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RESUMEN 

 
El objetivo del presente trabajo fue evaluar los niveles séricos de calcio 

después de la administración de una suspensión oral. Se utilizaron 20 vacas de la 

raza Holstein de tercera lactancia, las cuales fueron divididas en 2 grupos (n=10 

c/u) homogéneos en cuanto a condición corporal y producción de leche. Un primer 

grupo de vacas (n=10) fue tratado con una suspensión por vía oral de calcio al 

momento del parto. Un segundo grupo de vacas (n=10), grupo control no recibió 

ningún tratamiento. A ambos grupos se les realizó un muestreo de sangre por 

venopunción para determinar los niveles de calcio durante los días 1, 3, 7 y 14 

después del tratamiento. Las  muestras fueron analizadas con la técnica de 

espectrofotometría en el laboratorio de la Clínica 71 del IMSS. 

  Los resultados obtenidos se analizaron mediante una prueba de chi 2  

,utilizando el programa, estadístico MySTAT 2013 versión para estudiantes, en el 

cual no se encontraron diferencias estadísticas para las concentraciones séricas 

de calcio en ambos grupos (P>0.05). 

  Los resultados del presente estudio demuestran que no hubo absorción de 

calcio administrado por la vía oral y que el mecanismo de absorción intestinal se 

encuentra determinado por efectos endócrinos, (PTH). 

Palabras claves: Calcio oral, Niveles séricos, Vaca lecheras, Posparto, PTH
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1 INTRODUCCIÓN 

El calcio, el macromineral mas abundante de la naturaleza, posee 

mecanismos fisiológicos que regulan su ingreso y egreso dentro de un organismo. 

Dentro del cual, éste mineral realiza una gran variedad de funciones en las 

membranas celulares y en el citosol, indispensables para mantener la homeostasis 

orgánica.Es un componente indispensable en la formación y desarrollo óseo y el 

principal componente de la leche. 

Dentro del organismo, este elemento se observa en forma iónica y 

combinado con proteínas, las cuales funcionan como reserva. Cuando hay una 

brusca disminución del calcio sanguíneo y no es compensado fisiológicamente, es 

causa de trastornos orgánicos de índole agudo o subagudo. 

 Este trastorno se presenta  con mayor frecuencia en ganado especializado 

para producción de leche, observándose en las hembras a partir de la tercera 

lactancia. 

La  incidencia de éste trastorno  es variable, relacionado con la capacidad 

de producir leche y puede llegar a comprometer a mas del 50% de las vacas 

despues de la cuarta lactancia. 

Este descenso de los valores de calcio sanguíneo, que ocurre durante las 

fases del periparto, parto y en pocas horas después, se le ha denominado como 

un síndrome de Hipocalcemia, la que  representa una serie de  grandes pérdidas 

económicas al productor, que van desde la mastitis, retención de membranas 

fetales, metritis, infertilidad, desplazamientos abomaso, distocia y cetosis, que 

reducen la  vida productiva de la vaca (Curtis et al., 1983, 1985). 
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Hipótesis 

La administración oral de una fuente de calcio eleva la concentración 

sanguínea del mismo,  dentro de los rangos fisiológicos en bovinos al inicio de la 

lactancia 

 

 

Objetivos 

Evaluar el uso de la administración oral de una suspensión de calcio como 

una medida profiláctica en la presentación clínica o subclínica de la Hipocalcemia.  
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2 REVISIÓN DE LITERATURA 

 
2.1 Calcio 
 

Aproximadamente el 99% del Ca está almacenado en el cuerpo animal, se 

halla en el esqueleto como constituyente de los huesos y de los dientes. Se 

encuentra principalmente en el plasma (extracelular) en una concentración de 

aproximadamente 10 mg/dl en tres estados: como ión libre (60%), ligado a la 

proteína (35%), o mezclado con ácidos orgánicos como el ácido cítrico, o con 

ácidos inorgánicos, como el fosfato. (FRAGA, M, y BLAS, C, 1981). 

la concentración de Ca en el suero sanguíneo varía entre los 9 y los 15 mg por 

cada 100ml, (Dukes, 2010) existiendo en 3 estados: 

* Ión libre 60%, 

*Unido a proteínas 35%, 

*Formando complejos con ácidos orgánicos como citrato o ácidos inorgánicos 

como fosfatos 5-7 %. 

 Calcio iónico: Constituye el 55 % del calcio sanguíneo. Está 

representado por los iones de calcio ionico que están libres en el suero y es la 

parte que realmente tiene actividad biológica, ejerciendo las distintas funciones 

que se le atribuyen a este mineral (Rosol et al., 2000).  

El Ca unido a complejos difusibles: Constituye el 10 % del total del calcio 

plasmático y no se conoce con exactitud su función (Toffaletti, 1983). Está ligado a 

moléculas de bajo peso molecular tales como bicarbonato, lactato, citrato y fosfato 

(Barler, 2001).  
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 Este mineral unido a proteínas plasmáticas: Representa el 35 % del 

calcio sérico. Se une mayoritariamente con la albúmina y en menor cantidad a las 

globulinas. Actúa como una reserva para proporcionar calcio en las situaciones 

donde existe una reducción aguda de la parte iónica (Endres y Rude, 1994). 

