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INTRODUCCION 

Con el paso del tiempo. el ser humano sufre una serie de cambios 

degenerativos en todos los tejidos del organ1smo . A este proceso se 

le ha denominado envejecimiento . El inicio de los procesos 

degenerat1vos se encuentra suJeto a diversos factores como de 

tlpo 

ll-3). 

genético. dietético. del estilo de vida. patológico. y otros 

El teJido óseo esta conformado por material organico e inorgánico 

que constituye la matriz ósea. la cual es capaz de soportar el estres 

mecon1c1..'. 

Los cambios deaenerativos en el teJido óseo se caracterizan por 

perdida del contenido mineral. Hay factores 

de este proceso. como son : los genéticos 

que predisponen el inicio 

los d1etet1cos 

los ambienta.les. el estilo de vida.los patolOgicos y i::'l sexo <11. 

13P.n~ra lmente esta pérdida de mineral oseo permanece as l nlc•mát I ca hasta 

el momento en que ocurre una fractura inexpl 1cable . La entidad 

patológ1cu a la que hemos hecho mencion se denomina C1steopo1·os1s. y 

t1ene dos variantes: la post-mE>nopaus1ca y la del anc1ano f4.5J. 

Se sabe que lü perdida de mineral 1'.'l~eo difiere con el sexo. la m1J.1er 

p1e1·de ap1·ux1rnndamente de .75 ~ % de este m1ne1·a1 cada ano a 

part 1r de los 30 af1os Esta tnsa puede triplicarse durante Ja 

rnenopaus1a y permanecer elevada pi:•J" algunos al"ios mn~. de esta fornia 



muchas mujeres pierden mas del 30 % de su masa ósea antes de los 70 

anos de edad. En el hombre la pérdida del contenido mineral se inicia 

a los 50 aftos de edad con una tasa del 4 % por atto . no presentando 

problemas osteoporóticos sino hasta cerca de los 80 anos de edad (1). 

Las técnicas de diagnóstico existentes para determinar la pérdida 

de mineral óseo son actualmente la tomografía axial 

computadorizada.la densitometr1a de foton simple y doble y los rayos x 

16-91. 

El tratamiento de esta entidad esta enfocado al factor 

desencadenante de la pérdida ósea, sin embargo se ha podido observar 

que la actividad física habitual y bien dosificada mejora el cuadro o 

aún mas. rev1erte la pérdida osea . aumentando el depósito de mineral 

en el hueso 110-19). 



CALCIO 

Func1ones del Cñlcio en el ser humano. 

El mineral mns abundante en el cuerpo humano es el calcio.contiene 

aprox1mada1nente 1.200 grs. de calcio total. el 99% se encuent1·a en los 

huesos y el 1% restante en las células y l1quidos corporales. 

participando en la conducción nerviosa y la función muscular . asl 

como en la coagulación í20J. 

Fuentes de calcio. 

La leche y sus derivados son la fuente exogena mns importante de 

calc10,en la cultura occidental. Sin embargo otros alimentos 

contl"ibuyen en pequef\as cantidades a su aporte 1 frijoles. lenteJas. 

yema de huevo. h100. col y esparragas (20). 

Requ~rim1entos de calcio. 

Los i·i:oquerim1entos d1ar1os de calcio son 800 mgr. después de los 18 

anos de edad. aumenlandc· durnnte el embarazo y la Jactancia a 1Jn 

consumo d1a1·10 de 1.200 grs .. Sin embargo. se ha pod1do dt=>mostrar que 

consumos menores de calc1ci no repercuten en su balance . Se 

han repoi·tado consumos d iar 1 r..1s de 200-400 mgr. sin que ex 1 sta ninguna 

altt:>n1f.."'1ón 1201. 

Absorción intestinal del calcio. 

El p1·inc1pal sit10 de absorción del calcio se encuentra en la 



primera porción del intestino delgado. Cuando existe un alto consumo 

de prote1nas en la dieta, el calcio se absorbe en un 15 % mientras que 

cuando la dieta es baJa en prote1nas tan solo se absorbe el 5 % . El 

pH intestinal también tiene influencia sobre su absorción. Los 

fosfatos y carbonato de calcio son solubles en medio ácido y no en 

el alcalino.tomando en cuenta que el calcio se absorbe como fosfato. 

Por lo tanto. cuando el contenido intestinal es ácido se facilita la 

absorc1on de calcio C20.21). 

Dos son los factores conocidos que dificultan la absorción de 

calcio:exceso de acidos grasos.y de ácido fltico el cual se encuentra 

presente en algunos cereales. El acido fltico se combina con el calcio 

formando sales insolubles en agua f22l. La vitamina D 

abso1·cion intestinal de calcio. 

D1stribuc1on y balance del calcio. 

favorece la 

Un 40 % del calcio total se encuentra en el plasma unido a 

prote1nas. mientras que el 50-60 % de calcio restante se encuentra en 

forma libre o ion1zada. El contenido total de calcio de un individuo 

es de 10 mg/100 mi 1211. 

El calcio Ionizado es la forma actjva su contenido se 

encuentra bajo la influencia directa de la hormona paratiroidea. 

Cuando hay alterac1•,nes en la secreción de la hormona paratiroidea por 
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ejemplo en el caso del hiperparatiroidismo. aumentan las 

concenti·aciones de calcio lonizado. pi-oduciendo una disminución en la 

excitabilidad del musculo.llegando a provocar insufic1enc1a cardiaca y 

resp1rator1a. En el caso de h1popa1·atiroidismo. disminuyen los valores 

sericos del calcio ionizado, pro·,¡ocand(.."' tetania muscular f21). 

