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RESUMEN

Los resultados de estudios epidemiológicos sobre la relación entre la ingestión
de calcio dietético y el funcionamiento del tejido óseo han concluido que la
elevación en la ingestión de este mineral minimiza la pérdida ósea que se produ-
ce con la edad. A causa de ello la recomendación nutricional se ha elevado en
algunos países hasta 1 200 mg/d para adolescentes y se discute la propuesta por
organismos internacionales. El aumento de la densidad ósea, la reducción del
riesgo de osteoporosis, hipertensión arterial y neoplasias colorrectales que se
observa en grupos de población con niveles adecuados o elevados de calcio en
la dieta, amplían el campo de influencia de este mineral en la prevención de
enfermedades crónicas de reconocida influencia en el cuadro de morbilidad y
mortalidad vigente en la actualidad para muchos países. No obstante las com-
probadas evidencias sobre la vinculación del calcio con estas enfermedades
crónicas, no se propone la recomendación unilateral de la elevación de su con-
sumo con la dieta, sino incorporada a la promoción de un estilo de vida sano,
que comprende la reducción del consumo de sal, proteínas de origen animal,
alcohol y cafeína, aumento de la actividad física y exposición a la luz solar,
mantenimiento de un peso corporal adecuado, así como un manejo terapéutico
eficaz de los cambios hormonales de la adultez.

Descriptores DeCS: OSTEOPOROSIS; HIPERTENSION; NEOPLASMAS
COLORRECTALES; CALCIO.
El abastecimiento de los requerimien-
tos nutricionales de calcio de grupos de
población y su relación con la incidencia
de algunas enfermedades crónicas es un
tema emergente de la nutrición en las últi-
mas décadas. Las evidencias existentes en
la actualidad sobre la relación de la inges-
tión de calcio dietético con el desarrollo
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de osteoporosis, hipertensión arterial y
enfermedades neoplásicas del tracto digesti-
vo bajo se basan en aspectos epide-
miológicos, bioquímicos y morfológicos. En
todos ellos se ha demostrado una asociación
directa de la adecuada ingestión y retención
de calcio en el organismo con la disminu-
ción del riesgo para estas enfermedades.

REQUERIMIENTOS Y BIODISPONIBILIDAD

La retención de calcio en el organis-
mo humano aumenta hasta un valor, más
allá del cual ingestiones adicionales no
ocasionan incrementos en la retención o
en la masa ósea. En el tejido óseo, durante
la  infancia,  la  retención  diaria  de  cal-
cio  es de 150 a 200 mg y puede alcanzar
niveles hasta de 400 a 500 mg en el perío-
do de estirón puberal. La absorción
fraccional durante este tiempo es muy
eficiente y se estima alrededor del 40 %.

Una publicación del Instituto Nacio-
nal de Salud de Estados Unidos indicó que
el requerimiento de calcio para la mujer
posmenopáusica, tratada con estrógenos,1

se encuentra entre 1 000 y 1 500 mg/d.
Por medio de análisis de regresión se esti-
ma que 989 mg/d es la ingestión media
requerida para la obtención del balance en
mujeres  premenopáusicas y posme-
nopáusicas tratadas con 1,5 g de estróge-
nos/d y para mujeres sin tratamiento
estrogénico. Lo anterior sugiere que los
requerimientos de calcio para el período
perimenopáusico pueden ser sustan-
cialmente más elevados que las recomen-
daciones dietéticas actuales. La correlación
positiva existente entre las ingestiones usua-
les de calcio y el balance del calcio sugie-
ren que las mujeres con ingestiones eleva-
das deben tener una menor pérdida ósea.

En hombres jóvenes pueden obtenerse
balances positivos de calcio con una inges-
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tión diaria de 800 mg, pero niveles supe-
riores dan como resultado una mayor re-
tención corporal. Al nivel de ingestión de
1 200 mg/d se obtiene generalmente una
meseta y por ello, se ha concluido, que
ésta debe ser la recomendación nutricional
para adolescentes y hasta los 25 años de
edad.

Los adultos jóvenes normales requie-
ren de una biodisponibilidad neta prome-
dio de 150 mg para igualar las pérdidas
urinarias, valor que corresponde a la in-
gestión de 540 mg de calcio y para lograr-
la la recomendación nutricional debe si-
tuarse al menos, en 800 mg/d.2

Los resultados existentes son contra-
dictorios. Algunos estudios sugieren que
ingestiones elevadas de calcio dan como
resultado una elevación de la masa ósea y
una reducción de los índices de pérdidas
óseas, mientras que otros no encuentran
relación alguna. Una posible causa de es-
tas contradicciones es quizás, la dificultad
para medir exactamente de forma retros-
pectiva las ingestiones dietéticas de calcio
dietario en poblaciones abiertas.

