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REVISIÓN

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

METABOLISMO DEL CALCIO 
Y DE LA VITAMINA D EN EL
ENVEJECIMIENTO

Los trabajos de Nordin et al118-121, Holick
et al122, Riggs et al123, Chapuy et al100,
MacKenna et al124, Dawson-Hughes et
al125-127, Lips et al128, (entre otros) desta-
can la presencia de hiperparatiroidismo se-
cundario en los ancianos. La mala absor-
ción intestinal de calcio, su pérdida tubular
renal, las alteraciones de la síntesis de vi-
tamina D en la piel y del calcitriol en el
riñón lo determinan. El hiperparatiroi-
dismo favorece la pérdida de la masa ósea
y la consiguiente osteoporosis. La com-
prensión de los mecanismos intervinien-
tes permitió a Riggs y Melton proponer
la fisiopatología de la osteoporosis senil o
de tipo II123.

METABOLISMO DEL CALCIO 
EN LA VEJEZ

El envejecimiento genera cambios en la
homeostasis cálcica. En el anciano se ha
observado una disminución creciente de
la absorción intestinal de calcio, asociada
a bajos niveles circulantes de la vitamina
D y cierto grado de resistencia intestinal a
la acción del calcitriol. También se ha des-
crito una deficiente reabsorción tubular
renal de calcio120,121.
En modelos animales y en estudios efec-
tuados en humanos se ha demostrado la

lar renal en comparación con controles y
sus propios valores basales. Se denominó
«resistencia» intestinal a la falta de res-
puesta al calcio y al calcitriol en mujeres
menopáusicas, que incrementaban la ab-
sorción de calcio al asociarles estrógenos121.
La modulación de la secreción de PTH por
los estrógenos es una hipótesis defendida
por Khosla et al135, Riggs et al136, y Cos-
man et al137, entre otros. Estos autores ob-
servaron disminución de la secreción de
PTH en respuesta a la hipocalcemia y
ausencia de hiperparatiroidismo en las mu-
jeres menopáusicas tratadas con estróge-
nos postulando una carencia de modula-
ción e hiperparatiroidismo secundario
consecuente en las no tratadas.
Los niveles circulantes de 25-hidroxivita-
mina D se encuentran en rango de hipo-
vitaminosis en los ancianos, especialmen-
te en invierno y en los más viejos; los niveles
de calcitriol se mantienen normales hasta
edades avanzadas, a excepción de personas
enfermas o con importante deficiencia de
vitamina D138.
En síntesis, la hipocalcemia observada en
los mayores se debe entre otras causas a la
mala absorción intestinal de calcio debi-
da a la hipovitaminosis D, al hipoestro-
genismo, a la llamada resistencia intesti-
nal (suma de lo anterior y de la deficiencia
de receptores de vitamina D); también a
hipoclorhidria inducida por la atrofia gás-
trica que sobreviene con el envejecimiento.

EL METABOLISMO DE LA VITAMINA
D EN LOS ANCIANOS

La vitamina D es un nutriente esencial de
los organismos vivos. En los humanos su

estrecha relación entre la absorción de cal-
cio y el sistema de vitamina D. En efecto,
se ha comprobado la disminución de los
niveles circulantes de calcitriol (en ani-
males; controvertido en estudios epide-
miológicos en humanos); del número de
receptores de la vitamina D en el intesti-
no; de la síntesis de calbindina; de la cap-
tación del calcio por la membrana en cepillo,
todos ellos dependientes en su síntesis y
función de la presencia de calcitriol129.
Por otra parte, las variantes alélicas del re-
ceptor de vitamina D desempeñan un im-
portante papel en la absorción intestinal de
calcio: la variante homocigota bb favorece-
ría una mayor absorción de calcio que la va-
riante alélica BB. Este tipo de receptor se
ha observado en mujeres con osteoporosis130.
La hipoclorhidria o aclorhidria que acom-
paña al envejecimiento también altera la
biodisponibilidad del calcio procedente de
la dieta o de la ingesta farmacológica. A
partir de la sexta década de la vida se ob-
serva una prevalencia de atrofia gástrica
del 20%-50%. Los cuadros graves asocia-
dos con anemia perniciosa son raros pero se
acompañan de osteoporosis debida a la
mala absorción de calcio y a la ausencia de
la secreción postprandial de calcitonina.
Las alteraciones del pH gástrico no revis-
ten importancia en la absorción de calcio,
aunque no todos los autores acuerdan con
este criterio131,132.
Varios autores como Gallagher et al133,
Nordin et al,118-120, o MacKane et al134 se-
ñalan la importancia de los estrógenos en
la fisiopatología de la mala absorción in-
testinal de calcio y la pérdida tubular re-
nal. En mujeres menopáusicas tratadas con
estrógenos se observó una mejoría en la
absorción de calcio y la reabsorción tubu-
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fuente principal es la síntesis cutánea de
colecalciferol (vitamina D3): la pro-vita-
mina D se transforma en vitamina D por
la acción de la radiación ultravioleta. Me-
diante un proceso enzimático de hidroxi-
lación, el colecalciferol se transforma en
25-hidroxivitamina D (calcidiol) en el hí-
gado. Su dosificación establece el tenor de
vitamina D del organismo. Uno de los pro-
ductos finales del sistema es el 1,25-dihi-
droxivitamina D (calcitriol), verdadera hor-
mona que procede de la hidroxilación del
calcidiol. Se sintetiza en el riñón, mediante
la enzima 1-alfa hidroxilasa que es regulada
por la PTH, la hipofosfatemia, los estró-
genos, el IGF-1 (los que incrementan su
actividad). La función esencial del calci-
triol es estimular la absorción intestinal
de calcio y fósforo, inhibir la síntesis de
PTH, y madurar las progenies osteoblás-
tica y osteoclástica139.
El envejecimiento de la piel disminuye la
síntesis de vitamina D: el mecanismo al-
terado es la fotoconversión. El grupo de
Holick demostró que a igual intensidad
en la exposición a la luz ultravioleta, los
jóvenes alcanzaban niveles circulantes de 25-
hidroxivitamina D más elevados que los
ancianos122,140.
Para algunos autores la hidroxilación he-
pática de la vitamina D se mantiene con
los años. Sin embargo Harris et al obser-
varon que la transformación del ergocal-
ciferol a 25-hidroxivitamina D estaba dis-
minuida en ancianos comparados con
jóvenes que recibían una carga oral141.
La actividad de la 1-alfa hidroxilasa renal
se pierde con los años. La inducción de la
síntesis de calcitriol mediante el potente es-
tímulo que es la parthormona determina una
menor respuesta en los ancianos compara-
dos con los adultos jóvenes142. Se com-
prueba, en suma, una cierta resistencia re-
nal a la síntesis de calcitriol. Esta pérdida
de la capacidad del riñón para la síntesis
del calcitriol se observa en edades avan-
zadas o en sujetos enfermos o con caída 
de la filtración glomerular por debajo de 
70 ml/min. Los descensos críticos de la
25-hidroxivitamina D se acompañan de
niveles descendidos de calcitriol, en este
caso por falta de sustrato143.
El descenso del calcitriol circulante trae
aparejada la disminución de la síntesis de
los receptores de los órganos blanco como
el intestino y las paratiroides, favorecien-
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do la deficiente absorción intestinal del
calcio y el hiperparatiroidismo secundario
por dos vías, indirecta por la hipocalcemia
y directa por la falta de inhibición de la
síntesis de PTH138,139.
Por otra parte, los hábitos sociales y cul-
turales de los mayores favorecen la vida en
el interior de las viviendas. La latitud y
los cambios estacionales marcan diferen-
cias en los niveles de vitamina D circu-
lantes, los cuales dependen de las áreas
geográficas y las épocas del año. El apor-
te natural exógeno de vitamina D se ob-
tiene de pocos alimentos: los pescados, los
hongos y huevos entre otros. En épocas de
pobre radiación solar el aporte alimenta-
rio suple la síntesis cutánea, pero los ali-
mentos ricos en vitamina D son escasos en
la naturaleza. Estos factores contribuyen
a la hipovitaminosis D referida de este gru-
po etario144,145. Es por ello que algunos
países adoptan políticas sanitarias de obli-
gatoriedad en la fortificación de sus ali-
mentos con vitamina D.