El 90 % del calcio Ingerido. se ellm1na por las heces. el 10 % 

restante se excreta a traves de la orina. El umbral renal de calcio es 

de 6 mg/100 mi de tal manera que se elimina el calcio que excede esta 

cifra. La tasa de eliminacion renal de este mineral aumenta con el 

exceso de vitamina D. administración de hormona paratiro1dea. aumento 

de la relRcion calcio fOstor·o 121.2¿1. 
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HUESO 

El hueso se compone fundamentalm~nte de dos substanclas : matriz 

organica. en la que se depositan las sales inorgánicas para formar el 

tejido Oseo. El conten1do de agua en el hueso varia del 14-44 % del 

total en el organismo (23).Las principales funciones del hueso son: 

servir de sosten al organismo . y regular el contenido de calcio 

plasmático. como respuesta a est1mulos hormonales (23). 

La matrlz on;ranica del hueso. 

La matr1z organica del hueso esta constitu1da por material 

protelnico en donde son depositadas las sales inorganicas e fosfato. 

carbonato de calc10). y de ésta forma se constituyen los cristales 

oseos. La matriz organ1ca esta conformada por prote1nas, 

carboh1dratos y l ip idos, const 1 tu ye las tres cuartas partes de 1 

volumen del hueso <20.23J. 

El componente prote1nico de la matriz organica son fibras colágenas 

que C<.lnt1enen aminoacidos como: gl1c1na. prolina. hict1~oxiprolina, 

h1droxic1na que son fundamentales para el proceso de calcificación 

C231. Los ca1·bohidratos del hueso son polisacáridos relacionados con 

el condro1t1n sulfúrico 123). 
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Composición mineral del hueso. 

El material inorgánico del hueso. esta constituido fundamentalmente 

por fosfato y carbonato de calcio.y existen peque~as cantidades de 

magnesio, hidróxidos. fluoruros y sulfatos <20,23). La confiauración 

de las sales de los huesos a través de los rayos X. es seme.iante a la 

de la hidroxiapat1ta. mineral que se encuentra en la naturaleza f23J. 

Sólo una parte de las sales 1norgan1cas se deposita en la mat1·1= 

orgánica, el resto permanece como rese1·va. y ésta es el que se utiliza 

en instancia. para la regulación de las 

concentracJi)nes de calc10. evitando ñS1 111 ruptura de los cristales 

oseos 1 231, 

Mf>tabol ismi:i del hueso. 

F.l h11~fH:> r.c•ntiene tres tipos celulares tundainenlalment~. Los 

osteoblastos. células que se Jocallzan en la zona tle 

crec1m1ento óseo tjenen como func1on la tormac1on de hueso 

favorec1endo el <lepó.sito de sales 1noi-gan1cas en la mati-1z osea Pai·a 

la formación de los cr1stales. Los osteoc1tos. que son celul~s 

maduras. cuya tunc1ón es mantenei· la estructura del huesü . Por ult1mc• 

menc1onan::omos a los osteoclastos. que se sitúan en los 1u9ares donde 

se rie91·acta y absorbe el hueso 121). La 1ntegridad osea depende del 
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equilibrio entre osteoblastos y osteoclastos C21l. 

Las tres etapas principales de formación de hueso son: ll Formación 

de matr1z organ1ca. 21 Depósito de sales inorgánicas. es cuando 

propiamente se forman los cristales óseos. 3) Depósito de minerales 

extra C calc10. sod10. potasio, magnesio) C21.23l. 

En la destrucc1on del hueso se d1st1nguen tres etapas inversos: ll 

Se util1za el calc10 extra. que const1tuye el 10 % del calcio óseo 

total. 21 Se desm1neral 1za el hueso. por la absorción de sales 

inorganicas de Jos cristales óseos. 3J Se absorbe la matriz órganica . 

dependiendo de la actividad de los osteoclastos que liberan enzimas 

proteoljt1cas que degradan la matr1z prote1ca ctescalcif1cada. La 

matriz orqanJca no descalcificada no es afectada por las enzimas 

liberadas por los osteoclastos C21.23l. 

Equilibrio d1namico del hueso. 

Los procesos de formación y absorcion del hueso. son constantes. 

y guardan equiJJbrio. el cual se su.ieta a la actividad c1clica de las 

hormonas. a un adecuado aporte dietetico de calcio y fósforo, y al 

~jercicio flsJco que desarrolle el lndividuo (23). 
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ACCION HORMONAL SOBRE EL HUESO 

Glándulas paratiroides. 

En el humano las glándulas paratiroides se ubican en la cara 

posterior de la gl6ndula tiroides .Pesan aproximadamente 120 mg. 

secretan la hormona para.tiroidea a través de sus celulas principales 

1211. 

Hormona paratiro1dea. 

La hormona paratiroidea es un polipéptido de cadena simple con 84 

residuos. Al igual que otras hormonas. tiene una prohormona como 

precursor. que sufre transformaciones en el plasma para comvertirse en 

la hormona activa C21>. 

Se considera a la parathormona como el factor mas importante en 

la regulación de las concentraciones plasmáticas del calcio.Cuando 

ex1ste h1poparatiroidismo hay un descenso del calc10 plasmatico. a 

valores de 6-7 mg/ 100 ml .. esta situación se puede presentar en el 

caso de una parat1roidectom:i:a o t1ropara.1dectom1a f21.221. 

El regulador fisiológico de la l1beraci6n de hormona paratiroidea 

es el calcio ionizado. En investigaciones recientes también se le 

atribuye al magnesio ser un regulador fisiológico de la 11beracion de 

para thormon.:i e 211 . 
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Acción de la hormona paratiroidea en el cuerpo humano. 

Los órganos blanco de la parathormona son: el primero y quizá el 

mds importante. el tejido óseo.y además el rinón y el intestino 

delgado. 

En el hueso se pueden considerar dos respuestas. en relación 

al estímulo. Al aumentar inicialmente la secreción de parathorrnona 

estimula los osteocitos. que como respuesta. aumentan el caudal de 

salida de calcio. a través de la barrera celular. disminuyendo el pH 

del hueso. Si el estímulo aumenta se pueden estimular algunos 

osteoclastos. Jos cuales secretan enzimas l1sos6micas en el liquido 

óseo. la principal finalidad de ésta secreción es disolver la matriz 

orgánica y movilizar así el calcio. Con un estímulo prolongado. como 

ocurriría en el hjperparatirojdismo. se modifica la composición 

celular del hueso. lo que fac1l1ta su reabsorción. Es decir.las 

células madre se d1terencian en mayor proporción en osteoclastos 

y osteocitos d1sminuyendo la formaclón de osteoblastos C21-23>. 