 

imagen 1: Esquema de la distribución del calcio en el líquido extracelular (Rosol et 

al., 2000).  

La distribución de calcio entre las diferentes fracciones está regida por la ley 

de acción de masas. Por lo tanto es dependiente de la concentración de este 

catión, de sus ligandos y del pH, ya que este último regula la tasa de unión del 

calcio a las proteínas. Así, al descender el pH sanguíneo se favorece la 

disociación del calcio de las proteínas, dado que los protones compiten con el 
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calcio por los lugares de unión de las mismas, incrementando los niveles de calcio 

iónico; por el contrario en condiciones de alcalosis se estimula la unión  del calcio 

a las proteínas y por ello se reduce el porcentaje de este mineral en forma iónica. 

Se estima que las oscilaciones de la concentración de calcio iónico se sitúan en 

0,2 mg/dl por cada 0,1 unidades de variación del pH (Moore, 1970).  

2.2 Funciones del calcio 

 

El calcio es esencial para la coagulación sanguínea normal. La acción 

rítmica del corazón, la excitabilidad neuromuscular, la activación enzimática, unión 

y control de la permeabilidad de las membranas (Mc Dowell et al 1993) actúa 

como un segundo mensajero para regular las acciones de muchas hormonas. En 

el aporte energético del organismo y en el transporte mineral señalan que pude 

interferir con la absorción y actividad de otros elementos. La función más obvia de 

Ca es como un componente estructural del esqueleto. Es necesario presentar una 

breve descripción del metabolismo óseo normal para poder desarrollar una 

comprensión total de la función del Ca con uno de los principales componentes del 

esqueleto. El hueso en un tejido metabólicamente activo con una recirculación y 

remodelación continua, no solo en los animales en crecimiento. Sino en los 

animales maduros. El control fisiológico del metabolismo óseo se relaciona tanto 

con factores endocrinológicos como nutricionales. La sangre es el medio de 

transporte por el cual se moviliza el Ca en el plasma se logra mediante controles 

internos complejos. Una disminución de la concentración del Ca plasmático, activa 

a la glándula paratiroidea (HTP) la cual estimula la biosíntesis de la forma 

metabólicamente activa de la vitamina D (125) dihidroxicolecalciferol en el riñón. 
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Las cual a su vez produce un aumento en la absorción de Ca en el aparato 

digestivo y aumenta la reabsorción ósea de ca, Un aumento en la concentración 

plasmática de ca activa la glándula tiroides para que libere calcitonina, que es una 

hormona que se produce en las células C tiroideas, la cual disminuye el nivel 

plasmático del ca al inhibir la reabsorción ósea. Por lo tanto los factores dietéticos 

que afectan la absorción de Ca tienen un efecto sobre el sistema endocrino en 

respuesta directa ala cantidad de Ca que llega a la sangre proveniente del aparato 

digestivo dependiendo de la cantidad que se ingresa y de la porción que se 

absorba. A medida que aumenta el porcentaje de ca en la dieta la proporción que  

se absorbe tiende a disminuir este hecho se relaciona con el factor importante de 

que la absorción de Ca es un procedimiento activo que se encuentra bajo el 

control de una proteína fijadora del Ca (Ca BP) la cual por lo menos en la mayoría 

de las especies es vitamina D dependiente. (BOUDA, 2007) 

 

2.3 Fuentes de calcio 

 

El calcio se puede administrar en diferentes sales, entre las que destacan el 

carbonato cálcico, óxido de calcio, propionato y cloruro cálcico. La cantidad de 

calcio que es captada tras la administración oral, está estrechamente 

correlacionada con la hidrosolubilidad de las diferentes sales, siendo las de cloro y 

propionato las que se absorben más rápido en comparación con los óxidos y 

carbonatos de calcio que presentan una solubilidad reducida en agua (Agger et al., 

2000b).  

El cloruro cálcico es la sal que aporta mayor cantidad de calcio y, además, 
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incorpora cloruro, que es un anión fuerte, el cual va a provocar un descenso del 

pH sanguíneo, que a su vez facilita el aumento de la concentración de calcio 

iónico y crea unas condiciones óptimas para la acción de la PTH en diferentes 

tejidos (Goff, 2000). Hay una gran variedad de sales de Ca están disponibles en el 

mercado. Estas pueden estar en forma de cloruros de calcio o propionato de 

calcio. Estas trabajan incrementando rápidamente el calcio en el intestino a una 

gran concentración que en una pequeña cantidad se absorbe pasivamente. Otro 

punto de interés es que el Cl Ca causa una rápida y compensada acidosis 

metabólica, la cual mejora el mecanismo homeostático del calcio en el propio 

animal. Sin embargo, altas dosis o repetidas de cloruro de calcio ocasionan 

acidosis metabólica no compensada. (Oetzel, 2002). se ve incrementada la 

salivación y lagrimeo aunque los efectos son transitorios y suelen desaparecer en 

5 minutos  después de la aplicación (Queen et al., 1993 ) 

El propionato de Ca es menos irritable y en altas dosis es casi igual de 

efectivo en el mantenimiento de las concentraciones de Ca en la sangre. El 

propionato se puede convertir en glucosa y ser usado como fuente de energía. 