EL HIPERPARATIROIDISMO
SECUNDARIO EN VIEJOS

El hiperparatiroidismo secundario de los
ancianos reconoce múltiples causas, entre
otras la insuficiencia renal asociada con el
envejecimiento, la edad, los años postme-
nopausia, la hipovitaminosis D y la pobre
ingesta de calcio. En diversos estudios se
han comprobado estas condiciones siendo
la edad y los niveles de vitamina D los de-
terminantes más importantes143,145.
Las clásicas observaciones de Parfitt y su
grupo144 demostraron que niveles circu-
lantes de 25-hidroxivitamina D inferiores
a 10 ng/ml se asocian con hiperparatiroi-
dismo secundario y evidencias de trastor-
nos óseos. Ooms et al146, Lips et al128. y
Bouillon et al147. efectuaron las mismas
observaciones con niveles bastante cercanos:
8, 12 y 15 ng/ml, respectivamente. Sin
embargo, se ha comprobado que el hiper-
paratiroidismo también está presente con
niveles más elevados de 25-hidroxivita-
mina D. Varios autores coinciden en afir-
mar que 40 ng/ml es un rango de óptima
seguridad para evitar el hiperparatiroidis-
mo secundario. Estas conclusiones se sus-
tentan en los trabajos de Dawson-Hughes
et al126, quienes verificaron ausencia de hi-

perparatiroidismo secundario con valores
superiores a 110 nmol/ml (40 ng/ml) en
un estudio poblacional efectuado en Bos-
ton; en las observaciones de Chapuy y Meu-
nier100, quienes comunicaron que con ni-
veles de 44 ng/ml de 25-hidroxivitamina
D lograron disminuir la PTH sérica en an-
cianas tratadas con vitamina D. Esta mis-
ma observación fue hecha por Gómez Alon-
so et al148. en un reciente estudio efectuado
en España donde no se encontró hiperpa-
ratiroidismo en los sujetos que presenta-
ban valores circulantes de 25-hidroxivita-
mina D por encima de 40 ng/ml. En una
exhaustiva revisión de trabajos interna-
cionales, MacKenna y Freaney149 acuerdan
que el nivel de seguridad que un sujeto
debe alcanzar para evitar el hiperparati-
roidismo es de 40 ng/ml. Estos autores
proponen una estratificación de la hipovi-
taminosis D y su nivel de suficiencia, que
se muestra en la tabla 5.
Se considera que haay deficiencia de vita-

mina D cuando los niveles séricos de cal-
cidiol son inferiores a 10 ng/ml; con ellos
el paciente presenta bioquímica de hi-
perparatiroidismo secundario y eviden-
cias clínicas de osteopatía asociada. La in-
suficiencia de vitamina D corresponde a
niveles bajos de 25-hidroxivitamina D,
sin anormalidades clínicas (aunque sí bio-
químicas) pero con riesgo de desarrollar-
las si se prolonga en el tiempo la hipovi-
taminosis D. Estos niveles oscilan entre
10-20 ng/ml. La zona de hipovitamino-
sis comprendida entre 20-40 ng/ml es dis-
cutida. Para algunos autores como Cha-
puy et al150 el rango de suficiencia es
superior a 31 ng/ml, y se basan en un es-
tudio poblacional de adultos donde se ob-
servó elevación de los niveles circulantes
de PTH (superiores a 36 pg/ml) en los su-
jetos con niveles de vitamina D inferio-
res al descrito. A iguales conclusiones se
llegó en Boston en el estudio poblacional
de pacientes hospitalizados151.
Es difícil establecer el efecto diferencial
de la ingesta de calcio y los niveles de vi-
tamina D en el desencadenamiento del hi-
perparatiroidismo. En estudios efectuados
en pacientes con niveles óptimos de vita-
mina D se comprobó que la simple susti-
tución con calcio disminuía los niveles de
PTH. Pero en estado de deficiencia im-
portante de vitamina D la sustitución con
calcio no es suficiente para mejorar el hi-



perparatiroidismo asociado. Se requiere de
ambos elementos para corregir la disfun-
ción paratiroidea desencadenada.
Riggs et al136 postulan que el hiperpara-
tiroidsmo de los ancianos está determina-
do por la carencia de calcio y vitamina D,
pero fundamentalmente por el hipoestro-
genismo crónico que altera los mecanis-
mos fisiológicos de la absorción intestinal
y la excreción renal de calcio, y la modu-
lación de la secreción de PTH. No todos los
autores aceptan esta hipótesis.
Como resumen de esta sección podemos
subrayar que el hiperparatiroidismo se-
cundario se revierte con dosis adecuadas
de calcio y vitamina D.

IMPACTO DEL
HIPERPARATIROIDISMO
SECUNDARIO EN EL TEJIDO ÓSEO

El tejido óseo de los ancianos está despro-
visto de estrógenos y andrógenos. La se-
creción sistémica de hormona de crecimien-
to e IGF-1, y la síntesis de factores locales
como IGF-1 e IGF-2 se hallan disminui-
das. El hueso se encuentra en una fase de
pobre actividad anabólica y sin protección
ante los estímulos que desencadenan la ac-
tividad resortiva. El incremento de PTH
trae como consecuencia el aumento de la re-
modelación ósea, con el consiguiente ba-
lance negativo y por ende la osteoporosis.
La principal complicación en los mayores
es la fractura de cadera que acarrea co-
morbilidad y dependencia y tiene altas ta-
sas de mortalidad145.
Los marcadores óseos de remodelación dan
cuenta de este fenómeno. En nuestro es-
tudio poblacional de adultos jóvenes (edad
promedio 29,6 años) y sujetos mayores de
65 años (edad promedio 71,2 años) obser-
vamos variaciones estacionales de los mar-
cadores óseos asociadas a los incrementos
y descensos de la PTH, reflejo de los cam-
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bios estacionales de vitamina D tanto en jó-
venes como ancianos152. En esta población
se ha observado un mayor incremento de
la remodelación ósea con respecto a los jó-
venes. El mismo se adscribe a mayores con-
centraciones de PTH y al hipoestrogenis-
mo (tabla 6).
En estudios realizados mediante densito-
metría se verificaron variaciones estacio-
nales de la densidad mineral que correla-
cionaron con la deficiencia de vitamina D
y con el hiperparatiroidismo asociado: des-
censo en invierno e incremento en verano,
en latitudes altas como el estado de Mai-
ne153. Numerosos trabajos dan cuenta de
que la insuficiencia de vitamina D y el hi-
perparatiroidismo asociado favorecen la
disminución de la densidad mineral ósea en
el fémur proximal. De acuerdo a los datos
de Ooms et al y Cummings et al, un nivel
de 25-hidroxivitamina D cercano a 4 ng/ml
se acompaña de un riesgo relativo de padecer
fractura de cadera de 1,8146,154.
En nuestra observación de ancianos insti-

tucionalizados comprobamos una correla-
ción positiva de niveles de vitamina D con
la densidad mineral ósea (DMO) en radio
medio (r= 0,55; p < 0,001)155. En un gru-
po etario de menor edad y ambulatorio,
Fradinger y Zanchetta encontraron una
correlación negativa entre PTH sérica y
DMO en el raquis lumbar ( r= -0,26; p <
0,02) y en cuello femoral ( r= -0,26, p <
0,02)156.
La osteomalacia está vinculada a la defi-
ciencia crónica de vitamina D en rangos
inferiores a 10 ng/ml, asociada a la defi-
ciencia crónica de ingesta de calcio. Hor-
don et al157 verificaron osteomalacia en
piezas quirúrgicas de cabezas femorales de
los pacientes con hipocalcemia e impor-
tante deficiencia de vitamina D. MacKenna
y Freaney sostienen que la deficiencia de vi-
tamina D durante períodos prolongados,
asociada a pobre ingesta de calcio, evolu-
ciona a la osteomalacia; pero si el aporte
de calcio es normal, la consecuencia será
la osteoporosis149.

EPIDEMIOLOGÍA 
DE LA HIPOVITAMINOSIS D
EN LOS ANCIANOS

En los países europeos la hipovitaminosis
D constituye un problema de salud pú-
blica. La prevalencia de hipovitaminosis
D tiene un rango del 8% al 60%124. Los

Tabla 5
Estratificación de los niveles de 25-hidroxivitamina D según MacKenna y Freaney149 

Status de vitamina D 25(OH)D, nmol/ml 25(OH)D, ng/ml

Deseable > 100 > 40
Hipovitaminosis D < 100 < 40
Insuficiencia < 50 < 20
Deficiencia < 25 < 10

Tabla 6
Marcadores de remodelación ósea, calcemia, parathormona y niveles circulantes de vitamina D, en una

población ambulatoria de adultos mayores de 65 años, en la ciudad de Buenos Aires 

Adulto > 65 a. Adulto > 65 a. Adulto joven Adulto joven

(n: 49) (n: 44) (n: 34) (n: 34)

Invierno Verano Invierno Verano

Calcemia, mg% 9,6±0,4 9,5±0,5 9,5±0,7 9,6±0,5
PTH, pg/ml 75,2±43,2 63,6±34,8 38,3±9,9+ 28,9±18,7+++

25OHD, ng/ml 17,3±7,5 28,6±10,0* 17,1±8,1 32,5±12,8* *
F. Alc, UI/ml 134,5±4,9 101,0±5,4* 96,3±3,2+ 84,0±4,9
Trap, UI/ml 3,9±0,1 2,7±0,1* 3,2±0,1+ 2,5±0,1* *
Ca/cr u 2 hs 0,200±0,1 0,121±14,4* 0,137±10,2++ 0,93±14,2* *
OHP/cr u 2 hs 0,17±0,01 0,05±0,01* 0,08±0,01++ 0,04±0,02* *

Valores normales (vn) y abreviaturas: Calcemia vn: 8,5-10,5 mg%; PTH (parathormona) vn: 40-100
pg/ml; 25OHD (25-hidroxivitamina D) vn: ver arriba; F.alc. (fosfatasa alcalina vn: 80-190 mUI/ml); 
Trap (fosfatasa ácida tartrato-resistente) vn hasta 4,5 mUI/ml; Ca/cr u 2 horas (índice de calcio en 
relación con la creatinina urinaria de ayuno, recolección efectuada en dos horas) vn < 0,100; OHP/cr 
u (índice hidroxiprolina en relación con la creatinina urinaria efectuado en orina de ayuno, recolección 
de dos horas) vn < 0,05. * p< 0,001 adultos > 65 años invierno frente a verano. * *  p < 0,001 adultos
jóvenes invierno frente a verano. + p < 0,001 adultos > 65 años frente a adultos jóvenes en invierno. 
++ p < 0,01 adultos > 65 años frente a adultos jóvenes en invierno. +++ p < 0,001 adultos > 65 años
frente a adultos jóvenes en verano.



