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PAPEL DEL CALCIO Y DE LA VITAMINA D 
EN LA SALUD ÓSEA (PARTE I)

INTRODUCCIÓN

La osteoporosis, definida como una baja
masa ósea y alteraciones de la microarqui-
tectura del hueso que predisponen a las
fracturas, es una enfermedad que asume ca-
racterísticas de pandemia y cuya prevalen-
cia crecerá notoriamente en las próximas
décadas en todo el mundo, pero sobre todo
en Asia y América Latina. Si bien el desa-
rrollo y el mantenimiento de una masa ósea
normal dependen en un 70% de factores
genéticos, los factores ambientales (como
el ejercicio y la nutrición) son de gran im-
portancia, y pueden modificarse favora-
blemente a nivel poblacional con apropia-
das medidas educativas y culturales. Esta
revisión se propone pasar revista al meta-
bolismo del calcio y presentar la evidencia
disponible sobre el papel que este nutriente
(y la vitamina D, crucial para su correcta
disponibilidad) tiene en el desarrollo y man-
tenimiento de un esqueleto sano; sobre la
importancia fisiopatológica de la carencia
crónica de calcio en el desarrollo de oste-
openia en niños, jóvenes, adultos y viejos;
y sobre el efecto beneficioso de la suple-
mentación con calcio (y, a veces, de vita-
mina D) en la prevención y el tratamiento
de la osteoporosis.

METABOLISMO GENERAL
DEL CALCIO

El esquema del metabolismo cálcico resu-
mido en la figura 1 contiene cifras esti-

estos procesos están acoplados en relación
1:1.
El intestino es el gran perturbador del sis-
tema (su contenido en calcio oscila entre 150
mg en sujetos ayunados a 1.200 mg des-
pués de una ingesta rica en calcio) con sólo
ligeras modificaciones de la calciuria. Tam-
bién permite excretar el excedente sin uti-
lizar el riñón. 
La ubicación física del compartimiento de
calcio intercambiable es el espacio extra-
celular, el recientemente depositado sobre
los cristales de apatita ósea más el depó-
sito intracelular de calcio (fig. 1).
La absorción neta de calcio se define como la
diferencia entre el calcio ingerido y el ex-
cretado por vía fecal. La absorción neta de
calcio está relacionada con la ingesta. En su-
jetos normales la absorción neta es de 20%
a 25% de la ingesta cuando ésta se en-
cuentra en el rango de 300 a 2.000 mg
por día. Con ingestas de calcio inferiores a
300 mg/d la absorción neta suele ser ne-

madas para un sujeto normal de 70 kg de
peso al término de su desarrollo esquelético,
en balance cálcico (el calcio ingerido es
igual a lo excretado por heces y orina). El
esquema involucra tres órganos (riñón,
huesos e intestino) conectados por la masa
(pool) de calcio intercambiable.
El riñón efectúa el ajuste fino de la calce-
mia, que es una parte del pool de calcio in-
tercambiable. La excreción urinaria de cal-
cio implica la ultrafiltración de 100 ml de
plasma por minuto. La concentración de
calcio en el ultrafiltrado es aproximada-
mente 5 mg/dl. Diariamente se ultrafil-
tran 7.200 mg de los cuales se reabsorben
7.050 mg (98% de lo ultrafiltrado) pro-
duciendo una calciuria de 150 mg/d. 
El esqueleto es el depósito del ion: acu-
mula el 99% del calcio corporal. Dos flu-
jos de calcio involucrados en la formación
y en la resorción del tejido son muy im-
portantes para la homeostasis. En ausen-
cia de enfermedades del metabolismo óseo
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Correo electrónico: asanchez@ cimero.org.ar Fig. 1. Metabolismo del calcio. Flujos entre los distintos compartimientos.
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gativa en razón del flujo de calcio al inte-
rior del intestino llamado calcio fecal endó-

geno. 
El calcio fecal endógeno es el calcio de los
jugos digestivos (succus entericus). Estos ju-
gos son el resultado del equilibrio de la
secreción y reabsorción de fluidos. Me-
diante la perfusión de segmentos de in-
testino delgado se ha comprobado que las
concentraciones de Na+ y K+ no discrepan
de las del suero; la concentración de bi-
carbonato es baja en el yeyuno y alta en el
íleon y lo contrario ocurre con la de clo-
ruro1. Aunque no ha sido comprobado con
certeza para el hombre, en algunas espe-
cies se ha establecido que el calcio es se-
cretado también por el colon2.
La masa de calcio que puede excretarse
como calcio fecal endógeno puede ser muy
importante. En celíacos adultos, en los que
su mala absorción restringiría la reabsor-
ción, Melvin midió 324 mg/d, más del do-
ble que en sujetos normales (136 mg/d)3.
La diferencia entre la absorción neta de cal-
cio y el calcio fecal endógeno se llama absor-

ción verdadera. Esta fracción depende del
estatus de las células del intestino y de los
niveles de vitamina D. Con una dieta po-
bre en calcio (< 350 mg/d) su valor es su-
perado por el de calcio fecal endógeno, lo
que conduce a balances cálcicos negativos.
El lector debe estar atento a las unidades
asociadas a los vectores. Con una dieta po-
bre en calcio la absorción verdadera será
pequeña o muy pequeña, si se la expresa
en mg/d. La adaptación del intestino a ta-
les dietas se manifiesta con un aumento
de la eficiencia absortiva, que puede lle-
gar a 60% del calcio ingerido.

EFECTOS DE LA VITAMINA D
SOBRE EL INTESTINO

El sistema endocrino del calciferol tiene
como actor principal al 1α,25-dihidroxi-
vitamina D, una hormona esteroide. Este
esteroide actúa sobre el intestino por vía
genómica y no genómica (fig. 2).
La vía genómica sigue un mecanismo muy
bien caracterizado, semejante al de otros
esteroides. La hormona se liga a un recep-
tor: una proteína intracelular de alta afi-
nidad presente en el núcleo, que se activa
por este fenómeno. El complejo hormona-
receptor se liga a secuencias reguladoras

del ADN nuclear y controla la transcrip-
ción de ARN mensajeros específicos que
a su vez controlan la síntesis de proteínas
específicas (osteocalcina, fosfatasa alcali-
na, colágeno, calbindina-D, etc.). La cal-
bindina-D promueve la absorción de cal-
cio por difusión facilitada: ligamiento del
calcio en el borde en cepillo o superficie
luminal (que se incorpora por canales de
calcio o por transportadores) y traslado del
complejo calbindina-Ca a la membrana
basal donde transfiere el ion a una bomba
Ca-ATPasa que lo vuelca a la circulación.
Mediante la modulación de la concentra-
ción citosólica de calcio y la síntesis de
proto-oncogenes se regula, además, la pro-
liferación y diferenciación celular. Los efec-
tos sobre la proliferación y diferenciación
celular son evidentes 1-2 horas después
del ligamiento de la hormona al receptor.
El proceso de proliferación y diferencia-
ción celular se manifiesta en el aumento
del número y en el perfeccionamiento de
las funciones de las células de las micro-
vellosidades4.
La vía no genómica modula un transpor-
te rápido de calcio llamado «transcalta-
quia»5 que involucra la apertura de cana-
les de calcio operados por el voltaje a través
de la membrana6, transporte vesicular de
calcio asociado a la polimerización de mi-
crotúbulos7 que marcan el camino tráfico
entre membranas. El receptor de mem-
brana de la vía no genómica es peculiar
porque es afín con el del citosol (ligan el
mismo esteroide: 1,25-dihidroxivitamina

D), pero con diferente dominio proteico
para el ligamiento8.
Los procesos que participan en la absor-
ción intestinal de calcio representan el pri-
mer paso para el ingreso del calcio de la
dieta en los procesos fisiológicos que con-
tribuyen tanto al crecimiento del esque-
leto como a la homeostasis cálcica (intra
y extracelular).
Existe una gran variación en la ingesta cál-
cica del hombre (300-1.500 mg/d) y en
las necesidades fisiológicas a través de la
vida (crecimiento, pubertad, gestación,
lactancia y menopausia). Para asegurar la
recuperación del calcio de la dieta diaria
es necesario que el intestino se adapte si-
multáneamente a las modificaciones fisio-
lógicas y a la dieta. Estos procesos son per-
feccionados por el sistema endocrino del
colecalciferol. 

MÉTODOS PARA MEDIR 
LA ABSORCIÓN INTESTINAL 
DE CALCIO

Técnicas específicas

Balance de calcio. Requiere la existencia de
una unidad metabólica con personal en-
trenado. Los sujetos reciben dietas de com-
posición constante durante una semana (si
su dieta habitual difiere de la de la prue-
ba) lo que permite obtener el equilibrio
del sujeto con la dieta. El balance se mide
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Transporte rápido de calcio:
vesículas como carriers

asociadas a microtúbulos, etc. (transcaltaquia)

Activación del genoma

Síntesis de proteínas especiales

Respuesta biológica:
Proliferación y diferenciación celular,

estímulo general de la absorción de nutrientes

Fig. 2. Vías de acción de la 1,25-dihidroxivitamina D sobre las células del intestino.



durante el siguiente período de siete días
con el objeto de reducir la variancia dia-
ria. Un duplicado de la dieta se analiza
diariamente para conocer su contenido mi-
neral. Como la defecación ocurre a inter-
valos irregulares, los sujetos reciben con-
tinuamente cápsulas con una sustancia
trazadora no absorbible (carmín, polieti-
lenglicol de peso molecular 4.000, ses-
quióxido de cromo) que permite compro-
bar cuán completa fue la recolección y
definir el intervalo de tiempo después de
haber finalizado la recolección de orina,
para concluir la recolección de las heces.
Éstas se pesan y homogeneizan. Los aná-
lisis se realizan sobre una alícuota, cuyo
residuo (después de llevarla a sequedad e in-
cinerarla) se disuelve en solución ácida. La
diferencia entre la ingesta y las excretas
(heces + orina) define el balance.

Absorción neta. Esta técnica es más senci-
lla que la anterior. Después de un ayuno
de 12 horas, los sujetos son sometidos a
un lavado intestinal con una solución iso-
osmótica cuya composición no afecta la
absorción o excreción de iones. Cuatro ho-
ras después del lavado los sujetos ingieren
una dieta con una cantidad conocida de
trazador no absorbible. Doce horas des-
pués de la ingesta se repite el lavado, re-
cogiendo el efluente. La diferencia entre
el contenido mineral de la dieta y la ex-
creción fecal define la absorción neta. El
estudio puede repetirse en otro día, cuan-
do se ingiere sólo el trazador, con el obje-
tivo de medir la excreción fecal en ayunas.

Absorción verdadera de calcio. Se administra
una cantidad de 47Ca (emisor gamma) por
vía oral y otra dosis de 45Ca (emisor beta)
por vía intravenosa. Los laboratorios que
disponen de un espectrómetro de masas
de ionización térmica pueden usar dos isó-
topos no radiactivos: 42Ca y 44Ca9. El isó-
topo administrado por vía oral sirve para
trazar la curva de radiactividad en el plas-
ma, consecuencia de la absorción. Como a
corto plazo la altura y pendiente de esta
curva dependen del recambio óseo y la ex-
creción renal, el cálculo de la absorción in-
testinal requiere una corrección que se es-
tima con el isótopo administrado por vía
intravenosa y que (por la operación efec-
tuada) se considera totalmente absorbido.
Si el paciente se encuentra en condiciones

de balance y se obtienen muestras de san-
gre para medir radiactividad durante las
48 horas siguientes, se pueden determi-
nar, mediante alguno de varios modelos
matemáticos disponibles, todos los flujos
de calcio y la magnitud del pool de calcio
intercambiable, incluidos en la figura 1.

Absorción fraccional de calcio. Se administra
por vía oral una dosis estándar de calcio
no radiactivo (carrier, 1 gramo) junto con
otra de 47Ca. La fracción (porcentaje) ab-
sorbida de la dosis puede determinarse por
medición de la radiactividad de las heces.

Absorción en segmentos intestinales definidos.

Esta técnica ha sido utilizada para inves-
tigar el succus entericus2. Después de 12 ho-
ras de ayuno, el sujeto se intuba con una
sonda de triple lumen. La sonda es radio-
opaca y la posición de su extremo distal
se controla por radioscopía. El líquido de
perfusión (que contiene un marcador no
absorbible) se instila a tasa constante por
el tubo proximal y se retira por el distal a
la misma tasa. Se perfunde un tramo de
30 cm de intestino. La tasa de absorción
se calcula a partir de la diferencia de con-
centración de calcio (u otros iones o mo-
léculas) entre los líquidos de entrada y de
salida.

Técnicas alométricas

El calificativo alométrico (allo = lo otro) in-
dica que dichas técnicas no miden la ab-
sorción de calcio sino alguna variable re-
lacionada con dicho fenómeno. Introducen
algún factor de incertidumbre debido a la
variancia de las respuestas individuales.
Por ejemplo, el mismo aumento de la cal-
cemia puede no producir el mismo 
aumento de la calciuria o la misma supre-
sión de la secreción de PTH en una serie
de individuos.

Técnicas farmacocinéticas. La complejidad
de las técnicas descritas anteriormente ha
inducido el empleo de recursos farmaco-
cinéticos. Como consecuencia del ingreso
de calcio a la circulación aumenta la calcemia
total10 o la radiactividad si se administró
un isótopo junto con la dosis de calcio11. El
área bajo la curva de calcemia en función
del tiempo es un criterio farmacocinético

de la biodisponibilidad del elemento. Otros
parámetros de la curva mencionada, como
la máxima concentración medida (Cmax) y
el tiempo al que ocurre dicho máximo
(tmax), pueden utilizarse como criterios adi-
cionales al comparar período basal frente al
tratamiento, pacientes o sales entre sí10,11.

