Contenido de calcio: miligramos por cada 100 g de porción comestible del producto

Alimentos Contenido en calcio

Queso manchego curado 1.200

Quesos gruyère, emmental, roquefort 560 – 850

Queso manchego fresco 470

Sardinas en aceite 400

Almendras, avellanas 240

Cigalas, langostinos, gambas... 220

Queso de Burgos 186

Yogur 127 – 180

Higos secos 180

Helados 150

Garbanzos 145

Natillas y flanes 140

Pistachos 136

Leche de vaca 130

Judías blancas, habas secas 130

Almejas, berberechos, chirlas... 120

Chocolate con leche 120

Batidos lácteos 120

Acelgas, cardo, espinacas, puerro... 87 – 114

Queso en porciones 98

Nueces, dátiles, pasas... 70

Aceitunas 63

Requesón y cuajada 60

Langosta y bogavante 60

Lentejas 56

Huevo de gallina 51

Bacalao 51

Pasteles, pastas... 48

Sardinas 43

Alcachofas, coles, repollo, judías verdes... 40
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De la misma manera, el calcio ingerido no va a de‐
positarse directamente en las arterias aumentando el
riesgo de arteriosclerosis y, subyacentemente, el
riesgo de cardiopatía isquémica. Algunos autores han
sugerido que la utilización de suplementos de calcio
produce un aumento del riesgo de cardiopatía isqué‐
mica, infartos de miocardio y muerte súbita [11‐13].
Estos trabajos, muy alarmantes y que han tenido una
gran repercusión en la comunidad científica, son me‐
todológicamente discutibles, pues en su mayoría son
meta‐análisis. En algunos de ellos, el diagnóstico de
infarto de miocardio era autorreferido, sin informes
médicos [13]. Casi inmediatamente, otros meta‐aná‐
lisis publicaron resultados opuestos. Con los datos de
que disponemos hoy en día, no se debe temer que los
suplementos de calcio, con o sin vitamina D, aumenten
el riesgo de litiasis o de cardiopatía isquémica [14‐18].

“EN ESPAÑA NO HAY DÉFICIT DE VITAMINA D, PUES ES UN PAÍS

MUY SOLEADO”
Es uno de los mitos más grandes. España es un des‐
tino turístico de primera línea mundial, sobre todo
por su sol. Por ello se piensa, equivocadamente, que
durante todo el año disponemos de ese sol y, el error
más importante, que lo aprovechamos adecuada‐
mente.

En primer lugar, la situación en el espacio de la Tie‐
rra, oblicua con respecto a su eje, hace que podamos
disponer adecuadamente de los rayos solares solo
durante los meses de verano. Fuera de esta época, por
encima del paralelo 35 los rayos de sol no llegan ade‐
cuadamente a la Tierra y casi toda España se encuen‐

tra por encima de ese paralelo [19], con la excepción
de las Islas Canarias. 

Existe además otra circunstancia que hace que la
población no aproveche las horas de sol, y esta la
constituye nuestro estilo de vida. Pasamos la mayor
parte de nuestra vida dentro de casa, y cuando sali‐
mos lo hacemos con ropa. En los meses de más sol,
por las elevadas temperaturas evitamos salir de casa
y por el temor a las neoplasias cutáneas, la escasa
exposición solar que tenemos se hace con protec‐
ción solar, la cual reduce a mínimos la síntesis de vi‐
tamina D.

Por eso se ha observado que en España existe una
deficiencia de vitamina D similar a la de otros países
europeos, tanto en personas sanas, mujeres pre o
postmenopáusicas [20], como en afectas de osteopo‐
rosis [21], y mucho más si se encuentran asiladas en
centros de crónicos [22]. En países nórdicos, conoce‐
dores de este problema, han suplementado los ali‐
mentos con vitamina D [23], y por ello los niveles
séricos de la reserva de vitamina D o 25(OH) vitamina
D (25(OH)D) son curiosamente más bajos en España,
país “soleado por excelencia” que en los nórdicos, lo
que se ha llamado la “paradoja de la vitamina D” [24].

Por solo poner un ejemplo, los alumnos de Medi‐
cina de la Universidad de Las Palmas de Gran Canaria,
serían los candidatos ideales a tener unos niveles óp‐
timos de vitamina D: son sanos, jóvenes, con conoci‐
miento de la fisiología de la vitamina D y con todas las
horas de sol disponibles, pero, al no aprovechar estas
horas (están casi todo el tiempo dentro de los hospi‐
tales, las aulas y bibliotecas) se describió la existencia

Tabla 2. Cantidades diarias de calcio recomendadas según la edad. Instituto Nacional de la Salud (National Institutes
of Health –NIH-) [4]

Etapa de la vida Cantidad recomendada

Bebés hasta los 6 meses 400 mg

Bebés entre 6 meses y 1 año 600 mg

Niños de 1 a 5 años 800 mg

Niños de 6 a 10 años 800 – 1.200 mg

Adolescentes y jóvenes adultos de 11 a 24 años 1.200 – 1.500 mg

Mujeres de 25 a 50 años 1.000 mg

Mujeres embarazadas o en periodo de lactancia 1.200 – 1.500 mg

Mujeres postmenopáusicas con terapia estrogénica 1.000 mg

Mujeres postmenopáusicas sin terapia estrogénica 1.500 mg

Hombres de 25 a 65 años 1.000 mg

Hombres y mujeres de más de 65 años 1.500 mg
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de una insuficiencia –cifras inferiores a 30 ng/ml de
25(OH)D– en el 61% de ellos [25]. Resultados similares
se encontraron en atletas de élite en España [26].

“TODAS LAS VITAMINAS D SON IGUALES”
La piel sintetiza el primer metabolito de la vitamina
D, que es el sustrato, llamado calciferol. Este es trans‐
portado por una proteína transportadora, la DBP (vi-
tamin D binding protein) hasta el hígado, donde se
produce la 25 hidroxilación, sintetizándose el calci‐
diol, que es un metabolito ideal para medir la reserva
de vitamina D del organismo. El calcidiol es bastante
más activo que el calciferol, y son fármacos que nos
son equipotentes [27].

Finalmente, con la misma proteína transportadora,
en el riñón se produce la 1 alfa hidroxilación, siendo el
resultado final el 1,25 dihidroxicolecalciferol o calci‐
triol, el metabolito biológicamente activo (en realidad
una hormona), que es el que se une a los receptores de
la vitamina D (VDR) en prácticamente todos los tejidos
del organismo [28].

Para la estimación de los niveles séricos de vita‐
mina D, el metabolito ideal es el calcidiol [29]. Sin em‐
bargo, para la utilización terapéutica de los suplementos

de vitamina D, el metabolito de elección es el calcife‐
rol, por dos razones: primera, es el más seguro, pues
al estar al principio de la cadena fisiológica, el orga‐
nismo es capaz de dirigir la misma hacia la produc‐
ción de metabolitos más o menos activos, ya que
dispone de muchos metabolitos de reserva; y se‐
gunda, la totalidad de los estudios realizados en el
campo de la osteoporosis con los fármacos de refe‐
rencia lo han sido con calciferol [30]. 

El calcidiol debe reservarse para los pacientes afec‐
tos de insuficiencia hepática y en los casos de severa
deficiencia de vitamina D, para obtener una recupera‐
ción rápida de los niveles normales. Sin embargo, dada
su potencia, se han descrito casos de hipercalcemia
con su uso [31], y recientemente la Agencia Española
de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) ha
publicado un aviso sobre varios casos de intoxicación
con este fármaco [32].

Finalmente está el calcitriol, el metabolito activo y,
por lo tanto, la hormona como tal [33]. Con su utiliza‐
ción deben monitorizarse los niveles séricos de calcio
por el riesgo de hipercalcemia. Es un fármaco poten‐
cialmente peligroso y, por ello, su dispensación está
regulada por un visado de inspección (véase tabla 3).

