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Resumen

Este trabajo contempla descubrimientos recientes
sobre la absorción de calcio y propone alternativas
económicas para una buena biodisponibilidad de
calcio en la dieta. Todo esto enfocado a la prevención
y control de la pérdida de masa ósea que puede
conllevar a la osteoporosis. Se recopilaron datos
actuales sobre factores de riesgo, metabolismo de
calcio, datos económicos y tablas nutricionales, para
así tomar una visión general y exponerla a
profesionales involucrados con la salud, elaboración,
legislación y manejo de alimentos. Se concluyó: a)
La osteoporosis tiene un elevado costo socioeconó-
mico, b) Los costosos tratamientos actuales solo
logran una mejoría parcial, c) La dieta mexicana
común es rica en calcio, pero de baja biodispo-
nibilidad, d) Es mas difícil restituir la masa ósea que
prevenir su pérdida, e) Consumir abundante calcio
durante la vida, sobretodo en la infancia,
desarrollará una masa ósea óptima, f) La mejora de
la biodisponibilidad de calcio es técnicamente posible
en los alimentos procesados, g) Siguiendo ciertos
principios podría mejorarse sustancialmente la
biodisponibilidad de calcio a un bajo costo. Tomando
todo esto en cuenta, en teoría, podría reducirse el
impacto de la morbimortalidad en la población
mexicana, en lo que a osteoporosis se refiere.

Palabras clave: Osteoporosis, absorción de calcio,
masa ósea, biodisponibilidad de calcio, calcio
dietético, fibra dietética, costo socioeconómico de
osteoporosis

Summary

This article contemplates recent investigations
about calcium absorption and offers inexpensive
alternatives to enhance dietary calcium bioavaila-
bility, also focused in bone mass loss, wich may lead
to osteroporosis. Recent data about risk factors,
calcium metabolism, economical data, and nutrition
tables were collected, to get a general overview of the
problem, and expose it to health care and food
manufacture professionals. We conclude: a)
osteoporosis has an expensive socioeconomical cost,
b) most of the actual therapies are expensive and
have a limited therapeutical benefit, c) the typical
mexican diet is calcium rich, but has poor
bioavailability, d) it is easier to prevent bone mass
loss than recover it, e) a rich calcium diet with a good
bioavailability through life, specially in childhood,
will attain a peak bone mass, f) improvement of
calcium bioavailability is technically possible by
food processing. G) by following a few principles
calcium bioavailability can be improved in a normal
diet at a low cost. Considering all of this, in theory,
it could be possible to reduce the morbidity-mortality
rate caused by osteoporosis in mexican people.

Key words: osteoporosis, calcium absorption, bone
mass, calcium bioavailability, dietary calcium, dietary
fiber, socioeconomical costs of osteoporosis
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Introducción

Por la enorme difusión que ha tenido en los
últimos años la osteoporosis podría pensarse que
es un padecimiento descubierto en años recientes,
posiblemente porque es una enfermedad que ha
aumentado en el presente siglo debido a que la
esperanza de vida también se ha incrementado y
hoy en día hay más mujeres que llegan a la
postmenopausia. Sin embargo, desde una época
tan antigua como la de Hipócrates y sus contempo-
ráneos, ya se había descrito a la osteoporosis
como un tipo de fracturas que afectaban a la
población senil. Hacia 1941 Albright y cols,1,2 en-
contraron una relación entre la incidencia de fractu-
ras osteoporóticas y la postmenopausia, además
de que éstas podrían presentarse a una edad mas
temprana si a la paciente se le realizaba ooforecto-
mía; ya desde este tiempo el papel de la deficiencia
estrogénica empezó a mostrar una luz sobre parte
de la fisiopatología y tratamiento de esta enferme-
dad. Actualmente se define a la osteoporosis como
una enfermedad que consiste en una reducción de
la masa total ósea acompañada de deterioro de la
microestructura del hueso, que da como conse-
cuencia una mayor fragilidad esquelética con un
incremento en el riesgo de sufrir una fractura.2,3

Según la OMS4,5 el diagnóstico de osteopenia es:
concentraciones de calcio de 1 a 2.5 desviaciones
estándar debajo de lo normal (comparado con el
del adulto joven), cifras inferiores a 2.5 desviacio-
nes estándar se denomina osteoporosis. Con la
edad, la pérdida de masa ósea parece ser inevita-
ble e inexorable; por lo tanto la osteoporosis es una
enfermedad común, caracterizada por un aumento
en la resorción ósea, comparada con la formación
de hueso. Como este fenómeno es constante, se
incrementa el riesgo de sufrir fracturas, y esto a su
vez aumenta sustancialmente la morbi-mortali-
dad,6 lo que representa un gasto económico impor-
tante, que en la mayoría de los estudios es subes-
timado y hasta el momento su valor real es desco-
nocido.7,8 A pesar de esto, para tener una idea
aproximada del costo económico, en Estados Uni-
dos se ha estimado en US $10 mil millones para
una población de 250 millones,9 en Inglaterra y
Gales se estimó en £ 614 millones para una pobla-
ción de 50 millones.10 Entre los hábitos de vida más
importantes para desarrollar  una masa ósea ópti-

ma y disminuir los factores de riesgo para la apari-
ción de la osteoporosis se encuentra la alimenta-
ción con un aporte suficiente de calcio durante la
niñez, adolescencia y adultez temprana.11,12,13 Ade-
más algunos autores han empleado exitosamente
el calcio suplementario en mujeres postmeno-
páusicas con osteoporosis para disminuir el riesgo
de fractura en cadera, vértebras, fémur y radio, y
para retardar la perdida de masa ósea,12,14,15,16,17

aunque existe controversia.18,19 El propósito de
este trabajo es: a) sugerir alternativas económicas
sustentables para los ingresos y hábitos alimenti-
cios de la población mexicana para un adecuado
aporte de calcio, b) mencionar recomendaciones
para optimizar la absorción de calcio en la dieta, c)
enfatizar la importancia del incremento de la masa
ósea durante la infancia y la repercusión de ésta en
la vejez, d) proporcionar información actual sobre
la problemática que conlleva la osteoporosis a
profesionales involucrados con la salud, la elabora-
ción, legislación y manejo de alimentos.