2.4 Absorción 

El calcio se absorbe a nivel del duodeno y el yeyuno, o sea en la parte más 

ácida del I.D. Por esta razón es que en los animales jóvenes, cuya dieta se basa 

especialmente en la leche (lactosa), la absorción de Ca es más eficiente. El calcio 

se absorbe ligado a la proteína transportadora de Ca, la cual se produce en las 

células de Goblet por estimulo de la vitamina D; de ahí la importancia de esta 

vitamina en la absorción del mineral. (FEEDNET, 2006). 
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   Se absorbe por transporte activo o difusión. Otros factores que intervienen en la 

absorción de este mineral son: 

Reabsorción renal: el calcitriol promueve la reabsorción de calcio al inducir la 

síntesis de una proteína ligadora de calcio en las células tubulares (Martinez, 

2012). La mayoría de las evidencias sugieren que el 1,25(OH)2D3 afecta al 

transporte renal de calcio interaccionando con la PTH (Friedman y Gesek, 1993). 

Además, facilita la reabsorción de fósforo desde el filtrado glomerular e inhibe la 

actividad de la 1-α- hidroxilasa, evitando la producción excesiva de la forma activa 

de la vitamina D (Kumar, 1997).  

 

2.5 Excreción: 

 

Las 3 vias  principales de excrecion de calcio son el excremento, la orina y 

el sudor. La salida fecal incluye una fraccion no absorbida y una fraccion 

endógena, que proviene en gran parte de secreciones de la mucosa intestinal. 

Este calcio endógeno representa un 20 a 30% del calcio fecal total. Las perdidas 

por orina o sudor son minimas en bovinos.(POND2003).  

 

2.6 Deficiencia de Calcio 

La deficiencia se manifiesta en el esqueleto en animales jóvenes como 

raquitismo y adultos como osteomalacia. La deficiencia simple de Ca o de vitamina 
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D, trae como consecuencia utilización incompleta de Ca dietético, aún cuando el 

nivel en la dieta es adecuado, puede producir desarrollo anormal del hueso.  

Exceso de P aún con cantidades normales de Ca produce anormalidades 

óseas, en este caso a través de la osteolítis osteocítica (resorción profunda dentro 

del hueso) trae como consecuencia la osteodistrofia fibrosa, caracterizada por el 

reemplazo del tejido óseo por tejido conectivo fibroso. En la producción y 

lactancia, con alimentación inadecuada de Ca se ven afectadas las demandas de 

Ca del feto, que son bastante elevadas durante el final de la gestación, la 

captación fetal por hora en el periodo final de la gestación, es igual al contenido 

total de Ca materno. Esto hace que el consumo dietético inadecuado produzca 

reabsorción de Ca del esqueleto materno para satisfacer necesidades fetales [...] 

(FRAGA M., y BLAS C, 1981)⋅   

Deficiencia de Ca sérico puede producir una hipocalcemia que se 

manifiesta con tetania y convulsiones. “La patogenia de la tetania por Ca se 

relaciona con los impulsos nerviosos y la contracción muscular. El déficit de Ca 

presenta manifestaciones clínicas en el aspecto reproductivo, similares a las del 

fósforo, a las que se suman involución retardada del útero durante el postparto y 

atraso en la función ovárica. Bajo estas condiciones se incrementa el peligro de 

caída de la vaca (hipocalcemia)” (BOUDA, J, 2009)  

 

2.7 Toxicidad del Calcio 
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Su ingestión en exceso se manifiesta en:  

 Anormalidades óseas.  

 Tendencia a la hipocalcemia se presenta por la absorción continua de Ca la 

cual estimula la producción de calcitonina en la glándula tiroides.  

  Engrosamiento anormal de la corteza ósea denominada osteoporosis.  

  Calcificación de los tejidos blandos, pero solo se presenta en lugares 

donde existe daño celular como la arterioesclerosis o inflamación.  

  Cálculos urinarios, que son influenciados también por el desequilibrio de 

otros minerales o la formación de complejos anormales como colesterol u 

otros esteroides.  

  Deficiencia de Zn, cuando el Ca dietario aumenta sin cambiar la ingesta de 

Zn.  

  Los efectos negativos sobre la reproducción se pone de manifiesto cuando 

el Ca se presenta en cantidades sumamente grandes, debido a la rápida 

eliminación de Ca sobrante.  