menores porcentajes corresponden a los
países escandinavos, en los cuales la forti-
ficación de productos lácteos con vitami-
na D es obligatoria y donde el uso de lám-
paras solares y suplementos orales de
vitamina D protege a la población. El in-
teresante estudio Euronut Seneca158 efec-
tuado en 16 pequeñas ciudades de Europa
reveló que el 36% de los varones y el 43%
de las mujeres presentaban niveles de 25-
hidroxivitamina D inferiores a 12 ng/ml.
Las poblaciones más afectadas fueron las
del sur de Europa. A pesar de la baja latitud,
los hábitos socioculturales influyeron en
la escasa exposición a la luz solar, que jus-
tifica la hipovitaminosis D encontra-
da. Los trabajos de Chapuy et al100,149

(EPIDOS y DECALYOS) comprobaron
también niveles promedio de 17 ng/ml en
mujeres ancianas ambulatorias de Francia
con presencia de hiperparatiroidismo aso-
ciado. En las mujeres institucionalizadas,
un 42% presentaban valores de 25-hidro-
xivitamina D iguales o inferiores a 12
ng/ml, y 16%  valores superiores a 25
ng/ml. Ambos estudios demuestran el pro-
blema de la hipovitaminosis D, que no
sólo se debe a las altas latitudes geográfi-
cas, sino que también se adscribe a hábi-
tos sociales, culturales y económicos. Ooms
et al en su clásico trabajo en la población
holandesa comprobaron que un 65% de
las personas institucionalizadas presenta-
ban deficiencia de vitamina D159.
En Estados Unidos la suplementación con
vitamina D en los alimentos es obligato-
ria y por ello los niveles de 25-hidroxivi-
tamina D de su población son superiores a
los europeos124. De todos modos en altas
latitudes (Boston) se observó franca hipo-
vitaminosis D en ancianos, especialmen-
te en invierno, más prevalente en los afroa-
mericanos y en los de bajos ingresos
económicos127.
En nuestro país, estudios realizados en an-
cianos institucionalizados de la ciudad de
Buenos Aires (edad promedio: 81,9 años)
revelan grave deficiencia de los niveles de
vitamina D en invierno e insuficiencia en
verano155. En la población ambulatoria de
la misma ciudad (edad promedio: 71,8
años) comprobamos deficiencia de vita-
mina D en 14,5% de la población (en in-
vierno), y valores de entre 10 y 19 ng/ml
en el 51%. En verano solamente el 20,5%
de los estudiados superaban el valor de 
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40 ng/ml. Se comprobó hiperparatiroi-
dismo secundario en un 28 y 20% de los
sujetos con hipovitaminosis D (en invier-
no y verano, respectivamente)152. Si bien
nuestros promedios de 25-hidroxivitami-
na D coinciden con el estudio EPIDOS,
los niveles de deficiencia son menores. Esto
puede adscribirse a la latitud geográfica
de Buenos Aires (34° S), y al clima menos
riguroso, que predispone a más salidas fue-
ra de las viviendas. En Buenos Aires la fo-
toconversión de vitamina D es continua
en todo el año, aunque con menor inten-
sidad en invierno (tabla 7).
El estudio realizado por Fradinger y Zan-
chetta156 reveló baja prevalencia de defi-
ciencia de vitamina D en la población de
mujeres postmenopáusicas (5,6%) asocia-
do a hiperparatiroidismo secundario en
7,6% de los pacientes. En nuestro estudio
se efectuaron evaluaciones puntuales en
invierno y verano observándose carencia
de deficiencia en verano y 14,8% presen-
taban valores menores a 10 ng/ml en ple-
no invierno. El otro estudio argentino men-
cionado extendió sus observaciones a todo
el año.
La Asociación Argentina de Osteología y
Metabolismo Mineral llevó a cabo dos es-
tudios multicéntricos: el primero de ellos
se realizó en los meses de invierno de 2000

en la ciudad de Buenos Aires sobre 169 su-
jetos sanos de edad promedio 71,5 años160.
El estudio estaba dirigido a evaluar las ca-
racterísticas socioeconómicas de la pobla-
ción, el tiempo de exposición al aire libre,
el consumo de alimentos naturalmente ri-
cos en vitamina D (pescados, hongos, en-
tre otros). Se demostraron niveles circu-
lantes de 25-hidroxivitamina D en rango de
hipovitaminosis D (17,4 ± 0,23 ng/ml);
baja exposición horaria a la luz solar
(4,3±0,6 horas semanales promedio de sa-
lidas al aire libre); 48,5% de la población
no se exponía al aire libre. Aquellas perso-
nas que ingerían más cantidad de alimen-
tos ricos en vitamina D presentaban valo-
res más elevados de 25-hidroxivitamina D.
Se observaron mejores niveles de vitamina
D en la población de alta clase socio-eco-
nómica, la que se exponía más tiempo al
aire libre, y consumía alimentos natural-
mente ricos en vitamina D (tabla 8). En el
año 2001 se efectuó el segundo estudio en
369 personas ambulatorias mayores de 65
años (edad promedio: 71,9 años) de las ciu-
dades del norte, centro y sur de la Argen-
tina. En el mismo se objetiva (datos no pu-
blicados) que la latitud influye en el tenor
de vitamina D de la población. Uno de cada
4 sujetos estudiados en la ciudad de Us-
huaia presentó valores de 25-hidroxivitamina

Tabla 7
Valores de 25-hidroxivitamina D (ng/ml) en ancianos institucionalizados y ambulatorios comparados

con adultos jóvenes de la ciudad de Buenos Aires, determinados en meses de invierno y verano

Población
25(OH)D invierno 25(OH)D verano

(x±ee) (x±ee)
p

Adultos mayores institucionalizados39 6,9±0,9 (n: 55)* 14,4±1,2 (n: 67)* <0,001
Adultos mayores ambulatorios36 17,3±1,1 (n: 49) 28,6±1,7 (n: 34) <0,001
Adultos jóvenes36 17,1±0,5 (n: 44) 32,5±2,3 (n: 32) <0,001

* p < 0,001 ancianos institucionalizados frente a ambulatorios y adultos jóvenes. (x±ee): media ± error
estándar.

Tabla 8
Niveles séricos de 25-hidroxivitamina D, horas de exposición al aire libre y consumo de alimentos

naturalmente ricos en vitamina D según clase socioeconómica (cse)

cse alta cse media cse baja

25(OH)D ng/ml 20,7±2,1* 17,4±1,8 16,7±0,7
Aire libre, h/semana 5,5±1,6* * 3,3±0,6 1,4±0,6
Alim. ricos en vit. D (veces/sem.) 2,6±0,2* * * 1,7±0,1 1,6±0,1
n 23 54 74

*  p < 0,01 alta frente a baja cse; * *  p < 0,035 alta frente a media frente a baja cse; * * *  p < 0,001 frente
a media frente a baja cse.



D inferiores a 10 ng/ml; en la región nor-
te del país esto se verificó solamente en el
2% de los evaluados (tabla 9).
Las variaciones promedio de 25-hidroxi-
vitamina D responden a la latitud geo-
gráfica que determina días de menor lu-
minosidad y diferentes incidencias de los
rayos solares sobre la tierra. El rigor del
clima favorece la vida en el interior de los
habitantes del sur del país. El grado com-
parable de deficiencia de vitamina D que
se observa en el centro y sur del país pue-
de adscribirse a que la población de una
gran ciudad como Buenos Aires está in-
cluida en el análisis. En la gran urbe, el
tipo de vida y el habitat favorecen la re-
clusión en el interior de edificios y vi-
viendas.

INTERVENCIÓN CON CALCIO
Y VITAMINA D EN LA
PREVENCIÓN DE
FRACTURAS
OSTEOPORÓTICAS

El tratamiento con calcio y vitamina D en
personas de edad avanzada previene el hi-
perparatiroidismo secundario y las fractu-
ras osteoporóticas161-163.
Es difícil establecer si la terapéutica úni-
ca o combinada favorece la reducción de
la tasa de fracturas. Recker et al163 de-
mostraron en una población de mujeres
ancianas con fracturas previas y baja in-
gesta de calcio que el tratamiento exclusivo
con 1.200 mg/d de calcio lograba prevenir
las fracturas vertebrales. En el mismo sen-
tido, y después de medicar a la población
con una dosis única de 300.000 UI de vi-
tamina D, Chevalley et al164 comprobaron
que en las pacientes tratadas con 800 mg
de calcio la incidencia de fracturas verte-
brales disminuía, comparada con la de
aquéllas que recibieron placebo. La po-
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blación de personas mayores de 65 años se
favorece con el tratamiento sustitutivo de
calcio, no así las mujeres con menopausia
reciente.
El estudio DECAYLOS de ancianas institu-
cionalizadas en Francia100, puso de relieve
que las dosis diarias y fisiológicas de vita-
mina D (800 UI) asociadas con 1.200 mg/d
de calcio previenen la fractura de cadera
en el 23% de las mujeres tratadas; la pro-
tección conferida contra fracturas no ver-
tebrales está en el mismo rango, en una
observación efectuada en un período de 
3 años. En ese estudio se objetivó en los
primeros 18 meses un descenso de la PTH
de 46% con respecto al valor inicial.
El trabajo finlandés de Heikinheimo165 ha
demostrado también que la dosis anual
preventiva de ergocalciferol inyectable
(150.000 o 300.000 UI) lograba dismi-
nuir la incidencia de fractura de cadera en
el 22%, y la de los miembros superiores
en el 52% de los tratados (frente a place-
bo). En este estudio se comprobó también
la disminución de los niveles de fosfatasa
alcalina, probable reflejo de la disminu-
ción de la actividad resortiva.
El tercer trabajo de importancia es el efec-
tuado en los Estados Unidos por Dawson-
Hughes et al101, quienes han observado un
riesgo relativo de fracturas no vertebrales
de 0,5 en hombres y mujeres tratados dia-
riamente con 700 UI de vitamina D, aso-
ciados a 500 mg suplementarios de calcio
y dieta rica en calcio, con un aporte total
que superaba los 1.000 mg/d de este ele-
mento. La PTH circulante descendió un
33% en relación con los valores iniciales.
En contraposición, dos trabajos no logra-
ron prevenir nuevas fracturas: Lips et al166