En el rirtón. se aumenta la reabsorcion de calcio y disminuye la 

de fosfato. lo que disminuye el fosfato sér1co. aumentado 

como consecuencia la resorción de hueso 121.23), 

A nivel del intestino. la parathormona favorece la s1ntesis del 

metabol1to activo de la vitamina D. 1.25 dihidroxicolecalciferol, 

poderoso estimulante para la absorción intestinal de calcio C21,22l. 



A nivel celular. la parathormona se une al receptor de membrana. 

activando a la adenilc1clasa favoreciendo la formación de AMPc. Se 

cree que muchas respuestas fisiológicas a la parathormona están 

mediadas por el AMPc t21J. 

Calcitonina. 

La calcitonina es una hormona formada por 32 am1noacidos. Esta 

hormona se almacena en las células C de la tiroides. las cuales se 

localizan en la membrana basal del fol1culo tiroideo. Cuando aumentan 

las concentraciones plasmáticas de calcio se estimulan los gránulos. 

11berando hormona 1211. 

Acc1on de la calcitonina sobre el cuerpo humano. 

El órgano blanco d~ la calc1tonina es el hueso. imp1d1endo la 

resorción osea. dlsminuyendo de esta manera la concentración ser1ca de 

calcio. A nivel renal aumenta la excreción ur1nar1a de calcio. y 

dismlnuye la s1ntes1s de 1.25 dihidroxicolecalciferol <21.221. 

A ce i en de otras hormonas sobre e 1 cuerpo humano. 

Las hormonas sexuales <andrógenos y estrogenosl. ejercen un 

etecto anabolico sobre la matriz ósea. favoreciendo 

matriz organjca y una calcifjcacion mas adecuada 

desconoce su mecanismo de acción 123). 

el depósito 

del hueso. 

de 

Se 
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Los glucocorticoides ejercen un efecto catabólico, siendo 

antagonistas en este sentido de las hormonas sexuales (23). 
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VITAMINA D 

A Ja vitamina D. se le ha considerado hormona. por ser una 

substancia que se produce en una parte del cuerpo y actúa 

órgano a distancia C22), 

sobre un 

La vitamina D se produce en cantidades suficientes cuando los 

individuos se exponen por tiempo prolongado al sol. siendo inescesaria 

su administración exógena 121.221. 

Para que la vitamina D . tenga efectos sobre la 2·egu1ación del 

calcio sérico. debe sufrir dos modificaciones qu1micas. que tienen 

efecto en el hlgado y riMón (21.22). 

Síntesis de la hormona activa. 

El colecalciferol 1031 es transportado por la c1rculaci~n hacia 

el h1gado donde tiene efecto la primera hidroxilación a ti~aves de la 

enzima colecalciferol 25 monooxigenasa. para producir el 25 

hid1·ocolecalciferol. que es transportado al r1Mon para Ja segunda 

hidrox1Jac1on. la cual tiene efecto a traves de la enzima 25 

h1droxicolecalc1ferol 1-monooxigenasa dando como resultado el 25 

dih1droxicolecalc1ferol. que es la forma activa de la hormona 1221. 

Efectos fisiológicos del 1 a 25 D1hidroxicolecalciferol. 

11 Captacion de calcio a nivel inte5tinal. Aumenta la 



12 

concentración de proteína transportadora de calcio. que se localiza en 

el epitelio intestinal (22). 

21 Músculo. La deficiencia de vitamina O produce una miopatía por 

deficiencia de calcio, el cual participa en la contracción muscular. 

3) Mov1lizaci6n de calcio óseo. Aumenta la liberación de calcio y 

fosfato. debido p1-obablemente a la estimulacion de los osteoclastos. 

La deficiencia de vitamina D produce raquitismo en el nino,y 

osteomalacia en el adulto.pero probablemente su principal papel en la 

mineralizacion osea. es el aumento en la concentración sanguínea de 

calcio. como efecto de un aumento en su absorción intestinal C21-23l. 

Papel del 1 a 25 Dihidroxicolecalc1ferol en el control de la 
concentración sangulnea de calcio. 

Varios factores controlan la actividad de la enzima 25 

hidroxicolecalciferol-1 monooxigenasa en el riNón. En los cuales esta 

incluída la parathormona. hormona del crec1m1ento, cortisol, 

estrógenos y prolactina. Cuando disminuyen las concentraciones 

plasmat1cas de calcio. es liberada la parathormona la cual estimula a 

la enzima monooxigenasa. aumentando la producción de a 25 

dih1droxicolecalciferol aumentando sus efectos a nivel intestinal 

(21.221. 
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OSTEOPOROSIS 

Definición. 

La osteoporosis es una enfermedad caracterizada por la 

disminución en el contenido mineral óseo. y de esta forma pred1spone a 

los pacientes para sufrir fracturas patológicas. ocasionando invalidez 

en muchas de las ocasiones. La osteoporosis contribuye a un número de 

1.5 millones de fracturas al aMo con costo anual de 7 a 10 b1llones de 

dólares en los Estados Unidos de Norte América. 

Se presenta con mayor frecuencia a los 30 anos en las muJeres 

y a los 80 anos en los hombres. predominando en el sexo femenino con 

una relac1ón de 2: 1 !4-6,24-26>. 

Tipos cllnicos de osteoporosis. 

