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CALCEMIA Y FOSFEMIACALCEMIA Y FOSFEMIA

•• FISIOLOGÍA CALCEMIAFISIOLOGÍA CALCEMIA

•• FISIOLOGÍA FOSFEMIAFISIOLOGÍA FOSFEMIA

•• HIPOCALCEMIAHIPOCALCEMIA

•• HIPERCALCEMIAHIPERCALCEMIA

•• ALTERACIONES FOSFEMIAALTERACIONES FOSFEMIA

CALCIO: FUNCIONESCALCIO: FUNCIONES

• Mineral óseo

• Coagulación sanguínea

• Excitabilidad membranas

• Activación neuronal

• Secreción hormonal

• Contracción muscular

FOSFORO: FUNCIONESFOSFORO: FUNCIONES

•• Mineral óseoMineral óseo

•• Rol estructural intracelular (Rol estructural intracelular (fosfolípidosfosfolípidos, , 
hidratos de carbono, hidratos de carbono, acac nucleicos, etc.)nucleicos, etc.)

•• Enlaces de alta energía Enlaces de alta energía 

•• Regulación de proteínas por fosforilaciónRegulación de proteínas por fosforilación
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CALCIOCALCIO FOSFOROFOSFORO
EXTRACELULAR EXTRACELULAR 

TOTALTOTAL 2,5 X 102,5 X 10--33 M                  1 X 10M                  1 X 10--3 3 MM
( unido a albúmina ( unido a albúmina 

y  globuly  globulinas)inas)

LIBRELIBRE 1,2 X 101,2 X 10--3  3  M                 0,85 X 10M                 0,85 X 10--3 3 MM

(5 (5 mgmg/dL)                       (H/dL)                       (H22POPO44
22-- o HPO4o HPO4--))

INTRACELULARINTRACELULAR
1010--66 M                      1M                      1--2 x 102 x 10--33 MM

CONCENTRACIONES  MINERALESCONCENTRACIONES  MINERALES HOMEOSTASIS CALCIOHOMEOSTASIS CALCIO

DIETADIETA
1000 1000 mgmg

INTESTINOINTESTINO

HECESHECES
825 825 mgmg

900 900 mgmg

CaCa 2+2+

EXTRACELULAREXTRACELULAR

HUESOHUESO
1 1 kgkg

>99% del >99% del 
Calcio total del Calcio total del 
organismoorganismo
CaCa1010(PO4)(PO4)66(OH)(OH)22

500 500 mgmg

500 500 mgmg

ORINAORINA

10000 10000 mgmg

175 175 mgmg

175 175 mgmg

125 125 mgmg

300 300 mgmg

9825 9825 mgmg

HOMEOSTASIS CALCIOHOMEOSTASIS CALCIO

CaCa 2+2+

SangreSangre Formación

Formación

Resorción

Resorción

Secreción
Secreción

Absorción
Absorción

F
il

tr
ac

ió
n

F
il

tr
ac

ió
n

R
ea

bs
or

ci
ón

R
ea

bs
or

ci
ón

IntestinoIntestino

HuesoHueso

RiñónRiñón

PT
H

  ++++

1,25(O
H

)2D
3

+

PTH  ++++

1,
25

(O
H

)2
D

3
+

HOMEOSTASIS FOSFOROHOMEOSTASIS FOSFORO

DIETADIETA
1400 1400 mgmg

INTESTINOINTESTINO

HECESHECES
500 500 mgmg

550 550 mgmg

PO4PO4

EXTRACELULAREXTRACELULAR

HUESOHUESO

±± 85% del 85% del 
fósforo total del fósforo total del 
organismoorganismo
CaCa1010(PO4)(PO4)66(OH)(OH)22

350 350 mgmg

350 350 mgmg

ORINAORINA

6100 6100 mgmg

900 900 mgmg

900 900 mgmg

200 200 mgmg

1100 1100 mgmg

7000 7000 mgmg
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HOMEOSTASIS  FOSFOROHOMEOSTASIS  FOSFORO

POPO44
--
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PARATHORMONAPARATHORMONA