  Disminuye P del organismo 

2.8 Técnica de diagnostico 

 

Previo a esta actividad se realizo el registro para la identificación individual 

cada animal, a cada una  se le hiso una anamnesis y así evaluar su estado de 

salud. 

En todos los casos se utilizo una sujeción física del animal en una trampa. 
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Se procedió a tomar una aguja  con el tubo vacutainer ya identificado, 

seguidamente se realizó una desinfección de la zona de la cola para hacer la 

puncion.se introdujo la aguja en la vena coccígea se introdujo el vacutainer en la 

parte posterior de la aguja mediante el capuchón y se consiguió la extracción de 4 

a 5ml de sangre; luego se retiró suavemente la aguja y se termino con un masaje. 

    Se retiró la aguja del tubo y la muestra fue colocada en una gradilla al interior de 

un termo refrigerante evitando el exceso de movimiento, para así ayudar en la 

formación del coagulo y evitar hemolisis. Una vez realizado esta labor las 

muestras fueron transportadas al laboratorio IMSS 

Separación de suero 

En el laboratorio se procedió a equilibrar las muestras y llevarlas a 

centrifugación a 2500 rpm por un lapso de 5 minutos. 

 

2.8.1 Determinación del calcio 

 

Método colorimétrico directo para la determinación de calcio sérico. 

El Ca reacciona con la cresolftaleín complexona (cfx)  a pH 11, dando un complejo 

de adición color magenta que se mide fotocolorimétricamente a 570 nm. 

 Condiciones de la reacción  

Longitud de onda: 570 nm en un espectrofotómetro. 

Temperatura de reacción: temperatura ambiente(15-25ºC) 

Volumen de muestra: 2 ml 

Volumen final de reacción: 3.57 ml. 

Instrucciones para el uso 
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Reactivos previstos: listos para usar 

Standard: cada vez que se uso se transfirió una cantidad a un tubo limpio y se 

pipeteó de allí el volumen necesario, descartando el resto. 

1 Procedimiento: Se tomó tres tubos de ensayo en los que se marcaron de la 

siguiente forma: B (Blanco), S (estándar), y D (contiene la muestra).  

2 En los tubos S y D colocamos 50 ul de reactivo Cfx y 3,5 ml de reactivo 

buffer.  

3 Mezclamos con la varilla provista y leímos la absorbancia de ambos tubos 

(Blancos internos BS y BD) en espectrofotómetro a 570 nm, llevando el 

aparato a cero con agua destilada.  

4 Posteriormente, añadimos 20 ul de Standard al tubo S y 20 ul de suero 

sanguíneo al tubo D, mezclamos inmediatamente y después de 10 min, 

volvimos a leer (Sº y Dº).  

Cálculo de los resultados 

Corregir las lecturas restando los blancos internos correspondientes: 

Sº - BS = S 

      Dº - BD = D 

Calcio sérico (mg/dl) = D*f 

F =10 mg/dl /S 

 

 2.9 Metabolismo del calcio 

 

El metabolismo por sí solo, es el conjunto de reacciones bioquímicas y 

procesos físico-químicos que ocurren en una célula dentro del organismo. 
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El metabolismo del mineral se encuentra sometido a un estrecho control, 

manteniéndose sus concentraciones dentro de ciertos límites, gracias a la 

regulación otorgada por la fosforilación de la proteína endógena del sistema 

nervioso, en especial por la activación de proteinquinasas dependientes de la 

calmodulina (Pond 2003) 

El Ca se encuentra bajo la regulación de 3 hormonas: 

Calcitonina: secretada por la glándula tiroides en estimulo directo a una elevada 

concentración de Ca sérico, suprimiendo la reabsorción del mismo a nivel del 

hueso y su absorción a nivel intestinal. 

La hormona Paratiroidea (PTH), generada en las glándulas paratiroides y tiroides, 

como respuesta a una baja concentración en sangre de calcio. . (Manuel Castelli, 

2005). 

Vitamina D3 (colecalciferol),  puede ser obtenida de fuentes dietéticas o de 

transformación de la piel. Esta como tal es inactiva para controlar el metabolismo 

del Ca y para resultar eficiente debe sufrir transformaciones. en el hígado se 

transforma 25-hidroxicolecalciferol para posteriormente, en riñón, pasar a su forma 

activa como 1,25-hidroxicolecciferol.  Esta regulación es intermediada por la PTH, 

mientras que la 1ra es a través del Mg, pudiendo resultar que al disminuir este 

mineral en sangre disminuya la conversión de D3.(Manuel Castelli, 2005) 

Otras hormonas, también de naturaleza peptídica o esteroidea, como los 

glucocorticoides, estrógenos, tiroxina, hormona del crecimiento, glucagón y 

prolactina, van a participar en la homeostasis cálcica en diferentes estados 

fisiológicos, tales como el crecimiento y lactación, y en algunas situaciones 

patológicas (Rosol et al., 2000).  
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La mayor parte del Ca intracelular es almacenado en el retículo 

sarcoplásmico de las fibras musculares, y su liberación es controlada por una serie 

de reacciones. Es suficiente decir que la fijación de Ca por la ATPasa estimulada 

por el calcio es importante desde el punto de vista funcional para la relajación 

muscular, y la liberación de calcio proporciona una fuente para la activación de los 

miofilamentos. (Pond, 2003) 

2.9.1 Vitamina D 

La vitamina D3 sintetizada en la piel pasa al fluido extracelular y es 

transportada unida a la α2-globulina al hígado y otros tejidos, donde estará 

disponible para su activación (Cooke y Haddad, 1997). En los rumiantes, las 

vitaminas D1 procedentes de la dieta semetabolizan en el rumen por los 

microorganismos, produciéndose al menos cuatro metabolitos diferentes.  

