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La aparente displicencia con calcio seguramente obedece a la 
conformidad que origina la disponibilidad de suplementos y su 
digestibilidad pero también a la prevalencia de algunos conceptos y 
al aparente bajo costo de la suplementación, situaciones que han 
provocado que los niveles de Ca en las dietas de cerdos estén 
normalmente en exceso de los requerimientos. (Primera parte de una 
serie de tres artículos). 
 

 
Conferencia de José Antonio Cuarón Ibargüengoytia, INIFAP y UNAM, 
México, presentada durante el VI Congreso Latinoamericano de Nutrición 
Animal, Estância de São Pedro, Brasil, en septiembre de 2014. 
En los anales recientes de la nutrición aplicada a la producción de cerdos, 
los minerales no han sido motivo de investigación intensiva, salvo el caso 
de fósforo (P) y típicamente ligado al uso de fitasas. 
La aparente displicencia con Ca seguramente obedece a la conformidad 
que origina la disponibilidad de suplementos y su digestibilidad (González-
Vega y Stein, 2014), pero también a la prevalencia de algunos conceptos y 
al aparente bajo costo de la suplementación, situaciones que han 
provocado que los niveles de Ca en las dietas de cerdos estén 
normalmente en exceso de los requerimientos. 
Sin embargo, en los últimos años se han cerrado brechas del conocimiento 
científico, mismas que han abierto áreas de oportunidad en la nutrición de 
Ca y P para lograr programas de alimentación más precisos, que redunden 
en un mejor uso de los recursos disponibles y en el mejoramiento de la 
productividad, la rentabilidad y el bienestar de los animales. 

Formulación de raciones a Ca y P en un contexto moderno 

Aceptando el casi universal uso de fitasas, calcular dietas para cerdos con 
precisión a Ca y P es relativamente sencillo: 



1) Primero se deberá cubrir la demanda de P digestible, pudiendo restar 
del requerimiento la liberación del P fítico por las fitasas (que es 
típicamente la reducción de 0.10 a 0.15 unidades porcentuales). 
2) Con el nivel resultante de P total (real o analizable, no el “aportado” por 
las matrices de factorización de las enzimas), se fijarán los niveles de Ca, 
para conseguir una relación Ca:P (totales) que esté entre 1.0 y 1.2. 
3) Lo anterior puede provocar que el requerimiento de Ca no se cubra, 
pero las fitasas también contribuyen en aumento de la disponibilidad de 
Ca, al tiempo que la precisión del aporte de ambos elementos favorecerá 
su retención en el recambio metabólico. 

 

Calcio: ¿qué falta? 

En términos prácticos, quizá el problema más grave con Ca sea la 
imprecisión y sus consecuencias porque en la formulación de raciones 
para cerdos, con frecuencia se incurre en niveles de seguridad que 
resultan finalmente excesivos. Los requerimientos de Ca de los cerdos son 
relativamente bajos y fáciles de cubrir, por ejemplo: 
Con dietas maíz-soya para cerdos de 45 kg, por no complicar los cálculos 
con ingredientes de origen vegetal con mayor densidad de P y formulando 
con fitasa (e.g., al requerimiento de P disponible), la demanda (0.21%) se 
podrá cubrir restringiendo a un mínimo de 0.10%, confiando en una 
liberación de 0.11 unidades % del P fítico. 
Así, los niveles analizables de Ca y P (totales) pueden resultar en la dieta 
de 0.55% y 0.35% (para una relación ≈ 1.6:1) y eso si el requerimiento de 
Ca (0.55%) se impuso en el cálculo como un máximo. Para corregir la 
relación Ca:P (a un objetivo <1.2), el nivel de Ca se debió limitar a un 
máximo del 0.42% de la dieta, con lo que la relación Ca:P puede ser 
cercana a 2.0 (para muchos aceptada como correcta). 
Con cerdas reproductoras, incluyendo remplazos, la disparidad en las 
relaciones Ca:P aumenta, porque los niveles de seguridad en formulación 
de raciones exageran la relación entre Ca y P. Otros errores que llevan a 
valores excesivos de Ca (cuando se analizan en el laboratorio), es que no 
se ponderen los aportes de Ca de los vehículos de premezclas, agentes 
fluidificantes, surfactantes, arcillas y otros aditivos. 
La noción de la relación Ca:P en los huesos y el hecho de que a mayores 
densidades de Ca en los alimentos, mayor es su retención y el contenido 
de cenizas en hueso (González-Vega y Stein, 2014) son, sin duda, de los 
factores que ha inducido al uso de niveles excesivos de Ca en las dietas. 