Tabla 3. Metabolitos de la vitamina D

Metabolito Nombre Utilidad Nombre comercial

D3 Calciferol Sustrato Cadelius D

25(OH)D Calcidiol Mide la reserva Hidroferol

1,25(OH)2D Calcitriol Principio activo Rocaltrol
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TEST DE AUTOEVALUACIÓN

1. Las pérdidas obligadas de calcio son:
a. Por la piel, y respiración, sobre 250 mg diarios
b. Por las heces y respiración unos 500 mg diarios
c. Por orina, unos 400 mg diarios
d. Por orina y heces unos 1.000 mg diarios

2. A una mujer después de la menopausia, se le aconseja que ingiera diariamente:
a. 250 mg de calcio
b. 500 mg de calcio
c. 1.000 mg de calcio 
d. 1.500 mg de calcio

3. La paradoja española de la vitamina D viene a decir:
a. Que la vitamina D no es lo que parece ser
b. Que los niveles de vitamina D son normales en España
c. Que los niveles de vitamina D son bajos en los países nórdicos
d. Todo lo anterior es falso

4. ¿Cuál de los siguientes alimentos tiene un mayor contenido de calcio en miligramos por cada
100 g de porción comestible:

a. Aceitunas
b. Sardinas
c. Huevos de gallina
d. Queso manchego curado

5. ¿Cuál es la prevalencia de hipovitaminosis D en los alumnos de Medicina de la Universidad
de Las Palmas de Gran Canaria? (valores de 25HCC inferiores a 30 ng/mL):

a. 15%
b. 25%
c. 40%
d. 61%

Respuestas correctas en páginas 23 y 24
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INTRODUCCIÓN

Las necesidades de calcio y vitamina D para la salud
en general y la ósea en particular están perfectamente
establecidas; mientras que la comunidad médica está
de acuerdo en que es necesario mantener unos niveles
séricos de 25 hidroxi‐vitamina D (25(OH)D) por en‐
cima de, al menos, 20 ng/ml, la calcemia deben per‐
manecer entre 8,5 y 10,5 mg/dl. Sin embargo, estas
cantidades, que deberían obtenerse naturalmente a
partir de la dieta (calcio) y de la exposición al sol (vi‐
tamina D), no se alcanzan en un considerable por‐
centaje de la población. Los niveles de calcio, tan
imprescindibles para el funcionamiento de múltiples
sistemas, se mantienen gracias al almacén que cons‐
tituye el hueso, y del que el organismo obtiene el calcio
para mantener su homeostasis en caso de necesidad,
en perjuicio, evidentemente, del propio hueso, que
sufre una resorción aumentada que, a su vez, produce
una osteoporosis. La vitamina D por su parte, al care‐
cer de un sistema de almacenamiento, ve caer sus ni‐
veles séricos en cuanto la exposición solar disminuye.
Sabemos que los alimentos más ricos en calcio son los
lácteos; pero la ingesta de estos alimentos es muy baja
en la población en general, por distintos motivos. Por
otro lado, el riesgo a sufrir cáncer de piel hace que la
exposición solar se evite de manera “drástica”, lo que
impide la producción de vitamina D. Los suplementos
de calcio y vitamina D permiten alcanzar los niveles
adecuados en estas situaciones en las que los medios
fisiológicos no pueden.

En este capítulo expondremos las recomendacio‐
nes que se realizan en diversas guías clínicas (muy se‐
leccionadas, dada la limitación de espacio, pero
creemos representativas) sobre la utilidad de dar su‐
plementos de calcio y vitamina D para el tratamiento
de la osteoporosis o para asegurar la salud ósea. El
abordaje que distintas sociedades e instituciones han

realizado varía desde el realizado en el marco del tra‐
tamiento general de la osteoporosis hasta el especí‐
fico de dichos suplementos, bien solo de la vitamina D,
bien del calcio solo, o bien de ambos. 

Sociedad Española de Investigación Ósea y del
Metabolismo Mineral (SEIOMM)
En la actualización realizada en el 2014 de sus guías de
práctica clínica en la osteoporosis postmenopáusica,
glucocorticoidea y del varón del 2008 [1,2], la SEIOMM
concluye que existen dudas respecto a la eficacia del
calcio o la vitamina D administradas en monoterapia
para el tratamiento de la osteoporosis; señalan que
“administrados de forma conjunta parecen poseer un
cierto grado de eficacia en la prevención de fracturas
no vertebrales, que es más claro en personas defici‐
tarias en ellos, como puede ser el caso de ancianos
que viven en residencias. No hay prácticamente evi‐
dencia de su eficacia en la prevención de fracturas
vertebrales. Independientemente de lo anterior, que
se refiere a personas no seleccionadas por padecer
osteoporosis, hay consenso universal respecto a que
los pacientes con esta enfermedad deben recibir cal‐
cio y vitamina D junto al tratamiento principal de la en‐
fermedad”. El aporte recomendado es de 1.000‐1.200
mg/día de calcio y 800 UI/día de vitamina D, de ma‐
nera que, si estas cifras no son alcanzadas con la dieta,
deben añadirse suplementos.

Con anterioridad, en 2011, un panel de expertos de
diversas sociedades científicas españolas lideradas por
la SEIOMM realizó un documento de posición sobre las
necesidades y niveles óptimos de vitamina D [3]. En
sus recomendaciones se consideró que los niveles sé‐
ricos óptimos de vitamina D deben estar entre 30 y 75
ng/ml, y que son claramente patológicos niveles infe‐
riores a 20 ng/ml. Respecto a los requerimientos de
vitamina D, se recomendó que para mujeres postme‐
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nopáusicas deberían ser de 600‐800 UI/día, mientras
que en ancianos, pacientes con osteoporosis, pacien‐
tes fracturados y pacientes que reciban glucocorticoi‐
des las cantidades debían subir a 800‐1.000 UI/día.

Sobre la base de la alta prevalencia de deficiencia
grave de vitamina D en los pacientes con fractura
osteoporótica de cadera, el panel consideró aconse‐
jable realizar una determinación de los niveles de vi‐
tamina D, y cuando no fuera posible, el uso de dosis
superiores.

Centrándose en la prevención de la osteoporosis,
se señala que debe realizarse con unos buenos hábi‐
tos higiénico‐dietéticos (adecuada exposición solar,
alimentación rica en calcio), y que no está indicado el
uso de suplementos de calcio y vitamina D para este
cometido, salvo en los casos en que exista una situa‐
ción que dificulte la obtención de los niveles óptimos
de estas sustancias, que se suplementarán farmaco‐
lógicamente.

Respecto al tratamiento de la osteoporosis, se señala
que no existe evidencia de que el tratamiento exclusivo
de calcio y vitamina D tenga eficacia antifracturaria,
salvo en determinada población, como los ancianos
institucionalizados. Sin embargo, sí consideran nece‐
sario añadir suplementos de vitamina D y calcio con‐
juntamente con otros fármacos antiosteoporóticos, si
bien en aquellos pacientes en los que se garantice el
aporte adecuado de calcio mediante la dieta, no es ne‐
cesario el uso de suplementos de este elemento.

Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición
(SEEN)
La SEEN publicó en 2017 un documento de consenso
sobre las recomendaciones de vitamina D para la po‐
blación general [4], y respecto al tratamiento con su‐
plementos de vitamina D sugiere:

‐ Utilizar vitamina D3 (colecalciferol) o 25(OH)D
(calcifediol) para el tratamiento del déficit de vita‐
mina D.

‐ Calcular la dosis requerida de vitamina D depen‐
diendo de la etiología y de la severidad del déficit, así
como del tipo de vitamina D que se utilizará para tra‐
tarlo.

‐ Monitorizar las concentraciones séricas de
25(OH)D para valorar la respuesta al tratamiento en
intervalos cada 3‐4 meses hasta alcanzar las concen‐
traciones adecuadas de 25(OH)D, y luego en interva‐
los cada 6 meses.

‐ Un aporte de vitamina D de 800‐1.000 UI/día en
personas mayores de 65 años y en personas institu‐
cionalizadas para mejorar su salud ósea y reducir el
riesgo de fractura no vertebral.