En el hígado, el colecalciferol sufre primero una hidroxilación en el carbono 

25 mediada por la enzima 25-α-hidroxilasa y da lugar al calcidiol (25(OH)D3, el 

cual se acumula en el hígado, tejido adiposo y músculo hasta su posterior 

transformación (Hurwitz, 1996).  

Una vez formado, el calcidiol puede ser convertido al menos a cuatro 

metabolitos diferentes; de todos ellos, la molécula que tiene mayor actividad 

biológica es el calcitriol. La transformación de calcidiol en calcitriol tiene lugar en 

las células epiteliales de los túbulos contorneados proximales del riñón, donde se 

localiza la enzima 1-α-hidroxilasa. Este paso esta mediado por la PTH (Sansom et 

al, 1976) y es probable que la PTH en rumiantes sólo tenga efecto estimulador 
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sobre la 1-α-hidroxilasa en condiciones de hipocalcemia, pero que no tenga ningún 

efecto durante un estado de normo o hipercalcemia (Horst y Reindhart, 1983).  

De los restantes metabolitos producidos a partir del calcidiol el más 

importante, cuantitativamente, es el 24,25(OH)2D3. Aunque su función no está 

bien definida, se ha comprobado que aumenta la inciencia de paresia puerperal 

observándose niveles más altos de este metabolito en vacas que presentaban 

esta patología (Barton et al, 1984). También se ha demostrado que intensifica la 

absorción intestinal de calcio, pero su afinidad por los receptores y su potencia son 

menores que los del calcitriol (Proscal et al., 1985).  

La transformación de calcidiol en calcitriol es el paso limitante en la 

aparición de la hormona activa y su regulación es compleja y estricta. Las 

concentraciones plasmáticas de PTH, calcio, fosfato y calcitriol son los principales 

elementos moduladores de la actividad de la 1- α-hidroxilasa renal (Henry, 1997). 

Así, en vacas con hipocalcemia clínica se produce un retraso en la síntesis de esta 

hormona debido a las siguientes causas:  

- Dietas con altos contenidos en cationes, que reducen la sensibilidad del tejido 

renal a la PTH (Goff, 2008).  

- Altas concentraciones de fósforo, que inhiben la actividad de la enzima 1-α- 

hidroxilasa (Nagode y Chew, 1992).  

- Los excesos o deficiencias de vitamina D (DeLuca et al., 1990). 

Otros factores que afectan adversamente a la absorción de calcio desde el 

intestino, son la dismunición de la cantidad de receptores de esta hormona con la 

edad (Goff, 2000) 

La Raza del ganado Jersey es más susceptible que el Holstein, ya que 
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presentan mayor cantidad de Ca en el calostro, mayor producción de leche por 

unidad corporal y menor cantidad de receptores de vitamina D a nivel intestinal. 

(Horst, 1997). 

Edad: las vacas viejas son más susceptibles a  deficiencia de calcio ya que 

tanto su intestino como sus huesos responden menos a la acción de la vitamina 

D3 que en los animales jóvenes. El intestino presentará menor cantidad de 

receptores a vitaminas D3, mientras que por el otro lado hay menor remodelación 

ósea en esta categoría de animales y por lo tanto presentan menor movilización 

del elemento. . (Chamberlain, 2002) 

Las principales acciones del calcitriol en la homeostasis cálcica son el 

control de la absorción intestinal de calcio y la modulación de la formación y 

reabsorción ósea. Además, existen evidencias de que también participa en la 

reabsorción tubular renal de calcio (Hurwitz, 1996). Así, podemos ver estas 

acciones en los siguientes puntos.  

Absorción intestinal de calcio:el calcitriol incrementa la captación activa de 

calcio y fósforo a través de los enterocitos al aumentar la permeabilidad del borde 

en cepillo de estas células (Wasserman, 1997); además, induce la síntesis de la 

calbindina (CaBP) o proteína ligadora de calcio, que se encarga del transporte de 

calcio a través del citoplasma de los enterocitos desde la superficie luminal hasta 

la membrana basolateral (Thomasset, 1997).  