Absorción Intestinal de Calcio

En individuos normales la ingesta de calcio en la
dieta es la única fuente de reposición. La absorción
de calcio (Ca+2) guarda una relación inversa con el
pH del medio, por lo tanto ocurre principalmente en
la primera porción del duodeno y conforme la
alcalinidad aumenta, la cantidad de calcio absorbida
disminuye. Normalmente se absorbe del 20 al 30%
del calcio ingerido y en ocasiones sólo un 10%.20

Duodeno

Al nivel del duodeno la absorción se da por
medio de dos mecanismos: difusión pasiva y trans-
porte activo, que son dos procesos que ocurren
paralelamente. La difusión ocurre cuando la con-
centración de Ca+2 en el lumen intestinal es alta
(como ocurre después de una comida rica en
calcio). Bajo estas condiciones la diferencia en el
potencial electroquímico a través del duodeno favo-
rece el movimiento del calcio desde el lúmen hacia
la sangre, aparentemente por una vía paracelular.21

(Figura 1). El transporte activo de Ca+2 ocurre por
una vía transcelular, que está regulada por la 1a,
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25(OH)2D.20,21,22 En este proceso el Ca+2 penetra
en las células de la mucosa del duodeno a través de
la porción luminar de la membrana, ahí se difunde
en el citosol hasta la porción basolateral de la
membrana, en donde se expulsa por medio de un
mecanismo que requiere energía. El mecanismo
exacto de la primera etapa del transporte activo o
transcelular de Ca+2 no se ha esclarecido, sin
embargo se han ideado dos hipótesis en base a
estudios con animales. La primera hace alusión a
una proteína de membrana, fijadora de Ca+2 y
dependiente de vitamina D, llamada IMCal, que
probablemente sirve como un canal específico de
Ca+2 para la difusión pasiva hacia el citosol23 (Figu-
ra 1). Alternativamente se ha propuesto que la
1a,25(OH)2D ( que es la forma activa de la vitamina
D) regula la entrada de Ca+2 alterando a la
fosfatidilcolina y por lo tanto la estructura de la
membrana.24 Los lípidos alterados pueden servir
como ionóforos de calcio.25 Otros han sugerido que
esta involucrado un proceso dinámico de fijación
Ca+2 que trasloca los iones de Ca+2 de la membra-
na externa hacia la interna.26 En la segunda etapa
del proceso de transporte activo (intracelular) los
iones de Ca+2 se difunden desde el sitio de entrada
de la región apical de la membrana hacia el sitio de
salida en la región basolateral de la membrana. La
fuerza motriz de este desplazamiento es la diferen-
cia en el gradiente de concentración entre estos
dos sitios, sin embargo, esta diferencia es muy
pequeña y en teoría debería ser mucho menor de lo
que ocurre en realidad.27 Se encontró que este
proceso es facilitado por una proteína llamada
calbidina, la cual tiene una alta afinidad por el Ca+2

y dependiente de vitamina D21,28 (entendiéndose
que en ausencia de vitamina D, la calbidina no se
sintetiza).29 En estudios realizados en animales se
encontró que cada molécula de esta proteína liga
de 2 a 4 iones Ca+2.30 La información obtenida con
isótopos de 44Ca sugiere que este paso es el que
limita la velocidad de absorción de Ca+2.27,31 La
etapa final consiste en la expulsión desde el citosol
a través de la membrana hacia el líquido intersticial,
que ocurre en contra de una diferencia en el poten-
cial electroquímico. La naturaleza y regulación de
esta etapa no está bien esclarecida. Sin embargo,
la mayoría de los autores concuerdan que existe
una ATPasa que bombea Ca+2 que al parecer tiene

una íntima relación con la 1a,25-(OH)2D, además
se ha propuesto que existe un mecanismo de
antiporte entre Calcio-Sodio.21 De manera global
se considera que a una alta concentración de Ca+2

en el lumen duodenal los mecanismos de absor-
ción (difusión pasiva y transporte activo) ocurren
paralelamente y ambos contribuyen a la absorción
neta de calcio. Cuando la concentración en el
lumen es baja, el transporte activo de calcio cons-
tituye la única vía de absorción, y presenta una
cinética de saturación.21

Yeyuno

En condiciones normales la difusión pasiva de
Ca+2 juega un papel mas importante que en el
duodeno, debido a que la conductancia eléctrica
del yeyuno es el doble que la del duodeno.21 Contra-
riamente al duodeno el transporte activo en el
yeyuno es mínimo, si no inexistente.32

Ileon

Se ha observado que el Ca+2 puede ser absor-
bido o secretado en el ileon de ratas, dependiendo
de las condiciones del estudio. Cuando se ha
mantenido una dieta alta en calcio durante toda la
vida, el Ca+2 se secreta.32,33 De otra manera, si se
tiene una dieta bajo en calcio durante el crecimien-
to, se incrementa la concentración plasmática de la
1α,25-(OH)2D y se absorben iones de calcio.33