y Meyer et al167 tratan a su población con
400 UI/d de vitamina D sin sustitución
de calcio. En ninguno de ambos estudios
se logró reducir el nivel circulante de PTH,
sugiriendo que las dosis de vitamina D no

fueron suficientes y que el aporte adicio-
nal de calcio es necesario.
Por otra parte el estudio observacional 
MEDOS da cuenta de que los sujetos tra-
tados con vitamina D disminuyeron la in-
cidencia de fracturas de cadera ante míni-
mos traumas en un 26% , siendo la
población de menor cociente pondoesta-
tural y mayor de 80 años la más benefi-
ciada168.
Del análisis de estas investigaciones se des-
prende que la población de adultos ma-
yores de 65 años se beneficia con el trata-
miento combinado de calcio y vitamina
D, disminuyendo la incidencia de fractu-
ras en un porcentaje que oscila entre el
22% y 70% según las series. Dosis diarias
superiores a 400 UI de vitamina D aso-
ciadas con 1.200 mg de calcio previenen las
fracturas no vertebrales en los ancianos.
Los mayores de 80 años, y la población de
pacientes de bajo cociente pondoestatural,
son los más beneficiados.

DOSIS RECOMENDADAS DE
CALCIO Y VITAMINA D EN LOS
ANCIANOS

La dosis recomendada de calcio surge de
la evaluación del balance de calcio del or-
ganismo. En investigaciones realizadas con
gluconato de calcio la ingesta superior a
800 mg/d de calcio elemental determina un
balance positivo. A las mismas conclu-
siones se llegó con la ingesta de leche en 
proporciones crecientes. Spencer y otros
autores observaron que el balance es posi-
tivo a partir de un aporte de calcio de 1.200
mg/d169.
Estos estudios, generalmente efectuados
en mujeres osteoporóticas, indican cuál es
el menor nivel necesario, pero no cuál es su
techo. La Conferencia de Consenso (1994)
de los National Institutes of Health43 reco-
mendó una dosis diaria de 1.500 mg en
hombres y mujeres mayores de 65 años,
teniendo en cuenta la mala absorción in-
testinal de calcio extensamente referida.
En mujeres menopáusicas que reciben 
estrógenos la dosis recomendada es de 
1.000 mg/d de calcio elemental.
¿Cuáles son las dosis diarias óptimas de
vitamina D en los ancianos? Por lo ex-
puesto oscilan entre 400 y 800 UI. La Aca-
demia Nacional de Ciencias de los Esta-

Tabla 9
Evaluación de los niveles de vitamina D y grados de hipovitaminosis D en personas mayores de 65 años

de las regiones del norte, centro y sur de la República Argentina

Región geográfica 25(OH)D ng/ml (x±de) Deficiencia de vit. D

Norte (n: 60) 20,6±7,4 2%
Centro (n: 201) 17,8±8,0* * 12%
Sur (n: 90) 14,3±5,6* 13%

*  p < 0,001 frente a centro y norte. * *  p < 0,03 frente a norte. x±de: media ± desvío estándar.



dos Unidos modificó los requerimientos
diarios de vitamina D en 1997, propo-
niendo una ingesta adecuada de 400 UI/d
en sujetos con edades de 51-71 años; en
los mayores de 71 años, 600 UI/d. Aqué-
llos que no se exponen a la luz del día de-
berán incrementar el aporte en 200 UI/d.
La máxima dosis diaria aceptada es 2.000
UI/d170,171.

EL APORTE DE CALCIO 
Y VITAMINA D EN LOS
ANCIANOS

En nuestro medio disponemos de diferen-
tes compuestos de calcio y vitamina D en
los ancianos: 
1. Carbonato de calcio de pobre absorción
en hipoclorhidria, requiere pH gástrico
ácido. Se aconseja ingerirlo después de las
comidas. La dosis habitual de 1.000 mg/d
de calcio elemental está contenida en dos
tabletas.
2. Gluconato de calcio, de mala absorción
comparado con el citrato de calcio cuan-
do hay hipoclorhidria.
3. El citrato de calcio tiene absorción in-
dependiente del pH gástrico, y buena bio-
disponibilidad.

Los diversos fármacos de vitamina D dis-
ponibles en el medio se resumen en:

1. Ergocalciferol gotas de 400 o 2.400 UI.
2. Alfacalcidol: análogo del calcitriol. Cáp-
sulas de 0,25 o 1 µg.
3. Calcitriol: cápsulas o comprimidos de
0,25 µg.

Compuestos combinados de calcio y vita-
mina D: en general se trata de carbonato
o citrato de calcio en dosis de 250-600 mg
de calcio elemento, asociado a 125-400 UI
de vitamina D.
Como conclusión de este apartado: la os-
teoporosis senil del anciano se debe a las
alteraciones del metabolismo del calcio y
de la vitamina D, asociadas a la carencia
de estrógenos. La resultante final es la mala
absorción intestinal de calcio, la hipocal-
cemia y el hiperparatiroidismo secunda-
rio desencadenado. La hipovitaminosis D
es frecuente en esta población, como se ha
observado en múltiples estudios epide-
miológicos. Niveles menores de 10 ng/ml
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de 25-hidroxivitamina D se asocian a ele-
vaciones de PTH, y clínica de osteoporo-
sis u osteomalacia. Los niveles óptimos de
vitamina D circulante deberían superar los
30-40 ng/ml según el criterio de distin-
tos autores. La corrección del hiperparati-
roidismo secundario previene la incidencia
de fracturas en un 22%-70% según las se-
ries. Se recomiendan dosis promedio de
vitamina D de 600 UI/d de acuerdo a la
edad y a la exposición a la luz solar, e in-
gerir 1.500 mg/d de calcio. En toda po-
blación convendría estimar el nivel de vi-
tamina D en los adultos mayores de 
65 años, pues medidas sanitarias de bajo
coste permiten corrregir la deficiencia.

RECOMENDACIONES SOBRE
INGESTA DE CALCIO 
Y VITAMINA D

El calcio que contienen los alimentos des-
pués de ser ingeridos, es ionizado en el
medio ácido del estómago y en el intesti-
no interacciona con los demás componen-
tes de la dieta formando complejos de cuya
solubilidad depende la absorción del cal-
cio. En consecuencia algunos aminoáci-
dos, péptidos, los citratos, la lactosa y otros
compuestos favorecen su absorción, mien-
tras que oxalatos, fitatos, ácidos grasos de
cadena larga, fluoruros, fosfatos y ciertas
fibras forman compuestos insolubles que dis-
minuyen o alteran su absorción.
Las necesidades fisiológicas están deter-
minadas por las del esqueleto e implican un
proceso adaptativo, cuya regulación está a
cargo del sistema endocrino y en el cual
el intestino desempeña un papel funda-
mental172.
Las dificultades acerca de la valoración del
estado nutricional y la adaptación del or-
ganismo a amplios rangos de ingesta han
dado lugar a recomendaciones diferentes,
cuyas cifras varían o dependen de acuerdo
con los criterios que se utilizan.
El calcio es un nutriente esencial, no pro-
ducido por el organismo, por lo tanto su in-
gesta debe ser valorada en cada individuo
en particular.
La deficiencia dietética del calcio no lleva
a rápidas alteraciones de sus efectos bio-
químicos pero hay situaciones a considerar
en los casos de baja ingesta: a) la reduc-
ción del tamaño de su reserva ósea; b) la

reducción de la cantidad de calcio que no
es absorbido de los alimentos, y c) la alte-
ración o los efectos colaterales de otros 
sistemas del organismo sobre los aparatos
reguladores que protegen contra la hipo-
calcemia. El efecto del calcio de la dieta
en el esqueleto es directo. La masa ósea
(medida de la reserva del calcio) es fun-
ción directa de la ingesta durante y des-
pués del crecimiento. Existe una clara evi-
dencia en alrededor de 80 estudios
observacionales de que hay una asociación
directa entre la ingesta de calcio, la masa
ósea pico, la pérdida de hueso y la pro-
ducción de fracturas173.
Actualmente las ingestas recomendadas
según diversos organismos varían, y se
muestran en las tablas 10 y 11. La no-
menclatura también varía, y según las si-
glas en inglés tenemos: Recommended Daily

Allowances (RDA), Recommended Daily In-

take (RDI), Recommended Nutrient Intake

(RNI), Reference Nutrient Intake (RNI), Po-

pulation Reference Intake (PRI), entre otras.
Lo que debe comprenderse es que se tra-
ta de valores de referencia para poblacio-
nes, y sólo indican la probabilidad esta-
dística de que una ingesta determinada,
promediada en cierto período, es suficiente
(o insuficiente) para satisfacer los reque-
rimientos nutricionales de un individuo.
Para seleccionar estos valores los expertos
toman en cuenta las necesidades metabó-
licas normales de sujetos sanos en base a
la evidencia científica disponible, sin que
importen los requerimientos extra im-
puestos por estados de enfermedad. Lue-
go se agrega una cantidad equivalente a
2 desvíos estándar de la variación en el re-
querimiento, para considerar diferencias
individuales. Cuando la variación no se
conoce generalmente se agrega un 10%-
15% del requerimiento promedio calcu-
lado174.