Las actuales recomendaciones nutri-
cionales de calcio no son quizás suficien-
temente elevadas para alcanzar el pico de
la masa ósea genéticamente determinado
y se recomienda reiteradamente la formu-
lación de nuevas cifras de recomendación.3

La recomendación establecida para muje-
res de 19 a 25 años es probablemente muy
alta y la de adultos posiblemente muy baja.
Se deben resolver algunas interrogantes
sobre la relación ingestión de calcio y de-
sarrollo de la masa ósea y sobre el efecto
de otros factores como herencia y activi-
dad física o la influencia de la ingestión de
proteínas, sodio, alcohol y cafeína sobre
los requerimientos diarios de calcio. El
sostenimiento de la masa ósea no debe ser
por tanto, el único criterio que se evalúe
para modificar las recomendaciones
nutricionales.4



La retención de calcio en el organis-
mo con respecto a su ingestión es lineal,
pues incluye un indicador que es la reten-
ción máxima media, valor muy inferior a
la ingestión diaria. La ingestión diaria de
1 200 mg en adolescentes genera una re-
tención que es sólo el 57 % de la retención
máxima alcanzada. Con 1 300 mg/d la re-
tención alcanza entonces el 100 %, pero
se supone que los valores de retención
máxima pueden continuarse elevando a ni-
veles de ingestión superiores a 2 g/d.5

El estado nutricional y metabólico del
calcio y la vitamina D,6 la gestación y la
lactancia, desempeñan una función deter-
minante en la biodisponibilidad y el balan-
ce de calcio en el organismo. Los factores
que incrementan la retención de calcio in-
cluyen al calcitriol, la concentración
luminal de calcio ionizado, sodio, arrastre
por solvente, productos lácteos como
lactosa, caseína y fosfopéptidos derivados
y citrato de calcio.7 Otras sustancias como
fósforo, grasa, alcohol, hormonas
(glucocorticoides, calcitonina y tiroxina),
influencias genéticas y diuréticos de tiazida
y fenotiazinas disminuyen la eficiencia de
la absorción de calcio. La fibra dietética
disminuye también  la absorción de cal-
cio; 35 g/d hacen negativo el balance, pero
de 15 a 20 g/d favorecen la biodis-
ponibilidad del calcio.8 La secreción de
calcio puede ser también modificada por
expansión del líquido extracelular o del
volumen plasmático (sobrecarga de sodio),
dietas bajas en calcio y hormonas
(somatoestatina).9

Desde hace más de 20 años se discute
el efecto deletereo de la elevación del pH
gástrico sobre la absorción del calcio, fac-
tor de importancia para su biodisponibilidad
en suplementos para individuos de la ter-
cera edad. Recientes estudios indican que
el efecto de esta elevación del pH, como la
observada en la gastritis atrófica de la ter-
cera edad, es sólo aparente cuando se in-
gieren sales de calcio, poco solubles, des-
pués de un ayuno nocturno. El calcio de
fuentes solubles, como citrato o el prove-
niente de la leche, se absorben adecuada-
mente por ancianos con gastritis atrófica.
Más aún, el calcio proveniente de sales
insolubles, como el carbonato de calcio,
se absorbe bien, aun por pacientes con
gastritis atrófica, cuando éste se ingiere
conjuntamente con las comidas.10

El rastreo de la ingestión de calcio en
la adolescencia y su posible efecto en la
prevención de la osteoporosis de la adultez
se discute en detalle en la actualidad. En
el estudio de crecimiento y salud de
Amsterdam,  un grupo de 84 hombres y
98 mujeres fueron seguidos durante 15 años
desde los 13 a los 27 años de edad. La
ingestión de calcio y productos lácteos fue
medida 6 veces por encuestas dietéticas.
La ingestión media de calcio fue
relativamente alta y se incrementó con el
tiempo (30 %). El rastreo del efecto de la
ingestión de productos lácteos de la ado-
lescencia hacia la adultez fue moderado en
individuos de uno y otro sexos (la correla-
ción entre la ingestión calcio insuficiente y
la aparición de osteoporosis fue de 0,43
en hombres y 0,38 en mujeres). El poder
predictivo para la ingestión de calcio en el
tiempo no parece ser un indicador suficien-
temente fuerte para identificar a adoles-
centes capaces de mantener una ingestión
inadecuada de calcio en la adultez. Por lo
tanto, la identificación y el tratamiento de
sujetos con una baja ingestión de calcio no
puede limitarse al período de la adoles-
cencia y deben ser extendidos a la adultez.11

CALCIO Y OSTEOPOROSIS

El envejecimiento del ser humano ge-
nera una disminución de la ingestión de
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calcio y vitamina D, una disminución de la
exposición a la luz solar, de la producción
cutánea de vitamina D3, de la producción
renal de 1,25-dihidroxi-vitamina D3, de la
absorción intestinal de calcio y de la capa-
cidad para adaptarse a las variaciones en
la ingestión de ambos nutrientes. Como
consecuencia de ello se produce un
hiperparatiroidismo secundario, que con-
tribuye a la pérdida de la masa ósea y a
una mayor predisposición a fracturas. Los
seres humanos comienzan a perder tejido
óseo a medida que envejecen. En la mayor
parte de los casos, este proceso es lento y
gradual. La pérdida hística se instaura a
una edad entre 30 y 40 años. La reducción
de los niveles circulantes de estrógenos en
el climaterio, el hábito de fumar, el
sedentarismo12 y las alteraciones en la
biodisponibilidad del calcio y la vitamina
D13 son factores individuales directamente
asociados con la pérdida de masa ósea.