Remodelación ósea:el calcitriol participa en la formación y reabsorción 

ósea, siendo su acción dependiente de la duración de la exposición del tejido óseo 

a niveles elevados de esta hormona. Estimula la diferenciación de osteoblastos a 

partir de las células progenitoras y acrecienta la actividad de los osteoblastos 
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existentes en el hueso (Schoenmakers et al., 1999). El calcitriol también colabora 

de forma activa en la reabsorción del hueso ya que promueve la diferenciación de 

precursores de monocitos en la médula ósea hacia osteoclastos (Suda y 

Takashashi, 1997).  

Reabsorción renal:el calcitriol promueve la reabsorción de calcio al inducir 

la síntesis de una proteína ligadora de calcio en las células tubulares (Iida et al., 

1993). La mayoría de las evidencias sugieren que el 1,25(OH)2D3 afecta al 

transporte renal de calcio interaccionando con la PTH (Friedman y Gesek, 1993). 

Además, facilita la reabsorción de fósforo desde el filtrado glomerular e inhibe la 

actividad de la 1-α- hidroxilasa, evitando la producción excesiva de la forma activa 

de la vitamina D (Kumar, 1997). 

 

2.9.2 Hormona paratiroidea 

La hormona paratiroidea (PTH) se sintetiza en las células principales de las 

glándulas paratiroides y su vida media en suero es corta, aproximadamente 10 

minutos, por lo que tiene que existir una secreción constante para que se 

mantengan unos niveles basales estables en el plasma (Schneider et al., 1980).  

Las glándulas paratiroides detectan los cambios en los niveles del calcio iónico en 

el plasma a través de los CaR (Chattopadhyay et al., 1996). Estos receptores 

juegan un papel vital en la síntesis y en la liberación de PTH. Así, como se 

observa ver en la imagen 2,  
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imagen 2: Control de la secreción de la PTH. (Modificado de Murray et al., 2008).  

 

bajas concentraciones de calcio iónico incrementan la secreción de PTH. Al 

aumentar la liberación, esta hormona lleva a cabo sus acciones contribuyendo a 

aumentar la concentración sanguínea de calcio. En contraposición, al aumentar la 

concentración de calcio iónico, los CaR inhiben la formación y secreción de PTH. 

Así, Hodnett et al. (1992a) demostraron que la cantidad de PTH circulante y la 

concentración sérica de calcio tenían una correlación proporcional inversa.  

Los CaR no son sólo sensibles a la concentración de calcio iónico, sino que 

también se ven afectados por la concentración de magnesio, aunque con una baja 

afinidad, y también les influyen otros policationes que actúan en el metabolismo 

celular de todas las células eucarióticas. Este receptor está igualmente 

influenciado, o ligando a numeroso efecto alostérico, por aminoácidos arómaticos 
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(Brown y MacLeod., 2001).  

Hay evidencias de que los CaR limitan la resabsorción de este mineral 

calcio en los túbulos ascendentes de la corteza del riñón porque inhiben la 

reabsorción de magnesio, (Ward y Riccardi, 2002), lo que implica que el control 

renal de estos cationes divalentes estan relacionados.  

Los niveles sanguíneos de calcitriol también afectan a la secreción de PTH 

y las concentraciones de ambas hormonas varían de forma inversa. Sin embargo, 

una porción importante de los efectos que se le atribuyen al calcitriol pueden ser 

secundarios a la influencia de esta hormona en los niveles sanguíneos de calcio, 

ya que el calcitriol incrementa la calcemia y esta elevación reduce la liberación de 

PTH (Hurwitz, 1996).  

Para poder mantener una concentración apropiada de calcio extracelular  

debe existir un equilibrio entre la absorción de calcio en el intestino, los depósitos 

en el hueso y su excreción renal. Estos procesos están regulados por la PTH y el 

calcitriol, el cual está controlado en última instancia por las glándulas paratiroides 

(imagen 3). 
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imagen 3: Control endocrino de la homeostasis cálcica. (Modificado de Murray et 

al., 2008).  

Los tejidos diana de la PTH, como se observar en la imagen 3, son el hueso 

y riñón e indirectamente el intestino. De modo resumido las principales acciones 

de esta hormona son las siguientes.  

En el hueso, la PTH puede actuar como agente anabólico, estimulando la 

producción de hueso al intensificar la actividad de los osteoblastos. La importancia 

fisiológica de esta acción de la PTH “in vivo” es incierta, pero se ha observado que 

la administración intermitente de esta hormona incrementaba la masa ósea en 

humanos y animales (Canalis et al., 1994).  
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Por último, a nivel óseo, la PTH también favorece la movilización de calcio 

hacia el torrente circulatorio generando un incremento en la calcemia, como 

consecuencia de la activación de la reabsorción ósea mediada por los 

osteoclastos (Canalis et al., 1994).  

De acuerdo Murray et al., (2008) hay distintos factores que pueden inhibir 

este proceso:  

Los estrógenos, generados en la  estereidogénesis placentaria durante el 

período inmediatamente antes del parto.  

-  La calcitonina, liberada por las células C dela glandula tiroides en respuesta a la 

hipercalcemia.  