FUENTES ALIMENTARIAS 
DE CALCIO

El calcio no es un mineral abundante en
la mayoría de los alimentos de consumo
habitual, por lo tanto la leche y los derivados
lácteos son los principales aportadores; se
exceptúan la manteca y la crema de leche,
salvo que sean enriquecidas con calcio. En
los quesos las cifras varían ampliamente



por dos razones fundamentales: por un
lado, según el proceso de elaboración y el
tipo, y por el otro, las diferentes marcas
comerciales que además actualmente ela-
boran nuevos quesos industrializados a los
que se les añade calcio extra. Las verduras
también lo aportan pero son de baja bio-
disponibilidad.
Es importante tener en cuenta entonces
que el calcio de los alimentos no puede ser
contabilizado como tal debido a las inte-
racciones que éste sufre en el intestino con
otros componentes que varían su absor-
ción; por lo tanto su contenido en mili-
gramos por cien gramos o por ración, es
sólo una referencia a tener en cuenta.
Debido a la creencia habitual de que los
derivados lácteos producen tendencia a la
obesidad por su contenido graso y su alta
densidad calórica, algunos autores inves-
tigaron esa condición y encontraron que
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hay evidencia de que el consumo de lác-
teos en cantidades adecuadas para las re-
comendaciones de ingesta de calcio no con-
ducen a la obesidad. Además los autores
observaron que los patrones de consumo
de lácteos a través del tiempo muestran
una tendencia a mantenerse, aunque hay
un grupo que tiende a disminuir su in-
gesta después de un tiempo179.
La suplementación con la leche y sus de-
rivados ha mostrado mejorar la calidad nu-
tricional de la dieta en mayor grado que
el calcio solo180. Además, hay que tener en
cuenta que la proteína de la leche ejerce
efectos anabólicos en el hueso por las in-
teracciones con el IGF-1181,182. Según otros
autores la proteína básica de la leche su-
prime directamente la resorción ósea me-
diada por osteoclastos, resultando en la
prevención de la pérdida de masa ósea en
modelos animales91,183.

El calcio dietético y la ingesta de leche a
edades específicas puede tener influencia
sobre el contenido del mineral óseo du-
rante el desarrollo del pico de masa ósea.
Los resultados de un estudio de Teegarden
et al están en consonancia con la hipóte-
sis de que una alta ingesta de leche du-
rante la adolescencia está asociada a un
mejor contenido de mineral en los hue-
sos en el período de desarrollo del «pico
de masa ósea»; además, el hábito de tomar
leche en la adolescencia podría contribuir
a conservar el hábito por muchos años.
Los autores concluyen que el estudio mos-
tró la importancia de la ingesta de leche
en niños y adolescentes como la ingesta
de calcio necesaria para optimizar el logro
del pico de masa ósea. Las ingestas del
calcio dietético declinan desde la niñez
hacia la adolescencia, lo que produce un
ingreso subóptimo de calcio en el perío-
do crítico. Los resultados de este estudio
sugieren que aunque la ingesta de leche
puede disminuir con el tiempo, el desa-
rrollo de hábitos dietéticos que incluyan
ingestas frecuentes de leche durante la
infancia y la adolescencia es probable que
conduzcan a ingestas mayores de calcio
en los siguientes años de la vida. En con-
secuencia, las recomendaciones a la po-
blación deberían continuar enfatizando
el incremento de la ingesta cálcica (en au-
sencia de intolerancia a la lactosa) por el
aumento de la ingesta de leche en el pe-
ríodo del desarrollo del pico de masa
ósea184.
La insuficiencia nutricional de calcio pue-
de deberse a una baja ingesta y/o a una
baja disponibibilidad, es decir, una absor-
ción o utilización inadecuada del calcio
por el organismo. Excluyendo los lácteos se
estima que las dietas occidentales propor-
cionan en promedio 300-400 mg de calcio
por día.
Debería prestarse atención a las dietas ba-
jas en calorías que con frecuencia contie-
nen bajos niveles de calcio, especialmente
en mujeres. Con dietas de 1.200 kilocalo-
rías o menos es difícil satisfacer las reco-
mendaciones de calcio y vitaminas. Se sabe
además que diversos componentes de la
dieta influyen en la biodisponibilidad del
calcio. Así, las fibras y substancias de ali-
mentos fibrosos como el ácido oxálico y el
ácido fítico (por ejemplo el contenido en 
el salvado de trigo), disminuyen su absor-

Tabla 10
Ingestas recomendadas de calcio en sujetos adultos (en mg/día)

País o región
Edad

< 50 años > 50 años

Australia, 1991175 800 800-1.000a

Comunidad Europea, 1993176 700 700
Francia, 2001177 900 900-1.200b

EUA (NIH), 199443 1.000 1.000-1.500c

Reino Unido, 1998178 700 700
EUA/Canadá, 199727 1.000 1.200
Mercosur, 1994* 800 800

*  Resolución GMC 18/94. a El valor más alto, para mujeres mayores de 54 años. b El valor más alto, 
para mujeres mayores de 55 y varones mayores de 65 años. c El valor más alto, para mujeres mayores 
de 50 sin sustitución estrogénica, y para varones y mujeres mayores de 65 años.

Tabla 11
Recomendaciones actuales de ingesta de vitamina D para adultos, en µg/día (1 µg = 40 UI)

País o región
Edad

< 50 años > 50 años

Australia, 1991175 0 a 0 a

Comunidad Europea, 1993176 0-10 b 0-10 b,c

Francia, 2001177 5 5/10-15 d

Reino Unido, 1998178 0 e 0/10 c,e

EUA/Canadá, 199724 5 f 10/15 f

Mercosur, 1994* 5 5

*  Resolución GMC 18/94. a 10 µg/d en sujetos institucionalizados si no se exponen durante 1-2 horas
por semana a la luz solar en verano. b El rango de valores indica que los sujetos deben ser capaces de
generar suficiente vitamina D por medio de la exposición al sol, sin necesidad de suplementos dietarios.
La parte alta del rango es para sujetos con mínima síntesis endógena.c, d La cifra mayor es para mujeres 
y varones mayores de 65 años. e La cifra mayor es para «grupos de riesgo». f En ausencia de adecuada
exposición solar. g La cifra mayor es para ancianos de ambos sexos (mayores de 70 años).



ción. Por otro lado ciertos azúcares como
la sacarosa, la fructosa, la xilosa, la gluco-
sa y la lactosa (de la leche) favorecen su
absorción.
Actualmente la industria alimentaria está
suplementando con calcio los jugos de fru-
tas, el pan, los cereales de desayuno, la ha-
rina; pero deben consultarse en sus eti-
quetas no sólo el contenido de calcio sino
su biodisponibilidad.
Las personas con intolerancia a la lactosa
pueden no sufrir síntomas si consumen de-
rivados de la leche en pequeñas cantida-
des y ligada a otros alimentos, o bien re-
currir a nuevos alimentos fortificados o
suplementos de calcio185.
Basándose en sus observaciones, Andon
et al dicen que la absorción del calcio
que contienen los jugos de manzana y
naranja fortificados con citrato de cal-
cio es alta, y que estos alimentos cons-
tituyen por lo tanto un vehículo poten-
cialmente importante para aportar dicho
elemento. La mayor absorción del calcio
citrato que contiene el jugo de manzana
con respecto al adicionado al de naran-
ja es debido a la diferencia del conteni-
do de carbohidratos y ácidos orgánicos
de los jugos. Este trabajo sugiere que se
pueden formular bebidas modificando
su composición, para lograr una mejor
absorción del calcio que contienen las
mismas186.
En mujeres postmenopáusicas la ingesta
de calcio y sodio de la dieta medida por la
excreción de sodio y otras variables es de-
terminante de la densidad ósea en algunas
regiones esqueléticas. A mayor ingesta cál-
cica menor es la pérdida de hueso, y a ma-
yor ingesta de sal mayor es la pérdida ósea.
En consecuencia se deben equilibrar los
ingresos de estos dos nutrientes. Los da-
tos sugieren que con una ingesta de cal-
cio de 1.000 mg/d, pero con una ingesta de
sodio inferior a 2.000 mg, no habrá pérdida
ósea187.
En un artículo de revisión recientemente
publicado los autores se plantean que exa-
minando la evidencia sobre los alimentos
lácteos y la salud ósea encuentran que hay
marcadas diferencias en la composición de
los nutrientes de los alimentos lácteos y
en los efectos esperados en la masa esque-
lética. El alto contenido de calcio de los
quesos procesados puede contener además
altas proporciones de sodio y proteínas, los
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cuales pueden producir aumentos de la cal-
ciuria. Por lo tanto puede haber alimen-
tos cuyo perfil no proporciona beneficios ab-
solutos a la masa ósea. En consecuencia,
no todos los alimentos lácteos son vehí-
culos equivalentes para el calcio dietético
y pueden no ser buenas opciones para una
óptima salud ósea188.
Los expertos en nutrición recomiendan ob-
tener el calcio adecuado de los alimentos,
según el National Dairy Council189. En la
tabla 12 se muestran algunos alimentos
que contienen aproximadamente 300 mg
de calcio por porción; en la tabla 13 el con-
tenido en calcio de los alimentos más co-
munes.
La biodisponibilidad del calcio depende de
las variedades de alimentos y de la calidad
de la dieta en toda su composición. Por
ejemplo, en dietas con alto contenido de
fibras se han observado balances negativos
de calcio. En contraste, con dietas ricas en
vegetales con bajo o moderado contenido de
oxalato (coles) la absorción puede ser más
adecuada. Por último, aunque la absorción
es baja a partir de los cereales y harinas,
cuando son reforzados con calcio pueden
contribuir a la dieta cálcica ya que el pan
es un alimento de consumo habitual191.