La función del calcio en la prevención
y tratamiento de la osteoporosis ha sido
debatida por más de 3 décadas. La inges-
tión de calcio a todas las edades, tiene un
efecto beneficioso sobre la densidad mine-
ral ósea (DMO).14 La elevación de la in-
gestión de calcio de 800 a 1 200 mg/d
en mujeres jóvenes aumenta la DMO en
el 6 %. En mujeres posmenopáusicas, estu-
dios de meta-análisis muestran que la
suplementación con calcio (media de
1 200 mg/d) disminuye la pérdida ósea
en el 0,8 % por año y potencia el efecto
positivo de los estrógenos sobre la DMO
(Nieves JW. Calcium is beneficial to bone
mineral density alone and in conjuction
with treatment for osteoporosis. 1st World
Congress on Calcium and Vitamin D in
Human Life, 8-12 October 1996, Rome,
Italy, Abst Nr. 29, p.37).

En años recientes se ha aclarado que
la suplementación con calcio enlentece,
pero no elimina la pérdida posmenopáusica
36
de masa ósea y ésta sólo tiene un efecto
sobre la DMO, cuando su suministro pre-
vio ha sido un factor limitante del balance
óseo del organismo (Reid IR. Calcium
supplementation in postmenopausal women
Op cit: 36).

La baja ingestión de calcio en países
asiáticos parece compensarse por una ma-
yor absorción intestinal y por bajos niveles
de ingestión de fósforo y proteínas. El pa-
trón alelico para el receptor de vitamina
D, que restringe la adaptación a bajas
ingestiones de calcio y que se observa en
el 20 % de las mujeres caucásicas, sólo
aparece en el 1 % de las mujeres de Japón
y Corea (Fujita T. Osteoporosis in Asia.
Op cit. 35).

En la población Mandinka de la
Gambia se halló que la ingestión de cal-
cio de mujeres adultas era sólo de 300 a
400 mg/d, principalmente proveniente de
cereales, pescado y nueces. Su estado mi-
neral óseo era bajo, la hipertensión arterial
en la gestación era un importante proble-
ma, pero a pesar de la insuficiencia de
calcio en la dieta, las fracturas
osteoporóticas eran raras y los estudios de
suplementación no demostraron un efecto
positivo. La existencia de bajos niveles de
calcio urinario y una elevada eficiencia en
la absorción intestinal fueron indicativos
de una adaptación a esa baja ingestión de
calcio (Prentice A. Calcium intake in
developing countries. A Gambian
perspective. Op cit. 57).

La ingestión de calcio, aunque deter-
minante, es sólo uno de los muchos facto-
res de riesgo involucrados en la
etiopatogenia de la osteoporosis15 y que
incluyen: determinación genética (Cosmi
EV. Genetic and environmental factors in
prevention of osteoporisis. Op cit. 62), his-
toria familiar (Peacock M. Genetic
differences in the  determination of peak
bone mass. Op cit. 63), sexo y nivel hor-



monal,16,17 bajo índice de masa corporal,18

menopausia precoz,18 ingestión de vitami-
na D o exposición a la luz solar (Holick
MF. Vitamin D requirements throughout
life. Op cit. 21), consumo de alcohol y
cafeína (Gallagher JC. Effects of alcohol
and caffeine on calcium metabolism. Op
cit: 28), contenido de calcio del agua po-
table (Nappi V, Calcaterra P. Prevention
of osteoporosis: Importance of calcium in
water. Op cit. 38), estilo de vida,19 y
sedentarismo o práctica de ejercicio fí-
sico.20

En el estudio de cohorte de interven-
ción en mujeres posmenopáusicas de
Nottingham (EPIC),21 no se encontró ni
para el calcio de la dieta ni para ninguna
otra variable nutricional, una correlación
significativa con la densidad de la masa
ósea.

En otro estudio realizado en 9 704
mujeres blancas de 65 o más años de edad
de 4 áreas metropolitanas de Estados Uni-
dos no se pudo encontrar asociación algu-
na entre la ingestión  dietética de calcio y
el riesgo de fracturas de cadera, fémur,
húmero, muñeca y vértebras.22

Usando la técnica de absorción dual
fotónica en budistas y sus seguidoras reli-
giosas en Taiwan se estudió la densidad de
la masa ósea en la región lumbar de la
columna vertebral y en la cabeza del fé-
mur de 258 mujeres vegetarianas.23 La re-
gresión tampoco mostró asociación entre
la ingestión dietética de calcio y la densi-
dad ósea.

