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1. Introduccion

El calcio es un ion fundamental en los procesos de con-
traccion muscular, secrecion hormonal y permeabilidad de las
membranas, razén por la cual el nivel sérico debe mantener-
se en un estrecho rango fisiologico (8,5 - 10,5 mg/%).

El fésforo es fundamental en las uniones semiidnicas de
alta energia, por lo que es el principal elemento de transmi-
sion de energia intracelular (ATP), hace parte de la estructura
de los fosfolipidos y acidos nucleicos, y en el hueso participa
en la fosforilacién de la matriz proteica.

Desde el punto de vista evolutivo, cuando los seres bio-
l6gicos se adaptaron a vivir fuera del mar; medio en el cual
estos elementos eran abundantes, requirieron hormonas
controladoras del calcio y desarrollaron la hormona paroti-
roidea, la hormona D (mal llamada vitamina D) y la calcito-
nina, encargadas de mantener los niveles de calcio, fésforo y
magnesio en rangos fisiologicos.

Actualmente se conocen otros factores calciotropicos
como son el péptido relacionado con la paratohormona, las
interleukinas 1,2 y 6, el factor de crecimiento derivado de las
plaquetas y la familia de factores de crecimiento, similares a la
insulina y sus proteinas transportadoras.

2. Fisiologia del calcio

El calcio constituye el 2% del cuerpo humano; sin tener
en cuenta el hidrogeno, es el cation mas abundante. El 99% de
este elemento estd en el esqueleto, en permanente equilibrio
dinamico con el liquido extracelular, en el tracto digestivo y
el rindn. El calcio es absorbido en el intestino delgado por
difusion pasiva y transporte activo, controlado por la vitami-
na D.Aproximadamente se absorbe el 50% del contenido de
calcio intraluminal, con una pérdida obligatoria por heces y
por orina. Se filtra en un 100% y se reabsorbe en un 99% a
nivel renal. El contenido total del calcio extracelular es de un
gr,40% unido a proteinas, especialmente albimina, 47% iénico
y el resto como bicarbonato y citrato.

Es necesario tener en cuenta la biodisponibilidad del
calcio en los diferentes alimentos porque su contenido no
siempre es utilizable. Estd demostrado que el acido oxalico
forma complejos insolubles con el calcio que disminuyen su
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absorcion, por ejemplo en la remolacha, el ruibarbo y el mani.
De la misma manera el fitato, que se encuentra en las casca-
ras de los cereales que tienen alto contenido de fibra, afecta
la absorcién del calcio por el mismo mecanismo.

Nutricién. La evidencia de la relacion directa entre la
dieta y la osteoporosis no esta completamente definida. El
pico de masa &sea parece depender predominantemente de
factores genéticos; el mantenimiento del hueso sano, de facto-
res nutricionales, y la pérdida 6sea, de factores hormonales.

Calcio. El hueso es el deposito del 99% del calcio corpo-
ral, que alli tiene permanentemente actividades osteoblasticas
y osteoclasticas, y cuyo resultado es un balance de cero en el
adulto sano. Este balance del calcio dependera del consumo y
de factores absortivos con amplia variacién individual; siempre
existira una pérdida obligatoria fecal, urinaria y por sudor.

Estudios del balance de calcio muestran que su absorcion
en ninos y jovenes es una funcion lineal del consumo hasta un
nivel de saturacion o umbral, arriba del cual, y el incremento
del consumo no produce mayor acumulacién osea.

La absorcion intestinal de calcio se realiza por dos me-
canismos:

- Activo y saturable dependiente de la hormona D.

- Componente pasivo por difusion simple o facilitada me-
diante transportador.

En situaciones fisiologicas el intestino delgado es el en-
cargado de absorber el calcio; esto se cumple de manera pro-
porcional a la capacidad absortiva, la longitud del segmento
intestinal, el tiempo de transito, la biodisponibilidad del calcio
y la concentracién de calcio intraluminal. El duodeno tiene
la mayor capacidad absortiva, pero la mayoria del calcio se
absorbe en el yeyuno.

A mayor cantidad de calcio en la dieta se absorbe mas
por el mecanismo de difusién, pero el transporte activo es
saturable. En general se absorbe el 50% de la concentracién
intestinal de calcio intraluminal. Si se comparan las proporcio-
nes, a medida que aumenta el calcio en la dieta la proporcion
aumentara hasta un umbral, a partir del cual la fraccién absor-
bida no se incrementa y empieza a disminuir (ver Tabla I).