Aumento de la calciuria por cada 100 ml de fil-

trado glomerular. Después de una sobrecar-
ga de calcio (1 g) se obtienen dos mues-
tras de orina de 2 horas (0-2 y 2-4 horas).
Se obtienen muestras de sangre 1 y 3 ho-
ras después de la sobrecarga. Aumentos de
la calciuria que superen 0,2 mg/100 ml
de filtrado glomerular es evidencia de 
aumento en la absorción de calcio12.
Se ha usado también otra técnica: la me-
dición de la calciuria o de la radiactividad
urinaria en las 5-6 horas siguientes a la
administración de la dosis de calcio y el
trazador radiactivo.
Como recurso de comparación entre sales
de calcio y tratamientos se han usado las res-
puestas biológicas al aumento de la calce-
mia total o iónica (supresión de la secre-
ción de PTH y modificaciones de la
fosfatemia)10.

DIGESTIÓN Y DISPONIBILIDAD DE
CALCIO

La disolución y disociación in vitro de la
mayoría de los complejos de calcio de-
penden del pH. Parece lógico, entonces,
suponer que el proceso digestivo es muy
importante para asegurar la absorción de cal-
cio. Sin embargo, «aún no se ha acumu-
lado suficiente evidencia convincente al
respecto». Esta expresión fue publicada en
19701. Evidencias experimentales han apa-
recido recientemente e insisten en lo com-
plejo del proceso digestivo9 y lo (aún) in-
completo de nuestro conocimiento sobre
el mismo.
Los aniones que acompañan al calcio (o las
moléculas que lo acomplejan) se absorben
independientemente del catión. Cuando
el alimento (con su calcio disociado por la
digestión gástrica) recibe la secreción pan-
creática, la mayor parte del calcio (no im-
porta qué anión lo acompañaba inicial-
mente) se transforma en carbonato (por el
bicarbonato y alto pH de la secreción pan-
creática) o en jabones de calcio (los ácidos
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grasos son aportados por las grasas hidro-
lizadas por la lipasa pancreática).
El equilibrio de la reacción indicada más
abajo, a pH alcalino, se desplaza incom-
pletamente hacia la derecha. Al pH de los
jugos intestinales (fig. 2), sólo una frac-
ción del calcio y del anión acompañante
(ambos ionizados) están disponibles para
su absorción.

Anión = + Ca2+ ↔ [Complejo Anión-Ca]

A medida que el Ca2+ y el anión acompa-
ñante son absorbidos (de modo indepen-
diente uno del otro), el complejo se diso-
cia renovando la disponibilidad del anión
y el Ca2+ para su absorción. La eficiencia
del intestino se completa por el peristaltismo
y los movimientos de masa de su conteni-
do, que exponen una porción de conteni-
do intestinal, permanentemente renova-
do, a las células del epitelio.
El duodeno es la porción de intestino más
altamente desarrollada y frecuentemente
se supone el lugar más importante de ab-
sorción. Sin embargo, la absorción no de-
pende sólo de la eficiencia del sector con-
siderado sino de la longitud del segmento,
del tiempo de permanencia del alimento
en ese segmento y la concentración de los
nutrientes expuestos a las membranas de las
células epiteliales (fig. 3).

Influencia de los aniones o moléculas acom-

pañantes. Se conocen una serie de aniones
(fitato, oxalato, fosfato, ácidos grasos) que
afectan adversamente la disponibilidad
de calcio en el intestino. Ingestas im-
portantes de estos aniones disminuyen la
absorción de calcio. Estos factores tienen
efectos sensibles sólo en dietas no balan-
ceadas. Un ejemplo habitual en nuestra
sociedad es la dieta rica en carnes rojas
que impone una sobrecarga de fosfato.
Aparte de estos casos, es muy probable
que los defectos graves en la absorción de
calcio ocurran sólo en casos de desórde-
nes digestivos primarios o después de ci-
rugía del tracto gastrointestinal superior.
En estos casos será difícil estimar las con-
tribuciones del efecto de la mala absor-
ción de grasa y la concurrente deficien-
cia en vitamina D.
Desde que se advirtieron los beneficios de
la suplementación cálcica, numerosas in-
vestigaciones han intentado identificar las

sales más eficaces como suplemento die-
tario.
En ayunas o con una colación ligera, la
comparación entre carbonato y citrato fa-
voreció al citrato10,15. En un experimento
realizado con el objeto de demostrar la efi-
cacia en aumentar la concentración de cal-
cio ionizado en plasma, los suplementos
se ordenaron en el siguiente orden decre-
ciente: leche en polvo enriquecida con ci-
trato de calcio > yogur = carbonato de cal-
cio > leche > leche de soja16. 
En personas de edad con gastritis atrófi-
ca, los suplementos que se toman en ayu-
nas, como el citrato de calcio o la leche,
son absorbidos normalmente. El carbona-
to de calcio se absorbe normalmente cuan-
do se suministra con una comida11,17.
La comparación entre citrato y carbonato
ha sido objeto de un metaanálisis realiza-
do sobre 15 estudios publicados y cuyos

resultados se resumen en la tabla 1. La ca-
tegoría A fue segregada por tratarse de
trabajos «con problemas». La B incluyó
cinco trabajos en los que la comparación
se efectuó en sujetos en ayunas. La C, seis
trabajos en los que la comparación se efec-
tuó agregando los suplementos a las co-
midas. La absorción del calcio a partir del
citrato cálcico resultó ser significativa-
mente mayor (25%, en el conjunto de tra-
bajos)18.
Investigaciones relativamente recientes
han demostrado que las proteínas de la
dieta no tienen un efecto notorio sobre la
absorción de calcio19. Algunos aminoácidos
como la L-arginina o la L-lisina, en cam-
bio, la aumentan. Lo mismo ocurre con la
lactosa (y varios otros azúcares y polialco-
holes). Aún no ha sido explicado el meca-
nismo, pero debe destacarse que los ami-
noácidos y la lactosa actúan de manera
instantánea incluso en animales raquí-
ticos20.

METABOLISMO INTRACELULAR 
DEL CALCIO

Por su afinidad por el fosfato y la estabi-
lidad del producto (fosfato de calcio) este
ion es responsable de la rigidez de los hue-
sos. Sus funciones en el mantenimiento de
la homeostasis que hace posible la vida su-
peran largamente en importancia a dicho
papel.
En las células en reposo la concentración del
calcio en el citoplasma es muy baja = 0,1
µmol/l. Es 15.000 veces más baja que en
el exterior (1,5 mmol/l). Como la mem-
brana plasmática es algo permeable al cal-
cio, el intenso gradiente entre el interior y
el exterior provoca una entrada evaluada
en 4 nmol/minuto, que es compensada por
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Tabla 1
Estimaciones mediante metaanálisis de la absorción relativa de calcio

Citrato frente a carbonato.
Número Número

Diferencia en absorción de calcio
de estudios de sujetos

(intervalo de confianza 95%)

Conjunto 15 184 20,0% (15,0 a 25,1)
Categoría A 11 136 24,0% (18,1 a 29,9)
Categoría B 5 71 27,2% (18,2 a 36,1)
Categoría C 6 65 21,6% (13,7 a 29,5)

Según Sakhaee et al18.
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Fig. 3. El pH de los jugos intestinales (redibujado de las
Tablas Científicas Geigy, 198114). 



completo por la bomba calcio-magnesio-
ATPasa independiente.
El calcio en las células está almacenado en
la membrana celular, el retículo endo-
plásmico liso y las mitocondrias. Sale de
sus lugares de reserva por influencia de
ciertos estímulos y su concentración en el
citoplasma puede aumentar bruscamente
hasta 100 veces por encima de los niveles
basales. En estas circunstancias ejerce las fun-
ciones de segundo mensajero que se des-
cribirán más abajo.
Algunas zonas de la membrana plasmáti-
ca están directamente expuestas al aporte
de calcio extracelular y a los estímulos ex-
teriores. En particular a las modificacio-
nes de polarización de la membrana me-
diante las cuales el efecto de movilización
de calcio podría ser directo. El calcio pa-
rece fijado en la zona rica del glucoprote-
ínas (glicocálix) situadas en el exterior ce-
lular. La naturaleza de las moléculas del
glicocálix que fijan calcio es aún descono-
cida. Existen canales específicos que per-
miten el pasaje del calcio de estas reservas
hasta el citoplasma cuando se activan las cé-
lulas.
Otro lugar de reserva es el retículo endo-
plásmico liso. Estas vesículas están situa-
das a distancia del exterior celular: es ne-
cesario un medio de transmisión entre los
estímulos extracelulares y las vesículas. En
algunos casos es el inositol-trifosfato (IP3)
que se fija sobre los receptores específicos
de estas membranas y permite la salida de
calcio. La concentración en el líquido de
las vesículas es 25 mM (250.000 veces más
alta que la del citosol). La función de estas
reservas de calcio en las células muscula-
res es bien conocida.
El tercer lugar de reserva de calcio está
constituido por las mitocondrias. Su fun-
ción como reserva que sirva de segundo
mensajero es más controvertida. Una fun-
ción que tiene consenso es la de participar
en la regulación de la concentración de cal-
cio en el citosol.
El mantenimiento de la homeostasis ce-
lular del calcio es un fenómeno notable
porque la concentración en el citosol es de
100 a 200 nM mientras que en el fluido
extracelular es de 1.000.000 nM. La dife-
rencia de concentración a través de la mem-
brana tiene una relación de 5.000 a
10.000!!!21. Este gradiente se mantiene
por la naturalmente baja permeabilidad

de la membrana plasmática al calcio y por
dos mecanismos ATP-dependientes que
bombean el calcio en contra de este gra-
diente. La primera bomba es la de Ca2+/H+-
ATPasa, o bomba de calcio. La segunda es
el intercambiador 3Na+/Ca2+ operado 
por el gradiente de sodio, que a su vez es
mantenido por la bomba de sodio o
Na+/K+-ATPasa22.
En muchas células operan ambos meca-
nismos pero sus contribuciones relativas
son aún desconocidas. En general, el me-
canismo de 3 Na+/Ca2+ es de alta capaci-
dad y baja afinidad para el calcio, lo que
le permite movilizar grandes cantidades del
ion por unidad de tiempo23. En contras-
te, la bomba de calcio es de alta afinidad
para el calcio y baja capacidad, por lo que
se la imagina como responsable del ajus-
te fino de la concentración de calcio 
celular.
La propiedad destacable de cada una de
estas bombas es que sus actividades están
reguladas por cambios en la concentración
de calcio. Cuando ésta aumenta, cada una
de estas bombas se hace más eficiente en ex-
pulsar calcio. Esto ocurre por un sistema de
retroalimentación en cada una de ellas. El
calcio se liga a la calmodulina y el com-
plejo calmodulina-Ca se liga a la bomba
de calcio lo que aumenta su capacidad y
eficiencia para bombear calcio al espacio
extracelular. Además de este mecanismo
de retroalimentación, se conoce otro que
utiliza AMPc y que activa la fosforilación
de las proteínas de la bomba, lo que au-
menta su eficiencia y capacidad. Un efec-
to semejante parece tener la fosforilación de
las proteínas de la bomba a cargo de la pro-
teín-kinasa C.

EL CALCIO COMO SEGUNDO
MENSAJERO

El ion calcio es un segundo mensajero. Es
curioso que un ion sin detalle estructural
particular pueda servir como mensajero
intracelular capaz de activar sistemas en-
zimáticos específicos, lo que efectúa fi-
jándose a algunas proteínas como la cal-
modulina, y provocando modificaciones
en su conformación.
Según Rassmussen el calcio tiene cuatro
propiedades principales de segundo men-
sajero:

1. Es un mensajero universal en las célu-
las animales.
2. Es tóxico en alta concentración en el
citoplasma y provoca la muerte celular.
3. Transmite un mensaje breve. El au-
mento de calcio en el citoplasma tras de
una estimulación no perdura.
4. Actúa en forma armónica con otro se-
gundo mensajero: AMP cíclico.

Este sistema tiene un papel central en la
contracción de todos los tipos de fibras
musculares, la secreción de productos en-
docrinos, exocrinos, neurocrinos, los pro-
cesos metabólicos de la glucogenolisis y
gluconeogénesis, el transporte y secreción
de fluidos y electrólitos y el crecimiento
celular. 
El sistema del calcio como segundo men-
sajero es prácticamente universal. Es un
medio por el cual los mensajeros extrace-
lulares (hormonas, citocinas, neurotrans-
misores) regulan funciones celulares. Di-
chos mensajeros tienen en común el
aumento del recambio (turnover) de fosfa-
tidil-inositol de las membranas como con-
secuencia del ligamiento de los mensajeros
extracelulares a sus receptores. La hidró-
lisis del fosfatidil-inositol da lugar a la
aparición intracelular de IP3 y diacilgli-
cerol, que movilizan el calcio de los de-
pósitos celulares. 
Este sistema tiene dos ramas con diferen-
tes papeles temporales. Una rama se ca-
racteriza por la presencia de calmodulina
y es responsable de respuestas metabóli-
cas breves o de la fase inicial de respuestas
metabólicas sostenidas. La otra rama se ca-
racteriza por la enzima quinasa C, res-
ponsable de las respuestas celulares con
respuestas metabólicas sostenidas en el
tiempo.
Los efectos fisiológicos se dan sobre la mul-
tiplicación celular, la organización celu-
lar, los fenómenos de contracción y moti-
lidad, la conducción nerviosa, las respuestas
secretorias o metabólicas a diversos estí-
mulos. Los mecanismos que desencadenan
la acción del calcio como segundo mensa-
jero son modificaciones de polarización de
membrana y de permeabilidad a los iones
minerales desencadenadas por la trasmi-
sión de un impulso nervioso y el sistema de
inositol-trifosfato. El sistema del AMPc
modula la acción del calcio como segundo
mensajero.
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LA IMPORTANCIA DEL
CALCIO Y DE LA VITAMINA D
EN LA SALUD ÓSEA A LO
LARGO DE LA VIDA

Las recomendaciones dietéticas de calcio
y vitamina D durante el embarazo y la lac-
tancia deben considerar además las nece-
sidades del crecimiento fetal y más tarde las
de producción láctea. Si bien anteriormente
se recomendaba una ingesta de calcio ma-
yor durante dichos períodos, en la actua-
lidad se sugiere que existen alteraciones
en la absorción y excreción de calcio, me-
diadas por cambios en el metabolismo ma-
terno, que compensarían eficientemente
las necesidades extras de calcio sin nece-
sidad de aumentar su ingesta. Así pues las
recomendaciones de ingesta diaria de 1.000
mg de calcio y de 200 UI de vitamina D
durante el embarazo y la lactancia son si-
milares a las de una población adulta nor-
mal24.
En Argentina no existen datos nacionales
sobre el consumo de calcio; no obstante,
estudios parciales demostraron un eleva-
do porcentaje de la población de distintas
edades y estados fisiológicos con deficien-
cia subclínica de calcio25. Encuestas die-
téticas en un grupo de gestantes y en pe-
ríodo de lactancia demostraron también
alta prevalencia de deficiencia de calcio26.
Estos hallazgos son consecuencia de hábi-
tos comunes a una gran parte de la pobla-
ción argentina los cuales son independientes
del nivel socioeconómico. En nuestro país
la mayor parte del aporte de calcio se re-
aliza mediante el consumo de productos
lácteos que poseen mayor biodisponibili-
dad que los de origen vegetal. 
La vitamina D se adquiere por síntesis, por
exposición solar a partir de precursores en
piel, o exógenamente por la ingesta de ali-
mentos, en general fortificados; sólo en
poblaciones con riesgo de deficiencia se
recomienda el consumo de suplementos
medicamentosos.