En la osteoporosis se pierde tanto hueso cortical (compacto ), 

como trabecular 1 esponjoso >. El inicio de la presentanón de esta 

perdida es diferente y es por ello que se pueden distinou1r dos tipos 

cltnicos de osteoporosis a saber: 1) osteoporos1s t:ipo o 

posmenopaus l ca 

14.51. 

y 2l osteoporosis tipo II o relacionada con la edad 

0steoporos1s tipo I. Se presenta en el sexo femenino. se observa 

dentro de los 15 -20 anos de haberse iniciado la menopausia 

fisiológ1ca. Esta presentac1on cambia al tratarse de una menopausia 

qu1run;nca. puesto que su in1c10 es a Jos 2 afios después de haberse 
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realizado la intervención {4,5). 

A la osteoporosis que se presenta 

la baja en 

en mujeres posmenopausicas. 

se le ha asociado 

circulantes que se hace 

con 

presente en 

los 

este 

niveles de estrógenos 

estado fisiológico . Sin 

embargo. no todas las mujeres posmenopausicas 

patología, ya que la osteoporosis se observa sólo 

de las mismas !4.51. 

desarrollan esta 

en un 10 % a 20 % 

No sólo la deficiencia de estrógenos contribuye a la evolución de 

esta patolog1a. ya que también se ha observado una disminución en 

las concentraciones séricas de la hormona paratiroidea. que trae 

como consecuencia disminución en la s1ntesis de calcitrol, forma 

activa de la Vitamina D. el cual actú.a a nivel intestinal 

favoreciendo la absorción intestinal de calcio en este sitio {4.5.27). 

En la osteoporosis tipo I se pierde principalmente hueso 

trabecular. el cual es considerado metabólicamente mas activo c4.5> . 

Las fracturas patológ1cas más comúnes 

Jas de los cuerpos vertebrales, las 

14.51. 

de lu osteoporosis tipo I son. 

del antebrazo y del tobillo 

Osteoporosis tipo II. Esta puede manifestarse a cualquier edad, 

sin embargo. en forma general se presenta en hombres y mujeres 

después de los 70 anos de edad 14) . 

La osteoporosis tipo II se asocia a una serie de alteraciones 



f1sjológjcas que tienen 
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efecto. por el proceso mjsmo del 

envejecjmiento. como son : disminución de la función osteoblástica. 

deficiencia de Vitamina D. absorción intestjnal de calcio disminuida. 

aumento en la excreción urinaria de calcio. deficiente consumo de 

proteinas. baja en la práctica de actividad física. invalidez etc .. 

A njvel del aparato endocrino. se le ha asociado con una aumento en 

los niveles séricos de hormona paratiroidea y disminuc1on en la 

s1ntes1s de calc1trol 16). 

La osteoporosis tipo 11 se caracteriza por la perd1da de hueso 

cort1cal y trabecular en la m1sma proporción. Las fracturas que se 

presentan con mayor frecuencia en estos pacientes son : las de cadera. 

húmero proximal . fémur proximal y pelvis (4.5). 

Patrones de pérdida osea en el hombre senecto. 

En las personas ancianas de ambos sexos tiene lugar una p~rdida 

de tejido oseo, esto se ve favorecido por la perdida del efecto 

anabólico de casi todas las hormonas sexuales. En el sexo femenino la 

moyor desventaja ocurre en el periodo de la menopausia con disminuc1on 

de los n1veles de estrógenos. En la mujer el huesl'.'• cort1cal y 

trabecular se pierde a dos tasas diferentes. 

En ambos sexos hasta los 40 aMos existe una fase lenta de pérd1da 

de hueso cort ica 1 a una tasa de O. 3 % a O. 5 % por ar'\r). Después de 
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la menopausia la pérdida se acelera a una tasa de 2 % a 3 % por 

ano. disminuyendo gradualmente en forma espontánea a los 8 o 10 anos 

de iniciada la menopausia. El hueso trabecular se pierde en una forma 

más compleja. En ambos sexos se inicia con una fase lenta. perdiendo 

0.6 % por a~o . perdiéndose en mayor proporc16n que el hueso cortical. 

Con la menopausia esta tasa se acelera a 2.4% por ano mayor si la 

menopausia es quirúrgica pero solo se presenta por 2 ó 3 anos. En 

el hombre la pérdida ocurre con una tasa' del 1. 2 por 

aflo 14-6.25.28!. 

Factores de riesgo para la osteoporosis. 

Al lgual que cualquier otra patolog1a la osteoporosis tipo o 

tipo 11. presentan factores de riesgo, ya que no existe u11a etiología 

bien definida • pues se considera esta multifactorial. 

Sexo. El sexo femenino es el que principalmente presenta esta 

patología. ya que como se ha mencionado en parrafos anteriores. en el 

periodo de la menopausia fisiológica, existe una disminución de 

ostrógenos circulantes. este problema se agrava cudndo la menopausia 

es quirúrgica, por la perdida de estró9enos en forma súbita y casi 

completa (24,29). 

Color de piel. La prevalencia de la osteoporosis 

son s1gnif icat1vamente mayores en las mujeres 

que entre las negras (24.29). 

blancas 

y sus secuelas 

y orientales 
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Composición corporal. Las personas con una complexión robusta. 

tienen baja incidencia y menor grado de osteoporosis que la gente de 

complex1on delgada. Esto se debe a que las personas cuyo esqueleto 

tiene que soportar mayor peso, estimulan a la formac1on de hueso 

nuevo. Las personas obesas también presentan una baja incidencia de 

osteoporosis. debido a su porcentaJe de grasa corporal. ya que el 

teJido adiposo. es el p1·1nc1pal s1t10 de conversión de androstediona 

a estrena.forma activa de los estrógenos que se encuentra en la muJer 

posmenopaus1ca. Un alto porcentaJe de grasa corporal puede d1sm1nu1r 

la reabsorción ósea C24.29l. 

Dieta.Se ha constatado que un consumo de calcio d1etét1co menor 

de 1.200 mg/dia se traduce en osteopenia 1301. 

Un consumo alto de protelnas en la dieta puede servir como 

factor protector de la osteoporosis. La gente anciana en la que 

prevalece esta enfermedad. tiene consumo muy baJo de prote1nas. lo 

que contribuye a la disminución del osteoide 130). 