En el rango del contenido de cenizas en los huesos, las concentraciones 
de Ca (38-40%) y de P (17-19%) son relativamente constantes, resultando 
en una relación mínima de 2:1, pero esta relación es la que resulta en las 
cenizas del hueso, después de la absorción y de los fenómenos de 
regulación y recambio del metabolismo y luego de restar el contenido de 
grasa (mayor fuente de variación en su composición química), pero no la 
del alimento; la dieta puede modificar el contenido de cenizas en hueso, 
pero no la proporción de los minerales en estas (Crenshaw y Rortvedt-
Amundson, 2014). 
Altas concentraciones de Ca en la dieta, no se refiere necesariamente a 
exceder el requerimiento, esta condición sucede cuando las relaciones 
Ca:P (totales) son mayores a 1.2 y reducen la digestibilidad de P y de otros 
nutrientes, tanto como la efectividad de fitasa (Lei et al. 1994; Lantzsch et 
al. 1995; Johnston et al. 2004; Stein et al. 2011), pero hay poca 
información en relación a los mecanismos que regulan la digestibilidad de 
Ca y los efectos de los fitatos con este elemento no se entienden bien. 
Por ejemplo, dietas deficientes en P y con una relación Ca:P (totales) 
cercana a 1.5 pudieron alcanzar una respuesta productiva similar a la de 
un control positivo (relación Ca:P >1.10, <1.17), siempre que las dietas se 
adicionaran con fitasa (Baltazar et al. 2014; Calderón et al., 2014). La gran 
cantidad de fuentes de variación en cálculo de la digestibilidad verdadera 
de Ca, hacen que los estimadores sean poco repetibles y, por lo tanto, las 
relaciones Ca:P base digestible, inoperantes. 
Las relaciones Ca (total):P-digestible son poco confiables porque no 
ponderan los factores que alteran la digestibilidad, en otras palabras, 
porque con la relación Ca:P-digestible se niega la interacción intestinal 
entre estos y otros elementos, así como los principios de regulación 
digestiva. 

 

Mecanismos de la nutricón de calcio 

Entonces, algunas de las consecuencias negativas por exceso de Ca en la 
dieta (exceder en su relación con P) se pueden prevenir fácilmente, 
siempre que se entiendan y apliquen los siguientes conceptos o 
mecanismos: 
1) La posible creación de complejos Ca-P en el intestino, los que limitan la 
digestión y absorción de Pd- y de otros nutrientes- (Stein et al. 2011). 
2) La alteración de la proporción de los nutrientes que se digieren en el 
intestino delgado / efecto de saponificación (Johnston et al. 2004). 



3) El impacto del Ca en el pH intestinal y la formación de complejos Ca-
fitato en el intestino, alterando la actividad enzimática (Selle et al., 2009). 
4) El bloqueo del sitio activo de la fitasa por el Ca (Quian et al., 1996). 
La homeostasis de Ca se regula al nivel renal (resorción) y no se han 
impactado los costos fisiológicos y energéticos de la excreción de cationes 
(González-Vega y Stein, 2014), pero es claro que la retención verdadera 
de Ca aumenta con la concentración del elemento en la dieta y cuidar al 
nivel del intestino la relación Ca:P (totales) entre 1.0 y 1.2:1, 
particularmente cuando las concentraciones de P total son relativamente 
bajas, es para favorecer la absorción de P en el intestino delgado (Liu et 
al., 2000; Stein et al., 2011), proporciones que van en analogía a las 
relaciones de 0.9:1.0 a 1:1 de Ca:P en términos de digestibilidad 
verdadera, como las más apropiadas para proteger la eficiencia 
alimenticia, la digestibilidad y retención de P (Fan y Archbold, 2012). 
Sin embargo, no se han adoptado valores de digestibilidad verdadera o 
estandarizada de Ca, primero por una enorme ausencia de datos y sobre 
todo por la gran variación en las pocas estimaciones de la excreción 
endógena. Con métodos de dilución de isotopos, se han encontrado 
valores de 0.55 (Fernández, 1995) a 1.49 g/d (Bezançon y Guéguen, 1969) 
y, con técnicas de regresión (proyectando al origen), los resultados se 
aproximaron a los 0.12 g/d, al tiempo que el uso de fitasa no alteró las 
pérdidas endógenas de Ca (González-Vega et al., 2013). 
Así, la digestibilidad aparente del Ca resulta inversamente proporcional a 
la densidad del consumo y no se altera la digestibilidad verdadera o 
estandarizada por el nivel de Ca en la dieta porque las fracciones tienden a 
ser aditivas. 