Colon

En el ciego el Ca+2 se absorbe por transporte
activo en gran medida. En esta región del colon se
encuentra la densidad más alta de receptores para
Ca+2 en el intestino de rata.34 También se presenta
transporte activo en las porciones ascendente y
descendente, pero no así en el transverso.32,35 Bajo
circunstancias normales la absorción de Ca+2 en
el colon desempeña un papel pequeño pero impor-
tante en la absorción total.32 En el colon ocurren dos
mecanismos paralelos de secreción de Ca+2, el
primero es la bomba ATPsa y otro es el mecanismo
de antiporte Calcio-Sodio.32
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Figura 1. Mecanismos de absorción de Calcio
1 - Vía paracelular que depende del gradiente de concentración y de la  magnitud de
la conductancia eléctrica.
2 - Primera etapa del Transporte Activo (T.A.). Una teoría propone la presencia
de la proteína IMCal que sirve como canal exclusivo para el paso de calcio
hacia el citosol.
2" - Otra hipótesis para la primera etapa propone la modificación de la
fosfatidilcolina en la membrana, la cual entonces permite el paso del calcio (ver
texto).
3 - La síntesis de calbidina depende de la
vitamina D.
4 - La segunda etapa del T.A. comprende el paso desde el citosol hasta la
membrana para ser expulsado. El transporte se realiza por efecto de la diferencia
del gradiente de concentración y se incrementa por la presencia de calbidina.
5 - La  tercera etapa del T.A. implica la expulsión de calcio a través de la membrana
del enterocito por medio una ATPasa.
6 - Mecanismo de expulsión de calcio por antiporte Na-Ca.

Factores que modifican la absorción de Ca+2

De manera práctica se pueden clasificar
los factores que modifican la absorción de
calcio dentro de cuatro categorías: los que
involucra el estado fisiológico, factores de la
dieta, uso de medicamentos y procesamiento
de alimentos.

Factores que aumentan la absorción de calcio

Estado Fisiológico

La absorción es más eficiente cuando existe un
incremento en la necesidad de calcio; como ocurre
durante la etapa de crecimiento, embarazo, lactan-
cia y deficiencia de calcio.20
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Factores de la Dieta

Vitamina D(vitD).

Como ya se señaló la vitamina D estimula la
absorción intestinal; existen dos vías para satisfa-
cer las necesidades metabólicas de ésta: una es la
formación intrínseca que involucra la conversión
del 7-dehidro-colesterol por la radiación ultravioleta
en la piel a colecalciferol (vitD3); y la otra por el
consumo de la vitD3 en la dieta. El colecalciferol se
presenta sólo en alimentos de origen animal,20

ejemplos de fuentes alimenticias de vitD3 se men-
cionan en el cuadro I. Tanto la leche humana como
la de vaca son pobres en vitD. Es por esto que en
el mercado con frecuencia se fortifican algunas
presentaciones de leche, sus derivados y algunos
cereales. En México se encuentran fortificados
sólo aquellos productos lácteos que por lo elabora-
do de su procesamiento hacen costeable añadir
vitD Por ejemplo: leche ultrapasteurizada,
deslactosada, saborizada, formulaciones especia-
les, etc., (De acuerdo a datos recopilados por los
autores). La vitD es muy estable al tratamiento
térmico e igualmente a largos períodos de almace-
namiento. La vitD, tanto de suplementos como de
preparaciones añadidas a los alimentos, está en
forma de vitD2 y se prepara comercialmente irra-
diando esteroles obtenidos a partir de levadura.20

Lactosa

Se ha observado que la lactosa mejora la
biodisponibilidad de calcio.36,37 Sin embargo, la
mejoría es variable y la repercusión nutricional de la
lactosa como un agente que favorece la
biodisponibilidad de calcio ha sido cuestionada.38

Según estudios en ratas, Buchowsky y Miller39

concluyeron que la lactosa aumenta la biodisponi-
bilidad de calcio: tanto en animales jóvenes como
en viejos, en dietas con bajo contenido de calcio así
como en las de alto contenido, mejora también
cuando se encuentra como disacárido (en compa-
ración con su forma hidrolizada glucosa +
galactosa), igualmente cuando la lactosa forma
parte de la leche si se compara con una mezcla
acuosa de caseína y cloruro de calcio. Alimentos
que contienen lactosa son la leche y sus derivados,
exceptuando aquellos que sufren un proceso de
fermentación durante su elaboración, como los
que se muestran en el cuadro II.

Cuadro I. Contenido de vitD en algunos alimentos

Allimento Contenido
de vitD
(U.I.)

Arenque fresco, crudo 9000 / kg
Salmón 5000 / kg
Sardinas enlatadas 3000 / kg
Hígado de pollo, cocido 530 / kg
Camarón enlatado 1060 / kg
Yema de huevo 25 (por pieza)
Leche humana 4.1 a 100 / 1
Hígado de ternera, cocido 141 / kg
Ostras 3 (por 4 ostras)
Cereales1 (para el desayuno) 10%2

Leche evaporada 8.5 a 400 / 100ml3
Leche ultrapasteurizada semidescremada 400 / l
Leche ultrapasteurizada descremada 400 / l
Leche entera ultrapasteurizada 400 / l
Margarina 200 / 100g

1 Se consideraron 6 presentaciones de una misma marca
2 Porcentaje de la ingesta diaria recomendada por el INNSZ
3 Se consideraron 6 marcas

Cuadro II. Derivados de la leche
que no contienen lactosa

Mantequilla
Yoghurt
Crema agria
Quesos maduros

Blandos: Manchego, Oaxaca, Panela, Queso Doble Crema,
Amarillo (americano),Camembert, etc.
Semiblandos: Chihuahua, Fresco, Cheddar, etc.
Duros: Chiapas, Parmesano, Cotija, Añejo, Etc.