Ejerc1c10. La inactividad f1s1ca en los recientes anos ha tomado 

importanc1a como factor pred1sponente para desarrollar osteoporos1s. 

ya que, condiciona una disminución de la fuerza muscular. teniendo 

como consecuencia pérdida de tejido 

estres mecanice C4.6). 

óseo. por dism1nuc1ón del 

Tabaquismo. Factor de riesgo para ambos sexos 16). 

Patolog1a previa. Los pacientes quienes presentan problemas de 

t1r-otox1cosis. hiperpat1ro1dismo. artritis 6 intervenc1ones 



18 

quirúrgicas como gastrectomja ( total o parcial ),entran en el grupo 

de riesgo C24>. 

Medicamentos. El uso de corticoesteroides. hormonas tiroideas en 

exceso. contribuyen a Ja osteoporosJs !24>. 

Antecedentes heredofamiliares. Recientemente se le ha conferido a 

la osteoporosis relación con antecedentes familiares previos (251. 

Genet1cos. El pico de masa ósea esta determinado genéticamente. 

el cual es alcanzado en la tercera o cuarta década de la vida.lo que 

tiene que ver con la composición corporal y por consiguiente con el 

desarrollo o no de osteoporsis (28.301. 

Alcoholismo.Presenta relación con el estado nutricional de la 

persona y en forma secundaria con la acción de la composición corporal. 

factor de importancia ya mencionado C6l. 

Hipogonadlsmo.Existe una disminución de hormonas sexuales y con 

ello se ve afectado el mecanismo anabólico en el hueso C6). 

Manifestaclones cllnicas. 

No existe una sintomatologla bien establecida con respecto a los 

cuadros de osteoporosJs. Por lo general, la paciente acude al médico 

por presentar dolor lumbar o torácico ó algún tipo de 

fractura. En algunas ocasiones es un hallazgo radiológico.lo que nos 

indica que ya se ha perdJdo mas del 30 % a 50 % de la masa ósea (6).La 

osteoporosis en varones se manifiesta generalmente después de los 80 

anos de edad ftil. 
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Diagnóstico. 

El diagnóstico de la osteoporosis se realiza a través de estudios 

cllnicos. de laboratorio y gabinete. 

Estudios cJ1nicos. Se deberá hacer una historia el inica 

completa. con un examen f1sico adecuado, que incluya determinaciones 

antropométricas como: peso. talla. med1c1ón de extremidades.pan:ículo 

adiposo sub-escapular. supi-ailiaco. pantorrilla. y trlceps>. 

para Ja estimoción del porcentaje de grasa corporal. Se determinará 

también el porcentaje de masa muscular. 

Estudios de laboratorio. Será necesario tornar muestras 

sanguíneas para la determinación de niveles séricos de calcio. 

fosfatasa alcalina. fosfato inorganico : se realizarán pruebas de 

función tiroidea, química sangulnea: se determinaran los niveles 

sericos de ¿5 h1droxivitamina D: se llevará a cabo electroforeBlS de 

prote1nas séricas y en los varones sera necesar10 determinar los 

n1veles de testosterona sérica (6.251. 

Estudios de gabinete. En la ultima decada se ha hecho un gran 

esfuerzo por realizar estudios de gabinete encaminados a detectar 

problemas osteoporóticos en forma temprana. tratando de que estos 

sean menos 1nv.:i.slvos y ofrezcün un rango de exactitud mayor en 

la determinación del contenido m1neral óseo.Entre estos se encuentran: 

Dens1tometria. Estos estudios incluyen a la densitom~tr1a de 

fotón s1mple y doble. cada una de ellas t1ene su indicac16n precisa. 

La densitometria de fotón s1mple determina el contenido m1neral oseo 

en antebrazo.es la que se realiza para valorar poblac1ones pero no es 
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muy utjlizada en la investigación: mientras que la densjtometr1a de 

doble fotón determina la densidad ósea de las vértebras y fémur. 

La dosis de radiación en ambos casos 

El Colegio Americano de Medicina 

de es de 5 rnrem (25). 

seftaJa que los estudios 

densitométricos no deberán eer utilizados para la detección general de 

osteoporos1s en la población femenina. su aplicabilidad más bien es 

con fines de investigación y control de osteoporosis tratada (31). 

Tomograf1a axial computadorizada . Esta técnica radiológica. 

sirve para detectar el contenido mineral óseo de las vértebras. No se 

utiliza ampliamente por su alto costo y por exponer al paciente a 

altas dosis de radiación e 100 rem J. Actualmente existe otra técnica 

que es la tomografía axial cornputador1zada de doble energía. Es una 

forma especjal de tomografja que utjljza dos energ1as djferentes. 

ha demostrado ser mas precisa que la tomografja axial computadorizada 

de energía simple C7J. 

Rayos X. Las radiografías simples. no tienen lugar en el 

diagnóstico de la osteoporosis del anciano. puesto que cuando hay 

hallazgos radiológicos es porque ya se ha depletado del 30 % al 50% de 

1 a masa ósea. 

Sin embargo se ha desarrollado una técnica nueva de rayos X. esto 

es con rayos X digltal cuantitativa de doble energía. la exposición a 

la radiación es de 2 a 3 mrem .. no ofrece mayor discriminación que 

la tomografía pero s1 menos dosis de radiación (8,9.31). 
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la osteoporosis es tan 

planteado posibilidades de 

diverso como su 

tratamineto con 

reemplazo hormonal. suplementación dietética de calcio y vitamina D. 

medicamentos. y planes de activ1dad flsica. Cada uno de ellos ofrece 

una pos1b1lidad para controlar el problema de la osteoporos1s en el 

anciano. Debera tener en cuenta que para el establecimiento del 

mane Jo terapéutico se considerara cada caso en forma particular. 

Reemplazo hormonal. 