La osteoporosis como enfermedad
sistémica caracterizada por la pérdida de
la masa ósea, microarquitectura ósea alte-
rada e incremento de la probabilidad de
fracturas óseas es una entidad cuya tera-
péutica está generalmente orientada hacia
la estimulación de la osteogénesis y la in-
hibición de la reabsorción de la masa ósea,
pero mucho más que el aumento
unidireccional de la ingestión de calcio,
sería apropiado recomendar una modifica-
ción del estilo de vida que comprenda, junto
a la elevación del consumo de alimentos
ricos en calcio, la restricción del consumo
de sal, proteínas de origen animal, alcohol
y cafeína, el aumento de la actividad física
y la exposición a la luz solar, el manteni-
miento de un peso corporal adecuado y un
manejo terapéutico eficaz y científicamente
fundamentado de los cambios hormonales
en hombres y mujeres después de la cuarta
década de vida (Nordin BEC. Conclusions
and Recommendations. Op cit. 42).

CALCIO DE LA DIETA E HIPERTENSIÓN
ARTERIAL

Las recomendaciones dietéticas para
la reducción de la tensión arterial a valo-
res normales en 35-40 % de los pacientes
hipertensos se limitaban antes de 1945, sólo
a una dieta con bajo contenido de sodio y a
la dieta de arroz y frutas. Después de 1945,
se realizaron muchos estudios sobre el efec-
to del alcohol, dureza del agua, obesidad,
moderada restricción de la ingestión de
sodio, aumento de la ingestión de calcio y
potasio, disminución de la grasa animal y
aumento del consumo de grasa insaturada
y fibra dietética. Las principales recomen-
daciones se centraron en estudios a largo
plazo sobre los efectos de una restricción
moderada de la ingestión de sodio, eleva-
ción del potasio en la dieta, reducción del
peso corporal y aumento de la actividad
física en hipertensos obesos, reducción de
la ingestión de grasa animal y promoción
de dietas ricas en grasas poliinsaturadas
en pacientes con hipertensión esencial
moderada.

La posible asociación entre el calcio
de la dieta y los niveles de tensión arterial
fue objeto de más de 15 ensayos
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epidemiológicos entre 1975 y 1990.24 Mien-
tras que los estudios de corte transversal
aportaban evidencias de una asociación
inversa, los ensayos clínicos y los estudios
prospectivos resultaban inconsecuentes. Sin
embargo, la suplementación de grupos de
población normotensos e hipertensos re-
ducía los niveles de tensión arterial.

La tesis de que un incremento en el
contenido de calcio en la dieta protege con-
tra la hipertensión ha sido ensayada en es-
tudios epidemiológicos, de experimentación
animal y ensayos clínicos en seres huma-
nos. En 1992 el efecto antihipertensivo del
calcio se atribuía a la inhibición del factor
paratiroideo hipertensivo (PHF), el cual
induce hipertensión arterial incrementando
los niveles intracelulares de calcio, por au-
mento de su captación por la musculatura
lisa de los vasos sanguíneos. Los efectos
del PHF son también bloqueados por los
antagonistas de los canales de calcio. Esto
explica la aparente disparatada paradoja de
que tanto el calcio, como los bloqueadores
de los canales de calcio tengan efecto
antihipertensivo.25

Las recomendaciones nutricionales
promueven el aumento de la ingestión de
calcio como medida preventiva de la
hipertensión arterial.26 Hasta 1994, más de
80 estudios habían informado en modelos
experimentales de hipertensión, sobre los
efectos de reducción de la presión arterial
después de un enriquecimiento de la dieta
con calcio.27 La suplementación de la die-
ta con calcio está asociada con una reduci-
da permeabilidad de membrana, una
incrementada  Ca(2+)-ATPasa y Na,K-
-ATPasa y con la entrada de calcio a la
célula.  Esto podría ser un efecto directo
del calcio sobre la célula muscular lisa o
un efecto indirecto mediado
hormonalmente. Estos estudios concluye-
ron que las variaciones inducidas por la
dieta en las hormonas reguladoras del cal-
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cio podían influir en la tensión arterial. El
calcio también puede ejercer su influencia
sobre la tensión mediante su efecto
modulador sobre el sistema nervioso sim-
pático y los receptores alfa-adrenérgicos
perisféricos o por elevación de la
natriuresis, pero esta elevación no es sólo
responsable de todos los efectos interactivos
del calcio y el cloruro de sodio sobre la
tensión arterial.28