EMBARAZO

Durante el embarazo ocurren varias alte-
raciones endocrinológicas entre las que se
encuentran cambios en el metabolismo
óseo y mineral materno, que tienden, en
el caso de estos últimos, a cubrir los re-

querimientos de calcio del feto en creci-
miento. Un niño nacido a término con-
tiene aproximadamente entre 20 y 30 g
de calcio27, y si bien la máxima minerali-
zación del esqueleto fetal ocurre durante
el tercer trimestre, la transferencia de cal-
cio materno a través de la placenta co-
mienza durante el segundo trimestre.
Para cubrir las demandas incrementadas
de calcio se ponen en juego una serie de me-
canismos fisiológicos. Sin embargo, la
masa ósea materna podría disminuir si la
ingesta de calcio es marginal, si aumen-
ta la excreción urinaria y si los mecanismos
hormonales que deben incrementar la ab-
sorción intestinal de calcio no se encuen-
tran perfectamente regulados. La conser-
vación renal no se produce debido a que es
frecuente encontrar una hipercalciuria fi-
siológica en el embarazo, como conse-
cuencia de dos factores: mayor absorción
intestinal e incremento en la filtración
glomerular28. El aumento en la absorción
de calcio ocurre a partir del primer tri-
mestre y las evidencias sugieren que es el
principal mecanismo de adaptación du-
rante el embarazo. Ciertos factores que se
encuentran aumentados durante el emba-
razo como la proteína relacionada a la pa-
rathormona (PTHrp), estradiol, prolacti-
na y lactógeno placentario estimulan la
producción renal de 1,25-dihidroxivita-
mina D. Esta hormona, que participa ac-
tivamente en la absorción intestinal de
calcio, aumenta desde el primer trimes-
tre, por lo que se le atribuye ser la causa
principal del incremento en la absorción
de calcio. Sin embargo, estudios experi-
mentales realizados en ratas deficientes en
vitamina D demostraron que durante el
embarazo se duplica la absorción intesti-
nal de calcio, sugiriendo que el aumento
en la absorción de calcio no se debe ex-
clusivamente al incremento en los nive-
les de calcitriol27.
En general la absorción neta se duplica,
de 20%-25% a aproximadamente 40%;
este incremento sugiere que si las madres
consumen cantidades adecuadas de calcio,
las necesidades del feto en crecimiento pue-
den cubrirse sin necesidad de recurrir al
calcio del hueso materno. Contrariamen-
te, mujeres embarazadas con muy bajas
ingestas de calcio podrían llegar a perder
hasta un 3% de su contenido esquelético
durante el embarazo27.

Estudios histomorfométricos y la medi-
ción de marcadores bioquímicos del re-
modelamiento óseo sugieren que existe
una gran actividad ósea durante el emba-
razo. En humanos aumentan tanto los mar-
cadores de formación como de resorción
ósea a partir del primer trimestre, con un
mayor aumento durante el tercer trimes-
tre de embarazo29.
Los estudios sobre cambios en la densidad
mineral ósea son casi inexistentes, debido
a que todos ellos utilizan radiaciones 
ionizantes, perjudiciales para el feto. Los po-
cos trabajos muestran resultados contra-
dictorios: algunos no encuentran varia-
ciones, otros determinan que existe pérdida
de hueso trabecular sin cambios en el cor-
tical y finalmente otros determinan que
existe ganancia o pérdida de hueso de acuer-
do al sitio estudiado. La ganancia en la
masa ósea se explicaría debido a que du-
rante el tercer trimestre de embarazo se
incrementan notablemente los niveles es-
trogénicos. Esto, sumado a un incremen-
to de la carga materna por aumento de
peso corporal favorecería el incremento en
el depósito esquelético de calcio en cier-
tos sitios, lo que prepararía a la madre para
la posterior secreción láctea30. Estudios 
experimentales han demostrado que la de-
ficiencia materna de vitamina D produce
la pérdida de hueso al final del emba-
razo27.
Si bien la respuesta esquelética durante el
embarazo dependerá de una gran variedad
de factores como edad materna (por ejem-
plo embarazadas adolescentes), número de
gestaciones, estado nutricional o endocri-
nológico, en la actualidad no existen evi-
dencias de pérdida ósea en mujeres caucá-
sicas embarazadas bien nutridas. Hay en
la literatura casos señalados como osteo-
porosis del embarazo, que resultaría de una
excesiva resorción ósea, inadecuada inges-
ta de calcio, bajo niveles de depósito de
vitamina D o excesivo aumento de PTHrp
en la circulación materna. Sin embargo,
su incidencia es sumamente rara y en ge-
neral se la considera como una forma de
osteoporosis idiopática, o secundaria a otras
intervenciones clínicas. Si bien dicha pa-
tología se relaciona con disturbios en el
metabolismo cálcico, no existen eviden-
cias acerca de la interrelación entre oste-
oporosis del embarazo e ingesta insufi-
ciente de calcio. En la actualidad se sugiere
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que el embarazo podría desenmascarar, más
que inducir, pérdida de masa ósea con el
consiguiente riesgo de fracturas30.
La relación entre baja ingesta de calcio e
hipertensión inducida por el embarazo fue
postulada hace más de 50 años, cuando se
observó mayor incidencia de eclampsia en
países con bajas ingestas de calcio31. En
este sentido, y de acuerdo a la OMS, la
deficiencia de calcio implica un riesgo
para la salud materno-fetal, constituyen-
do la interrelación entre preeclampsia y
baja ingesta de calcio la primera causa de
morbimortalidad perinatal. Tal interrela-
ción fue comprobada mediante estudios
clínicos los que concluyeron que la su-
plementación con 1-2 g de calcio por día
durante la segunda mitad del embarazo
sería de gran utilidad para la reducción
de la incidencia de ciertos desórdenes hi-
pertensivos en mujeres embarazadas de
alto riesgo. Sin embargo, cuando se rea-
lizan las recomendaciones dietéticas se
debe tener en cuenta tanto los efectos be-
neficiosos de un incremento en la inges-
ta de calcio como los efectos adversos que
resultarían de dicho incremento para la
salud materna. En este sentido, altas in-
gestas de calcio podrían incrementar el
riesgo de desarrollar cálculos renales debido
a un aumento en su excreción urinaria (se
estima la prevalencia de nefrolitiasis en
1:1.500 embarazos), o el desarrollo de in-
fecciones renales. Además, la interrela-
ción entre los distintos nutrientes tam-
bién se vería afectada, ya que altas ingestas
de calcio se asocian a reducción en la ab-
sorción de otros minerales como hierro,
cinc y magnesio30.
Se ha descrito riesgo de deficiencia de vi-
tamina D al final del invierno en embara-
zadas que habitan a elevadas latitudes, en
inmigrantes asiáticas en Inglaterra o en
beduinas o sauditas por razones cultura-
les32. En estos casos se recomiendan me-
didas preventivas de suplementación. A
pesar de las posibles diferencias raciales,
la exposición solar es el factor predomi-
nante en la concentración sanguínea de
25-hidroxivitamina D durante el embara-
zo. Es así que ante una buena exposición so-
lar los niveles sanguíneos maternos de cal-
cio, fósforo, PTH y 1,25-dihidroxivitamina
D no se afectan por la suplementación du-
rante el primer mes del embarazo con 1.000
UI/día de vitamina D27.

Respecto del feto en crecimiento, su es-
queleto requiere una adecuada transferen-
cia placentaria de calcio y vitamina D, es-
pecialmente durante el tercer trimestre.
La desnutrición materna impacta sobre el
crecimiento y el peso del niño al naci-
miento y en consecuencia, sobre su masa es-
quelética; se puede observar, en ciertos ca-
sos, reducción en la densidad mineral ósea
neonatal33. A pesar de que los niveles de
calcio fetal o su mineralización esqueléti-
ca no se ven afectados por deficiencia ma-
terna de vitamina D, en el período neo-
natal tal deficiencia puede manifestarse
como raquitismo congénito y mayor inci-
dencia de hipocalcemia neonatal tardía27,32.

LACTANCIA

Durante la lactancia el calcio pasa direc-
tamente del suero a la leche materna y la
cantidad transferida al niño durante la lac-
tancia dependerá de la concentración lác-
tea de calcio y la cantidad de leche pro-
ducida. Durante los dos o tres primeros
meses de lactancia se secretan alrededor
de 600 ml/d que equivalen a aproxima-
damente 200 mg de calcio/d y a los seis
meses posteriores al parto la excreción de
calcio alcanza aproximadamente 300
mg/d30. En consecuencia, la pérdida de cal-
cio producida en la leche materna es ma-
yor a la transferencia del mismo a través
de la placenta durante todo el embarazo. Si
bien el stress cálcico durante el embarazo
es similar entre las distintas mujeres ges-
tantes, la cantidad de calcio secretado du-
rante la lactancia puede variar ampliamente
alcanzando, en aquellas mujeres que ali-
mentan al niño exclusivamente con leche
materna, a 400 mg/d34.
La concentración de calcio tiende a ser me-
nor en los países con baja ingesta de ese
elemento, sin embargo sería el consumo
en las etapas previas al embarazo la que
influenciaría tal concentración láctea de
calcio33. Anteriormente se suponía que la
baja concentración de calcio de la leche
podría estar influenciada por el status de
vitamina D, sin embargo, actualmente este
hecho se descarta totalmente35. Inversa-
mente, la baja ingesta de calcio no incre-
menta el riesgo de desarrollar deficiencia
de vitamina D, y más aún, la suplemen-
tación con calcio en condiciones de baja

ingesta no tiene efecto sobre los niveles
plasmáticos de 25-hidroxivitamina D36.
Respecto a los mecanismos implicados en
la regulación del metabolismo óseo y mi-
neral durante la lactancia, se observa que,
a diferencia de la gestación, la absorción
intestinal de calcio disminuye coincidiendo
con una disminución en los niveles de 1,25-
dihidroxivitamina D a valores prenatales.
Los niveles de 25-hidroxivitamina D per-
manecen sin cambios, salvo los estaciona-
les. La velocidad de filtración glomerular
también disminuye, con lo cual se reduce
la excreción renal de calcio en 24 h., dan-
do lugar a un pequeño ahorro de calcio.
Datos histomorfométricos experimentales
determinan que existe un gran incremen-
to del remodelamiento óseo con pérdida
de 35% ó más de hueso durante la lac-
tancia. En humanos los marcadores bio-
químicos se encuentran sumamente au-
mentados alcanzando niveles 2-3 veces
superiores a los del tercer trimestre de em-
barazo27.
Mediciones seriadas de densidad mineral
ósea mostraron una caída entre 3% y 10%
a nivel trabecular durante 2-6 meses de
lactancia36. Estudios recientes sugieren que
tal pérdida de hueso no puede prevenirse
por aumento en la ingesta de calcio por
encima de la ingesta adecuada. Sin em-
bargo, la suplementación cálcica se debe
considerar en aquellas mujeres que podrí-
an presentar una mayor pérdida ósea com-
parada con la que ocurre en la mayoría de
las lactantes (como en partos múltiples o
en embarazos sucesivos), o en las que ne-
cesitarían una cantidad de calcio extra para
alcanzar el pico de masa ósea (madres lac-
tantes adolescentes)30.
La desmineralización temporaria del es-
queleto, que se correlaciona con la canti-
dad de calcio secretado en la leche, parecería
ser el principal mecanismo por el cual la
mujer lactante cubre los requerimientos
de este elemento. Este proceso no está me-
diado por PTH o calcitriol, pero podría
estarlo parcialmente por el aumento en los
niveles de PTHrp producidos por la glán-
dula mamaria en respuesta al aumento de
prolactina27,33. Otro factor importante im-
plicado en el proceso, aunque no del todo
esclarecido, sería la caída en los niveles es-
trogénicos. En este sentido, se ha obser-
vado una menor disminución de la densi-
dad mineral cuando existe remisión
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temprana de la menstruación respecto de
la amenorrea de larga duración37.
La pérdida en la masa ósea que ocurre du-
rante la lactancia puede ser revertida den-
tro de los 3-6 meses de finalizada la mis-
ma. Este hecho se corresponde con una
ganancia de masa ósea de 0,5% a 2% men-
sual, excediendo en gran medida aquella
ganancia que ocurre durante el tratamiento
de la osteoporosis36. El mecanismo impli-
cado es incierto y ha sido poco explorado.
Estudios experimentales demostraron que
la repleción corporal en vitamina D es ne-
cesaria para la correcta remineralización
esquelética27.
Como en el caso del embarazo, la osteo-
porosis asociada a la lactancia representa
una coincidencia o puede estar relaciona-
da a una baja densidad mineral antes de
la concepción.
De las distintas observaciones se despren-
de que la adaptación materna durante el
embarazo es diferente a la que ocurre du-
rante la lactancia. En el primer caso, la
mayor absorción de Ca es el mecanismo
dominante, mientras que en la lactancia
la transferencia temporal desde el esque-
leto materno se convierte en el factor pre-
dominante (fig. 4).

