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Introduccién. La hipovitaminosis D es frecuente entre la poblacién de nuestro
pafs. El tratamiento sustitutivo del déficit de vitamina D se puede realizar con
colecalciferol o con calcidiol, pero se desconoce si estos dos metabolitos tienen una
eficacia equivalente. En este estudio nos propusimos como objetivos, en primer
lugar valorar la eficacia de una pauta de calcidiol para corregir en un corto pla-
z0 el déficit de vitamina D y compensar el hiperparatiroidismo secundario en
pacientes con hipovitaminosis D, y en segundo lugar comparar la eficacia de dos
pautas, una con calcidiol y otra con colecalciferol para mantener normales los
niveles séricos de vitamina D y mantener compensado el hiperparatiroidismo
secundario en pacientes con niveles ya previamente normalizados de 25-OHD,.
Pacientes y métodos. Estudio prospectivo con inclusién consecutiva de todos
los individuos que presentaban déficit de vitamina D, procedentes de una con-
sulta ambulatoria de reumatologia. Al inicio, y durante un mes, se realizé un
tratamiento con calcidiol (16.000 UI via oral en dosis Gnica semanal y duran-
te 4 semanas) para normalizar niveles de 25-OHD;. Se realizaron determina-
ciones en sangre (calcio, fésforo, fosfatasa alcalina, 25-OHD; y hormona para-
tiroidea intacta [PTHil) y en orina (calciuria de 24 horas) al inicio y fin del
tratamiento. Los pacientes que normalizaron niveles de 25-OHD; se incluyeron
en un protocolo prospectivo aleatorizado, para mantener niveles de 25-OHD,
(con 800 UI de colecalciferol y calcio 1 g minimo /dfa, o calcidiol 16.000 UI/3
semanas y el mismo aporte de calcio a diario) durante un afio. A los 3,6 y 12 me-
ses se realizaron controles analiticos.

Resultados. Se incluyeron en el estudio 129 pacientes con una edad media de
72,4 {10} afios. El valor medio de 25-OHD; basal fue de 16 {51 ng/ml y el de
PTHi 76 {42}. El 52% de los pacientes presentaba hiperparatiroidismo secunda-
rio. Tras el tratamiento inicial se observé normalizacién de los niveles de 25-OHD,
en 124 casos (96%) e hiperparatiroidismo secundario en 15 pacientes (19%). Am-
bos tratamientos mantuvieron unos niveles séricos de 25-OHD; en la normalidad,
pero significativamente mds elevados con calcidiol (p < 0,001 a los 3, 6y 12 me-
ses). En un porcentaje de pacientes el tratamiento fue insuficiente para mantener
los niveles de 25-OHD;, sobre todo en el grupo de colecalciferol (19% frente a
4% alos 6 meses; p= 0,04, y 18% frente a 0% a los 12 meses; p= 0,000).
Conclusiones. Una pauta de 16.000 UI semanales de calcidiol, durante 4 semanas,
es sumamente Gtil para normalizar los niveles séricos de 25-OHD, y de PTH
en pacientes con déficit de vitamina D. Calcidiol y colecalciferol son metaboli-
tos eficaces para mantener normalizados los niveles de 25-OHD, y de PTHi.

PALABRAS CLAVE: colecalciferol, calcidiol, hipovitaminosis D, hormona
paratiroidea.