En 1995, Pryer J y otros analizaron
53 informes publicados entre 1983 y 1993,
sobre la relación entre la ingestión de cal-
cio y la tensión arterial (33 en Estados
Unidos, 3 en Canadá, 1 en Puerto Rico, 9
en Europa, 5 en Asia, 1 en Australia y 1
en Sudáfrica); 5 estudios fueron
prospectivos y 48 de corte transversal, de
los cuales, solo 4 tenían un componente
longitudinal. La muestra utilizada para el
análisis osciló entre 55 y 58 000 indivi-
duos (mediana 885). La mayor parte de
los estudios controlaban la edad, el sexo y
el índice de masa corporal. Se encontra-
ron numerosas inconsecuencias en los re-
sultados, tanto intra como inter estudios y
no se pudo establecer la asociación entre
la ingestión de calcio y la presión arterial
en 108 muestras de población, a causa de
dificultades en el diseño o incompetencia
de los resultados publicados o de los mé-
todos de análisis.29

En 1996 se publicó un meta-análisis
de ensayos clínicos aleatorizados que rela-
cionaban el calcio dietético con la tensión
arterial.30 En este análisis se selecciona-
ron los ensayos clínicos en los cuales la
ingestión de calcio dietético variaba en los
grupos de intervención. Los ensayos
multivariados no fueron incluidos en el
análisis. Se seleccionaron al final los re-
sultados de 22 ensayos clínicos mediante
el método de las medias ponderadas. La
muestra final total comprendió a 1 231
personas y se incluyeron en el análisis a



individuos normotensos e hipertensos. Los
estimados ponderados en este estudio mos-
traron una disminución estadísticamente
significativa de la presión arterial sistólica
con la suplementación de calcio; la pre-
sión diastólica no sufrió afectación y se
concluyó que los efectos observados eran
tan débiles que no apoyaban el uso de la
suplementación con este mineral para la
prevención o el tratamiento de la
hipertensión.

Otro meta-análisis evaluó los resulta-
dos de diversos estudios desde mayo 1994
hasta 1996 e incluyó sólo los estudios en
los cuales se había realizado una
suplementación de por lo menos 2 sema-
nas.31 Se tomaron 33 estudios que com-
prendían un total de 2 412 sujetos. Los
análisis ponderados mostraron también una
reducción de -1,27 mm Hg en la presión
sistólica y -0,24 mm Hg en la diastólica y
se concluyó que la suplementación con
calcio puede conducir a una pequeña re-
ducción de la presión sistólica, pero no
diastólica, que esos resultados no excluían
un efecto mayor del calcio en la presión
arterial de subpoblaciones y que la hipóte-
sis de que una inadecuada ingestión de cal-
cio se encontraba asociada con la elevada
tensión arterial requería de estudios adi-
cionales.

Una baja ingestión de calcio sostenida
en grandes grupos de población se ha en-
contrado como un factor de riesgo para el
desarrollo de hipertensión arterial en estu-
dios epidemiológicos en general. La evi-
dencia de que una cierta deficiencia de
calcio se encuentra en el estado hipertensivo
ha sido apoyada por los resultados positi-
vos obtenidos con la suplementación de
calcio, tanto en la hipertensión esencial
como en la experimental. Una ingestión
elevada de calcio muestra interacciones con
el metabolismo celular y sistémico de nu-
merosos electrólitos y favorece la
natriuresis sin una activación concomitan-
te del sistema renina-angiotensina. La
suplementación de calcio ha mostrado tam-
bién tener efecto sobre el control local del
tono vascular y sobre un incremento de la
relajación mediada por el endotelio, la cual
conjuntamente con un aumento de la capa-
cidad de dilatación de la musculatura
vascular lisa, sería capaz de explicar la
reducción de la resistencia arterial. Los
balances positivos de calcio inducen cam-
bios subsecuentes en las hormonas
reguladoras del calcio, en el tono
simpaticomimético con la resultante
vasodilatación, en la secreción disminuida
de hormonas vasoconstrictoras y en una
elevada natriuresis. La elevación del con-
tenido neuronal de los péptidos genéticos
de la calcitonina ha sido postulada tam-
bién como otro de los posibles mecanis-
mos que favorecen la vasodilatación arterial
(Poersti Y. Blood pressure lowering effects
of calcium in experimental hypertension.
Op cit. 42-3).

Recientes informes sobre la existen-
cia de receptores extracelulares, ligados a
la proteína G y sensibles a las concentra-
ciones de calcio en múltiples tipos celula-
res como los de los túbulos proximal, distal
y colectores de los riñones, de células
paratiroides y de la musculatura lisa de
vasos y arteriolas hablan a favor de la in-
fluencia directa de las concentraciones de
calcio en la génesis de muchos de sus efec-
tos secundarios que no deben estar media-
dos por cambios hormonales (Brown EM.
Role of a Ca2+sensing receptor in
regulating mineral ion and water
metabolism. Op cit. 14).