-  La edad, porque en animales seniles se observan menor cantidad de  

osteoclastos capaces de responder a la PTH.  

En el riñón, la PTH es el principal elemento estimulador de la reabsorción 

tubular. Este efecto lo ejerce actuando directamente sobre los canales de calcio a 

nivel del túbulo contorneado distal y rama ascedente de la asas de henle al 

incrementarla carga neta positva del lumen del nefrón favoreciendo así la salida 

del calcio hacia el intersticio renal. (Yanagawa y Lee, 1992).  

La PTH incrementa la actividad de la 1-α hidroxilasa renal, por lo que facilita 

la transformación del 25-hidroxicalciferol (calcidiol) en el metabolito activo, el 

calcitriol.(Rosol y Capen, 1997).  
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Por último, esta hormona también va a aumentar la excreción urinaria de 

fósforo (Goff et al., 1986).  

A nivel gastrointestinal, la PTH aparentemente incrementa la absorcion de 

calcio,pero este mecanismo se realiza  a travez del calcitriol,(1,25 (OH)2D3) 

metebolito  que incrementa la absorcion activa de este mineral en el tracto 

digestivo a travez de las células gobbet(Abu-Damir et al.,1994) 

2.9.3 Calcitonina 

La calcitonina, hormona de origen proteico que se sintetiza en las células C 

o parafoliculares localizadas en la glándula tiroides. En condiciones de 

normocalcemia, la secreción es continua,y presenta una vida media de en 

plasmatica de 2 a15 minutos. la secrecion de calcitonina es transportada por 

albumina. , en las cuales se sintetiza la Pre-Pro-CalciTonina un Polipétido de 141 

AA, que da lugar a la Pro-CT de 11 AA. Finalmente la Pro-CT. es procesada a 

Calcitonina de 32 AA y Catacalcina de 21 AA 

Este metabolismo se lleva a cabo en el hígado y riñón. La pérdida de un 

solo AA produce la anulación de gran parte de su actividad biológica. (Rosol et al., 

2000). 

La concentración de calcio iónico es el principal mecanismo de control de la 

liberación de esta hormona, de manera que la cantidad de calcitonina secretada 

es proporcional a la concentración de calcio iónico en el plasma (Care y Bates, 

1972). El glucagón y diferentes hormonas digestivas, entre ellas gastrina y 
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pancreocinina, incentivan su salida desde las células C hacia la sangre (Capen y 

Martin, 1983). El calcitriol y otros factores, por ahora no bien definidos, van a 

inhibir la síntesis de calcitonina (Azria, 1989).  

La importancia de la calcitonina en la homeostasis cálcica no está todavía 

bien establecida y, así, algunos autores, como Munson y Hirsch (1992), concluyen 

que esta hormona pudiese proteger ante situaciones de hipercalcemia en 

situaciones extremas; pero en condiciones normales su actividad no es necesaria.  

La  principal en los vertebrados, debido a que viven en un medio ambiente pobre 

en calcio, es la de regular estados fisiológicos en los que pudiese existir una 

hipercalcemia (período posterior a una ingesta rica en calcio), o evitar deterioros 

esqueléticos ante requerimientos a largo plazo de altas cantidades de calcio 

(lactación y gestación) (Endres y Rude, 1994).  

Los órganos los recptores de esta hormona se encuentran en el hueso, 

riñón e intestino y su acción se manifiesta del siguiente modo:  

En el hueso, la calcitonina es un potente inhibidor de la reabsorción ósea 

por parte de los osteoclastos en los mamíferos (Azria, 1989). Estimula 

directamente la formación ósea al aumentar la proliferación y actividad de los 

osteoblastos, los cuales poseen receptores específicos para esta hormona (Farley 

et al., 1991). En las vacas adultas donde la tasa de recambio es moderada la 

calcitonina no produce una marcada hipocalcemia. 
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La CT provoca una disminución en el tamaño de los Osteoclastos de 

profundidad, los núcleos se hacen picnóticos, de esta manera disminuye la 

actividad Osteocítica Periostiocitaria. 

La CT estimula el desarrollo del cartílago de crecimiento, aumenta la 

producción de glucoproteína y de Colágeno óseo en los Osteoblastos. 

En el intestino, esta hormona provoca la reducción en la absorción de calcio 

en el tracto digestivo. Esta tarea la lleva a cabo por dos mecanismos básicos: 

disminución de la permeabilidad de los enterocitos al calcio y ralentización del 

tránsito e ingesta de alimento (Biedefor et al., 1974).  

En el riñón, la calcitonina afecta a la reabsorción tubular renal de calcio y 

también estimula la fosfaturia (Goff et al., 1986).  

2.9.4 Estrogenos 

Los estrógenos, además de los efectos sistémicos y sobre los órganos de la 

reproducción, producen un aumento de la función osteoblástica en el hueso, 

limitando la reabsorción ósea, y evitando una excesiva desmineralización del 

esqueleto durante la gestación (Rodríguez, 1995; Guyton y Hall, 2006a). Además, 

incrementan la síntesis de calcitriol a nivel renal, lo que es muy importante para 

mantener el balance del calcio a lo largo de la gestación (Rosol y Capen 1997). 