Leches fermentadas
Leches deslactosadas

Lípidos

Cantidades moderadas de grasa en la dieta
incrementan el tiempo de tránsito intestinal, permi-
tiendo así que la oportunidad para la absorción de
minerales sea mayor.20 Además, dietas con un
aporte significativo de grasas, incrementan la ab-
sorción de vitaminas liposolubles como la vitD,
estimulan la producción de sales biliares y éstas
junto con los ácidos grasos incrementan la per-
meabilidad de la mucosa colónica, permitiendo una
mayor difusión de electrolitos.40
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Aminoácidos

Algunos aminoácidos propician condiciones de
pH bajo, lo que favorece la absorción de calcio.
También se ha demostrado que dietas altas en
proteínas aumentan la absorción de calcio, proba-
blemente por la formación de sales solubles de
calcio y aminoácidos producidos por la digestión de
la proteína.41

Citratos

Los citratos pueden disminuír el pH del intestino
y formar citrato de calcio, que es relativamente
soluble. Además éste ión ayuda al depósito del
calcio en el tejido calcificante.41 El ácido cítrico se
encuentra en la naturaleza dentro de un gran núme-
ro de frutas, también es empleado muy común-
mente como acidulante de cereales industrializados,
dulces, bebidas, mermeladas, etc.

Factores que Disminuyen la Absorción de Calcio

Estados Fisiopatológicos

El mecanismo de absorción dependiente de
vitD se hace menos eficiente conforme avanza la
edad y menos adaptable a los cambios de ingesta
de calcio en la dieta. El estrés fisico y mental tiende
a disminuir la absorción e incrementar la excreción
de calcio.20 También hay enfermedades en las que
la absorción de calcio se ve comprometida como
en la aclorhídria (en pH alcalino se favorece la
formación de fosfato de calcio insoluble), la intole-
rancia a la lactosa, la esteatorrea, el esprue tropical
y en general cualquier aumento en la motilidad
intestinal disminuye la absorción de electrolitos.20,41

Factores de la dieta

Fibra Dietética

Se considera fibra dietética a la mezcla
heterogénea y compleja de compuestos de origen
vegetal que no son hidrolizables por las enzimas
del intestino humano y por lo tanto no constituyen
una fuente de energía.42 Estos componentes

indigeribles forman parte de la pared celular de los
vegetales, (como celulosa, hemicelulosa y pectina)
así como sustancias que forman el cemento
intracelular y otras sustancias secretadas por el
vegetal en respuesta al daño (gomas, mucílagos y
polisacáridos de algas). A la lignina algunas veces
se le excluye como componente de la fibra, debido
a que su ingesta es muy baja (1g/día) y a que no es
un carbohidrato como el resto, sino un polímero de
los ésteres del fenilpropilo.

Antiguamente se consideró a la fibra dietética
como un elemento con poca o ninguna repercusión
para la salud, e incluso indeseable en un alimento,
además se consideraba a la fibra dietética como
una sustancia inerte. Hoy en día se ha encontrado
que es una entidad química compleja capaz de
reaccionar e interactuar dentro de la matriz de un
alimento y dentro del sistema digestivo humano.43

Por ejemplo, se ha descubierto que componentes
de la fibra dietética forman complejos con
carcinógenos como las nitrosaminas en el intesti-
no.44 Las gomas, mucílagos y pectinas que contie-
ne la fibra, se hidratan y forman geles que modifican
la viscosidad del contenido intestinal y pueden
afectar la biodisponibilidad de algunos nutrimentos
como el calcio.45

Otro componente asociado a la fibra es el ácido
fítico46 que es el medio de almacenamiento de
fósforo más importante en la mayoría de los cerea-
les (como el maíz), leguminosas (como el frijol) y
oleaginosas. Bajo esta forma se acumula del 50 al
90% del fósforo total. El fitato es un quelante poten-
cialmente fuete y puede formar complejos estables
con varios compuestos catiónicos.47 El complejo
fitato-calcio es insoluble al pH intestinal y no permi-
te la absorción del ión.48

En México la base de la dieta para las poblaciones
de bajos recursos, tanto rural como urbana la cons-
tituyen las tortillas de maíz, frijol, vegetales y frutas.49,50

Este tipo de dieta y otras que cumplen con las
características de ser altas en fibra han demostrado
tener un efecto negativo en los balances de calcio. Por
ejemplo, en Irán, quienes consumen pan integral sin
levadura han demostrado tener un balance de calcio
de -200 a -300 mg/día.51 En otro estudio, al incorporar-
se el consumo de fibra (en forma de frutas y vegeta-
les) a una dieta bajo en fibra (típica norteamericana),
el balance de calcio disminuyó de 72 a -122 mg/día.52

De manera específica, el balance negativo de
calcio causado por los productos de trigo integral,
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se ha atribuido a la formación de los complejos
fitato-calcio,53 sin embargo, la fibra por si misma
también impide la absorción de calcio.49 El alto
consumo de fibras, fitatos y posiblemente de otros
constituyentes de una dieta basada en vegetales
puede ser la razón de que la dieta mexicana siendo
alta en calcio, tenga una baja biodisponibilidad.49