Según los resultados del estudio de
mujeres de Iowa en Estados Unidos
(Bostick RM, Kushi LH, Wu Y, Sellers
TS, Meyer K, Folsom AR, et al. Calcium
and Vitamin D and ischemic heart disease
mortality among postmenopausal women.
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op cit. 48), una elevada ingestión de cal-
cio, no solo favorece la reducción de las
cifras de tensión arterial, sino que tam-
bién disminuye el riesgo de muerte por
enfermedad isquémica del corazón, al
menos en mujeres posmenopáusicas.

Una base de datos de estudios
observacionales indica que las poblaciones
con un bajo consumo dietético de calcio se
encuentran  en un riesgo incrementado de
hipertensión arterial. Cada uno de los más
de 40 ensayos clínicos realizados en los últi-
mos 12 años, relacionados con el consumo
de calcio y la hipertensión ha identificado
un cierto beneficio significativo, aunque la
magnitud del resultado haya variado desde
mínimo, hasta clínicamente relevante.

Basándose en el hecho de la enorme
variabilidad en el diseño y concepción de
los ensayos clínicos, los estudios
prospectivos y los ensayos experimentales
con animales de laboratorio es de esperar
que en sus resultados se refleje también
esta gran variabilidad. Una gran parte de
estos ensayos fueron realizados en un nú-
mero reducido de individuos, por lo que
es posible que en ellos el efecto se haya
perdido. Algunos de ellos han mostrado que
el tiempo  de intervención debe ser al me-
nos de 6 semanas para poder medir algún
efecto.

La asociación entre la ingestión de
calcio y la tensión arterial no es lineal, sino
sigmoidal, lo cual significa que existe un
umbral para la ingestión de calcio, por de-
bajo del cual el riesgo de hipertensión au-
menta exponencialmente. Por encima de
este umbral las ingestiones adicionales de
calcio tienen poco efecto sobre la tensión
arterial. El efecto en el carácter sigmoidal
es también fuertemente dependiente de la
edad y el valor del umbral para adultos jó-
venes puede ser de 400 mg Ca/d, pero para
adultos mayores es de 1 200 ó 1 500 mg/d.
Este punto es también definitorio para de-
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terminar si un ensayo es capaz o no de
mostrar un efecto beneficioso. Si la pobla-
ción que se analiza, por ejemplo, ya tiene
una ingestión de calcio que excede el um-
bral, es de esperar entonces que el efecto
encontrado sea manifiestamente bajo. Esto
sucedió en el mayor de los estudios de meta-
-análisis realizados para identificar esta re-
lación.

Generalmente, puede concluirse que
cuando la ingestión de calcio se incrementa
en seres humanos que no están consumien-
do habitualmente sus niveles de recomen-
daciones nutricionales, las cifras de ten-
sión arterial tienden a disminuir, y como
para tantos otros nutrientes, puede asegu-
rarse entonces que si se garantiza, grupos
de población puedan cubrir al menos, sus
requerimientos nutricionales diarios de
calcio, este paso sería capaz de generar
reducciones considerables de las cifras de
tensión arterial (McCarron DA.
Randomised trials of calcium intake and
blood pressure control. Op cit: 46-7).

CALCIO Y CÁNCER COLORRECTAL

Los individuos que consumen dietas
ricas en fibra dietética, calcio y vitaminas
tienen un menor riesgo  de padecer de cán-
cer de colon.32-34 En  un estudio realizado
en Italia en 1953 casos de cáncer
colorrectal, diagnosticado por histología y
4 154 controles sin historia anterior de cán-
cer, se detectó una asociación inversa en-
tre esta afección y la ingestión de calcio.35

Generalmente, no son escasos los re-
sultados informados en la literatura con
respecto a una asociación entre la baja in-
gestión de calcio y el riesgo de padecer de
cáncer de colon36 o sobre el efecto protec-
tor de una ingestión normal o elevada de
este mineral sobre su incidencia.37

Las comparaciones internacionales no
apoyan una asociación, ya que  la inciden-



cia del cáncer de colon tiende a ser más
baja en países pobres del Lejano Oriente,
donde la ingestión de calcio es manifiesta-
mente baja. Estos datos, sin embargo, no
pueden ser considerados como concluyen-
tes, a causa de grandes divergencias
nutricionales entre países, expresadas como
consumo de carnes rojas y fibra dietética,
actividad física y grasa corporal, las cua-
les introducen importantes factores de con-
fusión.