PARATHORMONAPARATHORMONA
•• Sintetizada como Sintetizada como preproPTHpreproPTH
•• Almacenada en glándula paratiroides en forma de PTH  Almacenada en glándula paratiroides en forma de PTH  

madura (1madura (1--84)84)
•• Principal regulador es Principal regulador es CaCa 2+ 2+ plasmático por medio de receptor plasmático por medio de receptor 

de de CaCa 2+2+

•• 1,25 (OH)2 D1,25 (OH)2 D suprime suprime transcripcióntranscripción genética de PTHgenética de PTH
•• HipocalcemiaHipocalcemia ↑↑ RNAmRNAm PTH, mientras  que PTH, mientras  que hipercalcemia   hipercalcemia   

produce poco cambioproduce poco cambio
•• ↑↑ PO4  lleva a PO4  lleva a ↑↑ de PTH directo y por de PTH directo y por ↓↓ de de CaCa y y 1,25(OH)2D1,25(OH)2D
•• Hay Hay proliferaciproliferacióón de cn de céélulas lulas paratiroideasparatiroideas en algunas en algunas 

situaciones patolsituaciones patolóógicas por gicas por hipocalcemiahipocalcemia,,↓↓ 1,25 (OH)2D1,25 (OH)2D
o o hiperfosfatemiahiperfosfatemia ((insufinsuf renal)renal)

RECEPTOR DE CALCIORECEPTOR DE CALCIO

--Expresado en paratiroides, Expresado en paratiroides, 
tubulotubulo renal, células C renal, células C 
tiroides productoras de tiroides productoras de 
calcitoninacalcitonina donde participa donde participa 
en regulación en regulación calcemiacalcemia
--En membrana apical de En membrana apical de 
tubo colector inhibe acción tubo colector inhibe acción 
de vasopresinade vasopresina
--Expresado en cerebro, Expresado en cerebro, 
intestino cumple otras intestino cumple otras 
funciones funciones 
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VITAMINA DVITAMINA D

Vitamina D3 Vitamina D3 colecalciferolcolecalciferol
Vitamina D2 Vitamina D2 ergocalciferolergocalciferol

VITAMINA DVITAMINA D

••25OH vitamina D25OH vitamina D-- vida media vida media 
22--3 semanas , refleja cantidad de3 semanas , refleja cantidad de
Vitamina D en organismoVitamina D en organismo

••1,25 OH Vitamina D1,25 OH Vitamina D-- vida mediavida media
66--8 8 hrshrs
Inducida por PTH e Inducida por PTH e hipofosfatemiahipofosfatemia
Inhibida por Inhibida por Ca Ca y 1,25OH y 1,25OH vitDvitD

VITAMINA D : ACCIONESVITAMINA D : ACCIONES
INTESTINOINTESTINO
Regula transporte intestinal de Regula transporte intestinal de CaCa
↑↑calbindina9Kcalbindina9K, , CaCa--Mg ATPasaMg ATPasa,,
y bomba de y bomba de CaCa

PRATIROIDESPRATIROIDES
Disminuye Disminuye transcripcitranscripcióónn PTHPTH

HUESOHUESO
Principal rol parece ser mantenerPrincipal rol parece ser mantener
calcemiacalcemia adecuada para adecuada para 
mineralizacimineralizacióónn

RIRIÑÑONON
Facilita reabsorciFacilita reabsorcióón n CaCa

CALCITONINACALCITONINA

• Secretada por células C en tiroides

• Aumenta en respuesta a hipercalcemia aguda

• Inhibe función osteoclastos

• Efecto antiinflamatorio, analgésico
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Hueso corticalHueso cortical
8080--90% calcificado90% calcificado

Hueso Hueso trabeculartrabecular
1515--25% calcificado25% calcificado

Unidad de remodelación óseaUnidad de remodelación ósea

OsteoblastosOsteoblastos
••Proviene de  células madre Proviene de  células madre 
mesenquimáticasmesenquimáticas..
••Tienen receptores para PTH yTienen receptores para PTH y
vitamina Dvitamina D

OsteoclastosOsteoclastos
••Provienen de célulasProvienen de células
hematopoyeticashematopoyeticas

••No tiene receptores para PTHNo tiene receptores para PTH
ni vitamina Dni vitamina D