Cabe señalar que los estudios que se han rea-
lizado acerca del balance de calcio en dietas ricas
en fibra han sido a corto plazo y en ellos no puede
evaluarse una posible adaptación a largo plazo en
la que se compense el balance negativo de calcio.49

La baja incidencia de eclampsia en mujeres
guatemaltecas que habitualmente consumen torti-
lla de maiz nixtamalizado se ha atribuido a su alto
consumo de calcio.54 Sin embargo, la alta inciden-
cia de osteoporosis en esta población parece refu-
tar esta teoria. La preparación tradicional de este
alimento incluye la cocción del maíz con cal (carbo-
nato de calcio) preparando así la masa de nixtamal.
La evidencia parece sugerir que el calcio no se
absorbe eficientemente en esta forma alcalina.49

Oxalatos

El ácido oxálico es un ácido orgánico presente
en algunos vegetales de hoja frondosa; el cual se
encuentra en espinacas, acelgas y remolacha,
forma sales insolubles de oxalato de calcio en el
tracto intestinal. El calcio presente en estos alimen-
tos se absorbe muy pobremente; por ejemplo, sólo
se absorbe el 5% del calcio que contiene la espina-
ca (considerando que ésta es rica en calcio).55

Además se ha sugerido que la presencia de espi-
naca en una comida puede reducir la biodisponi-
bilidad de calcio de otras fuentes consumidas en la
misma comida.11,56 Sin embargo, hay estudios que
indican que la espinaca no afecta adversamente el
balance de calcio en humanos.57 La cocoa también
es alta en oxalatos, no obstante, como normalmen-
te se consume diluída con leche, la cantidad final de
oxalatos no altera significativamente la absorción.58

Fósforo

Se ha sugerido que una alta ingesta de fósforo
en la dieta causará que éste se combine con el
calcio disponible y forme compuestos insolubles.
Por lo que se recomienda consumirlos en una

proporción calcio-fósforo entre 1:1 y 2:1. En una
dieta normal de Estados Unidos y Canadá esta
proporción es de 1:1.6.20

Para de alguna manera apreciar la interacción
de estos factores en un alimento en particular se
elaboró el cuadro III.

Medicamentos

Cierto tipo de medicamentos disminuyen la
biodisponibilidad de calcio, ya sea reduciendo su
absorción o aumentando su excreción. Los si-
guientes son medicamentos que presentan alguno
de estos efectos:

Fenitoina. Disminuye la absorción de calcio y
altera el metabolismo de la vitD al aumentar el
metabolismo de la vitamina K y reduciendo la
concentración de proteínas dependientes de vitK
que son importantes en el metabolismo del calcio.
Otros medicamentos que alteran el metabolismo
de la vitD son el fenobarbital y los corticoesteroides.

Tiroxina. Su uso prolongado como medicamen-
to, aunque sea a dosis bajas, disminuye la masa
ósea. Provoca un aumento de la motilidad intestinal
y una excesiva excreción de calcio.

Geles de Aluminio. Elevan el pH gástrico y al
combinarse con el calcio forman fosfatos insolubles.

Metotrexate. Provoca citotoxicidad intestinal.

Efecto del procesamiento de los Alimentos

Son varios los procesos que pueden modificar
la biodisponibilidad del calcio en los alimentos, se
menciona como los de mayor importancia:

Tratamiento Térmico.- Se ha observado que al
aplicar calor por ebullición por 1hr., el calcio asocia-
do a la fibra de trigo disminuye.46 De manera seme-
jante, durante el tostado ocurre la polimerización de
algunos componentes de la fibra, y aumenta la
cantidad de “lignina”,59 por lo que el calcio está mas
disponible.

Fermentaciones.- Frohlich y cols.46 observaron
que conforme se alarga el período de fermentación
en la elaboración de pan, la fracción de fibra inso-
luble aumenta, y la fibra soluble y el fitato disminu-
yen. Después de 17 hr. de fermentación y posterior
al horneado el fitato disminuye hasta un 40% del
original. Las fermentaciones mejoran la biodispo-
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Mango (207) 21 0.9 4.1
Melón (267g) 29 0.6 2.7
Naranja (131g) 52 2.9 3.1
Papaya (140g) 35 2.9 ?
Piña (155g) 11 1.0 1.9
Fresa (149g) 21 0.8 3.9
Sandia (482g) 39 0.9 1.9

Vegetales (100g)
Brócoli 48 0.72 2.8
Repollo 34 3.22 1.0
Zanahoria 26 0.59 3.2
Elote amarillo 3 0.02 3.2
Corazón de lechuga 32 1.34 1.0
Cebolla cocida 27 1.32 2.2
Col 72 2.61 2.0
Calabacita 27 0.7 1.4

Cereales, Semillas y Derivados (100g)
Almendras 266 0.51 11.2
Tortilla de maiz 140 0.76 5.2
Frijol negro cocinado, 27 0.20 5.4
drenado
Ajonjolí 138 0.18 ?
Frijol de soya, cocinado, 73 0.41 ?
drenado
Pan blanco de trigo 126 1.17 1.9
Pan integral de trigo 72 0.28 7.4
Arroz blanco cocinado 10 0.34 0.5
Arroz integral cocinado 6 0.16 1.7
Tortillas de maiz 140 0.76 5.2
Bisquets 104 1.31 1.8
Galletas con chipas 31 0.07 2.7
de chocolate
Pastel de queso 57 0.63 2.0
Cuernito (pan dulce) 47 1.35 ?
Dona 44 0.20 1.7
Dona glaseada 28 0.31 2.2
Pay de manzana 8 0.37 1.6
Espaguetti cocinado 11 0.16 1.6

Azúcar y dulces (100g)
Natilla 112 0.96 ?
Miel 5 0.85 0
Azúcar Morena 85 3.34 ?
Chocolate con leche
en barra 179 0.82 2.8

*Datos obtenidos de: Nutritive Value of Foods. home and Garden
Bulletin No.72, U.S. Dept. of Agric. Wash. D.C. 1988; y de Davies&
Dickerson. Nutrient Content of Food Portions. Royal society of
Chemistry, Cambridge 1991.