Tabla 1. Respuesta de adultos normales a varios grados de ingesta célcica

Determinaciones Caso | Caso 2 Caso 3
Calcio de dieta (mg/d) 220 850 2.100
Calcio absorbido (mg/d) 150 340 490
Eficiencia (%) 68% 40% 23%
Excrecion renal de calcio (mg/d) 150 210 260
Total balance de calcio (mg/d) -110 0 +70
Captacion esquelética (mg/d) 420 420 420
Pérdida esquelética (mg/d) 530 420 350

Este mecanismo adaptativo de la absorcién intestinal de
calcio hace que la relacion entre el calcio de la dieta y el
calcio urinario no sea linear, y esto no se explica sélo por la
saturacion del transporte activo del calcio sino también por
una respuesta inhibitoria de la hidroxilacion de la vitamina D
dependiente de PTH.

La absorcion activa del calcio es regulada por 1-25 dihi-
droxi-vitamina d3, a su vez influenciada en forma positiva por
PTH, HGH, estrégenos y progestagenos, y en forma negativa
por glucocorticoides y hormona tiroidea.

El transporte activo del calcio disminuye con la edad mas
en mujeres que en hombres, debido a la deficiencia dietaria
de vitamina D, a la mala exposicion solar con disminucion de
la produccién de ergosterol en la piel y a la disminucion de la
actividad enzimatica de la hidroxilasa renal por envejecimiento
y por deficiencia de estrogenos. Siempre existe pérdida obliga-
da de calcio por rindn, heces y sudor, que en adultos sanos, sin
alteracion del recambio, es en promedio de 400 mg%.

Durante el crecimiento existe un aumento del calcio
corporal del 0.2 al 2% y en contenido absoluto de 25 gr a
1.300 gr. El promedio de retencion es de 40 mg/ano hasta los
10 anos; y hasta 400 mg/afio son retenidos en la pubertad.

Fibra. El consumo de fibra se ha correlacionado en for-
ma positiva con la densidad mineral ésea.Al parecer las dietas
alcalinas tienen un efecto benéfico para el intercambio de
calcio en el rindn, ya que la acidosis inhibe la reabsorcion
tubular del calcio.

Vitamina K. La deficiencia de vitamina K se ha asociado
con la osteoporosis, pero esto no se ha aclarado; los niveles
de vitamina K circulantes y de menaquinona son bajos en
casos de fractura de cadera.
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Las alteraciones de la carboxilacion de la proteina Gla
osea (BGP), la hipercalciuria y el aumento de niveles de hi-
droxiprolina urinaria, en pacientes osteoporéticos, responden
satisfactoriamente a la administracion de dosis fisiologicas de
vitamina K. La vitamina K es necesaria para la gamacarboxi-
lacion de los residuos del acido glutamico en las proteinas,
incluidas las que controlan la coagulacién. Los residuos gama-
carboxilados al parecer funcionan inhibiendo la mineraliza-
cion y sirviendo como sefales quimiotacticas osteoclasticas.
Existen dos proteinas dependientes de la vitamina K:la osteo-
calcina y la nefrocalcina (proteina Gla renal).

Vitamina D. Es la vitamina mas importante en el meta-
bolismo 6seo.Actlia como una hormona y ejerce las siguien-
tes funciones:

- Facilita la mineralizacién &sea y la absorcion intestinal
deCayP

- Regula la absorcion renal y la homeostasis de aminoa-
cidos y fosfatos.

- Influye en la actividad PTH de rifidn y hueso.

- Estimula las actividades osteoblastica y osteoclastica en
el hueso.

- Influye en la actividad del pancreas y en la funcion de la
glandula tiroides.

- Modula la proliferacion y diferenciacion celular.

- Modula la funcién muscular.

- Es modulador del sistema paracrino y regulador de ma-
crofagos; también de la secrecion de citoquinas y la sintesis
de inmunoglobulinas por linfocitos.

La deficiencia de la vitamina D induce la osteomalacia. En
pacientes de edad, debido a subnutricion, o baja exposicion
solar y a disminucién de la capacidad sintética de la piel para
convertir el 7 dehidrocolesterol, se ha documentado déficit
de vitamina D. El aporte de vitamina D facilita la absorcion in-
testinal de calcio y fésforo, estimula la sintesis de osteocalcina
por osteoblastos y promueve la diferenciacion celular.



En la mayoria de los ancianos pueden ser bengficiosos 10 a
20 microgramos/dia de vitamina D para la prevencién de fracturas
vertebrales y de cadera, aun en la ausencia de osteomalacia o de-
ficiencia de vitamina D.