Est1·ogenos. Una indicación para terapia de reemplazt..."1 ce.in 

eetrogeno~ e~ lo o~teoporo~i~ tipo l , ya que como ha hecho menc1ón 

en parrafos anteriores. este tipo de osteoporos1s cursa con 

d1sminuc1on en Jos niveles de estrógenos. Se recomienda que el 

reemplazo de estrógenos se lleve a cabo durante el primer a~o de 

estoblecida la menopaus1a. la dos1s recomendada es de 625 mg de 

estrógenos con Jugados o 20 mg de et j lesti-adiol. La duración del 

tratam1ento es var1able. algunos autores sug1eren de 3 a lU anos. y en 

algunos casos podr1a ser necesar10 tomarlos por toda la vida. En la 

actualidad no se cuenta con ningun estud10 que apoye los benetic1os de 

la terapia con estrógenos en muJeres quienes tienen varios ano~ de 

establecida la menopausia {5,6.25.27.281. 

Ettineger y cols. !25l estudiaron un grupo de mu1eres con 
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terapia de estrogenos a largo plazo. observado una disminución 

estadísticamente significativa en las fracturas vertebrales y de 

antebrazo. 

Christiansen y cola. (32 l realizaron un estudio en el cual 

emplearon 17 beta - estradiol en una comb1naci6n secuencial con 

acetato de noretiesterona, encontrando un aumento cont1nuo de 1 % 

por ano de hueso con un tratamiento mínimo de tres a~os en mujeres 

pei-1menopausicas tempranas y un m1n1mo de 

mujeres de 70 afies. 

arto de tratamiento en 

Tosteson y cola.( 33 J encontraron que no solo la deficiencia de 

estr69enos condiciona una disminución en el contenido mineral óaeo. 

s1no que en muchas ocasiones se asocia con una baja producción de 

progesterona. Ya es sabido que la progesterona ejerce un efecto 

anabólico en el hueso y su deficiencia ejercera el efecto contrario. 

Al igual que otro tipo de terapia de sustitución el 

reemplazo de estrógenos presenta efectos adversos, el principal de 

el los es el desarrollo de cancer del endometrio. Sin embargo, 

una alternativa es utilizarlos en combinac1on con progestágenos. 

para antagonizar los efectos de los estrogenos en el 

endometrio !30.32.J. 

Los estrógenos actuan en d1versos sitios. como en el rinón en 

donde disminuyen la excresion urinar1a de calc10. También ejercen un 

efecto modulador de la hormona parat1roidea en el hueso C35>. 
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Vitamina D. El calcitrol r 1.25 dihidroxivitamina D l. ea la 

hormona que controla la absorción de calcio a nivel intestinal. 

Estudios en mujeres osteoporóticas posmenopausicas . han revelado una 

disminución en los niveles séricos de calcitrol. Por lo anterior. se 

ha establecido la hipótesis de que en pacientes con osteoporosis tipo 

I Ja resorción ósea prolongada causa elevación en el calc10 sérico 

disnunuyendo la secreción de hormona paratiroidea y de l. 25 

dih1d1·ox1vitam1na D. Con base a las observaciones anteriores se 

real1zó un estudio en el cual se administraron dosis altas de 

calcitrol junto con un consumo moderado de calcio obteniendose un 

aumento de calcio total corporal y densidad espinal.Se concluyo que 

la s1ntes1s de metabolitos de la vitamina D tiene un efecto mayor 

para la estimulacion en la formación de hueso. lo cual se presenta 

como una altei·nativa adecuada en el tratamiento de la osteoporosis 

i 361. 

Complementacion de calcio. 

El uso de suplementos de calcio en forma de medicamentos 

o aumento en el consumo de alimentos ricos en calcio. ha sido de 

utilidad en el tratamiento de la osteoporosis tipo II. ya que en ella 

se ha observado un bajo consumo de calcio . una disminucion en su 

absorcion intestinal y un aumento en las concentraciones séricas de 

hc•rmona parati1·oidea. Se ha observado una baja tasa de absoi·ción 

intestinal de calcio en muJeres que cursan con bajos niveles de 
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estrogenos. por lo que. en ellas se recomienda un consumo de calcio de 

l,500 mg/dta (25,271. 

En estudios realizados a corto plazo. se demostró que un 

consumo de 500 mg/día de calcio, djsminuyó la pérdida ósea en 24 

muieres de 70 a~os de edad C4). Otro estudio reportó que 10 de 17 

mujeres. edad promedio de 82 anos. con tres attos de tratamiento con 

750 mgldia de calcio. aumentó su masa osea en forma siqnif icativa 

C6). 

Baran y coJs.(37 )demostraron que la complementacion con calcio 

con productos de origen natural disminuye Ja tasa de pérdida ósea 

vertebral en muJeres premenopausicas. Sin embargo Beresteijn 

y co!s. e 38 real izaron un estud10 s1mi lar en mujeres 

posmenopaus1cas. no observando modificación alguna en la masa ósea. 

Honkamen y cols.emplcaron una asociación de calcio con vitamina D 

en un grupo de 66 mujeres con edad promedio de 67 a 72 aftos.El regimen 

de suplementación al que fueron sometidas. fue de 1558 mg / dia de 

calc10 y 1.800 UI de vitamina D . como complemento de su dieta 

habitual. Sus resultados fueron positivos para aumentar la masa osea 

f 39). 

Davis y coJs. realizaron un estudio en muJeres con trastornos 

de la alimentac1on. tales como bulimia y anorexia nervosa . 

observando una disminución substancial en el contenido mineral óseo 

C40l. 
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Finalmente se puede decir que los requerimientos de calcio en el 

adulto normal. se encuentran en relación con el balance entre el 

consumo y pérdida de calcio. dicho de otra manera. que la absorción 

intestinal y la excreción renal de calcio sean iguales. 