Cuadro III. Ejemplos de fuentes dietéticas de calcio*

Alimento Calcio Relación Fibra
(mg) Ca:P (g)

Bebidas
cerveza (355ml) 14 0.28 1.775
Café de Grano (180ml) 4 2.0 -
Café instantáneo (180ml) 2 0.33 0
Carbonatadas (355ml)
Cola 11 0.21 0
Uva 15 No presente 0
Lima-Limón 7 No presente 0
Naranja 15 3.7 0

Cereales para el Desayuno (100g)

All Bran 85 0.09 30
Corn Flakes 4 0.06 2.0
Rice Krispies 14 0.41 2.4
Cheerios 170 0.36 3.0

Leche y Derivados (100g)

Leche Entera 120 1.27 0
Leche Descremada 74 1.22 0
Leche Semi-descremada 72 1.28 0
Mantequilla 24 1.03 0
Crema Agria 117 1.37 0
Yoghurt de leche entera 121 1.27 0
Yoghurt (natural de leche
descremada) 200 1.27 0
Helado de vainilla (de
auténtica crema de leche) 134 1.36 0

Quesos

Cottage 60 0.45 0
Amarillo (americano) 49 0.82 0
Parmesano 1376 1.70 0

Huevo cocido o frito (50g) 29 0.32 0

Margarina estandar (100g) 30 1.3 0

Pescados (85g)
Sardinas enlatadas en
aceite, drenadas 371 0.88 0
Camarones enlatados,
drenados 98 0.44 0
Atún enlatado en agua,
drenado 17 0.8 0

Carnes (100g)
Carne magra de res 6 0.02 0
Carne Seca 19 0.05 0
Tocino 11 0.03 0
Jamón 7 0.03 0
Chuleta de cerdo cocida 3 0.01 0
Salchica de cerdo tipo Viena 13 0.25 0
Pechuga de pollo rostizada 20 0.10 0
Pierna de pollo rostizada 15 0.07 0

Frutas
Manzana (138g) 10 1.0 3
Plátano (114g) 7 0.3 1.8
Toronja (120g) 14 1.4 0.7
Uvas (100g) 12 0.9 0.7
Limón (58g) 15 1.7 0.3

continua

nibilidad de calcio en los vegetales, al descompo-
nerse las macromoléculas como celulosa y
hemicelulosa, dejando mas expuestos los
micronutrientes.

Aditivos.- El adicionar gomas y almidones modi-
ficados para mejorar las propiedades físicas y
reológicas de los alimentos se puede interferir con
la digestibilidad y absorción de minerales. Por el
contrario, si se adicionan vitaminas y minerales se
puede mejorar la biodisponibilidad de calcio en
alimentos en los que normalmente es baja.
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Los determinantes de la masa ósea

Factores Genéticos

Se ha encontrado evidencia afirmando que la
masa ósea está determinada genéticamente; por
ejemplo, en estudios hechos en gemelos se ha
encontrado que la semejanza entre la masa ósea de
los monocigóticos es mayor que la que ya entre
dicigóticos y se ha demostrado que los factores
ambientales no son los únicos determinantes.60,61

Otro estudio demostró que las hijas de mujeres
osteoporóticas tienen una mas ósea disminuida
comparada con hijas de mujeres no osteoporóticas.62

Grupos raciales.

Los afroamericanos de ambos sexos tienen una
mayor masa ósea que los blancos,63 en promedio
son mas altos y poseen una mayor masa corporal,
aun ajustando proporcionalmente el peso y la altu-
ra, el contenido total de calcio sigue siendo ma-
yor.64 Esta diferencia racial ocurre durante todas
las etapas de la vida.

Ingesta de Calcio

Evidentemente la ingesta de calcio juega un
papel determinante para adquirir y mantener una
masa ósea adecuada. Las estimaciones de la RDA
(Ingesta Diaria Recomendada por la National
Academy of Science 1989) para el calcio se basa
en la pérdida obligatoria de calcio (200-250 mg/día)
y en el rango de absorción (30-40%). Los valores de
RDA para calcio se señalan en el cuadro IV.

Aunque estos valores están sujetos a controver-
sia.21 Estudios poblacionales sobre densidad ósea
en dos poblaciones distintas de Yugoslavia (con
consumo de 500 vs 1100 mg/día) encontró que la
mayor diferencia entre estas dos poblaciones era
en la masa ósea, más que la pérdida ósea en la
vejez.65 Estudios realizados en E.U. y Finlandia han
encontrado una relación significativa entre el calcio
dietético y la masa ósea.12,13,66 Existe un umbral en
el consumo de calcio, el cual si se sobrepasa no

afecta la masa ósea (no por consumir más calcio
éste irá a los huesos), pero si el consumo está
debajo del umbral se presentan balances negati-
vos. El nivel de este umbral depende de la capaci-
dad de absorber calcio eficientemente y disminuir
las pérdidas urinarias. Esto varía según la edad, el
grupo étnico y los factores genéticos.21