NIÑEZ

Un recién nacido tiene en su esqueleto
aproximadamente 30 g de calcio, mien-
tras que al llegar a la adultez una joven

posee en su esqueleto aproximadamente
900 g de calcio y un joven 1.000 g. Esto
implica una tasa de aposición ósea pro-
medio durante la niñez de 100 mg/d, que
aumenta durante la adolescencia a 150-
200 mg/d en promedio, pudiendo llegar
hasta 300-400 mg/d en el momento de
mayor aposición ósea en la pubertad. 
La masa ósea es el mayor determinante de
las fracturas osteoporóticas38. La masa ósea
pico representa la mayor densidad mineral
ósea obtenida durante el crecimiento por
la aposición mineral y se alcanza entre la
segunda y tercera década de la vida de-
pendiendo de los sectores esqueléticos es-
tudiados39,40.
Cuanto mayor sea la masa ósea pico obte-
nida, mayor será el capital óseo con que
un individuo enfrenta la pérdida postme-
nopáusica y por envejecimiento. Por esta
razón cada vez es mayor el interés en op-
timizar la masa ósea pico como medida de
prevención primaria de osteoporosis. La
masa ósea pico está determinada genéti-
camente en un 80% 41 y requiere un ade-
cuado crecimiento y desarrollo puberal
para su expresión42. Los factores extrínse-
cos que pueden ser estratégicamente mo-
dificados para maximizarla son la activi-
dad física y la nutrición (calcio, proteínas,
vitamina D). Dentro de los factores nu-
tricionales el calcio ha sido el más am-
pliamente estudiado y controvertido.
El aporte necesario de calcio se obtiene de
la dieta y sus necesidades varían de acuer-
do con las diferentes etapas de la vida. Con-

siderando diferentes estudios de balance
cálcico, el umbral de absorción de calcio
y el análisis de estudios intervencionistas
con calcio se han formulado recomenda-
ciones de ingesta de este nutriente. La ta-
bla 2 muestra los requerimientos óptimos
diarios de calcio recomendados durante la
infancia y la niñez43.

Relación entre la ingesta de calcio 
y la masa ósea 

Los primeros estudios fueron retrospecti-
vos y analizaron la masa ósea y la tasa de
fracturas osteoporóticas en poblaciones con
diferentes ingestas de lácteos y de calcio.
Uno de los grupos precursores fue el de
Matkovic et al44 quienes estudiaron dos
poblaciones en Yugoslavia con ingestas de
calcio baja (400-500 mg/d) y alta (900-
1.000 mg/d) a lo largo de su vida. Des-
cribieron una mayor masa ósea y menor
incidencia de fracturas de fémur y muñe-
ca en las poblaciones con mayor ingesta
de calcio. Pero hay que destacar que esos
individuos no sólo consumían una mayor
cantidad de calcio sino también de prote-
ínas y de calorías. Posteriormente, estu-
dios en niños y adolescentes han investigado
la relación de la ingesta de calcio con la
masa ósea hallando correlaciones positivas
algunos autores45,46 pero no otros47,48. Esta
discrepancia puede ser causada parcial-
mente por la dificultad y heterogeneidad
de los interrogatorios nutricionales y por-
que la mayor ingesta cálcica proviene de
productos lácteos; por lo tanto, se evalúan
también diferentes ingestas proteicas y ca-
lóricas.
Más demostrativos han sido los estudios
de poblaciones infantiles con ingestas muy
reducidas de calcio (inferiores a 300 mg/d)
por razones socioecómicas y culturales como
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Fig. 4. Cambios en el metabolismo del calcio durante el embarazo y la lactancia.

Embarazo
Ingesta de Ca
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Ingesta de Ca

Lactancia
Ingesta de Ca

Absorción intestinal Absorción intestinalAbsorción intestinal

Ca2+ sérico

Ca óseo Ca renal

Orina

Feto

Ca óseo Ca renal

Orina

Neonato

Ca óseo Ca renal

OrinaCa placenta Leche

Ca2+ sérico Ca2+ sérico

Tabla 2
Ingestas de calcio recomendadas en la niñez

Edad Ingesta ideal de calcio (mg/día)

0-6 meses 400
6-12 meses 600
1-5 años 800
6-10 años 1.000
11-24 años 1.300

Consenso, National Institutes of Health, 199443.



en China49 y África50 o por razones médi-
cas, como los niños con alergia a la leche
de vaca (con ingestas menores que 400
mg/d)51 que presentan tendencia a masa
ósea menor. Incluso se ha descrito raquitismo
(con alteraciones bioquímicas, radiológi-
cas e histopatológicas) y deformidades óse-
as de miembros inferiores en algunos de
estos niños provenientes de Sudáfrica, con
ingestas entre 90 y 300 mg/d, a pesar de
un adecuado nivel de vitamina D; y que
han mejorado con adecuada ingesta de 
calcio50.
Se han realizado estudios intervencionis-
tas con diferentes suplementos de calcio
con el objeto de optimizar la masa ósea
pico en grupos de niños con ingesta de cal-
cio espontánea muy baja y en aquellos con
ingestas de calcio alrededor de las ideales
recomendadas (tabla 2).
En los niños con ingestas basales muy ba-
jas, entre 285 y 570 mg/d (como las po-
blaciones de China y Gambia)52-54, a los
que se brindó un aporte extra de calcio de
300-740 mg/d, se obtuvo un mayor au-
mento de densidad mineral ósea que en
los grupos control, a nivel de radio medio
y de columna lumbar.
Otro estudio intervencionista fue realiza-
do por Johnston et al55 en pares de melli-
zos caucásicos con una ingesta basal apro-
ximada de 900 mg/d. A uno de los mellizos
se le suplementó con 1 g de calcio y el otro
siguió con su ingesta habitual como con-
trol. A los tres años se comprobó un in-
cremento de la masa ósea superior en el
grupo con suplemento, principalmente en
las áreas apendiculares como radio medio
y más leve en columna lumbar y fémur
proximal. Estos cambios fueron significa-
tivos en los niños prepuberales, no obser-
vándose en los postpuberales (fig. 5). Sin
embargo, Lloyd et al56 hallaron mayor den-
sidad mineral ósea en esqueleto total en
niñas con una edad promedio de 12 años
que tenían una ingesta basal de 980 mg
al suplementarlas con 500 mg/d de calcio,
a pesar de encontrarse ya en desarrollo pu-
beral. 
Bonjour et al57 estudiaron en un grupo de
niñas caucásicas prepuberales (con una in-
gesta basal aproximada de 900 mg/d) la
suplementación con alimentos enriqueci-
dos con calcio en una cantidad de 850
mg/d, lo que resultó benéfico principal-
mente en radio medio y diáfisis femoral.

También observaron que aquellas niñas
con ingestas espontáneas bajas de calcio
tuvieron la mejor respuesta tanto con au-
mento en el contenido mineral como con
incremento del área vertebral y femoral
(fig. 6). 
En general, al suspender el suplemento
con calcio se ha observado que al cabo de
períodos variables (12-18 meses) estos au-
mentos no se mantienen58,59, excepto en el
grupo de niñas con ingesta basal espontá-
neamente baja, en las cuales todavía per-
siste el efecto positivo sobre la masa ósea
al año de suspendida la suplementación. 
Los mecanismos propuestos para un ma-
yor aumento de la masa ósea con el suple-
mento de calcio en niños y adolescentes
sería la disminución del remodelamiento
óseo, demostrado incluso por la disminu-
ción de los marcadores del mismo55, y el
estímulo de la producción y secreción 
del factor de crecimiento insulinosímil-1
(IGF-1)60.
Como conclusión general de estos estu-
dios, el suplemento de calcio aumenta la
masa ósea sobre todo en niños prepubera-
les, preferencialmente a nivel del esquele-

to apendicular y en aquellos con ingestas
espontáneas bajas de calcio, en los cuales in-
cluso puede aumentar el tamaño óseo. Es
todavía tema de investigación determinar
si se alcanza una masa ósea pico mayor con
el suplemento de calcio y si éste debe con-
tinuarse hasta la edad adulta ya que al sus-
penderse se observa en general pérdida del
efecto benéfico.

Vitamina D

La deficiencia de vitamina D en el esque-
leto en crecimiento ocasiona raquitismo
carencial61. Los grupos con mayor riesgo
de sufrir déficit de vitamina D son aque-
llos con disminuida exposición a la radia-
ción UV por: 
1. Razones geográficas (la radiación UV
disminuye a medida que aumenta la lati-
tud)62.
2. Razones socioeconómicas, culturales y re-
ligiosas que impiden que niños pequeños
y mujeres embarazadas se expongan al sol63. 
3. Aumento de la pigmentación de piel
(cuanto mayor es la concentración de me-
lanina en piel, menor es la síntesis de vi-
tamina D)64.
4. Por edad: en prematuros y durante el
primer año de vida65.
El estado nutricional de vitamina D se eva-
lúa por los niveles circulantes de 25-hi-
droxivitamina D. Los niveles de riesgo a
partir de los cuales aumenta significativa-
mente la posibilidad de tener raquitismo
varían entre 8 y 12 ng/ml según las dife-
rentes series66,67.
La suplementación con vitamina D para
prevenir raquitismo puede realizarse con68: 
1. Dosis diarias de vitamina D (400-2.000
UI/d).
2. Alimentos fortificados con vitamina D. 
3. Una dosis única de vitamina D (entre
50.000 y 200.000 UI dadas entre una y
tres veces al año).

Estudios en Argentina. En Argentina la in-
cidencia de raquitismo carencial desde el
nacimiento hasta los 14 años es mayor en
el área patagónica que en el resto del país,
y va aumentando a medida que aumenta
la latitud69.
Estudios efectuados en Ushuaia (Tierra del
Fuego), a 55° Sur, mostraron que aproxi-
madamente el 50% de los niños clínica-
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Fig. 5. Suplementación cálcica y masa ósea. Diferente res-
puesta en pre y postpuberales. #: Expresa la diferencia del
cambio de densidad mineral ósea del mellizo suplementado
frente al no suplementado. Adaptado de Johnston et al55.
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jour et al57.



mente sanos, de edad promedio 7 años, te-
nían niveles séricos invernales disminui-
dos de 25-hidroxivitamina D, menores a 8
ng/ml69. En esta misma población infantil
se describió una variación estacional de
hormona paratiroidea, con niveles signi-
ficativamente mayores en el invierno que
en el verano70. Se evaluó la suplementa-
ción con una dosis única de vitamina D
(dosis oral al principio del otoño de 150.000
UI), que aumentó los niveles de 25-hi-
droxivitamina D al final del invierno de
forma significativa en comparación con los
niños sin suplementación; ningún niño
presentó niveles menores a 8 ng/ml. Esta
suplementación logró disminuir los nive-
les de PTH71.

Efecto sobre la masa ósea pico. El efecto de la
deficiencia de vitamina D sobre la masa
ósea ha sido escasamente investigado. Con
el objeto de estudiar el efecto de los bajos
niveles invernales de vitamina D sobre la
masa ósea pico, se estudió un grupo de
adultos jóvenes (18-30 años) de ambos se-
xos, que habían vivido en Ushuaia (55° S)
durante su infancia, adolescencia y juven-
tud, y que nunca habían recibido suple-
mentos de vitamina D (excepto algunos
en el primer año de vida). Ushuaia se ca-
racteriza por poseer radiación UV baja, in-
cluso nula durante el invierno. Esta po-
blación se comparó con un grupo similar
en edad y sexo de residentes habituales de
Buenos Aires (34° S), ciudad que posee
todo el año una adecuada radiación UV).
En ambas poblaciones se evaluó la densi-
dad mineral ósea de radio distal y ultra-
distal y no se halló ninguna diferencia en-
tre ambas poblaciones72. Sin embargo, se
encontró una densidad mineral menor en
radio distal en el subgrupo de mujeres de
Ushuaia con ingesta habitual de calcio in-
ferior a 800 mg/d que en aquellas con in-
gesta mayor.
Otras investigaciones en niñas adolescen-
tes o jóvenes no han encontrado relación
alguna entre los niveles de 25-hidroxivi-
tamina D y la densidad mineral de esque-
leto total, columna lumbar, fémur y ra-
dio73, o sólo una débil correlación entre
dichos niveles y la densidad mineral de
columna lumbar74.
También se analizó la influencia que po-
día tener la suplementación con vitamina
D en el primer año de vida sobre la masa

ósea: se concluyó que el grupo de niñas
prepuberales suplementado en su primer año
de vida presentaba mayor densidad mine-
ral a nivel de cuello y trocánter femorales
y metáfisis del radio que las no suple-
mentadas, sin observarse diferencias a ni-
vel de columna lumbar75.
Como conclusiones de esta sección, pode-
mos mencionar:
1. Es fundamental la suplementación de
los grupos de riesgo de deficiencia de vi-
tamina D para evitar raquitismo.
2. Existe nula o débil asociación entre la
densidad mineral ósea (evaluada en co-
lumna, radio, fémur y esqueleto total) y
los niveles de vitamina D en niños, ado-
lescentes y jóvenes.
3. La sumatoria de déficit de vitamina D
e ingesta baja de calcio podría influir ne-
gativamente sobre la masa ósea pico.
4. La suplementación de vitamina D en el
primer año de vida se asocia con mayor
densidad ósea de fémur y radio, pero no
de columna, en niñas prepuberales. 