La incidencia de cáncer de colon en
pescadores negros de la costa occidental
de Sudáfrica es relativamente baja y coin-
cidente con la baja ingestión de calcio, vi-
tamina C, fibra dietética, frutas y vegeta-
les. En ellos las mayores asociaciones se
encontraron con un alto consumo de áci-
dos grasos omega 3.38

En numerosos estudios se ha encon-
trado una asociación inversa entre la in-
gestión dietética de calcio y este tipo de
cáncer, pero en otros no se ha hallado aso-
ciación alguna. Con el objetivo de esclare-
cer esta relación, los estudios prospectivos
parecen ser más prometedores, ya que evi-
tan los posibles errores que se introducen
por las encuestas dietéticas retrospectivas
después de la ocurrencia de la enfermedad.39

En el estudio de mujeres de Iowa40 se
encontró una fuerte relación inversa en el
análisis multivariado, que no permaneció
significativa, después de ajustar otros fac-
tores de riesgo. En el estudio de cohorte
de hombres y mujeres holandeses, en los
47 935 hombres del Professionals Follow-
up Study, realizado entre 1986 y 1992,41

en las 89 448 mujeres estudiadas entre 1984
y 1992 en el Nurses Health Study por el
Departamento de Nutrición de la Escuela
de Salud Pública de Harvard42 o en los
50 535 hombres y mujeres del estudio
prospectivo del Norwegian National Health
Screening Service entre 1977 y 1983,43 no
se encontró relación alguna.
Dietas con un alto contenido de grasa
y sucrosa y deficientes en fibra y calcio,
como consecuencia de su efecto sobre el
bolo fecal y la actividad enzimática de bac-
terias del colon, incrementan la actividad
de la beta-glucuronidasa, aumentan  las
concentraciones en el colon de amonio y
el  riesgo  genotóxico,  generado  por  la 7-
-hidroxi-imidazol-quinolina, biomarcadores
metabólicos del cáncer colorrectal.44

Los ácidos grasos y ácidos biliares
secundarios en el lumen del colon actúan
como surfactantes citotóxicos, capaces de
generar hiperproliferación en las células
epiteliales de las criptas.45 Este efecto
hiperproliferativo de la grasa de la dieta
está inversamente relacionado con la can-
tidad de calcio en la dieta. El calcio preci-
pita estos surfactantes citotóxicos e inhibe
así la citotoxicidad luminal.46-48 En grupos
poblacionales alimentados con dietas de
elevado riesgo de cáncer de colon, es de-
cir elevada en grasa y sucrosa y baja en
fibra y calcio se detecta regularmente en
heces fecales elevados niveles de ácido
succínico, láctico, propiónico e isovalérico,
cresol, bacterias, Clostridios lecitinasa
negativos y lactobacilos.49-50

Las células Caco-2 que crecen en un
medio rico en calcio muestran una síntesis
de DNA reducida en el 50 %, comparadas
con las que crecen en un medio carente de
calcio. Las concentraciones de calcio
extracelular inferiores a 0,25 mM aumen-
tan la proliferación celular, reducen la ac-
tividad de la fosfatasa alcalina, estimulan
la actividad de la proteína C kinasa y favo-
recen la movilización del calcio de los al-
macenes intracelulares. In vivo, las bajas
concentraciones de calcio intraluminal
incrementan la actividad mitótica de los
colonocitos, activando posiblemente, un
receptor de membrana sensible al calcio
(Cross HS. Antiproliferative effects of
calcium and vitamin D metabolites in
human colon cancer cell. Op cit. 53).
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Los cuatro estudios más importantes
de quimioprotección realizados o que se
encuentran en desarrollo han evaluado la
suplementación con diferentes dosis dieté-
ticas de calcio: 1,2 g/d en el estudio de
New Hamsphire, 1,5 g/d en el estudio de
Nottingham,51 1,6 g/d con una mezcla de
antioxidantes en el estudio de Oslo43 y 2 g/d
en el Estudio Europeo. Los resultados pre-
liminares de Oslo y Nottingham no sugie-
ren que la suplementación con calcio re-
duzca la incidencia de adenomas, pero
ambos son estudios de pequeñas dimen-
siones, con sólo 116 y 79 sujetos. Los dos
restantes incluyen una mayor cantidad de
individuos (930 en New Hamspshire y 656
el estudio Europeo) y se espera que sus
resultados finales se informen a finales de
1998 (Faivre J. Primary prevention of
colorectal cancer through calcium
supplementation. Op cit. 54).

SITUACIÓN EN CUBA Y MEDIDAS
ALTERNATIVAS

Tres enfermedades crónicas de eleva-
da incidencia en Cuba tienen una asocia-
ción demostrada con la ingestión dietética
insuficiente de calcio. El enfoque
multifactorial de los planes de salud, en-
caminados a la prevención de estas enfer-
medades tiene que incluir, inevitablemen-
te, la promoción de un regular balance po-
sitivo de calcio.

En países desarrollados  los  produc-
tos lácteos abastecen más del 50 % de la
ingestión diaria de calcio; el resto suele
cubrirse con vegetales, productos fortifi-
cados y otros alimentos, dentro de los cua-
les, los huesos blandos de pollo y las espi-
nas de pescado son muy buenas fuentes
que a menudo no se toman en cuenta. El
agua es una fuente variable de sales de
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calcio y muchos preparados antiácidos tam-
bién pueden  serlo, aunque a menudo no
sean registradas.