Introduction. Hypovitaminosis D is frequent among the population of our
country. Vitamin D deficiency replacement treatment may be done with cho-
lecalciferol or with calcidiol but it is not known if these two metabolites have
an equivalent efficacy. In this study, we propose the following objectives: first,
evaluate the efficacy of a calcidiol regimen to correct a vitamin D deficiency in
the short-term and compensate the secondary hyperparathyroidism in patients
with hypovitaminosis D, and second, compare the efficacy of the two regimes,
one with calcidiol and the other with cholecalciferol, to maintain serum levels
of vitamin D normal and maintain the secondary hyperparathyroidism com-
pensated in patients with levels of 25-OHD, that have already been normalized.
Patients and methods. Prospective study with consecutive enrolment of all
the patients with vitamin D deficiency of outpatient rheumotology clinic. At
the onset, and for one month, patients recieved calcidiol (16.000 IU orally in
a single weekly dose and for 4 weeks) to normalized levels of 25-OHD;. Serum
(calcium, phosphorus, alkaline phosphatase, 25-OHD, and PTHi), and in uri-
ne (24-hour calciuria) analysis were performed at the onset and after the com-
pletion of treatment. Patients who normalized levels of 25-OHD; were enro-
lled in a randomized prospective protocol to maintain levels of 25-OHD;, (with
800 IU of cholecalciferol plus calcium 1 g minimum/day or calcidiol 16.000 IU
/3 weeks and the same daily suplementation of calcium), for one year. Labora-
tory controls were conducted at 3, 6 and 12 months.

Results. 129 patients with a mean age of 72.4 {10} years were included in the
study. The mean value of baseline 25-OHD; was 16 {5} ng/ml and PTHi 76 [42].
52% of the patients had secondary hyperparathyroidism. After the initial tre-
atment, normalization of 25-OHD,; levels was observed in 124 cases (96%) and
secondary hyperparathyroidism in 15 patients (19%). Both treatments maintained
serum levels of 25-OHD, within the nomal range, but they were significantly
more elevated with calcidiol (p < 0.001 at 3, 6 and 12 months). Treatment
was ineffective to maintain 25-OHD; levels in some patients, mainly, in the
cholecalciferol group (19% vs 4% at 6 months, p = 0.04, and 18% vs 0% at 12
months, p = 0.006).

Conclusions. A regimen of 16.000 IU weekly of calcidiol for 4 weeks is very
useful to normalize serum levels of 25-OHD; and of PTH in patients with vi-
tamin D deficiency. Both calcidiol and cholecalciferol are effective to maintain
normalized levels of 25-OHD; and PTHi.

KEY WORDS: cholecalciferol, calcidiol, hypovitaminosis D, parathyroid hor-

mone.

INTRODUCCION

La vitamina D se obtiene bdsicamente de
la piel donde se sintetiza bajo la influen-
cia de los rayos ultravioleta solares, y pos-
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teriormente sufre una hidroxilacién en el
higado para convertirse en 25-hidroxi-vi-
tamina D, (25-OHD,). Ambos metaboli-
tos, vitamina D y 25-OHD,;, entre otros,
se utilizan como fdrmacos en la preven-
cién y en el tratamiento del déficit de vi-
tamina D. Estd poco estudiada la dosis y el
tiempo que se precisa para normalizar los
niveles séricos de 25-OHD; en pacientes
con déficit de vitamina D. La dosis de vi-
tamina D, o colecalciferol habitualmente
utilizada es de 800 UI al dfa, aunque al-
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gunos autores la consideran insuficiente
para corregir el déficit de vitamina D. No
estd estandarizada la dosis diaria necesa-
ria de 25-OHD, o calcidiol, y ademds son
muy escasos los estudios comparativos en-
tre ambos metabolitos. En el presente tra-
bajo nos propusimos dos objetivos:

1) Valorar la eficacia de una pauta de cal-
cidiol para corregir en poco tiempo (un
mes) el déficit sanguineo de vitamina D y
compensar el hiperparatiroidismo secundario
en pacientes con déficit de vitamina D.
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2) Comparar la eficacia de un tratamiento
con calcidiol o con colecalciferol para man-
tener normales los niveles séricos de vita-
mina D y mantener compensado el hiper-
paratiroidismo secundario en pacientes con
niveles ya previamente normalizados de
25-OHD;.