Cuadro IV. Ingesta diaria de calcio recomendada por la
National Academy of Science, 1989

Edad (años) RDA (mg)
0-0.5 400
0.6-1 600
2-10 800

Hombres
11-24 1200
25-50 800
51 y más 800

Mujeres
11-24 1200
25-50 800
51 y más 800
Lactando 1200
Embarazadas 1200

Actividad Física

La actividad física es un determinante importan-
te para conservar la masa ósea, es bien sabido que
después de una inmobilización por una fractura se
pierde un porcentaje considerable de masa ósea.
En muchos estudios se ha observado que las
personas físicamente activas tienen una mayor
masa ósea que las sedentarias, aunque esta dife-
rencia es solamente del 10% o menos.67,68 Tam-
bién se ha visto que los individuos sedentarios al
incrementar su actividad física, incrementan igual-
mente su masa ósea; pero el valor del ejercicio
como un medio de aumentar la masa ósea es
discutible.69 Es importante considerar que no todo
tipo de actividad física repercute de igual manera en
la masa ósea, es más factible que se vea afectada
positivamente por intervalos cortos e intermitentes
de ejercicio intenso70 (levantamiento de pesas),
que intervalos prolongados de ejercicio modera-
do71 (trotar).
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Osteoporosis

Fisiopatología

Aunque se desconoce la causa de la osteoporosis
primaria, los datos de los que se dispone sugieren que
es el resultado de un incremento de la reabsorción
osteoclástica, junto a una disminución en la
neoformación ósea.72 Como ya se mencionó ante-
riormente, los factores genéticos (raza, sexo) deter-
minan la masa ósea máxima de un individuo desde el
comienzo de la vida, y por lo tanto su vulnerabilidad a
padecer osteoporosis. Esto podría explicar en parte la
epidemiología de esta enfermedad. No se ha podido
adjudicar un papel significativo a la ingesta insuficien-
te de vitamina D o al aumento de la función paratiroidea
en la causalidad de la oteoporosis. Los estudios
controlados en mujeres postmenopáusicas con
osteoporosis no han podido demostrar ningún bene-
ficio significativo del aporte de la vit. D en la dieta73,74

igualmente, el disminuir la actividad física aumenta la
velocidad de pérdida de hueso. El mediador de la
pérdida de hueso puede ser la Prostaglandina E2
(PGE2) producida por los osteoblastos. La masa
esquelética disminuye con la edad, lo que indica que
la ingestión de calcio en la lactancia, infancia y adoles-
cencia puede jugar un papel importante en la ocurren-
cia y gravedad de la enfermedad en una edad avan-
zada.12,13 En un estudio de revisión con personas de
50 a 80 años se demostró un correlación inversa entre
la ingesta de calcio y el riesgo de fractura de cadera.75

También se ha adjudicado un papel significativo al
déficit combinado de calcitonina y estrógenos. Se ha
demostrado que los niveles de calcitonina en las
mujeres tienden a ser mas bajos que en los hombres,
especialmente después de la menopausia.76

Algunos factores locales como la PGE2 pueden
incrementar la reabsorción o formación ósea, di-
versos factores activadores de los osteoblastos
como la interleucina-1 (α y β) y el factor de creci-
miento transformante (β), producido localmente
por los macrófagos y linfocitos pueden contribuir a
la reabsorción ósea local.77

Factores de Riesgo

Los principales factores de riesgo para el desa-
rrollo de la osteoporosis se resumen en el cuadro V.

Estatus Menstrual

La pérdida de la masa ósea coincide con la
menopausia, ya sea quirúrgica o biológica. Cual-
quier interrupción de la menstruación por un perío-
do largo conlleva a pérdida ósea. La amenorrea que
acompaña a la pérdida excesiva de peso, como en
la anorexia nerviosa o como consecuencia de
ejercicio excesivo, tiene el mismo efecto en los
huesos que la menopausia. La masa ósea en las
atletas amenorréicas se encuentra disminuida en-
tre un 25 a 40%. Cuando la menstruación retorna
en estas atletas, la masa ósea incrementa, pero es
menor que en las mujeres sedentarias.78

Otros Factores

El tabaco y el alcohol tienen un efecto tóxico
sobre los osteoblastos. Los factores dietéticos
incluyen un alto consumo de fibra, sodio, la cafeína

Cuadro V. Factores de riesgo para la aparición
de osteoporosis

Sexo femenino
blanco o asiático
Historia familiar de osteoporosis
complexión delgada y bajo peso
Disminución de estrógenos

Menopausia
Ooforectomia
Hipogonadismo
Ejercicio excesivo (en mujeres)

Edad 60 años o más
Falta de actividad física
Uso prolongado de :

Esteroides
Tetraciclina
Anticonvulsivantes
Hormona tiroidea exógena
Antiacidos con aluminio

Hipertiroidismo
diabetes
Insuficinecia renal crónica
Enfermedad paratiroidea
Gastrectomía subtotal
Hemiplegia
Síndrome de malabsorción
EPOC
Tabaquismo
Alcoholismo
Consumo excesivo de fibra dietética
Consumo excesivo de cafeína
Consumo inadecuado de calcio y/o vitD
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que aumenta la excreción de calcio (posiblemente
en relación con la producción de prostaglandinas),
un alto consumo de proteínas sin un incremento en
el consumo de fósforo contribuye a una mayor
excreción de calcio urinario.