‐ Un aporte de vitamina D de al menos 800 UI/día
en adultos mayores de 50 años junto a una adecuada
ingesta de calcio (1.000‐1.200 mg/día) para mejorar
la salud ósea y reducir el riesgo de fracturas.

‐ No recomendar la suplementación sistemática en
todos los adultos menores de 50 años para obtener
mejoría de la salud ósea, dada la falta de datos exis‐
tentes.

Por otro lado, en cuanto al efecto en la incidencia
de caídas del tratamiento con suplementos de vita‐
mina D, recomienda tratar con suplementos a pacien‐
tes que presenten déficit de vitamina D y elevado
riesgo de caídas.

American Association of Clinical Endocrinologists/
American College of Endocrinology
En sus guías del 2016 para el diagnóstico y trata‐
miento de la osteoporosis postmenopáusicas, la Aso‐
ciación Americana de Endocrinólogos Clínicos y el
Colegio Americano de Endocrinología [5] incluyen
entre sus recomendaciones las siguientes referidas a
los suplementos de calcio y vitamina D:

‐ Dar suplementos de vitamina D si es necesario
para mantener unos niveles séricos óptimos de
25(OH)D, para lo cual son necesarias dosis de 1.000
a 2.000 UI diarias como terapia mantenida.

‐ Dosis más altas pueden ser necesarias en presen‐
cia de ciertos factores, como obesidad, malabsorción,
pacientes trasplantados, determinadas etnias, o en an‐
cianos.

‐ Se debe aconsejar a los pacientes mantener una
adecuada ingesta de calcio de 1.200 mg/día para las
mujeres mayores de 50 años, que si no es conseguida
por la dieta debe ser complementada con suplemen‐
tos.

National Osteoporosis Society (NOS) (Reino Unido)
Si bien estas guías no se establecen en el contexto del
tratamiento de la osteoporosis, la Sociedad Nacional
de Osteoporosis las elaboró en 2014 como unas guías
para el manejo de la deficiencia de vitamina D en pa‐
cientes adultos con o con riesgo de desarrollar enfer‐
medad ósea [6]. En ellas, se establece como deficiencia
de vitamina D unos niveles séricos de 25(OH)D infe‐
riores a 10 ng/ml (30 nmol/l), y, reconociendo que no
hay consenso al respecto, sí apoyan a la mayoría a favor
de considerar como valores inadecuados aquellos que
se encuentran entre 20 y 30 ng/ml (al menos en algu‐
nas poblaciones), considerando que niveles superiores
a los 30 mg/ml son suficientes.

Indican que testar de manera rutinaria la vitamina D
puede ser innecesario en pacientes con osteoporosis
o fractura por fragilidad, a quienes se les puede pres‐
cribir suplementos de vitamina D junto al tratamiento
con antirresortivos. En cuanto al tratamiento de la de‐
ficiencia de vitamina D, recomiendan mejor el cole‐
calciferol (vitamina D3) que el ergocalciferol (D2)
(aunque este último puede ser utilizado), y si lo que
se necesita es una rápida corrección de la deficiencia
(por ejemplo, ante enfermedad sintomática o trata‐
miento con un potente antirresortivo), las dosis reco‐
mendadas son en un régimen inicial de choque para
proporcionar un total de 30.000 UI de vitamina D (re‐
partidas en dosis bien semanales como diarias du‐
rante 6‐10 semanas); para continuar con un régimen
de mantenimiento consistente en dosis de 800‐2.000
UI diarias (ocasionalmente por encima de 4.000 UI),
dadas tanto diariamente como intermitentemente a
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más altas dosis. Cuando la corrección es menos ur‐
gente, y cuando se prescriben suplementos de vita‐
mina D con agentes antirresortivos orales, la terapia
anterior de mantenimiento puede realizarse sin pre‐
cisar la previa de choque. 

Endocrine Society
La Sociedad Endocrina publicó en 2011 sus guías para
la evaluación, tratamiento y prevención de la deficien‐
cia de vitamina D [7]. Su objetivo era semejante al
marcado 3 años después por la Sociedad Nacional de
Osteoporosis (NOS), y que acabamos de exponer. En
ellas sugieren que todos los adultos mayores de 50
años requieren al menos de 600 UI (de 50 a 70 años)
a 800 UI (>70 años) diarias de vitamina D, aunque sin
conocer si estas cantidades son suficientes para pro‐
veer todos los beneficios para la salud músculo‐esque‐
lética asociados a la vitamina D; y que para elevar los
niveles en sangre de 25(OH)D por encima de 30 ng/ml
se puede requerir al menos 1.500‐2.000 UI diarias de
suplemento de vitamina D. En este sentido, recomien‐
dan igualmente usar la vitamina D2 o la D3. Por último,
para el tratamiento de la deficiencia de vitamina D en
adultos sugieren dosis de 50.000 IU una vez a la se‐
mana durante 8 semanas, o su equivalente de 6.000 UI

diarias para alcanzar los niveles de 25(OH)D por en‐
cima de 30 ng/ml, siguiendo con unas dosis de man‐
tenimiento de 1.500‐2.000 UI diarias.

OTRAS GUÍAS

Otras guías y documentos de posición han sido reali‐
zados para el manejo de la de la vitamina D bien en la
población general o para el tratamiento de la osteopo‐
rosis [8‐13], pero básicamente las recomendaciones
coinciden con las de las guías anteriormente mencio‐
nadas, con ligeras variaciones que dependen de la po‐
blación a la que van dirigidas. 

CONCLUSIONES

Mientras que es aceptado generalmente que los su‐
plementos de calcio y vitamina D no han probado
ser eficaces por sí mismos para el tratamiento de la
osteoporosis ni la prevención de las fracturas (salvo
en ancianos institucionalizados), si se acepta que es
necesario mantener unos niveles adecuados de cal‐
cio y vitamina D en la población para la salud ósea.
Dichos niveles pueden adquirirse preferentemente
de manera natural, mediante la dieta y la exposición
solar, pero cuando estas no son las adecuadas, la su‐
plementación es necesaria. 

Conflicto de intereses: Lo autores declaran no tener conflicto de intereses.
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TEST DE AUTOEVALUACIÓN

1. Para la National Osteoporosis Society (NOS) del Reino Unido la deficiencia de vitamina D se
produce cuando los niveles séricos de 25 hidroxivitamina D (25HCC) son inferiores a: 

a. 30 ng/mL
b. 25 ng/mL
c. 20 ng/mL
d. 10 ng/mL

2. Para la American Association of Clinical Endocrinologists/American College of Endocrinology,
los pacientes mayores de 50 años deben mantener una ingesta de calcio diaria de al menos:

a. 800 mg
b. 1.000 mg
c. 1.200 mg
d. 1.500 mg

3. Para la Sociedad Española de Investigación Ósea y Metabolismo Mineral, los pacientes afectos
de osteoporosis deben recibir un aporte diario de calcio y de vitamina D de:

a. 800 mg de calcio y 400 UI de vitamina D
b. 1.000 mg de calcio y 800 UI de vitamina D
c. 1.200 mg de calcio y 400 UI de vitamina D
d. Ninguna de las anteriores

4. Para la Endocrine Society lo adultos mayores de 50 años deben alcanzar en sangre unos
valores séricos de 25(OH)D superiores a:

a. 30 ng/mL
b. 25 ng/mL
c. 20 ng/mL
d. 10 ng/mL

5. Una de las siguientes recomendaciones de la (SEEN) sobre vitamina D es falsa:
a. Debe calcularse la dosis requerida de vitamina D dependiendo de la etiología y de la 

severidad del déficit
b. Debe monitorizar las concentraciones séricas de 25(OH)D para valorar la respuesta al

tratamiento en intervalos cada 3-4 meses hasta alcanzar las concentraciones adecuadas 
de 25(OH)D, y luego en intervalos cada 6 meses

c. Un aporte de vitamina D de 800-1.000 UI/día en personas mayores de 65 años y en personas
institucionalizadas para mejorar su salud ósea y reducir el riesgo de fractura no vertebral

d. Es recomendable la suplementación sistemática en todos los adultos menores de 50 años 
para obtener mejoría de la salud ósea

Respuestas correctas en páginas 23 y 24
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INTRODUCCIÓN

El papel del calcio y la vitamina D en el metabolismo
óseo es conocido desde hace muchos años. El calcio
es uno de los principales componentes del hueso y,
junto a la matriz de colágeno, es responsable de faci‐
litar la fuerza y la resistencia del esqueleto [1].