Christopher Nordin y Robert Heaney. e 41 

consumo de 550 mg/día de calcio para proveer la 

recomiendan un 

absorc1on neta de 

calcio. que es muy sim1lar a los requerimientos prorned10. Los autores 

mostraron un efecto posltivo en la masa ósea con la terapia con 

calcio. la cual no siempre es s1gn1ficativa. pero por lo general los 

resultados son intermedios. entre los tratados con estrógenos y los 

no tratados. 

Otros medicamentos empleados. 

Fluor. Es considerado un medicamento potente para 

contrarrestar los efectos de la osteoporosis y aun más. puede aumentar 

ld mas" ósea. Rjggs y cols. hdn utilizado el fluo1~ en dosis Uc: 

40 a 80 mg/d1a por tiempo jndef1nido. obteniendo excelentes resultados 

en cuanto a disminuc1on en las fracturas pero con efectos adve1·sos a 

nivel gastrointestinal y articular. Una contra1ndicacjon para la 

terapia con fluor. es el antecedente de osteomalac1a C61. 

Estero1des anabol1cos. Los esteroides anabólicos aumentan el 

calc10 total. y aumentan la densidad ósea en antebrazo y vertebras. A 

pesa1· de que producen leves efectos androgenicos en las muJeres. las 
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recientes publicaciones. de que aumenta el contenido mineral Oseo 

trabecular en promedio 20% con el empleo de nandrolona. han estimulado 

el interés por el uso de estos pa1-a tratar pacientes con dlagnóstico 

de osteoporosis grave (25.27), 

Bifosfonato. Este agente inhibe la reabsorción ósea y ha sido 

utilizado con excelentes resultados en la osteoporosis juvenil (27). 
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EJERCICIO Y OSTEOPOROSIS 

En 1982. Wolff !131 postuló "Cuando el hueso sufre torcjones bajo 

una carga mecan1ca modlfica su estructura por aposic16n de 

cuerpo en la concavidad y por resorción en la convexidad ", en un 

principio a este efecto le denominó ley de Wolff. En 1990. estudios 

realizados en animales y humanos. demostraron que el estrés mecánico 

y el estiramiento ó torción del hueso son el resultado de la tension 

muscular y presumiblemente ayudan a prevenir la osteoporos1s . Jansen 

1 13 ) realizo un estudio de la estructura ósea. y concluyó que la 

pres1on mecan1ca mas que la tensión tienen un efecto en la forrnac1on 

del hueso. 

Inactividad y pérdida ósea. 

Se ha visto que el reposo en cama o la inmovilizac1on se 

asocian con una rápida pérdida ósea. con una serie compleJa de cambJos 

en el metabolismo minera.l y remodelación ósea, cara.eterizados 

generalmente por la aparición de un balance negativo de calcio. ur1a 

acelerada reabsorción Osea y d1sm1nuc1on en la tormac1on de hu~so 

!401. 

Krolner y Toft 113 1 observar·on que habia una perdida osea de 

0.9% por semana en la columna lumbar de pacientes sanos quienes ten1an 

que pennanece1- en cama por presentar hernia de disco. 
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Clasicamente se piensa. que la osteopenia se debe a 

factores mecánicos. como ausencia de presión transmitida al hueso, la 

ausencia de tensión aplicada al hueso por el músculo 6 a ambas 

circunstancias. Se ha demostrado que la ausencia de fuerzas de presión 

en el hueso son responsables primarias de osteopen1a, posiblemente 

porque alteran las fuerzas p1ezoelectricas dentro del hueso 

deformando el material cr1stal1no. Dos formas de energía existen 

en el teJido óseo : generadoras de estrés cuando el hueso es 

estresado mecán1camentel y un estado estable (potencial bioeléctricol. 

Las evidencias indican que la electricidad induce la formación de 

hueso f 13 l. 

El ejercicio como profilaxis en la oteoporosis. 

Se ha sugerido. que los beneficios proporcionados por una 

activ1dad física habitual son mayores cuando esta se inicia en etapas 

tempranas de la vida. 

La actividad f 1sica en la n111.ez 

s1gnificativamente en la prevenc1on y 

osteoporosis. 

puede contribuir 

protección contra la 

La respuesta lndividual de la masa osea a un ejercicio dependerá 

del nivel presente de actividad. estado hormonal. nutricional, y 

del tejido oseo. Para las personas normalemte activas pero no 

entrenadas, un programa de entrenamiento podrla conducir. a una nueva 

masa Osea por arriba de sus n1veles basales (5%-10%} ( 13 ). 
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Efectos del ejercicio sobre la masa Osea. 

ESTA TESIS 
SAU!l DE LA 

rm DEBE 
BIBLIOTECA 

En recientes investigaciones. se ha podido demostrar que la 

actividad fjsica habitual y adecuadamente dosificada.puede detener la 

desmineralización osea que s~ prese11ta en eJ anciano 113). 

La carga mecanica octuo princ1palmente. estimulando la act1vidad 

de los osteoblostos. Los eJerc1cios que se acompaílan de carqa rnecan1ca 

liberan somatotropina. la cual tamb1en estimula el func1onarn1ento de 

los osteoblastos. Es por ello que la inactividad se correlac1ona con 

una d1sm1nucion en la masa ósea flll. 

Se ha observado que la masa osea tiene una correlac1ón 

pos1t1va significativamente con la masa muscular.Al 1gual que el 

teJido muscular sufre cambios morfofuncionales con la edad. y esto 

se debe probablemente a que la actividad flsica disminuye. como 

consecuencia del paso de Jos afios. Tres componentes de la actividad 

f1sica. son considerados de posible importancia, en la perdida Osea 

relacionada con la edad: l. Disminución en el pico de act1v1dad 

f1sica en los ancianos. 2.Disminución en la frecuencia y capacidad 

por·a desarrollar actividad f l s1ca extenuante. 3. Reducción en 

actividades diversas fl41. 

Krolner y cols.f 14 ) y W1lJ1ams y cols. 114 1 reportaron un 

aumento s19n1f1cat1vo del contenido mineral oseo en los s1t1os de 

mayor pres1on.en sujetos que realizaban eJercicio. 