Aunque el mecanismo por el que los estrógenos disminuyen la movilización ósea 

no está bien establecido, se cree que pueden tener un efecto antagónico a la 

acción de la PTH (Avioli, 1981).  
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3 Materiales y métodos 

3.1 Localización del experimento  

El estudio se realizó en una explotación pecuaria intensiva con una 

población de 1800 animales en producción, ubicada en el poblado de San Rafael 

perteneciente a el municipio de San Pedro Coahuila (Longitud oeste 101°32´48” y 

Latitud norte  27°03´45”), a una altura de 1120 metros sobre el nivel del mar 

3.2 Clima de la comarca lagunera 

La CNA (2002) define el clima de la comarca lagunera de un tipo desértico  

con escasa humedad atmosférica ,precipitación promedio entre 200 y 300 mm en 

las zonas montañosas al oeste, con una evaporación anual promedio de 2600 

mm. Una temperatura anual de 20º C, en los meses de Noviembre a marzo la 

temperatura mensual varia de 13.6ºy 9.4ºC La humedad relativa varia en el año, 

en la primavera tiene un valor promedio de 30.1%, en otoño de 49.3% finalmente 

en invierno un 43.1% 

 

Para dicho estudio se seleccionaron 20 bovinos Holstein hembra de más de 

tres lactancias las cuales se dividirán en 2 grupos homogéneos: 

Primer grupo ó Experimental (n=10) al cual se le  administro en forma oral 

una suspensión de calcio al momento del parto. 

Segundo grupo ó Grupo Testigo (n=10) a este lote se manejo con el 

protocolo normal de la explotación. 
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A ambos grupos se les realizo una prueba sanguínea de los niveles de 

calcio durante los días 1, 3, 7 y 14. 

Estas muestras fueron analizadas con la técnica de espectrofotometría en 

el laboratorio clínico de la Unidad 71 del IMSS, ubicada en Torreón, Coahuila. 

 La variable a medir fueron los niveles de calcio en suero sanguíneo de los 

animales en experimentación 

3.3 Análisis de datos 

Los datos obtenidos se analizaron estadísticamente con la prueba de  Chi2 

con el programa estadístico MYSTAT 12 

3.4 Diseño experimental 

 Se utilizó la estadística  descriptiva y comparativa. 

a) Medidas descriptivas: 

Tendencia central: media aritmética 

Dispersión: desviación estándar 

4 Resultados 
 

Los resultados obtenidos y analizados estadísticamente se muestran en la 
gráfica 1 
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Grafica No. 1 Niveles serico de calcio en vacas tratadas y no tratadas con una 

toma de calcio por vía oral. a,b Literales iguales no muestran diferencias 

significativas a: (P>0.05). 
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5 Discusión 

De acuerdo a los resultados arrojados con el modelo, no se observa 

una diferencia estadística entre ambos grupos de experimentación. 

Este resultado concuerda de acuerdo ABud-Damir,1994 el cual afirma que 

la absorción de éste mineral a nivel intestinal se efectúa por mecanismos, 

principalmente activos a través de receptores existentes en las células de Gobbet, 

estimulados por mecanismos endócrinos dependientes de la hormona Paratiroidea 

y no está en relación con la cantidad disponible en el lumen intestinal. 

En un intento de la industria farmacéutica de prevenir las deficiencia de 

calcio sanguíneo(hipocalcemia)  se han ideado diversas patologías para restituir 

los niveles de este mineral  a nivel sanguíneo. Su descenso en el el periparto parto 

y postparto origina un grupo de patología que repercuten  en forma directa directa 

sobre la producción lechera y trastornos durante el parto (distocias)  en el proceso 

del puerperio que ha mediano y largo plazo repercuten en la vida reproductiva de 

la hembra y promueve  una mayor porcentaje de eliminación de reproductoras y 

deficiencias de reemplazos. 
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6 Conclusiones 

Bajo las situaciones en que se desarrolló el presente estudio se concluye: 

Que el producto basado en calcio oral postparto no se obtienen los 

resultados para establecerlo como medida profiláctica. La hipocalcemia según la 

literatura revisada, esta enfermedad se manifiesta en ganado bovino destinado a 

la producción lechera con una prevalencia que se va incrementando de acuerdo al 

numero de lactancia, alcanzándose mayores porcentuales a partir de la tercera 

lactancia.(mas del 50%). 

De acuerdo a los autores  citado en la bibliografía, la absorción intestinal del 

calcio no esta determinada por la cantidad del mismo en el sistema digestivo. Este 

proceso de absorción se encuentra  dependiente de un balance endocrino 

dependiente de la secreción y activación de la hormona paratiroidea (PTH), el cual 

fisiológicamente se establece entre un  lapso de 6 a 8 días (BOUDA, 2007) 
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