FUENTES ALIMENTARIAS 
DE VITAMINA D

La fuente más importante de vitamina D
deriva de la exposición de la piel a la ra-
diación UV de la luz solar y por lo tanto
es importante considerar la exposición al sol,
dependiendo de la ubicación geográfica y
de la época del año.

La otra fuente de vitamina D es la que pro-
viene de la dieta, que en las personas que
no se exponen al sol adecuadamente pasa
a ser muy importante. La vitamina D es
absorbida por el intestino delgado y trans-
portada al hígado, donde es transformada.
Debido a la escasez de alimentos ricos en
vitamina D, el enriquecimiento de ali-
mentos, en especial la leche, ha sido una
preocupación permanente de la tecnolo-
gía y la industria alimentaria. Los pocos
alimentos que la proveen son el huevo y
la grasa de los lácteos (tabla 14). Los acei-
tes de hígado de pescado también la con-
tienen, pero no se consideran alimentos.
En referencia a la pérdida de masa ósea en
la menopausia, algunas investigaciones
han demostrado que está parcialmente re-
gulada por la ingesta dietética de la vita-
mina D193.
Aunque las nuevas DRI para la vitamina
D en los adultos son de 5 µg (200 UI) por
día, las recomendaciones beneficiosas es-
tán más cercanas a los 10-12,5 µg (800-
900 UI) por día, sobre la base de los estu-
dios de mediciones de la densidad ósea y la
prevención de las fracturas en los ancia-
nos. Por esta razón las DRI han aumenta-
do las recomendaciones para los mayores
de 70 años a 600 UI por día194 (tabla 11).

EL CALCIO SUPLEMENTARIO
PUEDE CONSIDERARSE UN
TRATAMIENTO

Muchos estudios epidemiológicos mues-
tran una asociación entre el consumo de
calcio a lo largo de la vida y el riesgo ele-
vado de fractura (o la baja densidad mi-

Tabla 12
Alimentos que proveen aproximadamente 300 mg de calcio

Alimentos Porción

Leche 1/3 taza de leche en polvo
1 taza de leche líquida, descremada o entera
1 taza de yogur

Queso 45 g de cheddar
50 g de mozzarella

Pescados 7 sardinas con sus espinas
Verduras 11/4 taza de espinacas

3 tazas de coles
3 tazas de brécol (broccoli)

Jugos 11/2 taza de jugo de fruta (fortificado con calcio)

Según Nelson et al.185



neral ósea) en mujeres. Por otra parte, mu-
chos otros estudios del mismo tipo no
muestran ninguna asociación en un am-
plio rango de ingestas nutricionales de cal-
cio. Según Kanis, estas asociaciones pueden
ser espúreas y deberse a diferencias en el
gasto de energía195.
Por cierto, hay una gran diferencia entre
estudios ecológicos y trabajos con inter-
vención y comparación casos-testigos en
cuanto al efecto del calcio sobre la inci-
dencia de fracturas. Se han llevado a cabo
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varios estudios debidamente cegados, ran-
domizados y controlados para examinar
esta cuestión196-202. Dos de ellos no mos-
traron ningún efecto sobre la frecuencia
de fracturas, quizás debido al tamaño pe-
queño de las muestras197,198. Pero si se com-
binan todos puede concluirse que el uso
de calcio se asocia con una disminución
del riesgo de fracturas vertebrales del 35%,
y hay una disminución comparable del
riesgo de sufrir cualquier tipo de fractura195

(fig. 7).

En un estudio europeo grande y controla-
do los suplementos de calcio se asociaron
con una disminución significativa de las
tasas de fractura de cadera en mujeres 
(fig. 8)203. La disminución es del orden del
25%, comparable a la observada para frac-
turas vertebrales en estudios prospectivos.
Además, el efecto del calcio es aditivo al de
otros fármacos comúnmente usados para
el tratamiento de la osteoporosis, como los
estrógenos, la calcitonina o los anabóli-
cos203,204. Un meta-análisis de estudios ob-
servacionales205 estimó en 8% la disminu-
ción de la tasa de fracturas de cadera por cada
vaso de leche diario ingerido.
Una evidencia adicional, aunque indirec-
ta, de la efectividad del calcio en la pre-
vención de fracturas viene de estudios don-
de se han usado la vitamina D o algunos de
sus derivados: la combinación de 1,2 g 
de calcio elemental y 800 UI de vitami-
na D diariamente disminuyó la incidencia
de fractura de cadera en un 43%; este es-
tudio randomizado incluyó 3.270 muje-
res sanas100. Otros estudios más pequeños
no han tenido suficiente potencia estadís-
tica como para mostrar resultados defini-
tivos206.
El efecto beneficioso de la suplementa-
ción con vitamina D puede ser mayor en
pacientes con deficiencia documentada;
la densidad mineral ósea (vertebral y fe-
moral) aumenta hasta 5% en el año pos-
terior al reemplazo del nutriente207. Qui-
zá la población añosa sana y activa no
reciba gran protección con suplementos
de vitamina D208, y éstos deban ser reser-
vados a grupos de riesgo. Por otra parte,
la terapia con vitamina D (400 UI/d) pue-
de no resultar efectiva si no se asocia con
calcio suplementario en sujetos con in-
gesta de este elemento inferior a 900
mg/d207.
Sabemos que la suplementación con cal-
cio previene el agravamiento de la osteo-
penia en mujeres postmenopáusicas y en
la osteoporosis senil. El citrato de calcio
(800 mg/d a lo largo de 1-2 años) mantu-
vo la densidad mineral en columna lumbar
y en la diáfisis radial en mujeres cursan-
do la postmenopausia temprana o con no
más de 10 años de postmenopausia209. Una
dosis semejante de calcio como citrato-
malato administrado a sujetos de ambos
sexos mayores de 60 años preservó la den-
sidad mineral ósea, redujo la expansión del

Tabla 13
Contenido de calcio en los alimentos más comunes (en mg)

Leche fluida (vaso de 250 cc) Leche en polvo (3 cucharadas soperas al ras)
Entera 275 Entera 302
Descremada 285 Descremada 258
Chocolatada 285 Fortificada 370
Fortificada 460

Yogures semisólidos (pote de 200 ml) Yogures bebibles (vaso de 250 ml)
Entero 240 Entero 300
Descremado 270 Descremado 300
Fortificado 500 Fortificado 500

Quesos (100 g) Carnes (100 g)
Mar del Plata 1.000 Pescados 50
Gruyère 1.000 Vacuna 12
Chubut 961 Pollo 15
Pategras 961
Provolone 756 Verduras (100 g)
Reggianito 756 Acelga 110
Cuartirolo 740 Espinaca 65
Edam 731 Brócoli 90
Roquefort 662 Zanahoria 34
Port Salut 650 Batata 31
Mozzarella 517
Camembert 388

Según el Comité Nacional de Endocrinología de la Sociedad Argentina de Pediatría190.

Tabla 14
Fuentes alimentarias de vitamina D

Contenido de vitamina D en los principales alimentos

(en µg/ración; 1 µg = 4 UI)

Alimentos Ración Contenido

Yema de huevo 1 8
Hígado 100 g 1,5
Arenque 125 g 30
Sardina 125 g 42
Aceite de hígado de bacalao 10 g 850
Leche entera 200 ml 20
Manteca 10 g 10
Carnes y vegetales 100 g 0,0

Según Chapuy192



espacio medular en el fémur y el hiperpa-
ratiroidismo secundario210.
Pero la cuestión básica a responder es si
una terapia anti-osteopórotica es eficaz en
la prevención de fracturas. Podemos con-
cluir que la suplementación con calcio es un
verdadero tratamiento de la osteoporosis,
y que es capaz por sí misma de reducir el
riesgo de fracturas, sobre todo en la for-
ma senil de la enfermedad, y en grupos
de riesgo elevado211. El consenso sobre este
efecto es tal en la comunidad médica, que
los últimos grandes ensayos randomiza-
dos de nuevos agentes terapéuticos han
incluido al calcio y a la vitamina D tanto
en los brazos activos como en los brazos
placebo206.
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EL USO DEL CALCIO 
EN OTROS TRASTORNOS

HIPOPARATIROIDISMO

El hipoparatiroidismo es una anormalidad
del metabolismo del calcio caracterizado
por bajos niveles de hormona paratiroidea
(PTH) a pesar de hipocalcemia. Puede ser
esporádico o familiar, y a veces forma par-
te de síndromes genéticos que compro-
meten a varias glándulas de secreción in-
terna. La forma de transmisión puede ser
autosómica dominante, recesiva, o ligada
al cromosoma X . Si bien puede reconocer
una etiología autoinmune, con destruc-
ción del tej ido paratiroideo normal por 

autoanticuerpos, o deberse a remoción de
las glándulas o a daño de su irrigación por
cirugía de la región tiroidea, recientemente
se reconoce que también algunos casos an-
tes llamados «idiopáticos» pueden deber-
se a mutaciones activantes del gen que co-
difica el receptor de calcio (CaR)212.
Una de las características bioquímicas del
hipoparatiroidismo primario es la hiper-
calciuria, que puede ser «relativa» (nor-
mocalciuria en presencia de hipocalcemia)
o franca, que se manifiesta sobre todo cuan-
do el paciente ingiere el calcio indicado
para restablecer los niveles de calcemia, en
dosis de 1-2 g/d de calcio elemental. La
hipercalciuria se debe a los bajos niveles
circulantes de PTH, y quizá a la ganancia
de función del CaR en el túbulo renal.
Aunque la nefrolitiasis no suele verse como
complicación, hay riesgo aumentado de
nefrocalcinosis y afectación de la función 
renal: recientemente se ha encontrado 
nefrocalcinosis (por ultrasonido) en un
57% de pacientes tratados durante más de
1 año213. Como en algunos casos la suple-
mentación con calcio no es suficiente para
controlar la sintomatología y mantener la
calcemia dentro del rango normal, suele
indicarse además un metabolito activo de
la vitamina D: calcitriol o alfacalcidol, en
dosis que oscilan entre 0,5 y 1,5 µg/d. Esto
puede acentuar la pérdida urinaria de cal-
cio214, por lo que a veces es necesario agre-
gar una tiazida (o clortalidona, o indapa-
mida) al régimen terapéutico.
Teóricamente, el uso de citrato de calcio
en vez de otra sal podría disminuir el ries-
go de precipitación cálcica en el parén-
quima renal, aunque no se han hecho es-
tudios que cuantifiquen sus ventajas
relativas.