La máxima masa ósea se adquiere hacia los 30
años de edad y depende de factores genéticos y am‐
bientales, entre ellos, de la ingesta de calcio. Una vez
conseguido el pico de masa ósea es necesario mante‐
ner un aporte de calcio mínimo para evitar la pérdida
de masa ósea. 

La vitamina D es responsable de mantener la ho‐
meostasis del calcio y el fósforo, favoreciendo su reab‐
sorción a nivel renal e intestinal. Su déficit se asocia a
una alteración de la mineralización ósea, provocando
raquitismo en niños y osteomalacia en adultos. 

La osteoporosis es un proceso crónico prevalente;
constituye un problema de salud pública asociado a
una importante morbilidad y mortalidad [2]. Es de es‐
perar que con el envejecimiento de la población su
prevalencia vaya en aumento [3]. La actividad física y
una correcta nutrición son dos medidas que se aso‐
cian a una reducción del riesgo de osteoporosis [4].
La ingesta de calcio adecuada, junto a unos niveles de
vitamina D suficientes, han demostrado ser una
buena opción para mantener un estado óseo sano [5].

CALCIO, VITAMINA D Y FUNCIÓN MUSCULAR

La interacción entre el esqueleto y su musculatura
asociada se produce a través del efecto mecánico di‐
recto y de potenciales mecanismos hormonales.

En este sentido, el calcio juega un papel muy impor‐
tante a través del control y la regulación neuromuscu‐
lar de las fibras de miosina intracelular, responsables
de la contracción y relajación del músculo esquelético
[6]. La vitamina D es responsable de la absorción y re‐
gulación del calcio en las células musculares [7].

Disponemos de escasa evidencia en relación con
el uso de suplementos de calcio y vitamina D y la pér‐
dida de masa muscular y el aumento de las caídas
asociadas al envejecimiento. Una revisión sistemá‐
tica sugiere un escaso pero significativo efecto posi‐
tivo de la suplementación sobre la fuerza muscular,
pero no sobre la masa o la potencia musculares [8].
No se observaron diferencias entre el uso de suple‐
mentos de vitamina D en comparación a los suple‐
mentos de vitamina D junto a calcio.

Es de esperar que una peor función muscular se
asocie a un aumento del riesgo de caídas y, en conse‐
cuencia, a un mayor riesgo de fracturas osteoporóticas.
La suplementación con 700‐1.000 UI de vitamina D
(sola o asociada a calcio) se asocia a un descenso del
19% del riesgo de caídas [9]. El papel del calcio es
controvertido, aunque datos recientes sugieren que
su adición o no a la vitamina D no tienen un efecto
sobre el riesgo de caídas [10,11].

Así pues, aunque el calcio está íntimamente invo‐
lucrado en la fisiología muscular, la evidencia su‐
giere que la optimización de la vitamina D, en lugar
de la suplementación con calcio, reduce el riesgo de
caídas [12].

CALCIO, VITAMINA D Y METABOLISMO ÓSEO

Una nutrición adecuada con un aporte de calcio su‐
ficiente es necesaria para adquirir un correcto pico
de masa ósea hacia la tercera década de vida. A partir
de la cuarta década de vida la masa ósea empieza a
disminuir de forma progresiva, de manera constante
en los hombres y de forma acelerada en las mujeres
postmenopáusicas. Para frenar la pendiente de caída
de la masa ósea es necesario mantener un aporte
adecuado de calcio y unos niveles óptimos de vita‐
mina D.

En general, se considera que un aporte de calcio
diario de 1.000 mg es apropiado en niños hasta la
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adolescencia, momento en el cual el calcio aportado
debe ser de unos 1.300 mg/día. Entre los 19 y los 50
años se recomienda un aporte de 1.000 mg/día que
debe aumentar a 1.200 mg/día en las mujeres a partir
de la menopausia y en los hombres a partir de la sép‐
tima década de vida. En cuanto al aporte de vitamina D,
se recomienda que sea entre 600‐800 UI/día [13].

Un reciente meta‐análisis observó un discreto au‐
mento de la densidad mineral ósea (DMO) en relación
con el aumento del aporte de calcio, tanto a través de la
dieta (0,6‐1,8%) como de suplementos (0,7‐1,8%) [14]. 

En cuanto a la vitamina D, esta es responsable del
mantenimiento de la homeostasis del calcio. Niveles
muy bajos se asocian a la aparición de osteomalacia
y niveles altos pueden aumentar la reabsorción ósea
y deteriorar la mineralización, siendo necesario ser
prudentes en su uso en la práctica clínica habitual
[15]. Además, el cambio que se observa en la DMO se
relaciona con los niveles plasmáticos basales de 25‐
OH‐vitamina D y los cambios de los niveles de la
misma en el tiempo [16].

Por todo ello, la Agencia Europea del Medicamento
recomienda un aporte adecuado de calcio (en la dieta
o mediante el uso de suplementos), así como activi‐
dad física y unos niveles de vitamina D adecuados
para mantener la salud ósea [17].

CALCIO Y VITAMINA D EN EL TRATAMIENTO DE LA OSTEOPOROSIS

La mayoría de los fármacos aprobados para el trata‐
miento de la osteoporosis están autorizados en el
contexto de una repleción de calcio y de vitamina D.
Para el proceso de registro casi siempre se comple‐

mentan los participantes con calcio y vitamina D,
tanto en el grupo con placebo como en el grupo con
fármaco activo (Tabla 1). 

La tendencia actual es analizar mediante encuestas
dietéticas la ingesta de calcio en la dieta y, en caso de
ser insuficiente, suplementar si es posible a través de
la dieta o, en caso contrario, de suplementos [17]. En
cuanto a la vitamina D se recomienda determinar los
niveles plasmáticos de 25‐OH‐vitamina D y, en caso
de ser inferiores a 20 ng/ml, suplementar con dosis
de 800‐1.000 UI/día. Diferentes guías de práctica clí‐
nica, tanto nacionales [18] como internacionales [19]
así lo recomiendan.

Además, unos niveles insuficientes de vitamina D
se han descrito asociados a una respuesta inadecuada
de los fármacos para la osteoporosis. En un estudio
que incluyó 210 mujeres con osteoporosis postmeno‐
páusica tratadas con bifosfonatos (la mayoría orales;
solo 38 pacientes con zoledronato) se observó que
aquellas pacientes que mantenían unos niveles de 25‐
OH‐vitamina D ≥33 ng/ml presentaban una probabi‐
lidad 4,5 veces mayor de presentar una respuesta
favorable al tratamiento antirresortivo [20]. En la
misma línea, un estudio observacional, realizado con
las pacientes de la base de datos SIDIAP (Sistema d’In-
formació per al Desenvolupament de la Investigació en
Atenció Primària) que iniciaban un bifosfonato oral
entre 2006‐2007, observó que la probabilidad de res‐
puesta inadecuada al tratamiento, valorada como la
presencia de cualquier fractura durante el trata‐
miento, fue 2,7 veces más probable en aquellos pa‐
cientes con insuficiencia de vitamina D [21].

