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Resumen
Fundamento: La deficiencia de vitamina D es muy frecuente, y se ha puesto en evidencia en múltiples
estudios realizados tanto en la población general como en pacientes con diferentes patologías. Sin embar-
go, ha sido poco estudiada en los pacientes afectos de lesión medular.
Objetivo: Estudiar la prevalencia de hipovitaminosis D y el posible desarrollo de un hiperparatiroidismo
secundario en una población de pacientes con lesión medular.
Material y método: Estudio descriptivo transversal realizado en 104 pacientes afectos de lesión medular.
A todos se les efectuó una historia clínica y una exploración física detallada, y se les extrajo sangre en
ayunas, con la menor compresión posible. Los parámetros analíticos fueron analizados por técnicas auto-
matizadas y la determinación de la 25-hidroxivitamina D (25HCC) y la hormona paratiroidea (PTH) se
efectuó por electroinmunoquimioluminiscencia (EIQL).
Resultados: El valor medio global de 25-hidroxivitamina D fue 20,1 ± 11,6 ng/ml. El 84,6% de los pacien-
tes tenían unos valores séricos de 25-hidroxivitamina D inferiores a 30 ng/ml y el 62,5% del total de
pacientes, mostraron valores inferiores a 20 ng/ml. La prevalencia de insuficiencia de vitamina D fue simi-
lar en hombres y mujeres. Sin embargo, aunque encontramos una correlación inversa entre los niveles
de PTH y de 25-hidroxivitamina D, sólo el 5,8% de los pacientes llegaron a desarrollar un hiperparatiroi-
dismo secundario.
Conclusiones: Existe una elevada prevalencia de hipovitaminosis D en los pacientes con lesión medular.
Es aconsejable, por tanto, la inclusión del estudio de este metabolito en el protocolo de atención de estos
pacientes para corregir las deficiencias en cuando se objetiven.
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Introducción
La vitamina D juega un papel importante en el
metabolismo mineral óseo ya que interviene en la
regulación de los niveles de calcio y fósforo, y su
deficiencia puede ser un factor etiopatogénico de la
osteoporosis. Sin embargo, en los últimos años hay
claras evidencias que otorgan a la acción de la vita-
mina D efectos extraóseos de gran relevancia y que
alteran fundamentalmente la función músculo-
esquelética. Estudios recientes han publicado que la
vitamina D ejerce efectos sobre el sistema inmuno-
lógico, previene patologías, tales como la arteroscle-
rosis1, la hipertensión arterial2, la resistencia a la
insulina3 y la hiperglucemia4, además de relacionar-
se con la prevención de distintos tipos de cáncer5-7.

Los niveles séricos de vitamina D constituyen
un importante factor de riesgo en la disminución
de la masa ósea y en el incremento del riesgo de
fracturas en estos pacientes. Se han publicado
algunos estudios que demuestran niveles deficien-
tes de vitamina D en los pacientes con lesión
medular, estimándose que la prevalencia del défi-
cit está entre el 30 y el 32%8,9.

La medida de los niveles séricos de 25-hidroxi-
vitamina D (25HCC) es la forma universalmente
aceptada como indicador de las reservas de vita-
mina D10. No existe un consenso unánime sobre
los niveles séricos de 25-hidroxivitamina D míni-
mos a recomendar para asegurar la salud ósea en
la población general, y aún menos en los pacien-

tes lesionados medulares. Sin embargo, se tiende
a aceptar que, idealmente, esto niveles deberían
ser como mínimo de 30 ng/ml11.

Los pacientes con lesión medular suelen pre-
sentar osteoporosis secundaria a la inmovilización
y fracturas, sobre todo en las extremidades inferio-
res. El papel añadido que pueda tener la deficien-
cia de vitamina D en su etiopatogenia no ha sido
determinado. Por ello, hemos efectuado este estu-
dio en una población de pacientes con lesión
medular controlados en la Unidad de Lesionados
Medulares del Complejo Hospitalario Universitario
Insular Materno Infantil de Gran Canaria. 

Pacientes y métodos 
Se trata de un estudio observacional y transversal
realizado en 104 pacientes que estuvieron ingresa-
dos en la Unidad de Lesionados Medulares del
Hospital Insular de Gran Canaria y que fueron aten-
didos, bien como primera visita o como revisión, a
lo largo del año 2012. Como criterio de inclusión en
el estudio se exigió la existencia de lesión medular
irreversible. Los pacientes fueron informados de los
objetivos del estudio, y para participar firmaron pre-
viamente un consentimiento informado. El estudio
fue aprobado por el Comité de Ética y Ensayos
Clínicos del Hospital Universitario Insular.