Efectos de altos niveles de calcio en la dieta 

Por razones similares de interacción en el intestino, altos niveles de Ca en 
la dieta tienden a disminuir la digestibilidad ileal de la energía (Johnston et 
al. 2004) y de los minerales traza, particularmente cuando es baja (<45%) 
y de fuentes endógenas (Jolliff y Mahan, 2013), mismas razones por las 
que diversas poblaciones bacterianas desde el ileon, tanto como los 
patrones de fermentación, cambian en función de la disponibilidad de Ca y 
P en el intestino. 
Un aumento en la concentración de Ca altera la ecología intestinal al 
reducir la prevalencia de algunas bacterias gram-positivas, mientras que la 
mayor disponibilidad de P (por ejemplo, en función de la actividad fítica) 
favoreció las bacterias estrictamente anaeróbicas (Metzler-Zebeli et al. 
2010). 
Lo que sucede es que los niveles de Ca y P en la dieta también inducen 
cambios en la mucosa que alteran el microbioma bacteriano del tubo 
digestivo en su interacción en el ámbito intestinal como con el hospedador 
(Mann et al., 2014). 



 

Excesos de calcio más allá del intestino 

El hueso es un órgano metabólicamente sensible que produce proteínas 
estructurales, almacena minerales y cataboliza proteínas en función de 
controles autocrinos y paracrinos; produce hormonas que controlan el 
metabolismo de recambio de minerales, que a su vez son regulados por 
otras hormonas, relevantemente, paratohormona (PTH) y 1,25-
dihidroxivitamina-D3 (1,25OHD3). 
Cuando hay una alteración sistémica de los minerales o del esqueleto se 
origina un enorme rango de anomalías (Burr, 2004; Imel, et al. 2013). 
Ahora, dada la regulación homeostática del Ca al nivel renal, la absorción 
de niveles elevados del elemento (particularmente cuando el P es 
limitante) podría originar hipercalcemia, que se soluciona por una 
reducción en la liberación de PTH y el aumento de calcitonina (CT) que 
lleva a la baja la actividad de osteoclasia. 
En individuos jóvenes, la hipofosfatemia puede ser una consecuencia 
inmediata, pero en general se induce un prematuro aumento en la 
mineralización osteocondral, mediada en el hueso mismo, por CYP27B1 
(1α-hidroxilasa), para la hidroxilación de la 25-hidroxivitamina-D3 (25-
OHD3) a 1,25OHD3 (Anderson et al. 2010), en consecuencia de PTH o 
bien como una actividad mecánicamente inducida (Li et al. 2003; Warden 
et al. 2005) que puede llegar, entre otros, a una menor capacidad de 
regeneración ósea y de las superficies articulares (un factor de 
osteocondrosis) y a una eventual remoción del Ca del osteoide, 
predisponiendo a osteoporosis localizada (Burr, 2004; Imel et al. 2003). 
Así, el consumo de niveles elevados de Ca obliga al remplazo de los 
osteoblastos (células de la matriz ósea pre-calcificada) por los osteocitos 
que fijan el Ca, a fin de prevenir hipercalcemia, en tanto aumenta la 
densidad de masa ósea (BMD, por sus siglas en Inglés), a lo que 
equivocadamente se le suele dar una connotación positiva. 
Sin embargo, el necesario equilibrio N:Ca:P en el tejido debe mantenerse, 
por lo que se acelera también la remoción de Ca por los osteoclastos y el 
balance por las actividades celulares llega al agotamiento de la función de 
los osteoblastos, particularmente compensando en consecuencia de 
procesos inflamatorios e isquémicos, con una mineralización imperfecta, 
que luego origina la incidencia de focos osteoporóticos y aumento en la 
ocurrencia de micro-fracturas durante la vida adulta (Burr, 2004; 
Aruwajoye, et al., 2013). 
En suma, los excesos de Ca inducen a un proceso de prematuro 
envejecimiento del hueso y pueden inducir a casos de osteoporosis focal. 
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