ENFERMEDAD DE PAGET

La osteítis deformante descrita inicial-
mente por Sir James Paget no es una os-
teopatía metabólica, ya que las concen-
traciones séricas y urinarias de calcio y
fósforo son normales en la mayoría de los
pacientes afectados. Sin embargo, pueden
verse hipercalcemia e hipercalciuria cuan-
do se indica inmovilización o en caso de
fractura, debido al relativo aumento de la
resorción ósea. La presencia de hipercal-
cemia en un paciente ambulatorio con en-
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Fig. 7. Disminución del riesgo relativo de fracturas en varios estudios controlados combinados. Se incluyeron los estudios 
en que se administró también vitamina D (D +) y se analizaron por separado los estudios en que sólo se suplementó calcio 
(D -). Modificada de Kanis JA 1999195.
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del efecto terapéutico con la duración del tratamiento. Modificada de Kanis JA 1999195.



fermedad de Paget obliga a descartar la
asociación con hiperparatiroidismo pri-
mario, que se da en un 15%-20% de los 
casos215.
En esta enfermedad ósea se puede instalar
un estado de hiperparatiroidismo secun-
dario por dos mecanismos216:
1 . Algunos pacientes con enfermedad 
de Paget muy activa tienen un marcado
aumento en los requerimientos de calcio
durante los períodos de intensa formación
ósea. Si no hay un aumento proporciona-
do de la ingesta de calcio, la hipocalcemia
resultante estimula la función paratiroi-
dea.
2. Otros pacientes tratados con bifosfona-
tos, sobre todo a altas dosis o por perío-
dos prolongados, pueden tener muy inhi-
bida la resorción ósea, al tiempo que
continúa la formación, por lo que se pre-
senta cierta tendencia a la hipocalcemia.
Un aporte de calcio por encima de 1,0-
1,5 g/d puede resultar beneficioso en es-
tos enfermos. Debido al aumento del ries-
go de nefrolitiasis en sujetos pagéticos hi-
percalciúricos217 debería preferirse el citrato
de calcio para la suplementación (ver más
adelante).

NEFROLITIASIS CÁLCICA

El calcio como suplemento oral rutinario
puede mejorar el metabolismo óseo, pero
también puede aumentar el riesgo de for-
mar cálculos renales, y es capaz de agra-
var una nefrolitiasis cálcica pre-existente.
Los pacientes con cálculos renales cálcicos
tienen mayor riesgo de presentar osteope-
nia y fracturas, sobre todo si el sustrato
metabólico de su nefrolitiasis es la hiper-
calciuria218. Paradójicamente, los pacientes
litiásicos que consumen más calcio en la
dieta tienen menor riesgo de recurrencias
litiásicas219,220. El calcio consumido con
cargas orales de oxalato impide la absor-
ción de este anión, disminuyendo la oxa-
luria y la saturación urinaria para el 
oxalato de calcio, el principal componen-
te mineral de los cálculos221. Conviene re-
cordar que los productos lácteos (princi-
pales proveedores del calcio dietético) tienen
además un alto contenido de fósforo, y se
sabe que los suplementos de este elemen-
to disminuyen la calciuria.
La densidad mineral ósea es mayor, y el
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riesgo de fracturas menor en pacientes uro-
litiásicos que han mantenido por años un
mayor consumo de leche222.
El citrato es un inhibidor de la cristaliza-
ción de sales cálcicas que componen los
cálculos renales. La hipocitraturia es un
hallazgo frecuente en formadores de cál-
culos urinarios: casi la mitad de los pa-
cientes la presentan, aislada o en combi-
nación con otros trastornos metabólicos223.
Cuando se consumen sales del ácido cítri-
co, parte del citrato absorbido escapa la
oxidación y contribuye a la respuesta ci-
tratúrica, de modo que la ingesta de 
citratos con las comidas no afecta su ac-
ción fisiológica o físico-química224.
Estudios agudos en sujetos sanos y en pa-
cientes con nefrolitiasis cálcica idiopática
han demostrado el efecto beneficioso del
citrato de calcio sobre la oxaluria post-
prandial y la saturación urinaria225. La su-
plementación crónica con citrato de cal-
cio en sujetos no litiásicos no causa aumento
en la litogenicidad urinaria226; tampoco lo
hace en mujeres formadoras de cálculos227.
En cambio, las mujeres que toman suple-
mentos de otras sales de calcio, general-
mente con el desayuno (comida en la que
generalmente no se ingiere oxalato), tie-
nen un leve aumento del riesgo de formar
cálculos urinarios220.

SÍNDROMES DE MALABSORCIÓN

Sea cual fuere la causa de la mala absor-
ción de nutrientes (biliar, intestinal o pan-
creática) debe procederse a la suplemen-
tación de los mismos. Durante el mes que
sigue al diagnóstico, la cantidad del nu-
triente debe ser 5-10 veces el requerimiento
diario recomendado, y luego se puede dis-
minuir si se ha corregido total o parcial-
mente el cuadro malabsortivo. Si éste per-
siste, debe mantenerse elevado el aporte
de nutrientes228.
En el caso del calcio se indica como car-
bonato 0,5 g dos veces al día. No está de-
terminada la ventaja de dar citrato de cal-
cio en vez de carbonato. Debe controlarse
la calcemia periódicamente.
La dosis inicial de vitamina D (colecalci-
ferol o ergocalciferol) es de 30.000-50.000
UI/d, que luego puede reducirse. Cuando
persiste una esteatorrea marcada, convie-
ne indicar un metabolito más polar (hi-

drosoluble), como el 25-hidroxicolecalci-
ferol (calcifediol), o directamente calcitriol
o alfacalcidol.
Cuando persiste la hipocalcemia a pesar de
una correcta suplementación con calcio y
vitamina D, sobre todo si se agrega hipo-
potasemia debe controlarse el nivel de mag-
nesio sérico (aunque a veces éste no es cla-
ramente indicativo de una depleción tisular
del catión, que es predominantemente in-
tracelular). La corrección del déficit de mag-
nesio permite la normalización de la cal-
cemia y la potasemia228,229.

ASPECTOS
FARMACOTÉCNICOS 
Y DE BIODISPONIBILIDAD 
DE LAS SALES DE CALCIO

Al hablar de las exigencias biofarmacéu-
ticas como uno de los condicionantes bá-
sicos del desarrollo galénico, debe pensar-
se en los criterios de modulación de la
absorción y en la evaluación de la biodis-
ponibilidad, índice este último que ad-
quiere carácter de fundamental importan-
cia en todo medicamento que se administra
por vía de absorción. La biodisponibilidad
expresa la cantidad de componente activo
que alcanza inalterado la circulación sis-
témica y la velocidad a que este hecho se
produce. Ello permite diferenciar las dos me-
didas complementarias del fenómeno: bio-
disponibilidad en magnitud o en canti-
dad, y biodisponibilidad en velocidad. La
primera expresada por el área bajo la cur-
va nivel hemático frente al tiempo, y la
segunda el reflejo de la velocidad de ab-
sorción que puede expresarse por la cons-
tante de velocidad o por los valores de con-
centración máxima alcanzada (Cmáx) o el
tiempo al cual se alcanza dicha concen-
tración máxima (tmáx).
Siempre que ello sea posible, se toma como
referencia la administración intravenosa
(biodisponibilidad absoluta) del mismo
fármaco. Si por razones de toxicidad o de
insolubilidad en un disolvente atóxico no
se puede recurrir a la vía intravenosa la 
referencia más frecuente es el mismo pro-
ducto al estado de disolución preferente-
mente en agua. Se denomina «biodispo-
nibilidad intrínseca» o «absorción» a la
resultante de la administración oral en for-
ma de disolución.