MATERIALES Y METODOS

Estudio prospectivo que incluye dos fases
(A 'y B) (fig. 1). En la fase A, de normali-
zacion de niveles séricos de 25-OHD, se in-
cluyeron de forma consecutiva todos los
individuos mayores de 18 afios que pre-
sentaban déficit de vitamina D, sin insu-
ficiencia renal, procedentes de una con-
sulta ambulatoria de reumatologia. Los
pacientes consultaban por diversas enfer-
medades del aparato locomotor y presen-
taban en todos los casos una escasa expo-
sicién solar, que hizo sospechar la presen-
cia de hipovitaminosis D. Se consider6 dé-
ficit de vitamina D la existencia de unos
niveles séricos de 25-OHD, inferiores a
25 ng/ml. Se valor6 la presencia de hiper-
paratiroidismo secundario considerando
como tal unas concentraciones de hormo-
na paratiroidea intacta (PTHi) sérica su-
periores a 65 pg/ml, y excluyendo a los
pacientes con insuficiencia renal (creati-
nina superior a 1,3 mg/dl en mujeres y
creatinina superior a 1,5 mg/dl en varo-
nes, cifras a partir de las cuales se consi-
dera que se puede desencadenar hiperpa-
ratiroidismo secundario'). Todos los
pacientes realizaron un tratamiento con
calcidiol 16.000 U por via oral en dosis
Gnica semanal y durante 4 semanas, que
se asocié a un aporte diario minimo de 1g
de Ca*". Esta pauta terapéutica se decidié
en base a su eficacia que demostramos en
un estudio piloto previo?. Se valoré el por-
centaje de pacientes que normalizaron los
niveles de PTHi y de 25-OHD;. EI re-
clutamiento se realiz6 entre enero del 2001
y enero de 2005. De todos los pacientes
se recogieron edad y sexo, y se determi-
naron, al inicio y al final del tratamiento:
calcio (Ca), fésforo (P), creatinina, fosfa-
tasa alcalina (FA), 25-OHD, y PTHi en
sangre y calciuria de 24 horas en orina. Al
concluir este tratamiento se realizé la fase
B de mantenimiento de niveles séricos de
25-OHD;, de un afio de duracién y dise-

Grupo 2: calcidiol 16.000 UI/3 sem. + Ca?* 1 g/dia

Fase A* Fase B***
Aleatorizacion** l
—
1 mes

Grupo 1: colecalciferol 800 Ul/dia+Ca?*|1 g/dia

3 meses

6 meses 12 meses

Fig. 1. Esquema terapéutico del estudio.

*Normalizacion de niveles de 25-OHD . **Aleatorizacion par — impar segiin el niimero de historia clinica. ***Manteni-

miento de niveles de 25-OHD,

fiada como ensayo terapéutico aleatoriza-
do abierto en el que se incluyeron todos
los pacientes que habfan corregido nive-
les de vitamina D en la fase anterior. Se
valoré el porcentaje de pacientes que man-
tenfan los niveles de PTHi y de 25-OHD,.
No hubo enmascaramiento de los trata-
mientos excepto para el responsable de
efectuar las determinaciones analiticas, y los
pacientes se distribuyeron aleatoriamente
segln su nimero de historia clinica par o
impar en dos grupos: a) grupo 1: 800 Ul
de colecalciferol oral junto a un aporte de
calcio no inferior a 1 g al dia (habitual-
mente 1 g de aporte farmacolégico ade-
mds del aporte de la dieta) y b) grupo 2: cal-
cidiol 16.000 UI oral, una dosis cada tres
semanas, junto al mismo aporte de calcio
diariamente. A los 3, 6 y 12 meses se re-
alizaron controles analiticos. Decidimos
esta dosis de calcidiol cada tres semanas,
ya que se corresponde a la suma de la do-
sis diaria aconsejada de colecalciferol du-
rante este perfodo. A lo largo del estudio
los pacientes que no segufan correctamente
el tratamiento eran retirados del mismo.
También fueron retirados si presentaban
concentraciones séricas de 25-OHD; su-
periores a 110 ng/ ml, hipercalcemia u
otros signos de hipervitaminosis D. Las
determinaciones de Ca, P y FA se realiza-
ron en un autoanalizador de bioquimica
Hitachi 717 (Roche Diagnostics, Mann-
heim, Alemania) con los reactivos de la
propia casa comercial, siendo sus valores
de referencia: Ca 8,4-10,2 mg/dl, P 2,7-
4,5 mg/dl y FA 35-104 U/l. Se conside-
raron normales unas concentraciones de
25-OHD; (radioinmunoensayo, DIA So-
rin, Minnesota, EE.UU.) entre 25-95 ng/
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ml, cifra que supone X + 3 desviaciones
estandar (DE) (98 percentil) de la norma-
lidad de nuestro laboratorio. La PTHi se de-
terminé por radioinmunoensayo (Nichols
Institute, California, EE. UU.), siendo los
valores de referencia entre 10-65 pg/ ml.
Los pacientes fueron informados y dieron
su consentimiento para participar en el es-
tudio.

ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis estadistico se realiz6 por pro-
tocolo de tratamiento, utilizando el pa-
quete estadistico SPSS 13.0. Las variables
cualitativas se expresan en porcentajes,
mientras que las cuantitativas se expresan
en forma de % [DE}. Para el andlisis de las
variables cualitativas se utiliz6 la distri-
bucién de Chi cuadrado y para las varia-
bles cuantitativas la comparacién entre las
medias, utilizando la distribucién «t» de
Student cuando se comparaban dos gru-
pos y el andlisis de la varianza de un fac-
tor cuando se comparaban mds de dos gru-
pos. Se consideraron significativas las
diferencias con una p = 0,05.

RESULTADOS

En el periodo de estudio se incluyeron 129
individuos con déficit de vitamina D, 20
hombres y 109 mujeres (85%), con una
edad de 72,4 {10} afios (27-92 afios). El
diagnéstico de los pacientes era: osteopo-
rosis 73%, artritis reumatoide u otro reu-
matismo inflamatorio 19%, artrosis 3% y
otros diagndsticos un 5%. El valor medio
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Tabla 1

Fase A de tratamiento: datos basales y resultados del tratamiento
Variable x [DE} Datos basales Fin tratamiento p
25-OHD, (25-95 ng/ml) 16 {5} 86 {32} < 0,001
PTHi (10-65 pg/ml) 76 {42} 55 {32} < 0,001
Calcio (8,4-10,2 mg/dl) 9,4 10,51 9,6 10,51 0,05
Fésforo (2,7-4,5 mg/dl) 3,5 {0,61 3,6 10,51 NS
Fosfatasa alcalina (35-104 U/1) 88,9 {33} 68,7 {21} 0,02
Calciuria 24 h. 118 {102} 152 {100} 0,003

de 25-OHD, basal fue de 16 {5} ng/ml y
el de la PTHi 76 {42]. E1 52% de los pa-
cientes presentaba hiperparatiroidismo se-
cundario. El resto de los datos basales de
los pacientes se detallan en la tabla 1.

RESULTADOS DE LA FASE
A DE NORMALIZACION DE NIVELES
DE 25-OHD,

Al mes del tratamiento la concentracién
de 25-OHD, del grupo fue de 86 [32]
ng/ml (p = < 0,001) y 124 pacientes (96%)
normalizaron los niveles séricos de vita-
mina D (tabla 1). La PTHi disminuyé de
forma significativa en el grupo (55 [32}
pg/ml; p = < 0,001) y el hiperparatiroi-
dismo secundario se observé en 15 pa-
cientes (12%). En el 38% de los casos (47
de 124) se alcanzaron concentraciones de
25-OHD, superiores al rango de la nor-
malidad, con discreta hipercalcemia (Ca
maximo 10,4) en 10 pacientes (8%), y sin
otros signos ni sintomas de toxicidad. En
la tabla 1 se observan las concentraciones
medias de Ca, P, FA y calciuria al concluir
el tratamiento, que comporté una discre-
ta pero significativa disminucién de FA
(p = 0,02) y un aumento de la calciuria de
24 horas (p= 0,003). Los 5 pacientes (4%)
que no normalizaron niveles 25-OHD,
fueron retirados del estudio.