OSTEOBLASTOS Y OSTEOCLASTOSOSTEOBLASTOS Y OSTEOCLASTOS

PTHPTH
-- ↑↑↑↑↑↑↑↑proliferación osteoblastosproliferación osteoblastos
-- ↓↓↓↓↓↓↓↓ apoptosisapoptosis de osteoblastos y de osteoblastos y 
preosteoblastospreosteoblastos
--↑↑↑↑↑↑↑↑ ssííntesis RANKL, ntesis RANKL, ↓↓↓↓↓↓↓↓ OPGOPG

VitVit DD
--estimula síntesis estimula síntesis osteocalcinaosteocalcina

por osteoblastospor osteoblastos
-- ↑↑↑↑↑↑↑↑ ssííntesis RANKLntesis RANKL
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↓↓↓↓↓↓↓↓ PO4PO4

↑↑↑↑↑↑↑↑ 1,25 (OH)2 D1,25 (OH)2 D

↓↓↓↓↓↓↓↓ PTHPTH

↑↑↑↑↑↑↑↑ PO4 de RiñónPO4 de Riñón

↑↑↑↑↑↑↑↑ CaCa ↑↑↑↑↑↑↑↑ PO4 dePO4 de
IntestinoIntestino

↑↑↑↑↑↑↑↑ CaCa, , ↑↑↑↑↑↑↑↑ PO4 PO4 
de Huesode Hueso

↓↓↓↓↓↓↓↓ CaCa de Riñónde Riñón

↑↑↑↑↑↑↑↑ PO4, PO4, CaCa

??

HIPOCALCEMIA: SINTOMAS Y HIPOCALCEMIA: SINTOMAS Y 
SIGNOSSIGNOS

AGUDAAGUDA

•• Irritabilidad Irritabilidad 
neuromuscularneuromuscular: : 
parestesia, tetaniaparestesia, tetania

•• Alteraciones ECGAlteraciones ECG

•• Convulsiones, Convulsiones, 
laringoespasmolaringoespasmo

HIPOCALCEMIA: SINTOMAS Y HIPOCALCEMIA: SINTOMAS Y 
SIGNOSSIGNOS

CRONICACRONICA

•• Calcificaciones (asociada a Calcificaciones (asociada a hiperfosfatemiahiperfosfatemia))

•• Raquitismo, osteomalacia (asociado a       Raquitismo, osteomalacia (asociado a       
hipofosfatemiahipofosfatemia) ) 

HIPOCALCEMIA: CAUSASHIPOCALCEMIA: CAUSAS

•• Alteraciones PTHAlteraciones PTH

•• Alteraciones Alteraciones 
vitamina Dvitamina D

•• OtrasOtras

CaCa 2+2+
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HIPOCALCEMIAHIPOCALCEMIA

HipoparatiroidismoHipoparatiroidismo ((↓↓↓↓↓↓↓↓ CaCa y y ↑↑↑↑↑↑↑↑ PO4 )PO4 )
–– Ausencia de PTHAusencia de PTH

•• CongCongéénito o hereditarionito o hereditario

–– SindromeSindrome de Di de Di GeorgeGeorge

–– SindromeSindrome poliglandularpoliglandular autoinmuneautoinmune tipo Itipo I

–– Hereditario AD o ligado al cromosoma XHereditario AD o ligado al cromosoma X

•• Adquirido Adquirido 

–– QuirQuirúúrgicorgico

–– Enfermedades Enfermedades infiltrativasinfiltrativas

HIPOCALCEMIAHIPOCALCEMIA

HipoparatiroidismoHipoparatiroidismo
–– Resistencia a PTHResistencia a PTH o o 

PseudohipoparatiroidismoPseudohipoparatiroidismo u u OsteodistrofiaOsteodistrofia de de 
AlbrightAlbright

–– Trastorno en secreciTrastorno en secrecióón PTHn PTH
•• Mutaciones Mutaciones activantesactivantes receptor receptor CaCa
•• HipomagnesemiaHipomagnesemia

HIPOPRATIROIDISMO CON HIPERCALCIURIAHIPOPRATIROIDISMO CON HIPERCALCIURIA
MUTACION ACTIVANTE RECEPTOR DE MUTACION ACTIVANTE RECEPTOR DE 

CALCIOCALCIO

HIPOPRATIROIDISMO CON HIPERCALCIURIAHIPOPRATIROIDISMO CON HIPERCALCIURIA
MUTACION ACTIVANTE RECEPTOR DE MUTACION ACTIVANTE RECEPTOR DE 