ADOLESCENCIA

Ya se ha observado que desde el nacimien-
to hasta el final del crecimiento los niños
acumulan una gran cantidad de calcio y
fosfato dentro del esqueleto. En los tres
primeros años de vida se registra la mayor
velocidad de crecimiento. Luego, hasta el
inicio de la pubertad, se produce una de-
saceleración. En la pubertad, en ambos se-
xos existe un pico de crecimiento seguido
por la fusión de las epífisis y cesación del cre-
cimiento en longitud. En las niñas, la edad
de inicio, el pico de crecimiento y las ma-
nifestaciones puberales se producen antes y
son de menor magnitud que en los va-
rones.
La acumulación de calcio en el esqueleto 
es muy acentuada en la pubertad. Varias
hormonas participan en este cambio 
(hormona de crecimiento, IGF-1, esteroi-
des sexuales, hormonas tiroideas, calci-
triol) promoviendo el influjo y la reten-
ción de calcio76. Al final de la segunda
década se alcanza el 90%-95% del pico 
de masa ósea. Ese pico está determi-
nado por la combinación de factores 
endógenos (genéticos y hormonales) y 
exógenos (nutricionales y actividad físi-
ca)77.

La adolescencia es un período importante
para la ganancia ósea pero también es una
etapa de gran vulnerabilidad porque la in-
terrupción de los procesos fisiológicos nor-
males, determinados por enfermedades o
estilos de vida, puede causar un depósito
óseo inapropiado para la constitución ge-
nética. Esto determinaría adultos con baja
masa ósea y mayor riesgo de fracturas en el
futuro aun perdiendo solamente modestas
cantidades de hueso. Por lo tanto el ópti-
mo desarrollo del esqueleto durante el cre-
cimiento confiere beneficios en la vida
adulta78.
Ese crecimiento activo se manifiesta bio-
químicamente a través de los marcadores
de formación y resorción que están muy
elevados en la infancia, tales como fosfa-
tasa alcalina, hidroxiprolina, osteocalcina,
crosslinks y N-telopéptidos del colágeno76.
El incremento de la ingesta de calcio en
las dietas generalmente como productos
lácteos, o suplementos, se asocia con un
balance cálcico positivo y tendencia a la
mayor ganancia de densidad mineral44,78.
Ya se mencionó el trabajo de Johnston et
al sobre la suplementación con citrato de
calcio (cápsulas de 250 mg administradas
cuatro veces por día) en gemelos entre 6
y 14 años. El grupo de intervención reci-
bía en total 1.612 mg/d de calcio frente
al control que recibía 908 mg. El citrato
de calcio, bien tolerado, fue efectivo para
aumentar la densidad mineral de varios si-
tios en niños prepuberales (4% en raquis
y radio, y 3% en triángulo de Ward y tro-
cánter en un año), siendo más marcada la
diferencia respecto de los controles en el
tejido cortical de radio (5,1% mayor) des-
pués de 3 años de estudio. Los niños ma-
yores se beneficiaron poco con el aporte
cálcico extra (719 mg más) (fig. 4). Es de-
cir que el estado de madurez sexual mo-
difica la acreción mineral haciéndola más
dependiente de hormona de crecimiento
y esteroides sexuales55.
En ese mismo estudio los niños con su-
plemento de calcio presentaban concen-
traciones séricas de osteocalcina significa-
tivamente menores. Ello indicaría menor
recambio óseo en los tratados. Es de des-
tacar que estos beneficios se pierden tras
suspender el aporte58. Otros estudios ob-
servaron persistencia de los efectos hasta
un año después57. Esto refleja la adapta-
ción ósea a las bajas ingestas de calcio. No
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está establecido si estos aportes, durante
corto tiempo, pueden determinar en ni-
ños con baja ingesta, una ganancia simi-
lar a la observada en individuos suple-
mentados en forma prolongada79.
El estudio de Cadogan et al en 82 niñas
adolescentes de 12 años, con aporte de 300
ml de leche diarios durante 18 meses de-
mostró un incremento en la densidad mi-
neral de cuerpo entero (9,6%  frente a
8,5%)77. La ganancia fue más acentuada
en piernas y pelvis. No existieron dife-
rencias en la talla, el peso, ni la composi-
ción corporal (masas magra y grasa). Tam-
poco se verificaron cambios en el recambio
óseo evaluado con osteocalcina, fosfatasa
alcalina ósea, desoxipiridinolinas y N-te-
lopéptidos. Existieron diferencias signifi-
cativas en las concentraciones de IGF-1,
probablemente relacionada con el mayor
aporte proteico. El IGF-1 es un potente
anabólico para el hueso en crecimiento:
aumenta la proliferación de condrocitos
del platillo de crecimiento; y estimula la
proliferación y diferenciación de osteo-
blastos, la formación de la matriz (sínte-
sis de colágeno tipo I y de otras proteínas),
y la aposición perióstica.
La cantidad de hueso acumulado en el es-
queleto durante el crecimiento es depen-
diente en cierta medida del calcio de la
dieta, de modo que deficiencias de aporte
del mismo durante la formación esquelé-
tica disminuyen la masa ósea pico79. Esto
a menudo no trae consecuencias inmedia-
tas pero puede asociarse con aumento del
riesgo de fracturas aun en jóvenes. En ge-
neral, el escaso aporte surge como conse-
cuencia de que los adolescentes evitan los
productos lácteos (que son la mayor fuen-

te de calcio) por el temor a aumentar de
peso y por lo tanto la ingesta es inferior a
lo recomendado80. En las niñas de 9-13
años el consumo de calcio es aproximada-
mente el 69% de lo recomendado, en tan-
to baja a sólo 55% entre los 14 y los 18
años81. Otros autores comunican cifras alar-
mantes como que el 90% de las niñas de
9-18 años sólo consumen el 77% de lo re-
comendado79.
La adolescencia es un período crítico y
complejo del desarrollo en el cual se pro-
ducen cambios biológicos, sociales, psico-
lógicos y cognoscitivos y donde la preo-
cupación del estado nutricional ocupa el
último lugar. Estudios recientes, tras 4
años de seguimiento y determinando la
composición corporal demostraron que
mujeres jóvenes, quienes consumían una
cantidad adecuada de calcio a partir de
productos lácteos, comparadas con las que
recibían calcio suplemento no presentaron
mayor ganancia de peso o masa grasa. In-
teresante fue el hallazgo de menor acu-
mulación de grasa en las que consumían
lácteos81. Estas observaciones coinciden
con las de Jackman et al82 y enfatizan la
seguridad y el efecto práctico de estimular
el hábito de tomar lácteos desde la tem-

prana infancia con constancia a través de
toda la adolescencia79.
Varios estudios randomizados57,77,78 han
demostrado incremento en la masa ósea y
en la densidad mineral en niños y adoles-
centes con el aporte suplementario de cal-
cio, sea como comidas «fortificadas», su-
plementos medicamentosos o productos
lácteos. Todos estos trabajos fueron de cor-
ta duración (1-3 años). Las ganancias ob-
tenidas se mantuvieron por escaso tiempo
al suspender el aporte57 y podría inferirse
que el consumo elevado debe mantenerse
hasta alcanzar el pico de masa ósea.
En el estudio del grupo de Jackman82 so-
bre la retención máxima de calcio en ni-
ñas adolescentes de 12-14 años, se de-
mostró que ingestas superiores a 1.300
mg/d no se acompañan de mayor reten-
ción. Esto indica que el calcio es un nu-
triente con umbral83, es decir, ingestas por
debajo de un determinado valor condicio-
nan la acumulación ósea, pero las supe-
riores no la modifican más allá de un pla-

teau. En las ingestas elevadas el depósito
óseo depende del programa genético de
crecimiento y de la carga mecánica. En las
ingestas bajas la retención del calcio no es
suficiente como para permitir la realiza-
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Tabla 3
Efecto del suplemento de calcio sobre la masa ósea en niños y adolescentes

Edad promedio (años) Período (meses)
Ingesta de calcio (mg/día) Efecto sobre masa ósea en grupo con suplemento

Referencias
Control Suplementoa Radio medio Fémur C. lumbar

7 18 280 300 ↑ NE NE 52
7 18 570 300 = NE ↑ 53
8 12 900 800 ↑ ↑ = 57
10 12 340 740 ↑ NE NE 54
Prepúberes 36 900 700 ↑ = ↑ 55
Púberes 36 900 700 = = = 55
12 24 980 360 NE NE ↑ * 56

a: suplemento de calcio promedio efectivo que se agrega a la ingesta basal; * : medido como área esquelética en el programa de esqueleto total; ↑: mayor masa
ósea (estadísticamente significativa comparada con grupo placebo); =: no hay diferencia estadística entre grupo placebo y grupo control; NE: no estudiado.

Tabla 4
Referencias para la ingesta de calcio (mg/d) durante el crecimiento y la consolidación esquelética

Edad (años) RDA84 DRI24 NIH43 Matkovic y Heaney83 Jackman et al82

3-8 800 800 800-1.200 1.390 –
9-17 1.200 1.300 1.200-1.500 1.480 1.300-1.600
18-30 1.200 1.000 1.000-1.500 957 –

RDA: Recommended Daily Allowance; DRI: Dietary Reference Intakes; NIH: National Institutes of Health

(EUA).



ción del potencial genético y por lo tanto
la masa ósea alcanzada dependerá de la in-
gesta de calcio.
El umbral para la ingesta de calcio está
bien establecido en animales. Varios au-
tores han propuesto un umbral para hu-
manos79. En la tabla 4 se muestran las 
diferentes cifras de ingesta cálcica reco-
mendadas durante el crecimiento del es-
queleto.
El esqueleto crece en longitud, en anchura
y en masa. En individuos de peso normal
el pico de masa ósea se alcanza pocos años
después de la fusión de las epífisis de los
huesos largos. La edad exacta varía de acuer-
do a cada hueso y a la forma de medición.
La densidad mineral por área, medida con
absorciometría dual de rayos X , alcanza un
pico en fémur proximal antes de los 20 años,
mientras que en esqueleto total lo hace 6-
10 años después. El cráneo nunca alcanza
su pico porque continúa aumentando a lo 
largo de la vida. Por su parte, cuerpos ver-
tebrales y fémures aumentan su diámetro
a medida que transcurren los años. Es decir,
alcanzar el potencial genético total signifi-
ca tener un esqueleto de forma y masa ade-
cuado sin haber sufrido restricción de nu-
trientes o de cargas mecánicas. Para alcanzar
el pico de masa ósea genéticamente deter-
minado, la ingesta de calcio debe estar por
encima del umbral desde la infancia hasta
la vida adulta joven79, 85-87.
La retención de calcio durante la adoles-
cencia está fuertemente influida por la can-
tidad de calcio en la dieta. Esa mayor re-
tención ósea proviene de la combinación
de mayor absorción intestinal y de menor
resorción ósea, como fue demostrado en el
estudio de Wastney et al. En él se estu-
diaron 35 niñas de 12,7 ± 1,2 años, con
bajas y altas ingestas de calcio (856 y 1.896
mg/d respectivamente) y sólo se verificó
una pequeña variación en la absorción frac-
cional (0,32 frente a 0,28); los marcado-
res de resorción disminuyeron entre 11%
y 23%88. En este trabajo se minimizaron las
variaciones dependientes del estado de ma-
durez sexual por la corta duración (2 me-
ses). El aporte extra de calcio se realizó a tra-
vés de bebidas suplementadas con
citrato-malato. Probablemente por ello no
existieron diferencias en los niveles séri-
cos de IGF-1, como en el estudio de Ca-
dogan et al, donde el aporte se realizó con
leche, alimento rico en proteínas77.

Molgaard et al estudiaron niños dinamar-
queses y observaron que existe una rela-
ción directa entre el consumo de calcio y
el contenido mineral óseo ajustado por ta-
maño89.
Un estudio reciente demostró que, en ni-
ñas de 14,5 años, la ingesta de calcio inferior
a 800 mg/d en la dieta se acompañó de de-
ficiencia de otros nutrientes: fósforo
(95,2%), magnesio (84,8%), hierro (90,5%)
y cinc (100%). Asimismo se encontró co-
rrelación negativa entre la edad de la me-
narca y el coeficiente pondo-estatural90.
Varios nutrientes pueden influir en la ab-
sorción y en la excreción obligatoria del
calcio91. Además, éste puede afectar la ab-
sorción de otros nutrientes y tener efectos
negativos en otros sistemas corporales. El
fósforo, otro nutriente importante, se con-
sidera que tiene efectos adversos sobre el cal-
cio. Esto ha sido demostrado en animales
de laboratorio con elevada ingesta de fos-
fatos (con una relación 6:1 con respecto al
calcio) en los que se desarrolla pérdida ósea.
También existen relatos de niños con ex-
cesiva incidencia de fracturas o baja masa
ósea quienes presentaron historia de alta
ingesta de bebidas con cola, ricas en ácido
fosfórico79. Algunos autores encontraron
elevación de parathormona en adolescen-
tes norteamericanas con dietas ricas en fós-
foro, y consideraron la posibilidad de re-
sorción ósea elevada en estos casos. La alta
ingesta de fósforo reduce la excreción renal
de calcio pero aumenta la pérdida por ma-
teria fecal87.
La cafeína, en elevadas concentraciones,
aumenta la excreción de calcio urinario,
pero este efecto no fue observado en adul-
tos con dosis habituales de cafeína (450
mg/d, equivalentes a 3-6 tacitas de café).
Otros estudios encontraron un incremen-
to de la pérdida ósea con menores dosis,
pero esto probablemente se relacione con
la menor ingestión concomitante de lác-
teos79. Un bajo consumo de cafeína (0-152
mg/d) no permitió observar efectos sobre
la calciuria en adolescentes86. 
Matkovich et al han demostrado que en
adolescentes, igual que en adultos, el so-
dio es el mayor determinante de la excre-
ción urinaria de calcio86. Este estudio se
realizó en 381 niñas blancas de 8 a 13 años
en estadio puberal 2. La baja ingesta de
calcio y la relativamente alta pérdida de
calcio urinario, potenciado por la ingesta

