Calcio para cerdos ¢qué sabemos y qué falta todavia?
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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 suplementacion, 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 articulos).
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En los anales recientes de la nutricién aplicada a la produccion de cerdos,
los minerales no han sido motivo de investigacion intensiva, salvo el caso
de fésforo (P) y tipicamente ligado al uso de fitasas.

La aparente displicencia con Ca seguramente obedece a la conformidad
gue origina la disponibilidad de suplementos y su digestibilidad (Gonzalez-
Vega y Stein, 2014), pero también a la prevalencia de algunos conceptos y
al aparente bajo costo de la suplementacién, 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 ultimos afios se han cerrado brechas del conocimiento
cientifico, mismas que han abierto areas de oportunidad en la nutricién de
Cay P para lograr programas de alimentacion mas 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.

Formulacion de raciones a Cay P en un contexto moderno

Aceptando el casi universal uso de fitasas, calcular dietas para cerdos con
precisién a Cay P es relativamente sencillo:



1) Primero se deberé cubrir la demanda de P digestible, pudiendo restar
del requerimiento la liberacion del P fitico por las fitasas (que es
tipicamente la reduccién 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 factorizacion de las enzimas), se fijaran los niveles de Ca,
para conseguir una relacion Ca:P (totales) que esté entre 1.0y 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 precision del aporte de ambos elementos favorecera
su retencion en el recambio metabdlico.

Calcio: ¢quée falta?
En términos practicos, quizd el problema mas grave con Ca sea la
imprecision y sus consecuencias porque en la formulacion 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 faciles de cubrir, por ejemplo:
Con dietas maiz-soya para cerdos de 45 kg, por no complicar los célculos
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
podra cubrir restringiendo a un minimo de 0.10%, confiando en una
liberacion de 0.11 unidades % del P fitico.
Asi, los niveles analizables de Ca y P (totales) pueden resultar en la dieta
de 0.55% y 0.35% (para una relacion = 1.6:1) y eso si el requerimiento de
Ca (0.55%) se impuso en el calculo como un maximo. Para corregir la
relacion Ca:P (a un objetivo <1.2), el nivel de Ca se debid limitar a un
maximo del 0.42% de la dieta, con lo que la relaciéon 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 formulacion
de raciones exageran la relacion 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 vehiculos de premezclas, agentes
fluidificantes, surfactantes, arcillas y otros aditivos.
La nocién de la relacion Ca:P en los huesos y el hecho de que a mayores
densidades de Ca en los alimentos, mayor es su retenciéon y el contenido
de cenizas en hueso (Gonzalez-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 relacion minima de 2:1, pero esta relacion es la que resulta en las
cenizas del hueso, después de la absorcion y de los fenémenos de
regulacion y recambio del metabolismo y luego de restar el contenido de
grasa (mayor fuente de variacion en su composicion quimica), pero no la
del alimento; la dieta puede modificar el contenido de cenizas en hueso,
pero no la proporcién 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 condicion 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
informacion en relaciéon a los mecanismos que regulan la digestibilidad de
Cayy los efectos de los fitatos con este elemento no se entienden bien.

Por ejemplo, dietas deficientes en P y con una relacion Ca:P (totales)
cercana a 1.5 pudieron alcanzar una respuesta productiva similar a la de
un control positivo (relacion Ca:P >1.10, <1.17), siempre que las dietas se
adicionaran con fitasa (Baltazar et al. 2014; Calderon et al., 2014). La gran
cantidad de fuentes de variacion en calculo 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 relacion Ca:P-digestible se niega la interaccion intestinal
entre estos y otros elementos, asi como los principios de regulacion
digestiva.

Mecanismos de la nutricén de calcio

Entonces, algunas de las consecuencias negativas por exceso de Ca en la
dieta (exceder en su relacion con P) se pueden prevenir facilmente,
siempre que se entiendan y apliguen los siguientes conceptos o
mecanismos:

1) La posible creacién de complejos Ca-P en el intestino, los que limitan la
digestion y absorcidén de Pd- y de otros nutrientes- (Stein et al. 2011).

2) La alteracién de la proporcion de los nutrientes que se digieren en el
intestino delgado / efecto de saponificacion (Johnston et al. 2004).