En todos los casos aplicamos el protocolo clí-
nico de estudio y seguimiento de los pacientes
con lesión medular, que incluía historia clínica,

Prevalence of hypovitaminosis D and secondary hyperparathyroidism
in the Spinal Cord Injury Unit in Gran Canaria. Preliminary study

Summary
Background: vitamin D deficiency is very common, and has been demonstrated in multiple studies in
both the general population and in patients with different pathologies. However, it has been little studied
in patients affected by spinal injury. 
Objective: to study the prevalence of hypovitaminosis D and the possible development of secondary
hyperparathyroidism in a population of patients with spinal injury.
Material and method: transverse descriptive study carried out in 104 patients affected by spinal injury. A
clinical history was taken, a detailed physical examination carried out and a blood sample while fasting
taken, with the least possible compression, from all patients. The analytical parameters  were analysed
using automated techniques and the determination of 25-hydroxyvitamin D (25HCC) and parathyroid hor-
mone (PTH) was performed using electroimmunochemiluminescence (ECLIA).
Results: the global mean value of 25-hydroxyvitamin D was 20.1 ± 11.6 n/ml. 84.6% of the patients had
blood values of 25-hydroxyvitamin D lower than 30 ng/ml and 62% of all patients showed values lower
than 20 ng/ml. The prevalence of vitamin D deficiency was similar in men and women. However,
although we found an inverse correlation between levels of PTH and hydroxyvitamin D, only 5.8% of
patients ended up developing secondary hyperparathyroidism.
Conclusions: there is a high prevalence of hypovitaminosis D in patients with spinal injury. It is advisa-
ble, therefore, to include a study of this metabolite in the care protocol of these patients to correct these
deficiencies as and when they are found.

Key words: vitamin D, parathormone, spinal injury.
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exploración física, parámetros bio-
químicos (Hemoglobina, glucosa,
urea, creatinina, calcio, fósforo,
proteínas totales, perfil lipídico, fos-
fatasa ácida tartrato resistente
(FATR), PTH, 25-hidroxivitamina D,
beta-crosslaps, osteocalcina y pro-
péptido amino-terminal del coláge-
no tipo 1 -P1NP-).

La sangre se extrajo en ayunas,
con la menor compresión posible y
los parámetros bioquímicos generales
(Hemoglobina, glucosa, urea, creati-
nina, calcio, fósforo, proteínas totales,
perfil lipídico) fueron medidos con
un autoanalizador; la FATR por
espectrofotometría; y la PTH, la
25HCC, el beta-crosslaps, la osteocal-
cina y el P1NP por electroinmunoqui-
mioluminiscencia (EIQL). El período
de recogida de las muestras se exten-
dió desde marzo a mayo de 2012.

Se consideraron niveles de norma-
lidad de vitamina D los valores séricos
de 25–HCC superiores a 30 ng/ml;
insuficiencia, aquéllos entre 20-30
ng/ml; y deficiencia, las cifras inferiores
a 20 ng/ml, de acuerdo con el docu-
mento de posición de la International
Osteoporosis Foundation (IOF)12. En
cuanto a la PTH, se consideraron valo-
res de normalidad <88 ng/ml, tal como
establece el laboratorio, y las cifras
superiores a ésta indicativas de un
hiperparatiroidismo secundario.

Se realizó una estadística descrip-
tiva de los datos basales de las varia-
bles de estudio. Para ello, calculamos
las frecuencias absolutas y relativas en
el caso de las variables cualitativas. En
las variables cuantitativas, las describi-
mos resumidas mediante media ±
desviación estándar o percentiles con
mediana de rango intercuartílico, respectivamente,
según siguieran o no una distribución normal, tras
someterlas al test de Kolmogorov-Smirnov.

Resultados
En la tabla 1 mostramos las características de la
población estudiada. Los 104 pacientes con lesión
medular tenía una edad media de 43,4 años, y de
ellos el 74% eran hombres. El 86,5% de los pacien-
tes habían tenido una lesión de origen traumática.
El 40% eran tetrapléjicos. El tiempo medio desde
la producción de la lesión hasta la fecha del estu-
dio fue de 8 años.

En la tabla 2 se muestran los datos de algunos
valores analíticos, como la función renal y los lípi-
dos (colesterol total, triglicéridos y HDL-coleste-
rol). Los valores medios de estos parámetros esta-
ban dentro de la normalidad.