de sodio durante el crecimiento rápido,
puede reducir la retención de calcio es-
quelético con una concomitante reducción
del pico de masa ósea. En este mismo es-
tudio no se demostró relación positiva en-
tre el consumo de proteínas y la calciuria,
como está establecido en adultos. Esto po-
dría explicarse por el fuerte balance ni-
trogenado positivo en la adolescencia.
El incremento en la ingesta de calcio pue-
de interferir con el uso de otros nutrien-
tes como magnesio, cinc y hierro, que son
importantes para el crecimiento. En el es-
tudio de Hoppe no se encontró asociación
significativa de estos nutrientes con el con-
tenido mineral óseo o el área ósea87.
Ilich et al, en su estudio de 354 niñas en
estadio puberal 2, tras 4 años de segui-
miento no encontraron efectos sobre el me-
tabolismo del hierro en las que recibían
suplemento de citrato-malato de calcio
para alcanzar 1.500 mg/d. En cambio, el
pico de crecimiento y el estado menstrual
tenían efectos adversos sobre el hierro cuan-
do el consumo del mismo era escaso92.
Tampoco se observó efecto sobre la utili-
zación de cinc cuando se administraron
elevadas dosis de calcio en forma de citra-
to-malato en niñas de 13,0 ± 0,5 años lle-
gando a un consumo de 1.500 mg/d93.
El mismo grupo de investigadores no en-
contró alteraciones en la utilización del
magnesio con la administración de altas
dosis de calcio. Lo demostró estudiando
durante 14 días a 26 niñas de 11,3 años.
Fueron divididas en 2 grupos según el con-
sumo de calcio (control: 667 mg/d, y tra-
tadas: 1.664 mg/d). El aporte se realizó
con 1.000 mg de citrato-malato94.
Recientemente, ha surgido una opinión
en contra a raíz de un estudio longitudi-
nal realizado en Pensilvania (EUA), que
no encontró efectos beneficiosos de inges-
tas de calcio superiores a 500 mg/d entre
los 12 y los 20 años de edad en mujeres
sobre la densidad mineral ósea total o re-
gional; por el contrario, el ejercicio físico
tuvo un efecto positivo sobre dicho pará-
metro y sobre las propiedades geométri-
cas del fémur95.
En resumen, la ingesta de calcio puede 
aumentar marcadamente el balance óseo
especialmente al inicio de la menarca. Esto
es atribuible a la combinación de una ma-
yor absorción intestinal con menor resor-
ción ósea. En este período de la vida de la
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mujer donde el recambio óseo es máximo,
la resorción ósea y la absorción intestinal
permanecen constantes, por lo tanto lo que
no proviene de la dieta vendrá del hueso88.
La mayoría de los estudios coincide en la
necesidad de mantener un aporte elevado
de calcio en este período de la vida, como
dieta láctea, o con alimentos enriquecidos
o suplementos medicamentosos, debido a
que los únicos determinantes modificables
del pico de masa ósea son los exógenos
(dieta y actividad física). 
Quizás la comunidad médica, fundamen-
talmente la pediátrica, en conjunto con las
autoridades de Salud Pública, debería in-
tensificar los criterios de prevención tra-
tando de estimular el consumo de pro-
ductos lácteos y la actividad física regular
(combatiendo además los modelos de del-
gadez extrema) para maximizar el pico de
masa ósea y reducir la incidencia futura de
fracturas.

ETAPA ADULTA, CON ÉNFASIS 
EN LA PREMENOPAUSIA

La osteoporosis es un problema creciente en
el mundo desarrollado o en vías de desarrollo
ya que la población presenta una mayor
expectativa de vida.
Varios factores hormonales, genéticos y
ambientales se interrelacionan y pueden
afectar la acumulación de tejido óseo has-
ta la obtención del pico de masa ósea o su
integridad durante la vida adulta79.
Dentro de los factores nutricionales la de-
ficiencia de calcio y de vitamina D, como
también de las proteínas, perturba el cre-
cimiento esquelético o aceleran la pérdi-
da ósea96.
Hay sólidas evidencias que sostienen la
noción de que el calcio es un nutriente im-
portante para la preservación de la masa
ósea durante la adultez, y está también cla-
ro que sin un aporte apropiado de vitami-
na D, sea de fuente cutánea o exógena, la
biodisponibilidad del calcio y su metabo-
lismo están perturbados, conduciendo a
una pérdida acelerada de hueso durante la
vida adulta97.
Es conocida la importancia de la ingesta
de calcio y de vitamina D durante la ni-
ñez para la obtención de un adecuado pico
de masa ósea98, y también que la suple-
mentación con los mismos durante la ve-

jez reduce la pérdida ósea y la tasa de frac-
turas de cadera99,100.
La acción del aporte de calcio en la post-
menopausia inmediata, es decir, durante
los cinco primeros años posteriores a ella,
es más controvertida. Varios autores coin-
ciden en que el calcio no logra modular la
pérdida ósea en los años inmediatos al cese
de la función ovárica, pero sí disminuye
la pérdida ósea de las mujeres en meno-
pausia tardía, sobre todo si tienen una baja
ingesta previa de este mineral100.
Ruml et al analizaron el efecto del citrato
de calcio sobre la densidad mineral ósea
en la postmenopausia temprana y media,
en un estudio randomizado y controla-
do101. El grupo tratado con 800 mg de ci-
trato de calcio en 2 tomas diarias no per-
dió masa ósea lumbar ni radial comparado
con la declinación significativa del grupo
placebo después de 2 años de tratamien-
to. La densidad mineral ósea femoral no
se modificó en ninguno de los grupos. Por
análisis de covariancia se constató que el
efecto protector del citrato de calcio a ni-
vel lumbar no fue significativo durante los
3 primeros años de postmenopausia, pero
sí se manifestó a partir de ese límite. Los
marcadores óseos del metabolismo del cal-
cio evidenciaron la supresión de la PTH y
la reducción del recambio óseo.
La vitamina D es sintetizada en la dermis
a partir del 7-dehidrocolesterol por acción
de los rayos ultravioletas. Luego es se-
cuencialmente hidroxilada en el hígado y
en el riñón constituyéndose el metaboli-
to activo, el 1,25-dihidroxicolecalciferol
o calcitriol. Los efectos de esta hormona
están mediados por el receptor nuclear a
la vitamina D (VDR). La unión de la vi-
tamina D a su receptor forma un comple-
jo con el receptor del ácido retinoico y
otros factores transcripcionales regulando
la expresión de los genes relacionados con
la función de la vitamina D, que es man-
tener la homeostasis del calcio y del fós-
foro mediante la regulación de su absor-
ción intestinal y la resorción ósea, además
de contribuir a una adecuada función neu-
romuscular102.
La vitamina D es importante para el man-
tenimiento de la integridad ósea durante
la etapa adulta. Su déficit severo y pro-
longado lleva a la osteomalacia, disminu-
yendo la integridad mecánica del hueso y
por ende aumentando la susceptibilidad a

las fracturas. Se expresa bioquímicamente
por una disminución en el calcio y fósfo-
ro séricos o un eventual aumento de la fos-
fatasa alcalina. Sin embargo, deficiencias
sutiles, moderadas o «subclínicas» en el
adulto joven son mucho más frecuentes de
lo estimado y pueden estar asociadas a un
hiperparatirodismo relativo y a una den-
sidad mineral ósea menor que en los gru-
pos controles.
Otro grupo con potenciales carencias son
los vegetarianos estrictos, quienes al tener
un escaso aporte dietético deben cuidar la
exposición solar durante el invierno103.
Peterson et al, en un estudio realizado
con mujeres premenopáusicas jóvenes de
18 a 30 años con una ingesta de calcio
baja mostraron que el aporte de calcio
evita la pérdida de contenido mineral óseo
comparada con un grupo control. Este
hecho ha sido reafirmado por otros auto-
res, quienes enfatizan la importancia de ase-
gurar una adecuada ingesta de calcio en este
grupo de mujeres, cuya dieta suele ser de-
ficitaria en este elemento, con el objeti-
vo de mantener la integridad del esque-
leto104.
En cuanto a la vitamina D, Zitterman et
al evaluaron el efecto de las diferencias es-
tacionales de exposición solar sobre la ab-
sorción de calcio y el recambio óseo a un
grupo de mujeres jóvenes, con el objetivo
de determinar la necesidad de suplemen-
tar con vitamina D a este grupo etario du-
rante la época invernal. Los autores con-
cluyen que la disminución en las
concentraciones séricas de calcio y fósforo
se debe a la disminución de los niveles de
25-OHD. Teniendo en cuenta que los mar-
cadores del recambio óseo no se modifi-
can, no sería necesario suplementar con vi-
tamina D a las mujeres que ya tienen una
buena ingesta de calcio (1.200 mg dia-
rios)105.
También Carnevale et al han demostrado
una mayor prevalencia de hipovitami-
nosis D en el sur de Italia durante el in-
vierno, más pronunciada en las mujeres
jóvenes, con un mayor índice de remode-
lamiento óseo106.
El mayor determinante del balance de cal-
cio es la absorción intestinal y un 50% de
las mujeres postmenopáusicas con osteo-
porosis tienen malabsorción de calcio. Esto
podría reflejar una disminución en la con-
centración de vitamina D, una disfunción
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renal y también una disminución de la
sensibilidad gastrointestinal al calcitriol107.
La malabsorción de calcio y la disminu-
ción (con la edad) de la habilidad para
adaptarse a una dieta baja en este elemento
es uno de los factores que llevan al ba-
lance negativo de calcio y al hiperparati-
rodismo secundario que incrementa la pér-
dida de masa ósea tanto en mujeres
premenopáusicas como postmenopáusi-
cas108.
Wishart et al evaluaron la relación entre
la ingesta de calcio, la 1,25-dihidroxivi-
tamina D y el VDR en un grupo de mu-
jeres premenopáusicas. Concluyeron que
el calcitriol sérico y el aporte de calcio
dietario son determinantes independien-
tes de la absorción de calcio en las muje-
res premenopáusicas y que los polimor-
fismos del gen de VDR tienen una
influencia menor pero significativa en la
absorción107.
Otros autores, tales como Kinyamu et al,
en estudios comparando el efecto de los
genotipos del receptor de vitamina D so-
bre la absorción de calcio, la concentra-
ción del receptor de vitamina D y los ni-
veles de calcitriol en un grupo de mujeres
jóvenes y ancianas normales, no hallaron
diferencias significativas entre los dife-
rentes grupos genotípicos de VDR109,110.
Pattanauguchi et al demostraron una cla-
ra diferencia en la relación entre la absor-
ción fraccional de calcio y la 1,25-dihi-
droxivitamina D; había una fuerte
correlación en los jóvenes mientras que no
fue significativa en las mujeres ancianas.
Los autores atribuyen este hallazgo a di-
ferentes posibilidades que incluyen sim-
plemente la variabilidad biológica de la
absorción fraccional de calcio; también po-
dría haber una predominancia de contri-
bución de la absorción pasiva de calcio
frente a la forma activa. Una tercera posi-
bilidad sería una incapacidad de modular
la absorción fraccional de calcio en res-
puesta a los cambios circulantes de la 1,25-
dihidroxivitamina D. La conservación de
esta relación en las mujeres premenopáu-
sicas podría estar en relación con niveles
adecuados de estrógenos de esta etapa de la
vida111.
Las mujeres premenopáusicas conservan
su integridad ovárica. Se han realizado va-
rios estudios para interpretar la acción de
los estrógenos en el metabolismo del cal-

cio, y se acepta que contribuyen a una ma-
yor sensibilidad a la acción de la vitami-
na D.
Varias evidencias sugieren que los estró-
genos pueden aumentar la absorción in-
testinal de calcio. Gennari et al estudia-
ron a mujeres antes y 6 meses después de
la ooforectomía demostrando una menor
respuesta de la absorción de calcio al cal-
citriol durante el déficit de estrógenos.
Esto sugiere un efecto directo de esta hor-
mona sobre la respuesta intestinal a la 1,25-
dihidroxivitamina D112.
Lied et al demostraron en ratas que los es-
trógenos aumentan directamente los ni-
veles de VDR y la respuesta de los genes
1,25-dihidroxivitamina D al tratamiento
con calcitriol113; Bolscher et al, por su par-
te, hallaron que los estrógenos pueden es-
timular directamente la absorción intes-
tinal de calcio, independientemente de la
acción de 1,25-dihidroxivitamina D114 y
se ha demostrado la presencia de recepto-
res intestinales a estrógenos115.
También se ha evaluado la diferencia en la
absorción intestinal de 3 tipos de sales de
calcio en mujeres jóvenes y ancianas. Pra-
et et al evaluaron la biodisponibilidad del
citrato de calcio (tanto soluble como sóli-
do) y del gluconato de calcio. La respues-
ta fue similar para las mujeres pre y post-
menopáusicas. Una carga de 1.000 mg de
citrato de calcio soluble o gluconato de
calcio fue más eficiente para aumentar la cal-
cemia que la misma dosis de citrato de cal-
cio en forma sólida116.
Wolf et al estudiaron diferentes factores
asociados a la eficiencia de la absorción
del calcio en las mujeres pre y postmeno-
páusicas117. Estudios epidemiológicos re-
cientes relacionan a la baja ingesta de cal-
cio no solamente con la osteoporosis sino
también con la hipertensión arterial y el
cáncer de colon. Los beneficios de este mi-
neral dependen de la cantidad ingerida y
también de factores que facilitan la efi-
ciencia de su absorción, la cual puede va-
riar entre el 10% y el 60% en mujeres sa-
nas. Dichos factores ya fueron enumerados
previamente e incluyen la edad, el nivel
de estrógenos en circulación, la cantidad
habitualmente ingerida, el polimorfismo
del receptor de vitamina D (VDR), etc.
Los autores examinaron más específica-
mente la variedad de los componentes de
la dieta, factores de estilo de vida, las hor-

monas calciotrópicas y el polimorfismo
del VDR en 2 grupos de mujeres pre o
perimenopáusicas a las que les modifica-
ron el aporte de grasa en la dieta. El ran-
go de la absorción fraccional del calcio fue
muy amplio en ambos grupos. La grasa
dietética, la fibra, el nivel sérico de calci-
triol y el consumo de alcohol fueron de-
terminantes independientes de la eficien-
cia de la absorción de calcio, explicando
aproximadamente un 21% del total de la
variación en la absorción. En particular
las mujeres que consumían dietas con una
menor relación grasa/fibra tenían un 19%
menos de absorción fraccional de calcio.
Ellos hallaron que las mujeres con menor
ingesta de grasa tenían una menor absor-
ción fraccional de calcio. También aque-
llas con mayor ingesta de fibras tenían
una pobre absorción de calcio. Los autores
relacionan estos dos hechos al tránsito in-
testinal más rápido asociado a la mayor
ingesta grasa y de fibras.
Los resultados en cuanto al calcitriol fue-
ron coincidentes con los de otros autores que
reportaron que el calcitriol sérico contribuye
un 5% de la variación de la eficiencia en la
absorción de calcio en mujeres perimeno-
páusicas, sin hallar significativas diferen-
cias según las estaciones.
En cuanto a la contribución del polimor-
fismo del VDR en la eficiencia de la ab-
sorción de calcio los autores contradicen
las conclusiones de otros estudios que le
atribuyen un papel importante, siendo im-
posible constatar una interacción entre los
genotipos de VDR (BB-bb) y bajos o altos
niveles de ingesta cálcica. De todas ma-
neras se requieren aún más estudios para eva-
luar los efectos funcionales del polimor-
fismo del VDR.
Está clara la importancia del calcio y de la
vitamina D en la salud ósea para mante-
ner la integridad del esqueleto durante la
etapa de la premenopausia. Muchos son
los factores que, según hemos analizado,
intervienen en la biodisponibilidad del
calcio ingerido y la acción de la vitamina
D para mantener la integridad ósea du-
rante la etapa adulta previa a la meno-
pausia. 
Los factores hormonales, genéticos y am-
bientales se expresan en esta interacción
fundamental para conservar el potencial
máximo del capital óseo adquirido hasta
el pico de masa ósea. 