Tabla 1. Uso de calcio y vitamina D de forma coadyuvante en el tratamiento de la osteoporosis con los fármacos
actualmente aprobados por la EMA* y/o la FDA*

Fármaco Estudio
(Autor)

Suplemento
calcio

Suplemento
vitamina D

Porcentaje
suplementado

Alendronato FIT (Black et al.) [28] 500 mg 250 UI 82%

Risedronato VERT (Harris et al.) [29] 500 mg 500 UI 100%

Ibandronato BONE (Delmas et al.) [30] 500 mg 400 UI 100%

Zoledronato HORIZON (Black et al.) [31] 1.000 mg 400 – 1.000 UI 100%

Raloxifeno MORE (Ettinger et al.) [32] 500 mg 400 – 600 UI 100%

Bazedoxifeno (Silverman et al.) [33] <1.200 mg 400 – 800 UI 100%

Teriparatida Fracture Prevention Trial (Neer et al.) [34] 1.000 mg 400 – 1.200 UI 100%

Denosumab FREEDOM (Cummings et al.) [35] >1.000 mg 400 – 800 UI 100%

Romosozumab FRAME (Cosman et al.) [36] 500 – 1.000 mg 600 – 800 UI 100%

* EMA: Agencia Europea del Medicamento (European Medicines Agency); FDA: Admisnistración para los Alimentos y
Medicamentos (Food and Drugs Administration). 
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En un análisis del ensayo clínico FOCUS‐D (Fosa-
vance vs. standard care-use and study of vitamin D) de
pacientes tratadas con alendronato y vitamina D se
vio que los niveles plasmáticos de vitamina D se co‐
rrelacionaban con los cambios en la DMO, tanto a
nivel lumbar como femoral, de las pacientes tratadas
con alendronato [22].

En un estudio realizado en 153 mujeres con osteo‐
porosis postmenopáusica que iban a recibir una pri‐
mera dosis de zoledronato se observó que los niveles
de 25‐OH‐vitamina D eran inferiores en aquellas que
presentaron una reacción de fase aguda, de tal forma
que aquellas con unos niveles de 25‐OH‐vitamina D
<30 ng/ml presentaban 4,2 veces más riesgo de pre‐
sentar dicha reacción [23]. En los pacientes tratados
con zoledronato se recomienda la valoración de los ni‐
veles plasmáticos de creatinina, calcemia y 25‐OH‐vi‐
tamina D, siendo necesarios corregirlos antes de la
administración para evitar la aparición de una hipo‐
calcemia clínicamente significativa.

Un estudio observacional taiwanés de base pobla‐
cional analizó la relación entre el uso de bifosfonatos
y la aparición de fibrilación auricular, observando un
mayor riesgo en los pacientes tratados con bifosfona‐
tos, pero un potencial efecto beneficioso de la vitamina
D reduciendo la aparición de fibrilación auricular [24].

En cuanto a denosumab, un estudio realizado con
41 pacientes con osteoporosis primaria, donde 18 re‐
cibieron únicamente denosumab y 23 denosumab
junto a 1.200 mg calcio y 400 UI de vitamina D al día,
observó un mayor cambio de la DMO en el grupo com‐
binado en comparación con el grupo tratado exclusi‐
vamente con denosumab [25]. A los 12 meses a nivel
lumbar se observó un aumento del 6% en el grupo con
monoterapia y un 8,9% en el grupo de tratamiento
combinado, diferencia no significativa (p=0,22). A
nivel femoral se observó un aumento del 1,2% y del
3,6% a los 12 meses respectivamente, diferencia es‐
tadísticamente significativa (p<0,05). Si bien ningún
paciente presentó hipocalcemia, la adición de calcio y

vitamina D, no se asoció a un descenso de los niveles
de calcemia, hecho que sí se observó en el grupo mo‐
noterapia. Los autores concluyen la necesidad de su‐
plementar con calcio y vitamina D a los pacientes
tratados con denosumab.

Recientemente se ha publicado el ensayo clínico
VERO (The vertebral fracture treatment comparisons in
osteoporotic women), donde 1.360 mujeres con osteo‐
porosis postmenopáusica establecida se aleatorizaron
a recibir teriparatida o risedronato durante dos años,
junto a 500‐1.000 mg/día de calcio y 400‐800 UI/día
de vitamina D (principalmente colecalciferol). Un aná‐
lisis post-hoc [26] observó que las pacientes tratadas
con teriparatida presentaban a los seis meses un des‐
censo de los niveles medios de 25‐OH‐vitamina D (de
31,9 ng/ml a 24,5 ng/ml), hecho que no se observó en
las pacientes tratadas con risedronato (de 31,5 ng/ml
a 32,2 ng/ml). El porcentaje de pacientes con niveles
insuficientes de vitamina D aumentó en el grupo teri‐
paratida, mientras que el grupo risedronato descen‐
dió. No se observaron, sin embargo, diferencias
significativas en el efecto anti‐fractura en relación con
los niveles de 25‐OH‐vitamina D.

Por último comentar que un estudio de coste‐efecti‐
vidad concluyó que el uso de los suplementos de calcio
y vitamina D en mujeres y hombres >60 años con oste‐
oporosis era coste‐efectivo, recomendando desde una
perspectiva económica su uso, incluso en pacientes tra‐
tados con otros fármacos para la osteoporosis [27].

CONCLUSIÓN

Es recomendable corregir los niveles de calcio y vita‐
mina D, preferiblemente a través de la dieta o del uso
de suplementos, en los pacientes con osteoporosis
que van a recibir un fármaco antirresortivo u osteo‐
formador. Se trata de una intervención coste‐efectiva.
Además, la corrección de los niveles de vitamina D se
puede asociar a un descenso del riesgo de caídas, y,
por tanto, a un menor riesgo de fracturas osteoporó‐
ticas.

Conflicto de intereses: El autor declara haber recibido honorarios personales de Eli Lilly, Amgen, Ferrer, Rubió
y Novartis
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TEST DE AUTOEVALUACIÓN

1. Con respecto al efecto de la suplementación sobre el músculo con vitamina D sola en
comparación con calcio y vitamina D, señale la respuesta:

a. Mejora la fuerza muscular
b. Mejora la masa muscular
c. Mejora la potencia muscular
d. Aumenta el número de miocitos

2. De los estudios de referencia con los distintos fármacos, en el que se indicó una mayor
cantidad de vitamina D, fue con el fármaco y (acrónimo):

a. Alendronato (FIT)
b. Risedronato (VERT)
c. Raloxifeno (MORE)
d. Ninguno de los anteriores

3. En el estudio de referencia con zoledronato, podemos afirmar que es cierto:
a. Ambos grupos el tratado y el placebo recibieron calcio y vitamina D
b. La reacción que se produce en la fase aguda, parece ser más intensa cuando las pacientes 

tenían niveles bajos de vitamina D
c. Existe cierto riesgo de hipocalcemia con la administración de zoledronato
d. Todo lo anterior es cierto

4. En el tratamiento de la osteoporosis se aconseja la administración de calcio y vitamina D,
dado que:

a. En todos los estudios de referencia se ha administrado calcio y vitamina D tanto en los 
grupos que recibían el fármaco como el placebo

b. Esta administración es costo-efectiva
c. Es aconsejable utilizar la suplementación farmacológica solo cuando no se ha podido 

realizar por dieta
d. Todo lo anterior es cierto

5. Con respecto a la fisiología del calcio y la vitamina D, señale la respuesta correcta:
a. El déficit de calcio puede condicionar la obtención de un menor pico de masa ósea
b. El déficit de vitamina D puede producir osteomalacia en los adultos
c. El déficit de vitamina D puede producir raquitismo en los niños
d. Todo lo anterior es cierto

Respuestas correctas en páginas 23 y 24
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INTRODUCCIÓN

La fractura proximal de fémur, o fractura de cadera,
constituye la complicación más grave de la osteopo‐
rosis, debido a su elevada mortalidad y morbilidad,
así como al importante coste social, económico y asis‐
tencial que genera. De hecho, la fractura de cadera es
capaz, por sí sola, de disminuir la esperanza de vida
en casi dos años y uno de cada cinco pacientes que la
sufre requerirá asistencia socio‐sanitaria permanente
[1]. Entre los factores de riesgo que favorecen este
tipo de fractura se incluyen una mayor tendencia a las
caídas y una disminución de la resistencia ósea. 