En la tabla 3 mostramos los datos analíticos
relacionados con el metabolismo óseo. Los valores
medios de 25HCC fue globalmente de 20,1 ± 11,6

ng/ml, siendo de 20,1 ± 11 ng/ml en los hombres
y de 19,9 ± 13,5 ng/ml en las mujeres (p=0,919).
Según los parámetros de normalidad establecidos,
el 84,6% de los lesionados medulares tenían unos
valores séricos de 25-hidroxivitamina D inferiores
a 30 ng/ml, y el 62,5% de ellos, valores inferiores
a 20 ng/ml. La prevalencia de insuficiencia de vita-
mina D fue similar en ambos sexos (Tabla 4).

El análisis en función de la edad, con el límite
establecido en 50 años, demostró que los pacientes
menores de 50 años tenían mayor porcentaje de
déficit de vitamina D (66,6%) respecto a los mayores
de 50 años (53,1%). Sin embargo, entre los mayores
de 50 años había un porcentaje mayor de pacientes
con rangos insuficientes de vitamina D (37,5%).

Cuando realizamos la comparación de los valo-
res de 25HCC en función del nivel de lesión
medular, observamos que los pacientes parapléji-
cos tenían unos valores indicativos de déficit de
vitamina D superiores a los tetrapléjicos (69% vs.
61,2%, respectivamente). 

Tabla 1. Características basales de la población estudiada

Variable Valor Porcentaje (%)

Número 104 100

Hombres 77 74

Mujeres 27 26

Causa de la lesión medular

Traumática 90 86,5

No traumática 14 13,5

Nivel de lesión medular

Tetraplejia 41 39,4

Paraplejia 63 60,6

Estado funcional (Escala de Asia)

1 (Lesión completa) 56 53,8

2 (Lesión incompleta) 48 46,2

Tabla 2. Datos bioquímicos de funciones renal y tiroidea y lípidos.
(Media ± desviación típica)

Variable
(Unidades)

Valor
obtenido

Valores de
referencia

TSH (UI/l) 1,8 ± 1,1 0,5 - 5

Urea (mg/dl) 29,2 ± 8,8 15 - 45

Creatinina 0,8 ± 0,2 0,8 - 1,4

Colesterol (mg/dl) 191,1 ± 44,1 120 - 220

Triglicéridos (mg/dl) 178,8 ± 9,.5 30 - 200

HDL-Colesterol (mg/dl) 47,1 ± 21,5 35 - 65
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En cuanto al otro parámetro estudiado, la PTH,
se encontró una prevalencia de hiperparatiroidis-
mo secundario del 5,8%. Obtuvimos una correla-
ción inversa, estadísticamente significativa, entre
los niveles de PTH y los de 25HCC (r= -0,262;
p=0,007) (Figura 1).

Discusión
Los pacientes con lesión medular crónica tienen
una mayor prevalencia de fracturas por fragilidad,
sobre todo de huesos largos, debido fundamental-

mente a la disminución de movili-
dad, aunque pueden existir otros
mecanismos que contribuyan,
como la hipovitaminosis D.

De hecho, algunos estudios rea-
lizados previamente, describen la
existencia de hipovitaminosis D en
los pacientes afectos de lesión
medular. Así, en un grupo de 100
militares con esta patología, estu-
diados en un Hospital de Veteranos
de Nueva York, Baumann y cols.
hallaron una deficiencia de vitami-
na D en el 32% de pacientes afectos
tanto de paraplejia como de tetra-
plejia. Eran pacientes de ambos
sexos, con una edad media de 51
años y un promedio de 20 años
después de la lesión medular
aguda. El umbral escogido por los
autores para establecer la deficien-
cia fue de 16 ng/ml, valor muy infe-
rior al actualmente recomendado
de 30 ng/ml, por lo que de aplicar
el mismo punto de corte, la preva-
lencia de insuficiencia de vitamina
D sería aún mucho más elevada. De
manera similar, Hummel y cols., en
62 pacientes con lesión medular de
ambos sexos, encontraron una
hipovitaminosis D en el 39% de los
casos8, estableciendo el umbral de
deficiencia en 75 nmol/L de 25HCC
(que equivalen a 30 ng/ml) que es
precisamente la cifra aceptada para
establecer la insuficiencia de vitami-
na D en la actualidad13.  