RESULTADOS DE LA FASE B
DE MANTENIMIENTO DE NIVELES
DE 25-OHD,

Los 124 pacientes que presentaban nive-
les de 25-OHD, normales, y en funcién
del sistema de aleatorizacién del estudio,
se distribuyeron en 53 pacientes en el gru-
po 1 (colecalciferol) y 71 pacientes en el
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grupo 2 (calcidiol). Los dos grupos eran
homogéneos en cuanto a edad (73 [8} gru-
po 1 frente a 72 {11} grupo 2; p = NS),
sexo (mujeres 89% frente a 83%; p = NS),
enfermedad basal (p= NS) y niveles séricos
de 25-OHD, (17 {5] frente a 16 {5}; p =
NS), PTHi (78 {44} frente a 74 {41}, p =
NS), Ca (9,5 [0,5] frente 2 9,4 [0,5}; p =
NS), P (3,7 {0,6} frente a 3,5 {0,6}; p =
NS), FA (92,3 [37] frente 2 86,1 {291; p =
NS) y calciuria (110 {117} frente a 122
[84}; p = NS). Al final del seguimiento se
excluyeron del estudio 27 pacientes en
cada grupo, lo que representa el 51% del
gupo 1 y el 38% del grupo 2. Las causas
de exclusién fueron: violacién de proto-
colo, exitus y pérdidas de seguimiento.

En la tabla 2 se muestran los resultados
de los pacientes que continuaron en el es-
tudio. Los valores medios de 25-OHD; en
el grupo 1 respecto del 2 fueron de: a los
3 meses 53 {201 frente a 70 {24}; p <
0,001, a los 6 meses 43 {20} frente a 69
[27}; p < 0,001 y a los 12 meses 48 {23}
frente a 70 {24}; p < 0,001 respectiva-
mente. Las concentraciones de PTHi fue-
ron algo inferiores en el grupo 2 de trata-
miento, pero sin alcanzar diferencias
significativas, mientras que las de P, Ca,
FA y calciuria fueron normales y seme-
jantes en los tres controles, en ambos gru-
pos de tratamiento (p = NS). El porcen-
taje de pacientes que mantenfan niveles
adecuados de 25-OHD, (tabla 3) fue se-
mejante entre ambos grupos en el primer
control, pero con colecalciferol (grupo 1)
un mayor porcentaje de individuos mos-
tr6 niveles inferiores a 25 ng/ml, tanto a los
6 meses (6/34 {18%] frente a 2/47 {4%]1,
p = 0,04) como a los 12 meses (5/26 {19%}
frente a 0/44 {0%}; p = 0,0006). El por-
centaje de pacientes con hiperparatiroi-
dismo secundario del grupo 1 respecto del
2 fue de: a los 3 meses 34% frente a 25%
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(NS), a los 6 meses 41% frente a 23% (NS),
a los 12 meses 42% frente a 22% (NS).

DISCUSION

En nuestro estudio, y utilizando una pau-
ta de tratamiento con calcidiol, con un to-
tal de 64.000 UI administradas, se consi-
gue que en un mes el 96% de pacientes
compense el déficit de vitamina D, sin
efectos secundarios valorables, y que un
92,5% de ellos consiga niveles de 25-OHD,
por encima de 40 ng/ml. Por debajo de
esta concentracidn existe un nivel sub6p-
timo de vitamina D con grados variables
de hiperparatiroidismo®*, y por ello di-
versos autores consideran que éste seria el
nivel sérico de 25-OHD, minimo desea-
ble. Para conseguir este objetivo utilizan-
do vitamina D2 se requieren dosis de
10.000 UI diarias y tres meses de trata-
miento’, y utilizando el tratamiento clé-
sico con 800 UT al dia de colecalciferol se
precisan 18 + 6 meses para alcanzar nive-
les séricos de 25-OHD; superiores a
18 ng/ml°. Una tercera parte de los pa-
cientes después del mes de tratamiento
con calcidiol mostraron nieveles séricos de
25-OHD; superiores a los 95 ng/ml con-
siderados normales, aunque no se acom-
pafaron de sintomas ni signos de toxicidad,
ni motivaron la retirada del tratamiento.
A la vista de nuestros resultados nos pa-
rece que la pauta que hemos utilizado es su-
mamente eficaz y segura para compensar en
poco tiempo el déficit de vitamina D. El
otro aspecto a considerar es la capacidad
del tratamiento sustitutivo para mantener
normalizados los niveles séricos de 25-
OHD,;. En nuestro estudio ambas dosis
utilizadas se mostraron utiles para man-
tener dentro de la normalidad los niveles
de 25-OHD; en los pacientes que siguie-
ron el protocolo, aunque calcidiol consi-
gue mantener niveles séricos mds eleva-
dos. El calcidiol es un metabolito con
actividad biolégica directa’, y su admi-
nistracién oral, Gnica o mantenida, deter-
mina un rdpido incremento, dosis—de-
pendiente, de los niveles séricos de
25-OHD.?, requiriéndose ademids dosis
menores que con la administracién de vi-
tamina D, 0 D,*?, incluso 10 veces inferiores
segln algunos autores’. Estos datos apo-
yarfan que este metabolito tiene un po-
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Tabla 2