Otros. Estudios epidemiolégicos han asociado la masa 6sea
a la ingesta dietética de elementos traza y vitaminas. Entre ellos
se mencionan:; zinc, vitamina B12, vitamina B8, silicon y magnesio.
La vitamina C es cofactor del metabolismo normal del colageno; el
boro aumenta la fosfatasa alcalina. La disminucion del manganeso
produce deformidad ésea y alteraciones en la formacién del cartila-
go, disminuciédn del silicio conlleva alteracién de la calcificacion, y la
disminucion del vanadio produce deformacién del esqueleto.

3. Rol del calcio en el pico de masa ésea

Con respecto al rol del calcio en la masa 6sea, en el Con-
senso Mundial de Osteoporosis de 1993 se presentaron los
estudios de los doctores Johnston y Lloyd, que mostraron au-
mento de la ganancia de masa dsea en ninos suplementados,
diferente de lo ocurrido a los no suplementados. En ambos
estudios la ingesta de calcio fue mayor que la recomendada
por la RDA norteamericana, con un ajuste de aproximada-
mente el 65%.

Sin embargo, aunque fueron estudios de tres afos y se
descarto la remodelacion transitoria, no establecieron defini-
tivamente si el mayor consumo de calcio conduce a llegar mas
rapido a determinado pico de masa 6sea o simplemente lo au-
menta. Heaney mostroé un 13% de variabilidad en el contenido
mineral 6seo total de poblaciones genéticamente similares, lo
cual sugiere un efecto ambiental superpuesto a la variabilidad
genética. Cuando se administro calcio a gemelos monocigoti-
cos se aumento la densidad mineral sea antes de la pubertad
y la diferencia desaparecio al suprimir el suplemento.

Es importante tener en cuenta que antes de la puber-
tad no existen diferencias significativas del requerimiento de
calcio entre sexos. Respecto a la densidad mineral 6sea del
antebrazo, se empieza a notar diferencia entre hombres y
mujeres en la edad adulta que se incrementa hasta un 30 a
50%.Ya hay suficiente evidencia para afirmar que una subnu-
tricion en aquella etapa de crecimiento acelerado, especial-
mente con ingestas de calcio menores de 500 mg, modifica la
expresion del pico maximo de masa 6sea en modelo animales
y humanos. El requerimiento entre los 9 y los 17 ahos es de

[.600 mg.

La relacion entre menarquia y retencion esquelética de
calcio fue aclarada por los trabajos de Abrams, O’Brien y Stu-
ff, en los cuales establecen que la maxima retencion esquelé-
tica de calcio se presenta entre la pre y la postmenarquia, que
disminuye durante el primer afio de la menarquia y se estabi-
liza cuatro afos después. La explicacion de este fendmeno se
halla en el efecto de los estrogenos sobre la mineralizacién
de hueso nuevo y el subsecuente cierre epifisiario.

4. Rol del calcio en la menopausia

Un analisis de publicaciones entre 1966 y 1994, en bus-
queda de la relacion entre el consumo de calcio y la masa
corporal, mostré un significativo coeficiente de correlacion
en mujeres premenopausicas. Al suplementar con 1000 mg/
dia de calcio se previno en un 1% la pérdida 6sea por ano en
todos los huesos, con excepcion del cubito.

Aunque en la menopausia temprana el déficit de calcio
es dependiente del déficit estrogénico, el aumento de la re-
modelacion aumenta las necesidades minimas de calcio. Se
observoé que los niveles de osteocalcina eran modificados por
el consumo de calcio, lo cual confirma que la dieta interviene
en el recambio 6seo.

La disminucién de la relacion calcio-proteina es un de-
terminante negativo en la ganancia de masa 6sea en mujeres
desde los 30 afos.

Ingesta proteica. La administracion excesiva de proteinas
aumenta el calcio urinario y produce un balance de calcio ne-
gativo, debido a la carga acida resultante de los aminoacidos.

Existen diferencias individuales en el grado de pérdida
osea, en la velocidad de ésta y en el riesgo de fractura, pero
se ha establecido un aumento en la velocidad de pérdida ésea
en pacientes que muestran baja ingesta de calcio. El balance de
calcio se considera como una funcién lineal de su consumo de
calcio hasta encontrar un punto de equilibrio que estaria en
1000 mg en la premenopausia y 1.500 mg en la postmenopau-
sia. Los trabajos del doctor Heaney muestran que entre 1.000
y 2.000 mg no hay mayor diferencia. Desde el punto de vista
fisiologico esta confirmado que dietas de menos de 400 mg de
calcio en esta edad producen mayor pérdida de calcio.
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