CALCIOCALCIO
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HIPOCALCEMIAHIPOCALCEMIA

TRASTORNOS VITAMINA  D (TRASTORNOS VITAMINA  D (↓↓↓↓↓↓↓↓ CaCa y y ↓↓↓↓↓↓↓↓
PO4)PO4)

•• Deficiencia Vitamina DDeficiencia Vitamina D
–– MalabsorciMalabsorcióónn
–– Deficiencia en dietaDeficiencia en dieta

•• PPéérdidas aumentadasrdidas aumentadas
–– AnticonvulsivantesAnticonvulsivantes
–– AlteraciAlteracióón recirculacin recirculacióón n enterohepaticaenterohepatica

•• AlteraciAlteracióón 25 n 25 hidroxilacihidroxilacióónn
–– Enfermedad hepEnfermedad hepááticatica
–– IsoniazidaIsoniazida

•• AlteraciAlteracióón 1n 1ααααααααhidroxilacihidroxilacióónn
–– Insuficiencia renalInsuficiencia renal

HIPOCALCEMIAHIPOCALCEMIA

TRASTORNOS VITAMINA  DTRASTORNOS VITAMINA  D
•• Raquitismo dependiente de Raquitismo dependiente de 

Vitamina D Tipo I Vitamina D Tipo I 

autosautosóómicamica recesiva recesiva 

mutaciones 1mutaciones 1αα hidroxilasahidroxilasa

•• Raquitismo dependiente de Raquitismo dependiente de 
Vitamina D Tipo IIVitamina D Tipo II

autosautosóómicamica recesivarecesiva

mutaciones receptor mutaciones receptor 
vitamina D, vitamina D, alopecalopecííaa

RAQUITISMO 

••↑↑ Altura cartAltura cartíílago de lago de 
crecimientocrecimiento

••Ensanchamiento , Ensanchamiento , 
deshilachamiento deshilachamiento y y 
formaciformacióón en copa n en copa metmetááfisisfisis

••↑↑ Curvatura extremidades Curvatura extremidades 
inferiores,inferiores, genugenu varovaro

OSTEOMALACIA

OsteopeniaOsteopenia
Erosiones Erosiones subperiósticassubperiósticas
Pseudofracturas Pseudofracturas de de LooserLooser
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HIPOCALCEMIA: Otras causasHIPOCALCEMIA: Otras causas

•• Depósito aumentado en esqueletoDepósito aumentado en esqueleto
–– Metástasis Metástasis osteoblásticasosteoblásticas, , condrosarcomacondrosarcoma, “, “sindromesindrome de de 

hueso hambriento”hueso hambriento”

•• QuelaciónQuelación
–– HiperfosfatemiaHiperfosfatemia: : exógenaexógena , , rabdomiolisisrabdomiolisis, QMT, , QMT, 

transfusiones masivas de productos con citratotransfusiones masivas de productos con citrato

•• HipocalcemiaHipocalcemia neonatalneonatal
–– PretermninoPretermnino, asfixia, madre diabética, asfixia, madre diabética

•• VIHVIH
–– Terapia, Terapia, hipomagnesemiahipomagnesemia, , defdef vitvit DD

•• Enfermo críticoEnfermo crítico

HIPERCALCEMIA: SINTOMAS Y HIPERCALCEMIA: SINTOMAS Y 
SIGNOSSIGNOS

• Alteraciones conciencia

• Polidipsia

• Poliuria

• Nausea, vómitos

• Nefrolitiasis

HIPERCALCEMIAHIPERCALCEMIA HIPERCALCEMIAHIPERCALCEMIA

•• Disfunción paratiroidesDisfunción paratiroides
–– HiperparatiroidismoHiperparatiroidismo primario: 75% adenomas, 20% primario: 75% adenomas, 20% 

hiperplasia difusa, 1hiperplasia difusa, 1--2% carcinoma2% carcinoma

•• EsporádicoEsporádico

•• Hereditario : MEN1( mutación gen supresor de Hereditario : MEN1( mutación gen supresor de 
tumor, menina), MEN 2a (mutación tumor, menina), MEN 2a (mutación oncogenoncogen retret))

–– Mutación Mutación inactivanteinactivante receptor receptor CaCa

–– Inducida por litioInducida por litio

•• Independiente de PTHIndependiente de PTH

PTH
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HIPERCALCEMIAHIPERCALCEMIA