Fase B de mantenimiento: comparacion entre el grupo 1 y el grupo 2. Variables con diferencia

significativa y no significativa

. - Grupo 1 Grupo 2
Variable % [DE} (colecalciferol) (calcidiol) p
25-OHD; (25-95 g/ml) 3 meses 53 {20} 70 {241 < 0,001
6 meses 43 {20} 69 [271 < 0,001
12 meses 48 23} 70 {241 < 0,001
PTH, (10-65 pg/ml) 3 meses 57 {271 5SS {28} NS
6 meses 61 {25} 52 {23} NS
12 meses 63 {30} 52 {20} NS
Ca (8,4-10,2 mg/dl) 3 meses 9,4 10,41 9,5 10,41 NS
6 meses 9,4 10,41 9,4 10,6} NS
12 meses 9,2 10,41 9,4 {0,51 NS
P (2,7-4,5 mg/dl) 3 meses 3,6 10,71 3,6 10,7} NS
6 meses 3.5 10,5} 3,510,5} NS
12 meses 3.6 {0,6} 3.5 {0,6} NS
FA (35-104 U/l) 3 meses 81,4 {25} 77,8 {28} NS
6 meses 79,0 {30} 75,7 {33} NS
12 meses 71,9 {20} 66,4 {21} NS
Calciuria 24 h 3 meses 117 1821 145 1941 NS
6 meses 108 {871 145 {93} NS
12 meses 115 {73} 157 {911 NS

PTH,: hormona paratiroidea intacta; Ca: calcio; P: fésforo; FA: fosfatasa alcalina; NS: no significativo.

Tabla 3
Fase B de mantenimiento: comparacion entre el grupo 1 y el grupo 2
Grupo 1 Grupo 2 P
Hipovitaminosis D (25-OHD;
< 25 ng/ml) 3 meses 2141 (5%) 0/55 (0%) NS
6 meses 6/34 (18%) 2147 (4%) 0,04
12 meses 5/26 (19%) 0/44 (0%) 0,006
Hiperparatiroidismo secundario
(PTHi > 65 pg/ml) 3 meses 14/41 (34%) 13/55 (25%) NS
6 meses 14/34 (41%) 11/47 (23%) NS
12 meses  10/24 (42%) 10/44 (23%) NS

tencial terapéutico superior en la preven-
ci6n y tratamiento de la deficiencia de vi-
tamina D. En los ensayos terapéuticos cla-
sicos sobre vitamina D se ha descrito que
dosis de 700-800 UI de colecalciferol al
dfa han sido suficientes para mantener ni-
veles de 25-OHD; alrededor de 40 ng/ml

en ancianos sanos!®!!