Desde el descubrimiento de la vitamina D en 1922,
esta se ha asociado no solo a la salud ósea sino tam‐
bién a la salud muscular [2]. Por ello, y pese a que no
existen pruebas determinantes de su eficacia, se con‐
sidera que el calcio y la vitamina D deben adminis‐
trarse a todo paciente con osteoporosis, con la idea
de evitar su deficiencia, que sí puede resultar perni‐
ciosa. Así, en la mayoría de las guías de práctica clí‐
nica se señala que el tratamiento con fármacos
antirresortivos o anabólicos debe acompañarse de un
aporte adecuado de vitamina D, además de una can‐
tidad apropiada de calcio, que suele oscilar entre los
1.000 y los 1.200 mg diarios [3‐5]. 

NIVELES SÉRICOS DE VITAMINA D EN PACIENTES CON OSTEOPOROSIS

El calcio debe administrarse con la dieta, siempre que
sea posible, mientras que la vitamina D se recomienda
que se tome en forma de suplementos. Un aspecto,
también debatido, es el de los niveles séricos de
25(OH) vitamina D [25(OH)D] que deben alcanzar los
pacientes con osteoporosis, aunque la mayoría de au‐
tores y sociedades científicas, incluidas las españolas,
consideran que serían aconsejables concentraciones
séricas por encima de 30 ng/ml [6‐9]. Para lograr estos
objetivos se recomienda administrar una dosis diaria
de 800 a 1.000 UI de vitamina D (en Europa la vitamina
D utilizada es la vitamina D3 ‐colecalciferol‐), aunque
también puede administrarse su equivalente semanal,
quincenal o mensual [10]. Esta recomendación es es‐

pecialmente relevante en los pacientes que ya han su‐
frido una fractura de cadera. Es bien conocido que el
antecedente de fractura por fragilidad es, junto con la
edad, el sexo y la densidad mineral ósea (DMO), uno
de los principales factores de riesgo de fractura osteo‐
porótica [3‐5]. De hecho, en las escalas de predicción
de riesgo de fractura, como la escala FRAX® o la escala
Q‐Fracture®, la presencia de una fractura supone un
aumento del riesgo de fractura en los años siguientes.
Por otra parte, el riesgo de fractura es especialmente
importante si la fractura es reciente. Así, en un estudio
llevado a cabo en Islandia [11] se observó que en las
personas con antecedentes de fractura osteoporótica
principal (cadera, radio, húmero o vertebral clínica), el
riesgo de sufrir otra fractura era especialmente alto en
los primeros 24 meses y que posteriormente se esta‐
bilizaba, aunque manteniéndose siempre por encima
del riesgo de la población sin antecedentes de fractura.
En el caso concreto de la fractura de cadera, la inciden‐
cia de refractura puede alcanzar hasta el 10% durante
los primeros años [12]. 

Por otra parte, la prevalencia de hipovitaminosis D
(niveles séricos de 25OHD <20 ng/ml) es muy alta en
los pacientes que sufren una fractura de cadera, alcan‐
zando, por ejemplo, el 36% en Finlandia [13], el 40‐68%
en Reino Unido [14], entre 50‐78% en EE.UU. [15],
entre 62‐90% en Japón [16] y entre 67‐91% en España
[17]. Estas tasas son muy superiores a las encontradas
en personas sin fractura de cadera, aunque inferiores
a las halladas en sujetos institucionalizados [18]. 

Sin embargo, tan sólo un pequeño porcentaje de
los pacientes que sufren una fractura de cadera reci‐
ben tratamiento antiosteoporótico, incluyendo suple‐
mentos de calcio y de vitamina D. Así, en un estudio
que incluyó a más de 85.000 pacientes con fractura
de cadera de distintas zonas geográficas (EE.UU., Es‐
paña y Corea), se observó que tan solo el 11% de los
pacientes estadounidenses, el 25% de los españoles,
y el 39% de los coreanos, seguían algún tipo de tra‐
tamiento antiosteoporótico a los tres meses de ser
dados de alta tras la fractura [19]. En un estudio si‐
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milar [20] llevado a cabo en EE.UU. en casi 100.000
pacientes con fractura de cadera, se observó que
menos del 30% recibieron tratamiento durante los
primeros 12 meses tras el alta, y que este porcentaje
disminuyó, además, a lo largo de los últimos años
analizados (periodo 2002‐2011). Finalmente, en un
reciente trabajo realizado en España [21] se señala
que solo el 21% de los pacientes con fractura de ca‐
dera reciben tratamiento antiosteoporótico tras el
alta hospitalaria, aumentado este porcentaje al 32%
y 38%, al mes y a los 4 meses posteriores a la misma,
respectivamente. Tampoco es mucho mayor el por‐
centaje de pacientes que reciben únicamente calcio
y/o vitamina D. Así, en un estudio realizado en Fin‐
landia con más de 30.000 pacientes que habían su‐
frido una fractura de cadera, el 13% de los varones y
el 22% de las mujeres recibieron tratamiento con cal‐
cio y/o vitamina D, mientras que este porcentaje al‐
canzó el 8% y el 27%, respectivamente, en el caso de
los bisfosfonatos u otros fármacos antiosteoporóticos
[22]. En otro estudio realizado en América del Norte,
Europa y Australia, se observó que más de la mitad
de los pacientes que fueron intervenidos tras sufrir
una fractura de cadera, no tomaban suplementos de
calcio y/o vitamina D, o lo hacían de forma irregular,
dos meses después de ser dados de alta [23]. Este
porcentaje era próximo al 50% en otro estudio lle‐
vado a cabo en Italia [24]. 

HIPOVITAMINOSIS D EN PACIENTES CON FRACTURA DE CADERA

Por otra parte, en ausencia de tratamiento preventivo,
la hipovitaminosis D en pacientes que han sufrido
una fractura de cadera puede provocar debilidad
muscular proximal y reducir el equilibrio dinámico y
la velocidad de la marcha [7], lo que dificultaría la mo‐
vilización de los pacientes durante el postoperatorio
y el periodo de rehabilitación. En este sentido, Di Mo‐

naco et al. [25] observaron que los pacientes con frac‐
tura de cadera que tenían unos niveles de 25(OH)D
menores de 12 ng/ml presentaron una peor recupe‐
ración que aquellos que tenían niveles entre 12 y 20
ng/ml, y estos, a su vez, se asociaron con una peor re‐
cuperación que los que tenían valores entre 21 y 29
ng/ml. Por el contrario, no se encontraron diferencias
significativas entre este último grupo y aquellos pa‐
cientes con niveles ≥30 ng/ml. Además, en algunos
ensayos controlados y aleatorizados, aunque con un
reducido número de pacientes, se ha señalado la exis‐
tencia de beneficios en los sujetos que recibieron su‐
plementos de vitamina D tras sufrir una fractura de
cadera. Así, Harwood et al. [26] observaron que la vi‐
tamina D oral o parenteral redujo el riesgo de caídas
tras un año de presentar una fractura de cadera, en
un estudio con 150 mujeres que se mantenían inde‐
pendientes funcionalmente antes de la fractura. Mak
et al. [27] comprobaron que una dosis única de carga
de colecalciferol (250.000 UI) seguida de 800 UI dia‐
rias, redujo el riesgo de caídas frente a la dosis diaria
aislada en 218 pacientes (77% mujeres) seguidos du‐
rante 26 semanas. Finalmente, Bishoff‐Ferrari et al.
[12] observaron que la administración de dosis altas
de vitamina D (2.000 UI/día) a pacientes dados de
alta tras sufrir una fractura de cadera, reducía hasta
en un 40% la tasa de reingresos durante el primer
año. También estos autores [28] han observado que
la realización de ejercicio físico en el domicilio junto
con la administración de 800 UI de vitamina D3 me‐
joraban la recuperación funcional después de una
fractura de cadera.