HIPERPARATIROIDISMO
•• ((↑↑ CaCa y y ↓↓ PO4)PO4)
• Pérdida de hueso cortical
• Hipercalciuria
HIPERCALCEMIA 

HIPOCALCIURICA 
FAMILIAR

• Mutación inactivante
receptor Ca

• Hipocalciuria
• Hipercalcemia leve

HIPERCALCEMIAHIPERCALCEMIA
INDEPENDIENTE DE PTH (PTH suprimidaINDEPENDIENTE DE PTH (PTH suprimida))

• Hipercalcemia maligna: asociada a neoplasia
– Lesión osteolítica local
– Hipercalcemia humoral: ↑ PTHrP

• Intoxicación por Vit D
• Enfermedades granulomatosas: Sarcoidosis
• Tiazidas
• Inmobilización
• Sindrome de Williams
• Osteodisplasia de Jansen 

HIPOFOSFATEMIAHIPOFOSFATEMIA

•• PiPi sérico <  1 sérico <  1 mgmg/dL es grave/dL es grave

•• Disfunción SNC: encefalopatía , delirio, convulsiones, Disfunción SNC: encefalopatía , delirio, convulsiones, 
coma, parestesiascoma, parestesias

•• Alteraciones eritrocitos :Alteraciones eritrocitos :hemolisishemolisis , hipoxia, hipoxia

•• Disfunción leucocitos :Disfunción leucocitos :susceptubilidadsusceptubilidad infeccionesinfecciones

•• Disfunción plaquetas: hemorragia, Disfunción plaquetas: hemorragia, trombocitopeniatrombocitopenia

•• Disfunción muscular: debilidad, insuficiencia respiratoria, Disfunción muscular: debilidad, insuficiencia respiratoria, 
rabdomiolisisrabdomiolisis, , cardiomiopatíacardiomiopatía

•• Osteomalacia/raquitismoOsteomalacia/raquitismo

•• Acidosis metabólicaAcidosis metabólica

HIPOFOSFATEMIA: CAUSASHIPOFOSFATEMIA: CAUSAS

• Disminución de la reabsorción renal
– Dependiente de PTH

• Hiperpartiroidismo primario o secundario
– Independiente de PTH

• Raquitismo hipofosfémico
• Otros

• Disminución de absorción intestinal
• Paso del extracelular al intracelular
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Reabsorción renal PO4Reabsorción renal PO4

•• 85 % en 85 % en túbulotúbulo renal proximalrenal proximal

•• Dependiente de Dependiente de NaNa,  ,  cotransportecotransporte por por 
transportador Npt2transportador Npt2

•• Regulado por ingesta de Regulado por ingesta de PiPi, PTH, , PTH, 
fosfatoninasfosfatoninas como FGF23como FGF23

RAQUITISMO HIPOFOSFEMICORAQUITISMO HIPOFOSFEMICO

• Raquitismo hipofosfémico
familiar (ligado al X), 
mutación PHEX que lleva a 
aumento de FGF23 el cual 
inhibe reabsorción renal PO4
• Raquitismo hipofosfémico 
autosómico dominante.
Mutación en FGF23
• Características similares a 

raquitismo hipocalcémico pero 
sin elevación de PTH con 
síntomas  generalmente después 
de 1 año edad

HIPOFOSFATEMIA: CAUSASHIPOFOSFATEMIA: CAUSAS

• Sindrome de Fanconi

• Cetoacidosis diabética

• Osteomalacia oncogénica asociada a tumores 

mesenquimáticos ↑↑↑↑ FGF23, ↑↑↑↑ sFrp4
• Medicamentos Diuréticos, glucocorticoides,      

bicarbonato,etc

• Disminución de la reabsorción renal
- Independiente de PTH

HIPERFOSFATEMIAHIPERFOSFATEMIA

•• Principalmente en insuficiencia renal severaPrincipalmente en insuficiencia renal severa

•• Lleva a Lleva a hiperparatiroidismohiperparatiroidismo secundario y secundario y 
calcificación de tejidos blandos calcificación de tejidos blandos 

•• En forma aguda el mayor riesgo es En forma aguda el mayor riesgo es 
hipocalcemiahipocalcemia y tetaniay tetania