3) El impacto del Ca en el pH intestinal y la formacion de complejos Ca-
fitato en el intestino, alterando la actividad enzimatica (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 (resorcion) y no se han
impactado los costos fisiol6gicos y energéticos de la excrecion de cationes
(Gonzalez-Vega y Stein, 2014), pero es claro que la retencién verdadera
de Ca aumenta con la concentracion del elemento en la dieta y cuidar al
nivel del intestino la relacion Ca:P (totales) entre 1.0 y 1.2:1,
particularmente cuando las concentraciones de P total son relativamente
bajas, es para favorecer la absorcion de P en el intestino delgado (Liu et
al., 2000; Stein et al., 2011), proporciones que van en analogia a las
relaciones de 0.9:1.0 a 1:1 de Ca:P en términos de digestibilidad
verdadera, como las mas apropiadas para proteger la eficiencia
alimenticia, la digestibilidad y retencion 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 variacién en las pocas estimaciones de la excrecion
endogena. Con métodos de dilucion de isotopos, se han encontrado
valores de 0.55 (Fernandez, 1995) a 1.49 g/d (Bezancon y Guéguen, 1969)
y, con técnicas de regresion (proyectando al origen), los resultados se
aproximaron a los 0.12 g/d, al tiempo que el uso de fitasa no alteré las
pérdidas endogenas de Ca (Gonzélez-Vega et al., 2013).

Asi, 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 interaccion en el intestino, altos niveles de Ca en
la dieta tienden a disminuir la digestibilidad ileal de la energia (Johnston et
al. 2004) y de los minerales traza, particularmente cuando es baja (<45%)
y de fuentes enddgenas (Jolliff y Mahan, 2013), mismas razones por las
gue diversas poblaciones bacterianas desde el ileon, tanto como los
patrones de fermentacion, cambian en funcion de la disponibilidad de Ca 'y
P en el intestino.

Un aumento en la concentracion de Ca altera la ecologia intestinal al
reducir la prevalencia de algunas bacterias gram-positivas, mientras que la
mayor disponibilidad de P (por ejemplo, en funcién de la actividad fitica)
favorecié las bacterias estrictamente anaerdbicas (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 interaccion en el ambito intestinal como con el hospedador
(Mann et al., 2014).



Excesos de calcio mas alla del intestino

El hueso es un érgano metabodlicamente sensible que produce proteinas
estructurales, almacena minerales y cataboliza proteinas en funcién 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 (1,250HD3).

Cuando hay una alteracion sistémica de los minerales o del esqueleto se
origina un enorme rango de anomalias (Burr, 2004; Imel, et al. 2013).
Ahora, dada la regulacion homeostatica del Ca al nivel renal, la absorcion
de niveles elevados del elemento (particularmente cuando el P es
limitante) podria originar hipercalcemia, que se soluciona por una
reduccion en la liberacion de PTH y el aumento de calcitonina (CT) que
lleva a la baja la actividad de osteoclasia.

En individuos jovenes, la hipofosfatemia puede ser una consecuencia
inmediata, pero en general se induce un prematuro aumento en la
mineralizacion osteocondral, mediada en el hueso mismo, por CYP27B1
(1a-hidroxilasa), para la hidroxilacion de la 25-hidroxivitamina-D3 (25-
OHD3) a 1,250HD3 (Anderson et al. 2010), en consecuencia de PTH o
bien como una actividad mecanicamente inducida (Li et al. 2003; Warden
et al. 2005) que puede llegar, entre otros, a una menor capacidad de
regeneracion Osea y de las superficies articulares (un factor de
osteocondrosis) y a una eventual remociéon del Ca del osteoide,
predisponiendo a osteoporosis localizada (Burr, 2004; Imel et al. 2003).
Asi, el consumo de niveles elevados de Ca obliga al remplazo de los
osteoblastos (células de la matriz 6sea pre-calcificada) por los osteocitos
gue fijan el Ca, a fin de prevenir hipercalcemia, en tanto aumenta la
densidad de masa 6sea (BMD, por sus siglas en Inglés), a lo que
equivocadamente se le suele dar una connotacion positiva.

Sin embargo, el necesario equilibrio N:Ca:P en el tejido debe mantenerse,
por lo que se acelera también la remocién de Ca por los osteoclastos y el
balance por las actividades celulares llega al agotamiento de la funcion de
los osteoblastos, particularmente compensando en consecuencia de
procesos inflamatorios e isquémicos, con una mineralizacién imperfecta,
gue luego origina la incidencia de focos osteoporoéticos 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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