, pero estos estudios
también presentan sus limitaciones, pues
no es bien conocido el grado de deficien-
cia vitaminica del grupo estudiado. En el
ensayo sobre prevencién primaria de frac-
turas del grupo de Chapuy'® se determi-
naron niveles séricos de 25-OHD; sélo
en 142 ancianas de las 3.270 participan-
tes, y se asumi6 que el resultado obteni-
do (14,5 = 10 ng/ml, rango de normali-
dad 15-50 ng/ml) era representativo de la

deficiencia basal del grupo. En el estudio
que Dawson-Hughes'! et al realizaron con
el mismo objetivo, el grupo de 389 an-
cianos incluidos tenfa unos valores de 25-
OHD,; basales de 33 ng/ml, y con 700 Ul
de colecalciferol estos niveles aumentaron
11,8 + 11,6 ng/ml en el control a tres afios;
discreto aumento e insuficiente para not-
malizar las concentraciones séricas en caso
de deficiencia mds severa, como también se
deduce de otros estudios!>!?, donde la uti-
lizacién de 800 UI al dfa de colecalciferol
consigue s6lo aumentar en 8 ng/ml las
concentraciones de 25-OHD, basales. Para
otros autores de nuestro pais la dosis de
800 UT al dfa de colecalciferol serfa insu-
ficiente para mantener unas concentracio-
nes sanguineas de 25-OHD; adecuadas'?,
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tanto en pacientes que reciben tnicamen-
te este metabolito como en los que han re-
cibido una dosis inicial de 80.000 UI de cal-
cidiol, en un modelo de tratamiento
semejante al utilizado en nuestro estudio.
De todas formas los mismos autores no
descartan la coexistencia de un cumpli-
miento deficiente del tratamiento, cir-
cunstancia que se ha intentado evitar en
nuestro estudio retirando los pacientes ante
la sospecha de cualquier trasgresién del
mismo. Es un hecho descrito la alta tasa
de abandonos que se observa con el trata-
miento de calcio y vitamina D', y so-
bre todo en ancianos, tal como ocurre en
nuestro estudio. En este sentido el andli-
sis por protocolo que hemos realizado ha
permitido demostrar la eficacia de ambos
tratamientos cuando éstos son seguidos
correctamente. Sin embargo, no podemos
obviar que la alta tasa de abandonos ob-
servada limita la utilidad practica de am-
bos tratamientos; si bien, el calcidiol se
mostrd en nuestro estudio sensiblemente
superior en términos de adherencia al co-
lecalciferol.

Existe discrepancia sobre la capacidad del
tratamiento con Ca y vitamina D para la
prevencién primaria o secundaria de frac-
turas, eficacia demostrada en los estudios
iniciales como el de Chapuy'®, y contra-
riamente NO en otros mds recientes cComo
el RECORDY. Ambos estudios, realiza-
dos con gran nimero de participantes
(3.270 y 5.292 respectivamente) presen-
tan las mismas limitaciones, como no co-
nocer realmente la dotacién de vitamina
D basal de los individuos estudiados (s6lo
se determinaron concentraciones séricas
de 25-OHD,en un 4,3 y un 1,1% de in-
dividuos respectivamente), y desconocer
si las pautas de 700-800 UI de colecalci-
ferol al dia fueron capaces de normalizar
los niveles séricos de 25-OHD;. Proba-
blemente serdn precisos estudios con de-
terminaciones de 25-OHD, en grandes
poblaciones, que nos permitan deducir las
dosis necesarias para mantener unos nive-
les séricos 6ptimos de vitamina D, como
premisa previa a valorar el efecto protector
de la vitamina D sobre las fracturas dseas.
En conclusién, en nuestro estudio hemos
demostrado que una pauta de 16.000 UI
de calcidiol semanal, durante 4 semanas, es
sumamente eficaz y segura para normali-
zar los niveles séricos de 25-OHD; y de
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PTHi en pacientes con déficit de vitami-
na D. El calcidiol y el colecalciferol son
metabolitos eficaces para mantener niveles
de vitamina D en los pacientes que cum-
plen correctamente el tratamiento, aun-
que el calcidiol consigue niveles séricos
mids elevados. La eficacia de estos trata-
mientos estd limitada por la baja adhe-
rencia a los mismos.
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