El análisis de los datos del Sistema
Nacional de Vigilancia Alimentaria y
Nutricional desde 1994 a 1997 pone en
evidencia que aproximadamente  el  35 %
de los niños de círculos infantiles, el 70 %
de los  atendidos  en internados y
seminternados y cerca del 80 % de los
adultos atendidos en comedores obreros
reciben menos del 70 % de la cantidad dia-
ria de calcio recomendada.

El análisis de las encuestas dietéticas
computadorizadas realizadas por el Insti-
tuto de Nutrición en 1997 y 1998 en 211
adultos y ancianos que fueron estudiados
en cuanto a su estado nutricional, puso en
evidencia que el valor medio del porcenta-
je de cumplimiento de la recomendación
dietética diaria de calcio se encontraba solo
en el 58 % para los adultos y en un 53 %
para los ancianos (rango 9-252 %). El 73
y 76 % de ellos ingería menos del 70 % de
la recomendación diaria, el 61 y 54 %
menos del 50 %, y el 23 y 29 % respecti-
vamente, menos de la tercera parte de la
cantidad diaria de calcio dietario recomen-
dado por el Instituto de Nutrición. La re-
lación calcio:fósforo se encontraba en va-
lores de 0,45 y 0,56, francamente bajos
para estos grupos etarios.

La principal causa de este desbalance
está generada por la ausencia de leche y
productos lácteos en la dieta del adulto
cubano, lo cual coloca al organismo en un
permanente estado de tendencia a la
desmineralización y el decursar hacia la
osteoporosis. Una dieta carente de leche y
productos lácteos apenas cubre la tercera
parte de las recomendaciones dietéticas de
calcio, y las afectaciones que ha sufrido su
suministro en nuestro país desde 1989 son
el principal factor contribuyente a los va-



lores actuales de ingestión de este mineral
encontrados en los registros dietéticos.

Las medidas paliativas propuestas para
aumentar el consumo de calcio en la po-
blación son, en primer lugar, estimular
la recuperación del abastecimiento de la
población con leche y productos lácteos
y paralelamente estimular el uso de fuen-
tes adicionales de calcio en la dieta como
son la fortificación de alimentos (leche
y yogurt de soya, mezclas de harina de
soya con cereal, harina de trigo) con
carbonato de calcio, la recuperación de
la producción de preparados farmacéu-
ticos de calcio basada en el uso de yaci-
mientos nacionales de carbonato de cal-
cio (dolomitas y ostras marinas) y la ela-
boración de guías alimentarias dirigidas
a fomentar el uso de fuentes alternativas
de calcio en la dieta. La tabla muestra
alimentos ricos en este mineral.
TABLA. Contenido de calcio y fósforo en alimentos (mg/100 g)

                                         (mg/100g)                 Relación
Alimento                      Calcio         Fósforo            Ca/P*

Pescado
(con espinas) 732 197 3,72
Leche (2 % grasa) 120 85 1,41
Queso blanco 717 468 1,53
Queso amarillo 700 54 1,18
Yogurt 120 100 1,20
Queso crema 80 104 0,77
Mantequilla 24 23 1,04
Leche de soya 18 35 0,51

Amaranto
(Bledo) (hojas) 267 67 3,9
Yuca 300 120 2,50
Remolacha 114 41 2,78
Nabo 137 29 4,72
Verdolaga 78 37 2,11

*Valor idóneo: 1,35. Valor recomendado: entre 1 y 2.
Fuentes: Handbook No. 8. Composition of Foods. Vegetable
and Vegetable Products. Nutrition Monitoring Division. DB
Haytowitz and RH Matthews, USA, 1984.
NUTRISIS, Instituto de Nutrición, Habana, Cuba.
SUMMARY

The results of epidemiological studies on the relationship between the ingestion of dietary calcium intake and the
functioning of the bone tissue have shown that the increase in the intake of this mineral reduces the bone loss
appearing with age. As a result of this, the nutritional recommendation has been raised up to 1 200 mg/d for
adolescents, and the proposal is discussed by international agencies. The increase of bone density and the decrease
of the risk of osteoporosis, arterial hypertension and colorectal neoplasias that are observed in groups of population
with adequate or elevated calcium levels in the diet extend the sphere of incluence of this mineral on the prevention
of chronic diseases that affect the present rates of morbidity and mortality in many countries. Despite the evidences
obtained about the linking of calcium with thses chronic diseases, its intake in the diet is not unilaterally
recommended, but its use to promote a healthy life, including the reduction of salt intake, of proteins derived from
animals, of alcohol and caffeine, as well as the increase of physical activity and of exposure to sunlight, the
maintenance of an adequate body weight, and the therapeutic management of the hormonal changes occurring in
adulthood.

Subject headings: OSTEOPOROSIS; HYPERTENSION; COLORECTAL NEOPLASMS; CALCIUM.
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