Economía

La secuela clínica de la osteoporosis es la
fractura. Cabe señalar que sobreviene la muerte en
un plazo de 6 meses después de la fractura de
cadera en 15-20% de las pacientes, con morbilidad
importante en las sobrevivientes. Dentro de los
costos totales de la osteoporosis se incluyen al
cuidado inicial, cirugía, costos de rehabilitación,
costos atribuibles a aquella porción de pacientes
que entran a rehabilitación de largo plazo, pérdida
de días de trabajo, medicamentos, honorarios
médicos, etc. Consecuentemente, los costos cal-
culados varían en cada país, y son difíciles de
evaluar. Como la esperanza de vida en muchos
países se está incrementando, igualmente aumen-
tan los casos de enfermedades de la edad avanza-
da, como la osteoporosis. En E.U. se ha calculado
que para el año 2040 los gastos por fracturas
osteoporóticas de cadera aumentarán hasta U.S.$
240 MIL MILLONES.79

Aún no se ha establecido el impacto potencial de
las terapias disponibles actualmente. Aparentemen-
te los estrógenos reducen en un 50% la incidencia de
fractura de cadera. Si todas las mujeres postmeno-
páusicas en este momento tomaran estrógenos por
un tiempo prolongado, para el año 2040 la fractura de
cadera se vería reducida de 512,000 casos espera-
dos a 129,000 anuales.7,78 El otro régimen terapéu-
tico que ha demostrado reducir el riesgo de fractura
de cadera es la suplementación con calcio y vitami-
na D3, con un efecto significativamente menor al de
los estrógenos.80

Comienzan a aparecer nuevas alternativas al
tratamiento de la osteoporosis, pero aún no se
cuenta con estudios clínicos a largo plazo que
demuestren su beneficio real.

Conclusión

Definitivamente es más difícil restituir la masa
ósea que prevenir su pérdida, los datos revisados

en este trabajo nos demuestran que la dosis diaria
recomendada (RDA) debe cumplirse para alcan-
zar una masa ósea adecuada.

La masa ósea en los adultos jóvenes es el
principal determinante de la masa ósea que tendrá
el individuo en la vida senil;13 además hay estudios
que demuestran que hay una ganancia significativa
de masa ósea en niños a los que se les dio un
suplemento de calcio por encima de la RDA, duran-
te 3 años, comparados con niños a los que no se
les dio81,82 los resultados de estos estudios de-
muestran que la RDA de calcio durante la infancia
y adolescencia no es suficiente para mantener una
acumulación esquelética máxima.

El lugar del intestino donde se absorbe la mayor
cantidad de calcio es el duodeno (durante el vacia-
miento gástrico), el cual debe tener un grado sufi-
ciente de acidez para que se absorba adecuada-
mente este ión, igualmente el calcio debe encon-
trarse en forma soluble, ya sea como ión o en
combinación con otras moléculas solubles (citrato
de calcio) que permitan su liberación y su paso a
través del intestino.

La vitamina D juega un papel muy importante en
el metabolismo de calcio, permite que se absorba
por medio de transporte activo. El transporte activo
es saturable, dependiente de vitamina D y se vuelve
deficiente conforme la edad avanza. También exis-
te el mecanismo de difusión no dependiente de vit.
D, sin embargo, sólo se presente si hay una con-
centración normal o elevada de calcio en el lumen
intestinal.

La vitD3 puede ser ingerida o sintetizada por
nuestro organismo. Los alimentos en los que se
encuentra en su forma natural o adicionada no son
accesibles para toda la población por su elevado
costo. La vía intrínseca de síntesis de vit D3, requie-
re que el individuo ingiera y absorba una cantidad
suficiente de grasa, que los órganos como el riñón
e hígado se encuentren en buenas condiciones,
asícomo una adecuada exposición solar, ya que se
ha comprobado que en personas que no son ex-
puestas con regularidad al sol como los ancianos
de asilos, se pueden presentar deficiencias en el
metabolismo de esta vitamina.73

El consumo de fibra dietética en nuestro país es
muy importante, sin embargo, aunque la dieta mexi-
cana es alta en calcio no proporciona una
biodisponibilidad adecuada, hay estudios que de-
muestran que nuestra dieta y otras similares dan
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como resultado balances negativos en la absor-
ción de calcio y otros iones.49,50,51,52,53,54

Las consecuencias clínicas potenciales de la
osteoporosis definitivamente son de un alto costo
para cualquier sociedad. En nuestro país se ha
incrementado la esperanza de vida, pero aún con-
tinua siendo difícil que nuestros pacientes tomen a
largo plazo medicamentos que sobrepasan sus
ingresos salariales. Hay muchos factores que pre-
cipitan la pérdida de masa ósea o una inadecuada
formación de la misma como: desnutrición, taba-
quismo, alcoholismo, consumo de cafeína,
sedentarismo, ejercicio excesivo en mujeres, algu-
nos estados fisiológicos, enfermedades y medica-
mentos. Hoy en día hay terapéuticas que han de-
mostrado que la osteoporosis y sus consecuen-
cias se pueden prevenir en un buen porcentaje ,83,84

y existen otros medicamentos nuevos que además
de prevenir la pérdida, aumentan la densidad del
hueso osteoporótico.73,85,86,87,88 Por lo tanto, el co-
nocer los mecanismos de absorción de calcio, los
modificadores de la absorción, la cantidad de cal-
cio, fibra, fósforo, vitamina D, en los alimentos y los
procesos alimentarios, es fundamental para modi-
ficar de manera efectiva la dieta de nuestros pa-
cientes para así obtener en lo posible una dieta con
una biodisponibilidad de calcio adecuada y barata.
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