Por otra parte, tal y como hemos comentado ante‐
riormente, el calcio y la vitamina D desempeñan un
papel esencial en el tratamiento de la osteoporosis. En
primer lugar, ello se debe a que, a pesar de que no exis‐
ten pruebas concluyentes de su eficacia en la reduc‐
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ción de fracturas cuando se utilizan de forma aislada,
en prácticamente todos los ensayos clínicos realizados
para demostrar los efectos antifracturarios de la me‐
dicación antiosteoporótica, los pacientes recibieron
suplementos orales de calcio y de vitamina D [3‐5].
En segundo lugar, la existencia de hipovitaminosis D
aumenta el riesgo de fracturas por fragilidad y re‐
duce la protección frente a las fracturas que propor‐
cionan algunos fármacos ampliamente utilizados en
la práctica clínica en el tratamiento de los pacientes
con osteoporosis [24,29,30]. En el caso concreto de
la fractura de cadera, Degli Esposti et al. [24] llevaron
a cabo un estudio de cohortes que incluyó 3.475 pa‐
cientes de 50 o más años de edad hospitalizados por
una fractura vertebral o de cadera durante los años
2011 a 2015, y que fueron seguidos durante 3 años.
Estos autores comprobaron que el riesgo de refrac‐
tura fue un 44% menor en los pacientes tratados con
fármacos antiosteoporóticos (antirresortivos o ana‐
bólicos) junto con calcio y/o vitamina D, en compa‐
ración con los que no recibieron suplementos.
Además, la incidencia de nuevas fracturas fue casi un
65% menor en los pacientes que recibieron suple‐
mentos de calcio/vitamina D frente a los que solo re‐
cibieron terapia antirresortiva o anabólica [24]. 

Por otra parte, la hipovitaminosis D leve y, espe‐
cialmente, la grave pueden aumentar la hipocalcemia
sintomática que en ocasiones se observa tras la ad‐
ministración de fármacos antirresortivos potentes
por vía parenteral, como el ácido zoledrónico o el de‐
nosumab, empleados ampliamente en el tratamiento
de los pacientes con fractura de cadera. De hecho, en
el ya clásico estudio de Lyles et al. [31] en el que se
demostró una reducción de la mortalidad del 28% en

los pacientes con fractura de cadera tratados con
ácido zoledrónico, todos los pacientes recibieron ade‐
más suplementos de calcio y de vitamina D. En este
sentido, merece la pena comentar que el efecto bene‐
ficioso sobre la mortalidad se ha observado también
con otros fármacos antiosteoporóticos, incluyendo
los propios suplementos de calcio y vitamina D [32].
Por ejemplo, en la cohorte ya mencionada de Degli Es‐
posti et al. [24], los pacientes tratados con fármacos an‐
tirresortivos o anabólicos, además de calcio y vitamina
D, presentaron una reducción del 64% en el riesgo de
mortalidad global en relación con los que no recibieron
tratamiento. Además, las tasas de mortalidad eran in‐
cluso más bajas entre los pacientes tratados que reci‐
bían suplementos de calcio y/o vitamina D. Finalmente,
Cancio et al. [33], en un reciente estudio retrospectivo
realizado en nuestro país, con más de 30.000 pacientes
de 65 o más años con fractura de cadera seguidos du‐
rante dos años, observaron que el tratamiento con cal‐
cio y/o vitamina D reducía la mortalidad total en un
16% (HR: 0,84; IC 95%: 0,79‐0,88; p<0,001).

CONCLUSIÓN

A pesar de que no existen pruebas determinantes de
su eficacia cuando se administran de forma aislada,
se considera que el calcio y la vitamina D deben pres‐
cribirse a todo paciente con osteoporosis, especial‐
mente si ha sufrido una fractura por fragilidad. En
nuestra práctica clínica habitual, es aconsejable que
los pacientes con fractura de cadera reciban un
aporte adecuado de vitamina D (dosis diaria entre
800‐1.000 UI), además de una cantidad apropiada de
calcio (entre 1.000‐1.200 mg/día), este último prefe‐
riblemente con la dieta. 

Conflicto de intereses: Lo autores declaran no tener conflicto de intereses.
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TEST DE AUTOEVALUACIÓN

1. La fractura osteoporótica más grave es:
a. Vertebral
b. Extremidad distal del radio
c. Húmero
d. Ninguna de las anteriores

2. La prevalencia de deficiencia de vitamina D, definida como (niveles séricos de 25OHD
<20 ng/ml) es muy alta en los pacientes que sufren una fractura de cadera, alcanzando
en España cifras entre el: 

a. 36-40% 
b. 40-68%
c. 50-78% 
d. 67-91%

3. La presencia de una fractura supone un aumento del riesgo de fractura en los años siguientes.
En el caso concreto de la fractura de cadera, la incidencia de refractura puede alcanzar el: 

a. 5%
b. 10%
c. 15%
d. 20%

4. En estudios aleatorizados se ha comprobado que la administración de vitamina D, produce:
a. Reducción del riesgo de caídas
b. Reducción del riesgo de nuevas fracturas de cadera
c. Reducción del riesgo de reingresos tras una fractura de cadera
d. Todo lo anterior es cierto

5. Señale la respuesta que le parezca falsa:
a. El calcio y la vitamina D deben prescribirse a todo paciente con osteoporosis
b. La cantidad de vitamina D debe oscilar entre 800 y 1.000 UI/día
c. La cantidad de calcio debe oscilar entre 1.000 y 1.200 mgdía
d. Es preferible la suplementación farmacológica

Respuestas correctas en páginas 23 y 24
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MITOS, CUENTOS Y LEYENDAS SOBRE EL CALCIO Y LA VITAMINA D
Sosa Henríquez M, Gómez de Tejada Romero MJ 

1. Las pérdidas obligadas de calcio son:
d. Por orina y heces unos 1.000 mg diarios
Las pérdidas obligadas de calcio están estimadas en
unos 1.000 mg diarios de los cuales alrededor de 200
mg se debe a la calciuria y los restantes 800 mg a pér-
didas por las heces, debido al calcio contenido en los
jugos pancreáticos y el calcio ingerido y no absorbido.

2. A una mujer después de la menopausia, se le
aconseja que ingiera diariamente:
d. 1.500 mg de calcio
En la menopausia las recomendaciones diarias de cal-
cio se han estimado en 1.500 mg diarios por el National
Health Institute (NIH).

3. La paradoja española de la vitamina D viene a
decir:
d. Todo lo anterior es falso
La paradoja española de la vitamina D se refiere al
hecho de que los niveles de vitamina D, medidos por su
metabolito de reserva, el calcidiol. Están más elevados
en los países nórdicos que en España, lo cual se debe a
que, en estos países, dadas las pocas horas de sol en los
meses de otoño e invierno, sus alimentos están fortifi-
cados con vitamina D, mientras que en España, por ra-
zones culturales, aprovechamos poco las horas de sol
de que disponemos.

4. ¿Cuál de los siguientes alimentos tiene un
mayor contenido de calcio en miligramos por cada
100 g de porción comestible:
d. Queso manchego curado
100 g de queso manchego curado aportan 1.200 mg de
calcio, mientras que ninguna de las demás opciones in-
cluidas en la pregunta alcanzan los 200 mg 

5. ¿Cuál es la prevalencia de hipovitaminosis D en
los alumnos de Medicina de la Universidad de Las
Palmas de Gran Canaria? (valores de 25HCC infe-
riores a 30 ng/mL).
d. 61%
Los alumnos de Medicina de la Universidad de Las Pal-
mas de Gran Canaria deberían teóricamente tener unos
niveles óptimos de vitamina D, pues disponen de sol
todo el año, son jóvenes y por lo general sanos y tienen
conocimientos de la fisiología de la vitamina D. Sin em-
bargo, aún disponiendo del sol, no lo aprovechan, por
razones de su estilo de vida.

RECOMENDACIONES DE LAS SOCIEDADES CIENTÍFICAS SOBRE LA
SUPLEMENTACIÓN DE CALCIO Y VITAMINA D EN LA OSTEOPOROSIS

Gómez de Tejada Romero MJ, Sosa Henríquez M

1. Para la National Osteoporosis Society (NOS) del
Reino Unido la deficiencia de vitamina D se pro-
duce cuando los niveles séricos de 25 hidroxivita-
mina D 25(OH)D son inferiores a: 
d. 10 ng/mL
En estas guías, los británicos, establecen como deficien-
cia de vitamina D unos niveles séricos de 25(OH)D in-
feriores a 10 ng/ml (30 nmol/l), y, reconociendo que no
hay consenso al respecto, sí apoyan a la mayoría a favor
de considerar como valores inadecuados aquellos que
se encuentran entre 20 y 30 ng/ml (al menos en algu-
nas poblaciones).