En las formas farmacéuticas sólidas la ab-
sorción será tanto más rápida cuanto an-
tes se libere el componente activo del so-
porte físico-químico que constituye la
forma farmacéutica (comprimido, cápsu-
la, granulado, gragea). Dado que la libe-
ración se puede producir por disolución o
por fusión del excipiente y posterior diso-
lución del componente activo, todos los
factores que influyen en la solubilidad y
velocidad de disolución afectan a la velo-
cidad de absorción. La superficie específi-
ca de un sólido pulverulento, la utiliza-
ción de distintos polimorfos, o la sustitución
de amorfo a cristalino, o viceversa, inci-
den muy directamente en la absorción y
la biodisponibilidad del principio activo.
Los factores modificadores de la biodispo-
nibilidad pueden ser clasificados en far-
macotécnicos y terapéuticos. Debemos
mencionar que la misma identidad quí-
mica, administrada en igual dosis y en la
misma forma farmacéutica, no siempre
produce la misma respuesta. Un conjunto
de analogías (entidad, dosis y forma) con-
duce a heterogeneidad en respuestas. Bio-
disponibilidad y equivalencia terapéutica
son dos conceptos inter-relacionables pero
no superponibles. Es importante entonces
relacionar las propiedades físico-químicas
del medicamento, resultantes de las for-
mulaciones específicas de dosificación, y
los aspectos biológicos y farmacocinéticos
que condicionan su efecto terapéutico.
Cada formulación de sales de calcio con-
tiene diferentes porcentajes de calcio ele-
mental. El carbonato de calcio (quizás la
formulación más usada) contiene 40%; así,
una indicación de ingestión de 1 gramo
de carbonato de calcio con cada alimento
proporciona 1.200 mg de calcio elemental/d
sólo en el suplemento; a ese dato hay que
sumar la ingesta en la dieta. Se recomien-
da que el uso de calcio se indique junto
con los alimentos debido a que la absor-
ción es mejor, además de que permite fi-
jar cierta cantidad de oxalato de los ali-
mentos, lo cual disminuye el riesgo de
litiasis urinaria. Es posible que el uso de ci-
trato de calcio (21% de calcio elemental)
permita una mejor absorción del elemen-
to en personas con aclorhidria (situación
relativamente frecuente en pacientes de
edad avanzada). En todo caso, la dosis má-
xima recomendada es de 2.000 mg/d.
Un incremento en la ingesta de calcio es la

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

37 Reemo 2003;12(1):14-29 25

mejor ayuda para prevenir el descenso de
masa ósea. Son variadas las fuentes de cal-
cio usadas en distintos suplementos die-
téticos, pero una de las sales que ha de-
mostrado mejor biodisponibilidad es el
citrato cálcico.
Se han realizado numerosos estudios sobre
la absorción de distintas sales de calcio.
Hansen et al estudiaron la absorción in-
testinal del gluconolactato cálcico y del
citrato cálcico, resultando mejor la de este
último9. Estudios posteriores realizados
por un grupo de la Universidad de Te-
xas230-232 mostraron que el citrato cálcico
es absorbido mejor, más rápidamente y en
mayor proporción (22-27% más) que el
carbonato cálcico. Otro estudio del mis-
mo centro comprobó que el consumo de
800 mg diarios de citrato cálcico durante
dos años había estabilizado la pérdida de
masa ósea en mujeres posmenopáusicas233.
Un estudio de la Clínica Mayo reveló que
la ingesta de suplementos de calcio (con-
cretamente citrato cálcico) durante cuatro
años revierte el incremento de PTH que
ocurre con la edad, debido entre otros fac-
tores al menor aporte cálcico de la dieta, y
por lo tanto disminuye la pérdida de masa
ósea234.
Existen diferentes tipos de sales de calcio en
el mercado pero las más comunes y am-
pliamente aceptadas para su uso son el car-
bonato, los fosfatos y el citrato. De éstas la
que mejor se absorbe y la que brinda una
mayor biodisponibilidad es la sal de citra-
to, la cual es cómoda de administrar y por
su acción citratúrica evita la precipitación
de cristales de calcio en las vías urinarias.
Se recomienda administrar con comidas y
repartidas en varios intervalos al día.
Uno de los mitos más antiguos del mun-
do de la nutrición es que todos los suple-
mentos de calcio son iguales y que las di-
versas fuentes de este elemento apenas
presentan diferencias. No obstante, cada
vez aparecen más estudios que indican lo
contrario: las fórmulas que contienen ci-
trato de calcio poseen una biodisponibili-
dad un 25% mayor que las de carbonato cál-
cico, lo que desmentiría la creencia de que
todos los suplementos de este elemento
son idénticos. Un estudio comparó el ín-
dice de absorción de calcio del citrato cál-
cico frente al del carbonato cálcico, en una
única administración oral (500 mg). Los
resultados demostraron que, a pesar de que

los suplementos de carbonato cálcico con-
tienen más calcio por comprimido que el
citrato, éste es más fácil de absorber231. Por
lo tanto, es evidente que existen diferen-
cias entre los diversos productos basados
en este elemento.
En muchos casos el médico deberá sugerirle
al paciente el consumo de calcio a través
de las distintas sales disponibles en el mer-
cado; sin embargo, es importante anotar
que no todas dejan absorber el catión con
la misma facilidad. Haremos a continua-
ción algunas consideraciones al respecto.

CARBONATO DE CALCIO

El calcio se encuentra en la naturaleza en
varias formas, pero el carbonato de calcio
es la más frecuente. Debemos aclarar que
no todo el carbonato de calcio que se 
consuma podrá ser biodisponible, porque
1.000 mg de carbonato de calcio sólo apor-
tarán 400 mg de calcio, y de estos 400 mg
el intestino sólo absorberá el 28%, es de-
cir unos 110 mg. Además, es importante
destacar que el ácido gástrico influye en
la absorción, y es así como se recomienda
a las personas sanas tomar el carbonato de
calcio al terminar la comida. Aquellos pa-
cientes que deben tomar medicamentos
que inhiben la secreción ácida para tratar
la gastritis (cimetidina, ranitidina, ome-
prazol, lanzoprazol, etc.) deberían tomar
el carbonato de calcio con el estómago va-
cío (lejos de las comidas). También se sabe
que al proporcionar al intestino más de
500 mg de calcio no se conseguirá mayor
absorción, y que podrían presentarse efec-
tos secundarios digestivos por el calcio que
no pudo ser absorbido.

CITRATO DE CALCIO

De los suplementos de calcio presentes ac-
tualmente en el mercado el citrato de cal-
cio es el que tiene mejor nivel de absorción
intestinal; se ha observado que 500 mg de
citrato de calcio se absorben mucho me-
jor que 2.000 mg de carbonato de calcio.
Incluso en las personas que toman antiácidos
no se observa una disminución marcada
de la absorción de esta forma de calcio, a
diferencia de lo que ocurre con el carbo-
nato de calcio.



El citrato de calcio puede presentarse en
forma coloidal, es decir, líquida; así pue-
de ser menos irritante para la pared intes-
tinal.
Pak et al desarrollaron una formulación de
citrato de calcio con alta solubilidad en
agua y alta biodisponibilidad. Una mez-
cla de hidróxido de calcio y ácido cítrico con
calcio en una relación molar con el citra-
to de un rango 0,67-1,5 se disuelve rápi-
damente en agua formando una solución
supersaturada metaestable. La presencia
de un exceso de citrato en la mezcla con-
duce a la precipitación del citrato de cal-
cio, dejando además gran cantidad de 
calcio en la solución. Una mezcla con una
relación molar calcio/citrato de 1,25 (con-
teniendo 500 mg de calcio elemental) se di-
solvió en 300 ml de agua en menos de 2
minutos, calentando la solución durante
1 hora en un rango de pH entre 2 y 7. Los
autores determinaron la absorción intes-
tinal del calcio midiendo el nivel de calcio
urinario con una carga de calcio de 500
mg en 15 voluntarios normales, resultan-
do significativamente mayores los niveles
de citrato cálcico alcanzados (relación mo-
lar calcio/citrato 1,5 y 1,25) que los de di-
citrato tricálcico. La alta fracción de 
calcio absorbido se debería a la alta con-
centración de ion calcio presente en la so-
lución de citrato235.

FOSFATO DE CALCIO

Es de las presentaciones cálcicas que me-
nos se absorbe. Debe ser tomado con el es-
tómago vacío debido a que su absorción se
reduce cuando se consume con los alimen-
tos, y el excedente de calcio absorbido ge-
nera molestias digestivas. Dado que tiene
fósforo está contraindicado su uso en las
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personas con insuficiencia renal crónica.
La mayoría de los suplementos de calcio
enumeran el contenido de calcio elemen-
tal en su rótulo. En la tabla 15 se mues-
tran los diferentes tipos de calcio, cuándo
debe tomarse el suplemento (en relación
con las comidas) y el promedio de absor-
ción intestinal.
Hoy en día y en base a un metaanálisis de
los numerosos estudios efectuados18, es po-
sible concluir que de todas las sales de cal-
cio presentes en el mercado, el citrato de
calcio presenta valores significativamente
mayores de biodisponibilidad relativa.

SUMARIO

Esta revisión actualiza el metabolismo cor-
poral e intracelular del calcio, analiza las
fuentes endógena y exógena de vitamina
D, y evalúa la evidencia publicada sobre
la importancia de estos nutrientes en el
desarrollo y obtención de la masa ósea pico,
a lo largo de las distintas etapas de la vida,
desde la niñez hasta la involución senil. Se
pone énfasis en los estudios epidemioló-
gicos efectuados en la Argentina sobre ni-
veles habituales de ingesta cálcica en la
población, y sobre la prevalencia de hipo-
vitaminosis D en niños y adultos. El pa-
pel del calcio en la prevención y el trata-
miento de la osteoporosis postmenopáusica
y senil es considerado especialmente, con-
cluyéndose que tiene méritos suficientes
como para ser considerado un verdadero
fármaco osteotrópico, más allá de su pa-
pel suplementario de dietas deficitarias.
Asimismo se revisa la importancia de los
suplementos de calcio y vitamina D para
prevenir y tratar el hiperparatiroidismo
secundario en ancianos, y el impacto de
esta medida en la prevención de fracturas

por fragilidad una vez establecida la osteo-
porosis senil. También se considera el pa-
pel del calcio en el tratamiento de otros
trastornos clínicos distintos de la osteo-
porosis. Finalmente, se consideran los dis-
tintos compuestos de calcio disponibles
para uso humano por vía oral, sus propie-
dades farmacocinéticas y la disponibilidad
del catión a partir de las diferentes sales; y
se resaltan las ventajas comparativas del
citrato de calcio en distintas situaciones
fisiopatológicas.
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