SÁNCHEZ A, ET AL. PAPEL DEL CALCIO Y DE LA VITAMINA D EN LA SALUD ÓSEA (PARTE I)

214 Reemo 2002;11(6):201-17



BIBLIOGRAFÍA

1. Hendrix TR, Bayless TM. Digestion: intes-
tinal secretion. Annu Rev Physiol 1970;32:
139-67.

2. Phillips SF, Giller J . The contribution of the
colon to electrolyte and water conservation in
man. J  Lab Clin Med 1973;81:733-46.

3. Melvin KEW, Hepner GW, Bordier P, Nea-
le G, J oplin GF. Calcium metabolism and
bone pathology in adult coeliac disease. Quart
J  Med 1970;39:83-113.

4. Suda T, Shinki T, Takahashi N. The role of
vitamin D in bone and intestinal cell diffe-
rentiation. Annu Rev Nutr 1990;10:195-211.

5. Norman AW. Intestinal calcium absorption:
a vitamin D-hormone-mediated adaptative
response. Am J Clin Nutr 1990;51:190-300.

6. De Boland AR, Norman AW. Influx of ex-
tracellular calcium mediates 1,25-dihy-
droxyvitamin D3-dependent transcaltachia
(the rapid stimulation of duodenal Ca2+ trans-
port). Endocrinology 1990;127:2475-80.

7. Nemere I, Norman AW. Transcaltachia, ve-
sicular transport and microtubule-associated
calcibin-D28K: emerging views of 1,25.dihy-
droxyvitamin D3-mediated intestinal calcium
absorption. Miner Electrolyte Metab 1990;16:
109-14.

8. Zhou LX, Nemere I, Norman AW. 1,25-dihy-
droxyvitamin D3 analog structure-function
assessment of the rapìd stimulation of intes-
tinal calcium absorption (transcaltachia). J
Bone Miner Res 1992;7:457-63.

9. Hansen C, W erner E, Erbes HJ , Larrat V,
Kaltwasser JP. Intestinal calcium absorption
from different calcium preparations: influen-
ce of anions and solubility. Osteoporos Int
1996;6:386-93.

10. Reginster JY, Denis D, Bartsch V, Deróisy
R, Zegels B, Franchimont P. Acute bioche-
mical variations induced by four different cal-
cium salts in healthy male volunteers. Oste-
oporos Int 1993;3:271-5.

11. Wood RJ, Serfaty-Lacrosniere C. Gastric aci-
dity, atrophic gastritis and calcium absorp-
tion. Nutr Rev 1992;50:33-40.

12. Lemann J . Intestinal absorption of calcium,
magnesium and phosphorus. En: Favus MJ,
editor. Primer on the Metabolic Bone Disea-
ses and Disorders of Mineral Metabolism. New
York: Raven Press; 1993. p. 46-50.

13. Nordin BEC (editor). Calcium, phosphate and
magnesium metabolism. Edinburgh: Chur-
chill Livingstone; 1976.

14. Geigy Scientific Tables. Vol. 1. Basel: Ciba-
Geigy; 1981. p. 147.

15. Harvey JA, Zobitz MM, Pak CYC. Dose de-
pendency of calcium absorption: a compari-
son of calcium carbonate and calcium citrate.
J  Bone Miner Res 1988;3:253-8.

16. Talbot JR, Guardo P, Seccia S, Gear L, Lu-
bary DR, Saad G, et al. Calcium bioavailabi-
lity and parathyroid hormone acute changes
after oral intake of dairy and nondairy pro-
ducts in healthy volunteers. Osteoporos Int
1999;10:137-42.

17. Recker RR. Calcium absorption and ach-
lorhydria. N Engl J  Med 1985;313:70-3.

18. Sakhaee K, Bhuket T, Adams-Huet B, Sud-
haker Rao D. Meta-analysis of calcium bioa-
vailability: a comparison of calcium citrate
with calcium carbonate. Am J  Ther 1999;6:
313-21.

19. Anandi CR, Linkswiler HM. Effect of protein
intake on calcium balance of young men gi-
ven 500 mg of calcium daily. J  Nutr
1974;104:695-700.

20. Wasserman RH, Comar CL, Schooley JE, Len-
gemann FW. Interrelated effects of l-lysine
and other dietary factors on the gastrointes-
tinal absorption of 45Ca in the rat and chick.
J  Nutr 1957;62:367-76.

21. Rasmussen H. The calcium messenger sys-
tem. N Engl J Med 1986; 314:1094-101 (Part
I); 314:1164-70 (Part II).

22. Blaustein MP. The interrelationship betwe-
en sodium and calcium fluxes across the mem-
branes. Rev Physiol Biochem Pharmacol
1974;70:33-82.

23. Neyses L, Reinlib L, Carafoli E. Phosphory-
lation of the Ca2+-pumping ATPase of heart
sarcolemma and erythrocyte plasma mem-
brane by the cAMP-dependent protein kina-
se. J  Biol Chem 1985; 260:10283-7.

24. Standing Committee on the Scientific Eva-
luation of Dietary Reference Intakes; Food
and Nutrition Board, Institute of Medicine.
Dietary reference intakes for calcium, phosp-
horus, magnesium, vitamin D, and fluoride.
Washington, DC: National Academy Press;
1997.

25. Zeni S, Portela ML. Estado nutricional con
respecto al calcio en la Argentina. Arch Lati-
noam Nutr 1988;38:209-18.

26. García M, Langini S, Leal G, et al. Perfil bio-
químico nutricional con respecto al calcio y
vitamina A en un grupo de gestantes del gran
Buenos Aires (resumen). Arch Latinoam Nutr
1994;44:20.

27. Kovacs C, Kronenberg HM. Maternal-fetal
calcium and bone metabolism during preg-
nancy, puerperium and lactation. Endocrine
Rev 1997;18:832-72.

28. Dahlman T, Sjoberg HE, Bucht E. Calcium
homeostasis in normal pregnancy and puer-
perium: a longitudinal study. Acta Obstet
Gynecol Scand 1994;73:393-8.

29. Zeni S, Di Gregorio S, Somoza J , et al. Effect
of pregnancy on markers of bone turnover and
1,25-dihydroxyvitamin D (abstract). Bone
2001; 28(5 Suppl): S188.

30. Sowers M. Pregnancy and lactation as risk fac-
tors for subsequent bone loss and osteoporo-
sis. J  Bone Miner Res1996; 11:1052-9.

31. Villar J , Belizán JM, Fischer PJ . Epidemio-
logic observations on the relationship betwe-
en calcium intake and eclampsia. Int J  Gy-
naecol Obstet 1983; 21: 271-8.

32. Oliveri M, Mautalen C, Alonso A, Velázquez
H, Trouchot HA, Porto R, et al. Estado nu-
tricional de vitamina D en madres y neona-
tos de Ushuaia y Buenos Aires. Medicina (Bue-
nos Aires) 1993;53:315-20.

33. Prentice A. Calcium in pregnancy and lacta-
tion. Annu Rev Nutr 2000;20:249-72.

34. Prentice A. Lactation and bone development:
implications for the calcium requirements of
infants and lactating mothers. En: Tsang RC,
Bonjour J -P, editores. Nutrition and Bone
Development. New York: Raven Press; 1999.
p. 127-45.

35. Prentice A, Yan L, Jarjou L, Dibba B, Laskey
MA, Stirling DM, et al. Vitamin D status
does not influence the breast-milk calcium
concentration of lactating mothers accusto-
med to a low calcium intake. Acta Pediatr
1997;86:1006-8.

36. Kovacs C. Calcium and bone metabolism in
pregnancy and lactation. J  Clin Endocrinol
Metab 2001;86:2344-8.

37. Abrams S. Bone turnover during lactation.
Can calcium supplementation make a diffe-
rence? (Editorial). J  Clin Endocrinol Met
1998;83:1056-8.

38. Riggs BL, Melton LJ  III. Osteoporosis: etio-
logy, diagnosis and management.New York:
Raven Press; 1988.

39. Bonjour JP, Theintz G, Buchs B, et al. Criti-
cal years and stages of puberty for spinal and
femoral bone mass accumulation during ado-
lescence. J  Clin Endocrinol 1993;73:555-63.

40. Rico H, Revilla M, Villa L, Alvarez de Buer-
go M. Age related differences in total and re-
gional bone mass: a cross sectional study with
DEXA in 429 normal women. Osteoporos Int
1993;3:154-9.

41. Peacock NH, Eisman JA, Hopper JL, et al.
Genetic determinants of bone mass in adult
women: a reevaluation of the twin model and
the potential importance of gene interaction
on heritability estimates. J  Bone Miner Res
1991;6:561-7.

42. Gilsanz N, Gibbons DT, Roe TF, et al. Ver-
tebral bone density in children: effect of pu-
berty. Radiology 1988;166:847-50.

43. National Institutes of Health. Consensus de-
velopment panel on optimal calcium intake.
JAMA 1994;272:1942-8.

44. Matkovic V, Kostial K, Siminovic C, Buzina
R, Brodarec A, Nordin BE, et al. Bone status
and fractures in two regions of Yugoslavia.
Am J  Clin Nutr 1979;32:540-9.

45. Chan GM, Hoffman K, McMurry M. Effect
of dairy products on bone and body compo-
sition in pubertal girls. Pediatrics 1994;126:
551-6.

46. Ruiz JC, Mandel C, Garabedian M. Effect of
spontaneous calcium intake and physical exer-
cise on the vertebral and femoral bone mine-
ral density of children and adolescents. J  Bone
Min Res 1995;10:675-82.

47. Glastre C, Braillon P, David L, Cochat P,
Meunier PJ , Delmas PD. Measurements of
bone mineral content of lumbar spine by dual
X -ray absorptiometry in normal children: co-
rrelation with growth parameters. J  Clin En-
docrinol Metab 1990;70:1330-3.

48. W elten DC, Kemper HCG, Post GB, Van
Mechelen W, Twisk J , Lips P, et al. Weight
bearing activity during youth is a more im-

SÁNCHEZ A, ET AL. PAPEL DEL CALCIO Y DE LA VITAMINA D EN LA SALUD ÓSEA (PARTE I)

Reemo 2002;11(6):201-17 215



portant factor for peak bone mass than cal-
cium intake. J  Bone Min Res 1994;9:1089-
96.

49. Lee WTK, Leung SSF, Ng MY, et al. Bone
mineral content of two populations of Chi-
nese children with different calcium intakes.
Bone Miner 1993;23:195-206.

50. Pettifor JM. Dietary calcium deficiency. En:
Rickets Glorieux F, editor. Nestlé Nutrition
Workshop Series (21). New York: Raven Press;
1991. p. 123-43.

51. Henderson RC, Hayes PRL. Bone minerali-
zation in children and adolescents with a milk
allergy. Bone Miner 1994;27:1-12.

52. Lee WTK, Leung SSF, Wang SH, et al. Dou-
ble blind, controlled calcium supplementa-
tion and bone and height acquisition in chil-
dren accustomed to a low calcium diet. Am
J Clin Nutr 1994;60:752-74.

53. Lee WTK, Leung SSF, Leung BMY, et al. A
randomized double blind controlled calcium
supplementation and bone and height acqui-
sition in children. Br J  Nutr 1995;74:125-
39.

54. Dibba B, Prentice A, Ceesay M, et al. Effect
of calcium supplementation on bone mineral
accretion in Gambian children accustomed to
a low calcium diet. Am J  Clin Nutr
2000;71:544-9.

55. Johnston CC, Miller JZ, Slemenda CW, et al.
Calcium supplementation and increase in bone
mineral density in children. N Engl J  Med
1992;327:82-7.

56. Lloyd T, Martel JK, Rollings N, et al. The
effect of calcium supplementation and Tan-
ner stage on bone density, content and area
in teenage women. Osteoporos Int 1996;6:
276-83.

57. Bonjour JP, Carrie AL, Ferrari S, et al. Cal-
cium enriched foods and bone mass growth
in prepubertal girls: a randomized, double
blind, placebo controlled trial. J  Clin Invest
1997;99:1287-94.