2. Para la American Association of Clinical Endocri-
nologists/American College of Endocrinology, los
pacientes mayores de 50 años deben mantener
una ingesta de calcio diaria de al menos:
d. 1.500 mg
Para la American Association of Clinical Endocrinolo-
gists/American College of Endocrinology se debe acon-
sejar a los pacientes mantener una adecuada ingesta
de calcio de 1.200 mg/día para las mujeres mayores de
50 años, que si no es conseguida por la dieta debe ser
complementada con suplementos.

3. Para la Sociedad Española de Investigación
Ósea y Metabolismo Mineral (SEIOMM), los pa-
cientes afectos de osteoporosis deben recibir un
aporte diario de calcio y de vitamina D de: 
d. Ninguna de las anteriores
Para la Sociedad Española de Investigación Ósea y Me-
tabolismo Mineral (SEIOMM), los pacientes afectos de
osteoporosis deben recibir un aporte de 1.000-1.200
mg/día de calcio y 800 UI/día de vitamina D, de ma-
nera que, si estas cifras no son alcanzadas con la dieta,
deben añadirse suplementos.

4. Para la Endocrine Society los adultos mayores
de 50 años deben alcanzar en sangre unos valores
séricos de 25(OH)D superiores a:
a. 30 ng/mL
La Endocrine Society recomienda a los mayores de 50
años elevar los niveles en sangre de 25(OH)D por en-
cima de 30 ng/ml se puede requerir al menos
1.500-2.000 UI diarias de suplemento de vitamina D. En
este sentido, recomiendan igualmente usar la vitamina
D2 o la D3.

5. Una de las siguientes recomendaciones de la
(SEEN) sobre vitamina D es falsa:
d. Es recomendable la suplementación sistemática en
todos los adultos menores de 50 años para obtener me-
joría de la salud ósea.
No hay datos que apoyen esta recomendación.
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EL PAPEL DEL CALCIO Y LA VITAMINA D EN LA PREVENCIÓN Y
TRATAMIENTO DE LA OSTEOPOROSIS

Martínez‐Laguna D

1. Con respecto al efecto de la suplementación
sobre el músculo con vitamina D sola en compa-
ración con calcio y vitamina D, señale la respuesta
a. Mejora la fuerza muscular
Una revisión sistemática sugiere un escaso pero signi-
ficativo efecto positivo de la suplementación sobre la
fuerza muscular, pero no sobre la masa o la potencia
musculares. No se observaron diferencias entre el uso
de suplementos de vitamina D en comparación a los su-
plementos de vitamina D junto a calcio.

2. De los estudios de referencia con los distintos
fármacos, en el que se indicó una mayor cantidad
de vitamina D, fue con el fármaco y (acrónimo): 
d. Ninguno de los anteriores
El estudio de referencia en el que se ha indicado una
mayor cantidad de vitamina D, siempre en forma de co-
lecalciferol, fue  el Fracture Prevention Trial con Teri-
paratida, en el que se adiministró hasta 1.200 UI de
vitamina D. 

3. En el estudio de referencia con zoledronato, po-
demos afirmar que es cierto: 
d. Todo lo anterior es cierto
En un estudio realizado en 153 mujeres con osteoporo-
sis postmenopáusica que iban a recibir una primera
dosis de zoledronato se observa que los niveles de
25-OH-vitamina D eran inferiores en aquellas que pre-
sentaron una reacción de fase aguda, de tal forma que
aquellas con unos niveles de 25-OH-vitamina D <30
ng/ml presentaban 4,2 veces más riesgo de presentar
esta reacción.

4. En el tratamiento de la osteoporosis se aconseja
la administración de calcio y vitamina D, dado
que:
d. Todo lo anterior es cierto
Es recomendable corregir los niveles de calcio y vita-
mina D, preferiblemente a través de la dieta o del uso
de suplementos, en los pacientes con osteoporosis que
van a recibir un fármaco antirresortivo u osteoforma-
dor. Se trata de una intervención coste-efectiva. Ade-
más, la corrección de los niveles de vitamina D se puede
asociar a un descenso del riesgo de caídas, y, por tanto,
a un menor riesgo de fracturas osteoporóticas.

5. Con respecto a la fisiología del calcio y la vita-
mina D, señale la respuesta correcta:
d. Todo lo anterior es cierto
La máxima masa ósea se adquiere hacia los 30 años de
edad y depende de factores genéticos y ambientales,
entre ellos, de la ingesta de calcio. Una vez conseguido
el pico de masa ósea es necesario mantener un aporte
de calcio mínimo para evitar la pérdida de masa ósea.
La vitamina D es responsable de mantener la homeos-
tasis del calcio y el fósforo, favoreciendo su reabsorción
a nivel renal e intestinal. Su déficit se asocia a una al-
teración de la mineralización ósea, provocando raqui-
tismo en niños y osteomalacia en adultos.

PAPEL DEL CALCIO Y LA VITAMINA D EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE CON FRACTURA DE CADERA

Olmos Martínez JM, Hernández Hernández JL

1. La fractura osteoporótica más grave es:
d. Ninguna de las anteriores
La fractura osteoporótica más grave es la fractura de
la extremidad proximal del fémur, conocida también
como fractura de cadera, por su morbilidad y su no des-
preciable mortalidad. 

2. La prevalencia de deficiencia de vitamina D, de-
finida como (niveles séricos de 25OHD <20 ng/ml)
es muy alta en los pacientes que sufren una frac-
tura de cadera, alcanzando en España cifras entre
el:
d. 67-91%
La prevalencia de hipovitaminosis D (niveles séricos de
25OHD <20 ng/ml) es muy alta en los pacientes que su-
fren una fractura de cadera, alcanzando, por ejemplo,
el 36% en Finlandia, el 40-68% en el Reino Unido, entre
50-78% en EE.UU., entre 62-90% en Japón y entre
67-91% en España.

3. La presencia de una fractura supone un au-
mento del riesgo de fractura en los años siguien-
tes. En el caso concreto de la fractura de cadera, la
incidencia de refractura puede alcanzar el: 
b. 10%
La presencia de una fractura supone un aumento del
riesgo de fractura en los años siguientes. Por otra parte,
el riesgo de fractura es especialmente importante si la
fractura es reciente.  En el caso concreto de la fractura
de cadera, la incidencia de refractura puede alcanzar
hasta el 10% durante los primeros años.

4. En estudios aleatorizados se ha comprobado
que la administración de vitamina D, produce:
d. Todo lo anterior es cierto
Harwood et al. observaron que la vitamina D oral o pa-
renteral redujo el riesgo de caídas tras un año de pre-
sentar una fractura de cadera. Mak et al. comprobaron
que una dosis única de carga de colecalciferol (250.000
UI) seguida de 800 UI diarias, redujo el riesgo de caídas
frente a la dosis diaria aislada en 218 pacientes (77%
mujeres) seguidos durante 26 semanas. Bishoff-Ferrari
et al. observaron que la administración de dosis altas
de vitamina D 2.000 UI/día a pacientes dados de alta
tras sufrir una fractura de cadera, reducía hasta en un
40% la tasa de reingresos durante el primer año.

5. Señale la respuesta que le parezca falsa:
d. Es preferible la suplementación farmacológica
A pesar de que no existen pruebas determinantes de su efi-
cacia cuando se administran de forma aislada, se considera
que el calcio y la vitamina D deben prescribirse a todo pa-
ciente con osteoporosis, especialmente si ha sufrido una
fractura por fragilidad. En nuestra práctica clínica habi-
tual, es aconsejable que los pacientes con fractura de ca-
dera reciban un aporte adecuado de vitamina D (dosis
diaria entre 800-1.000 UI), además de una cantidad apro-
piada de calcio (entre 1.000-1.200 mg/día), este último
preferiblemente con la dieta.
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