En nuestros estudio hemos apli-
cado este punto de corte, 30 ng/ml
de 25-hidroxivitamina D que esta-
blece la insuficiencia de vitamina D
a aquellos valores inferiores a 30
ng/ml de 25-hidroxivitamina D y la
deficiencia a aquellos inferiores de
20 ng/ml. Estos puntos de corte, han
sido sugeridos por varios autores14-17

y por la IOF en su documento de
posición12. Aceptando los mismos, se
ha descrito en España una elevada
prevalencia de hipovitaminosis D,
tanto en la población general como
en ancianos18,19 y más específicamen-
te en diversas patologías20-22.

Es conocido que niveles bajos de vitamina D
favorecen el desarrollo de un hiperparatiroidismo
secundario13,18. En nuestros pacientes encontramos
una correlación negativa o inversa entre los nive-
les de PTH y los de 25-hidroxivitamina D, que aún
siendo estadísticamente significativa, considera-
mos débil (r=0,262). No todos los pacientes con
bajos niveles de vitamina D tenían un hiperparati-
roidismo secundario, lo que sugiere que existen
otros factores que pueden condicionar su presen-
tación.

Tabla 3. Datos bioquímicos relacionados con el metabolismo mineral
óseo (Media ± desviación típica)

Variable
(Unidades)

Valor
obtenido

Valores de
referencia

Calcio (mg/dl) 9,6 ± 0,4 8,8 - 10,4

Fósforo (mg/dl) 3,3 ± 0,5 3,3 - 5

Proteínas totales (g/l) 7,1 ± 0,4 6,2 - 8

Calcio corregido (mg/dl) 9,7 ± 0,4 8,8 - 10,4

Osteocalcina (ng/ml) 20,2 ± 9 14 - 46

FATR (UI/l) 2,3 ± 0,6 0,1 - 3,9

Beta-crosslaps (ng/ml) 0,3 ± 0,2 0 - 0,5

P1NP (ng/ml) 43,3 ± 23,7 <36,4

PTH (pg/ml) 45,2 ± 21,1 15 - 88

25-HCC (ng/ml) 20,1 ± 11,6 >30

FATR: fosfatasa ácida tartrato resistente; P1NP: péptido amino-terminal
del colágeno tipo 1; PTH: parathormona; 25-HCC: 25-hidroxivitamina D.

Figura 1. Correlación entre los niveles séricos de 25-hidroxivitamina
D y PTH en pacientes con lesión medular. 
(R= - 0,262; p=0,007)
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Los pacientes tenían una función renal normal,
estimada por la determinación de creatinina y urea
séricas y los valores séricos de TSH también esta-
ban dentro de la normalidad. 

Los marcadores de remodelado se encontraban
dentro de los límites establecidos como normales
por nuestro laboratorio y que se muestran en la
tabla 3. Cabría esperar una aumento de los marca-
dores de resorción, pues se ha descrito tanto en
humanos como en animales un incremento de la
destrucción ósea en la inmovilización23-25, que no
hemos encontrado. Posiblemente ello se haya
debido al largo tiempo de evolución de nuestros
pacientes con lesión medular, pues el incremento
de la resorción y la pérdida de la masa ósea se
produce en las primeras semanas tras la lesión26.

Una de las limitaciones de nuestro estudio es
haber efectuado la determinación de 25HCC por
medio de IQL. Es bien sabido que el patrón de refe-
rencia para la medida de la vitamina D es la croma-
tografía líquida de alta presión (HPLC)27, a la cual no
tenemos acceso en nuestra Unidad. Otra limitación
es haber efectuado exclusivamente un estudio des-
criptivo sin utilizar un grupo control con el que
comparar los resultados, pero debe tenerse en cuen-
ta que los niveles escogidos para establecer la insu-
ficiencia y deficiencia ya están prácticamente con-
sensuados (30 ng/ml y 20 ng/ml de 25HCC, respec-
tivamente)11-15,17,20 así como el límite superior de PTH,
que está establecido como normal en 88 ng/ml en
nuestro laboratorio por medio de otros estudios28-31.
Por el contrario, una de las fortalezas del estudio
radica en el tamaño muestral, de 108 pacientes con
lesión medular, el más alto recogido en la literatura
que hemos podido consultar sobre este tema.

En conclusión, una elevada proporción de
pacientes con lesión medular crónica presentan
unos niveles séricos de 25-hidroxivitamina D que
pueden considerarse como “insuficientes”, por lo
que creemos que es necesario generalizar el estu-
dio de los niveles de vitamina D en estos pacien-
tes, para detectar y corregir las deficiencias cuan-
do se objetiven; aunque debemos plantearnos si
los suplementos de vitamina D realmente reducen
el riesgo de osteoporosis y de fractura, lo cual
puede ser el objetivo de otros estudios.
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