58. Slemenda CW, Reister TK, Peacock M, Johns-
ton CC. Bone growth in children following
the cessation of calcium supplementation (abs-
tract). J Bone Min Res 1993;8 (Suppl 1): S154.

59. Lee WTK, Leung SSF, Leung DMY, Cheng
JCY. A follow-up study on the effects of cal-
cium supplement withdrawal and puberty on
bone acquisition of children. Am J Clin Nutr
1996;64:71-7.

60. Gugimoto T, Kanatani M, Kano H, et al.
IGF-I mediates the stimulatory effect of high
calcium concentration on osteoblastic cell
proliferation. Am J  Physiol 1994;266: 
E709-16.

61. David L. Common vitamin D deficiency ric-
kets. En: Rickets. Nestlé Nutrition Works-
hop Series (21). New York: Raven Press;
1991.p. 107-22

62. Webb AR, Kline L, Holick MF. Influence of
season and latitude on the cutaneous synthe-
sis of vitamin D3: exposure to winter sunlight
in Boston and Edmonton will not promote
vitamin D3 in human skin. J  Clin Endocrinol
Metab 1988;67:373-8.

SÁNCHEZ A, ET AL. PAPEL DEL CALCIO Y DE LA VITAMINA D EN LA SALUD ÓSEA (PARTE I)

216 Reemo 2002;11(6):201-17

63. Elidrisy ATH, Sedrani SH, Lawson DEM. Vi-
tamin D deficiency in mothers of rachitic chil-
dren. Calcif Tissue Int 1984;36:266-8.

64. Bell NH, Greene A, Epstein S, et al. Eviden-
ce for alteration of the vitamin D endocrine
system in blacks. J  Clin Invest 1985;76:470-
3.

65. Hillman LS, Hoff N, Salmons S, et al. Mine-
ral homeostasis in very premature infants: se-
rial evaluation of serum 25 hydroxyvitamin
D, serum minerals, and bone mineralization.
J  Pediatr 1985;106:970-80.

66. Garabedian M, Vainsel M, Mallet E, et al.
Circulating vitamin D metabolite concentra-
tions in children with nutritional rickets. J
Pediatr 1983;381-6.

67. Pettifor JM, Isdale JM, Sahakian J , Hansen
JD. Diagnosis of subclinical rickets. Arch Dis
Child 1980;55:155-7.

68. Paunier L. Prevention of rickets. En: Rickets.
Nestlé Nutrition Workshop Series (21). New
York: Raven Press; 1991. p. 263-72.

69. Oliveri MB, Ladizesky M, Sotelo F, et al. Nu-
tritional rickets in Argentina. En: Rickets.
Nestlé Nutrition Workshop Series (21). New
York: Raven Press, 1991. p. 233-46.

70. Oliveri MB, Ladizesky M, Mautalen CA. Se-
asonal variation of 25-hydroxyvitamin D and
parathyroid hormone in Ushuaia (Argentina),
the southernmost city of the world. Bone Mi-
ner 1993;20:88-108.

71. Oliveri MB, Cassinelli H, Ayala M, Mauta-
len CA. Vitamin D prophylaxis in children
with a single dose of 150,000 IU of vitamin
D. Eur J  Clin Nutr 1996;50:807-10. 

72. Oliveri MB, W ittich A, Mautalen C, et al.
Peripheral bone mass is not affected by win-
ter vitamin D deficiency in children and young
adults from Ushuaia. Calcif Tissue Int
2000;67:220-4.

73. Kristinsson JO, Valdimarson O, Sigirdsson
G, et al. Serum 25(OH) D levels and bone
mineral density in 16-20 year-old girls: lack
of association. J  Intern Med 1998;243:
381-8. 

74. Marcelli C, Souquieres G, Sabatier JP, et al. Vi-
tamin D and bone mineral acquisition in fe-
males during adolescence (abstract). Osteo-
poros Int 1998; 8(Suppl. 3): S42.

75. Zamora S, Rizzoli R, Belli D, et al. Vitamin
D supplementation during infancy is associa-
ted with higher bone mineral mass in prepu-
beral girls. J  Clin Endocrinol Metab
1999;84:4541-4.

76. Gertner JM. Skeletal physiology in childho-
od and adolescence. En: Favus MJ, editor. Pri-
mer on the Metabolic Bone Diseases and Di-
sorders of Mineral Metabolism. 4 th edition.
Philadelphia: Lippincott W illiams & W il-
kins;1999. p. 45-9.

77. Cadogan J , Eastell R, Jones N, Barker MR.
Milk intake and bone mineral acquisition in
adolescent girls: randomised, controlled in-
tervention trial. Brit Med J  1997;315:1255-
60.

78. Matkovich V, Fontana D, Tominac C, Goel
P, Chesnut CH III. Factors that influence peak

bone mass formation: a study of calcium ba-
lance and the inheritance of bone mass in ado-
lescent females. Am J Clin Nutr 1990;52:878-
88.

79. Heaney RP, Abrams S, Dawson Hughes B, et
al. Peak bone mass. Osteoporos Int
2000;11:985-1009.

80. Goulding A, Cannan R, Williams SM, et al.
Bone mineral density in girls with forearm
fractures. J  Bone Miner Res 1998;13:143-8.

81. Weaver CN, Peacock M, Johnston CC Jr. Ado-
lescent nutrition in the prevention of post-
menopausal osteoporosis. J  Clin Endocrinol
Metab 1999;84:1839-43.

82. Jackman LA, Millane SS, Martin BR, et al.
Calcium retention in relation to calcium in-
take and postmenarcheal age in adolescent fe-
males. Am J  Clin Nutr 1997;66:327-33.

83. Matkovic V, Heaney RP. Calcium balance du-
ring human growth: evidence for threshold
behavior. Am J  Clin Nutr 1992;55:992-6.

84. Recommended Dietary Allowances, 10 th edi-
tion. W ashington DC: National Academy
Press; 1989.

85. Badenhop NE, Ilich JZ, Slugor M, Landoll
JD, Matkovic V. Changes in body composition
and serum leptin in young females with high
vs. low dairy intake. J  Bone Miner Res 1997;
12: S487.

86. Matkovich V, Ilich JZ, Andon MB, et al. Uri-
nary calcium, sodium, and bone mass of young
females. Am J  Clin Nutr 1995;62:417-25.

87. Hoppe C, Molgaard C, Fleischer Michaelsen
K. Bone size and bone mass in 10-year-old
Danish children: Effect of current diet. Oste-
oporos Int 2000;11:1024-30. 

88. Wastney ME, Martin BR, Peacock M, et al.
Changes in calcium kinetics in adolescent girls
induced by high calcium intake. J  Clin En-
docrinol Metab 2000;85:4470-5.

89. Molgaard C, Lykke Thomsen B, Fleischer Mi-
chaelsen K. The influence of calcium intake
and physical activity on bone mineral content
and bone size in healthy children and adoles-
cents. Osteoporos Int 2001;12:887-94.

90. Rozen GS, Rennert G, Rennert HS, Diab G,
Daud D, Ish-Sahlom S. Calcium intake and
bone mass development among Israeli ado-
lescent girls. J Am Coll Nutr 2001;20:219-24.

91. Sánchez A, Maffei L, Poudes G. Nutrientes y
hueso. Rev Arg Endocrinol Metab
2001;38:205-18.

92. Ilich-Ernest JZ, McKenna AA, et al. Iron sta-
tus, menarche and calcium supplementation
in adolescent girls. Am J  Clin Nutr
1998;68:880-7.

93. McKenna AA, Ilich JZ, Andon MB, Wang
CZ, Matkovic V. Zinc balance in adolescent fe-
males consuming a low or high calcium diet.
Am J  Clin Nutr 1997;65:1460-4. 

94. Andon MB, Ilich JZ, Tzagournis MA, Mat-
kovic V. Magnesium balance in adolescent fe-
males consuming a low or high calcium diet.
Am J  Clin Nutr 1996;63:950-3.

95. Lloyd T, Beck TJ , Lin H-M, et al. Modifia-
ble determinants of bone status in young wo-
men. Bone 2002;30:416-21.



96. Ferrari S, Rizzoli R, Bonjour JP. Heritable
and nutritional influences on bone mineral
mass. Aging Clin Exp Res 1998;10:205-13.

97. Ferrari S, Rizzoli R, Bonjour JP. Vitamin D
receptor gene polymorphism and bone mine-
ral homeostasis. En: Econs MJ , editor. The
genetics of osteoporosis and metabolic bone
disease. Totowa, NJ: Humana Press; 2000. p.
45-60.

98. Bonjour JP, Carrie AL, Ferrari S, Clavien H,
Slossman D, Theintz G, et al. Calcium-enri-
ched foods and bone mass growth in prepu-
beral girls: a randomized, double-blind, pla-
cebo-controlled trial. J  Clin Invest
1997;86:1287-94.

99. Lau EM, Woo J . Nutrition and osteoporosis.
Curr Opin Rheumatol 1998;10:368-72.

100. Chapuy MC, Arlot ME, Duboeuf F, et al. Vi-
tamin D3 and calcium to prevent hip fractu-
res in elderly women. N Engl J  Med
1992;327:1637-42.

101. Dawson-Hughes B, Dallal G, Kral E, et al.
Controlled trial of the effect of calcium sup-
plementation on bone density in postmeno-
pausal women. N Engl J  Med 1990;323:
878-83.

102. Rizzoli R, Bonjour JP, Ferrari S. Osteoporo-
sis, genetics and hormones. J  Molec Endocri-
nol 2001;26:79-94.

103. Burckardt P, Heaney RP. Nutritional aspects
of osteoporosis ‘94. Ares-Serono Symposia Pu-
blications, 1995.

104. Peterson BA, Klesges RC, Kaufman EM, Co-
oper TV, Vukadinovich CM. The effecs of an
educational intervention on calcium intake

SÁNCHEZ A, ET AL. PAPEL DEL CALCIO Y DE LA VITAMINA D EN LA SALUD ÓSEA (PARTE I)

Reemo 2002;11(6):201-17 217

and bone mineral content in young women
with low calcium intake. Am J Health Promot
2000;14:149-56.

105. Zitterman A, Scheld K, Stehle P. Seasonal va-
riations in vitamin D status and calcium ab-
sorption do not influence bone turnover in
young women. Eur J  Clin Nutrition
1998;52:501-6.

106. Carnevale V, Modoni S, Pileri M, et al. Lon-
gitudinal evaluation of vitamin D status in
healthy subjects from southern Italy: seaso-
nal and gender differences. Osteoporos Int
2001;12:1026-30.

107. Wishart JM, Horowitz M, Need AG, et al.
Relations between calcium intake, calcitriol,
polimorphisms of the vitamin D receptor gene,
and calcium absorption in premenopausal wo-
men. Am J  Clin Nutr 1997;65:798-802.

108. Ebeling P, Yergey N, Burrit W , et al. In-
fluence of age on effects of endogenous 1,25-
dihydroxyvitamin D on calcium absortion in
normal women. Calcif Tissue Int 1994;55:
330-4.

109. Kinyamu HK, Gallagher JC, Prahl JM, et al.
Association between intestinal vitamine D re-
ceptor, calcium absorption, and serum 1,25-
dihydroxivitamin D in normal young and el-
derly women. J  Bone Miner Res 1997;12
:922-8.

110. Kinyamu HK, Gallagher JC, Knezetic JA, et
al. Effect of vitamin D receptor genotypes on
calcium absortion, duodenal vitamin D re-
ceptor concentration and serum 1,25-dihy-
droxyvitamin D levels in normal women. Cal-
cif Tissue Int 1997;60:491-5.

111. Pattanaungkul S, Riggs BL, Yergey AL, et al.
Relationship of intestinal calcium absorption
to 1,25-dihidroxyvitamin D levels in young ver-
sus elderly women: evidence for age-related
intestinal resistance to 1,25(OH)2 D action.
J  Clin Endocrinol Metab 2000;85:4023-7.

112. Gennari C, Agnusdei D, Nardi P, Civitelli R.
Estrogen preserves a normal intestinal res-
ponsiveness to 1,25-dihydroxivitamin D3 in
oophorectomized women. J  Clin Endocrinol
Metab 1990;71:1288-93.

113. Lied Y, Shany S, Smirnoff P, Schwartz B. Es-
trogens increase 1,25-dihydroxivitamin D re-
ceptor expression and bioreponse in the rat
duodenal mucosa. Endocrinology 1999;140:
280-5.

114. Bolscher MT, Netelenbos JC, Barto R, van
Buren LM, van der Vijgh WJF. Estrogen re-
gulation of intestinal calcium absorption in
the intact and ovariectomized adult rat. J Bone
Miner Res 1999;14:1197-202.

115. Thomas LM, X u X , Norfleet AM, W atson
CS. The presence of functional estrogen re-
ceptors in intestinal epithelium cells. Endo-
crinology 1993;132:426-30.

116. Praet J P, Peretz A, Mets T, Rozenberg S.
Comparative study of the intestinal absortion
of three salts of calcium in young and elderly
women. J  Endocrinol Investigation
1998;21:263-7.

117. Wolf R, Cauley J , Baker C, Ferrell RE, Cha-
rron M, Caggiula AW, et al. Factors associa-
ted with calcium absorption efficiency in pre-
and perimenopausal women. Am J Clin Nutr
2000;72:466-71.

VI CONGRESO INTERNACIONAL
DE LA SOCIEDAD IBEROAMERICANA

DE OSTEOLOGÍA Y METABOLISMO MINERAL (SIBOMM)

Marzo 23-26, 2003 Quito (Ecuador)
Presidente Comité Organizador Local. Dr. Raúl Jervis.

e-mail: simbomm@ hmetro.med.ec. Web: www.sibomm.com
Secretaría Técnica Centro Médico Meditrópoli. Avda. Mariana de Jesús y Occidental, of. 619.

Quito (Ecuador)

NOTA: La segunda parte de este trabajo aparecerá publicada en el n.º 1 del volumen 12 de esta revista.