Los investigadores han suqer·ido. que es esencial el eJercic10 

con .1poyo de peso en el hueso. pu1·a obtener los beneficios del mismo 
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en eJ esqueleto.aunque esto no siempre es c1erto. como lo demostraron 

Orwoll.Ferar Ovulatt. quienes realizaron una investigación. en un 

grupo de nadadores de hombres y muJeres. con promedio de entrenamiento 

de 13 +/-11 a~os, comparados con un grupo similar de sedentarios, 

encontrando que la densidad ósea era mayor en el grupo de nadadores 

con respecto a el grupo de sedentarios (14). 

El mayor numero de 1nvest1gac1ones se ha enfocado a eJercicios 

con apoyo de peso. defin1endolos como una comb1nac1on de carrera. 

aerobics y caminata. as1 Jo muestra el estudio realizado por Michel, 

Bloch y Fries. quienes realizaron el estudio más 

población de 78 suJetos mayores de 50 afias de edad: 

grande en una 

reportaron que el 

eJercjcio con apoyo de peso realizado durante 270 min/semana en las 

mujeres y 400 min semana en hombres se correlacionaba 

significativamente con un aumento en la masa osea { 12 ), 

Kroler y cols. r 14 encontraron un incremento en el contenido 

mi ne1·a 1 óseo d~ vertebra=i lumbares despues de 8 meses de un programa 

de ejercicios que inclu1an carrera caminata y calistenia. 

Zylstra y cols.(18 J demostraron que, con una hora adicional de 

caminata por dla, una mujer puede presentar el m1smo contenido mineral 

Oseo del cuello del temur que una muJ~r 4 anos mas Joven. 

Se ha reportado que no solo el ejercicio con apoyo de peso 

tiene efectos beneficos en el hueso. sino también una combinación de 

estos con eJerc1cios de fuerza muscular. como levantamiento de pesas 

1131. Block y cols. ( 12 1 . mostraron que tenlan mayor densidad ósea 
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los sujetos que realizaban ejerc1cios aeróbicos, y entrenam1ento con 

pesas. 

Ni lsson y col s. 1 13 compararon el contenido mineral oseo '?n 

24 hombres Jevantadoi·es rle pesas y 21 bailarines profesiOIH\}es Í 8 

hombr~s y 13 muJeres contra un grupo sedentar1 o. los res u l tactos 

fueron mayor conten1do minernl oseo en bailarines y levantadores de 

pes~s en 1·ealac1ón con Jos s~denta1·1os. 

Evaluación funcional en el paciente osteoporót1co. 

La evaluación tune 1 ona l que se rea 11 za en e 1 paciente 

osteoporC•t1co. tiene como final 1dad conocer su capacidad t1s1ca 

pat·a desat-rol lar un trobaJ1). contenido mineral oseo. para detrm1nar· 

las caraas de trabajo a las que podra ser somet1do.as1 como su estado 

dP salud o enfermedad ar.tual. 

Al l01Jill que cu~lqu1~1· 0trn rAder1m1ent.n. ~P re~l1~ara llna 

completa . tPn1endo espec1~l cu1dadc• en Jos 

~ntecedentes f arn1 l 1a1·es d1:0 osteopor0s1s. antecedentes oersona les r.omo 

r1·acrtirns 1t1po. Jocal1zac1on y tratam1 en to l aulecedentes 

<J11v.•eolog1cos.hn.b1tos de al1ment.:i.c1ón, consumo de medicamentos y orado 

de act1v1dad f1sica desa1-i-ol lacta durante la vida del suJeto. 

Se re.:i.I1zara una v.:itn1~ac1on .111t.i-•:ipometr1c.J. r.on ld J lfli:lltdact de 

conocer el porcentaJe d(> rnasa muscular y teJ1do ad1pos0. tül la . peso 

toracicos rea1!3lró 

detección de posibles 
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alteraciones que contra1ndiquen una prueba de esfuerzo. La evaluación 

~rgometr1ca es indispensable para la dos1f icac1on de trabajo aeróbico 

y respuesta ca1~ct1ovascular al esfuerzo.La evaluacion nutrlcional sera 

de gran utilidad. para conocer el estado nutricional de nuestro 

paciente. y ver1f1ca1· s1 este influye en su cond1ciOn actual. 

Será importante tambien realizar estudios de laboratorio para 

determina1· los niveles ser1cos de calcio . fosfato i norgan1co y 

fosfatasa alcalina: pruebas de funcion tiroidea qu1m1ca sanguinea. 

niveles de 25 hidroxivitamina D. electroforesis de proteinas séricas. 

Para la determinación de la densidad osea en el anciano se 

podra. utilizar la densitometr1a osea ó la radio9raf1a de doble 

enen;ua. 

Recomendac1ones de calidad y cant1dad de eJerc1c10. 

El Ccdegio Amei-1cano de Med1c1na del Deporte hace las s1gujentes 

r¿.comendac1•)nes en cuanto a cal1dad y cantidad de eJerc1c10 para 

desar1-o 11 ar y mantener 1 a capa e 1dad cardiopu lrnonar. compos1 c1on 

corporal. fuerza y res1stenc1a muscular en el adulto sano: 

1. Frecuencia del entrenamiento: 3 a 5 d1as semana. 

2. Intensidad d~l entrenñm1ento : 60 %-90 % de la frecuencia 

cardiaca máxjma o 50 % - 85 ~ del consumo max1mo 

frecuencia cardjaca max1ma de reserva. 

de oxigeno o 

3. Duracion del entrena1niento 

ae1·obica continua. 

20 - 60 min. de actividad 
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4. Tipo de actividad : alguna actividad que utilise g1~andes 

grupos musculares. que pueda mantenerse continuamente. sea r1tm1ca y 

de naturaleza aerob1ca. por eJemplo: caminata, carrera. ciclismo 

natación. etc .. 

5. El entrenamiento con resistencia a una intensid~d moderada. 

suficiente para desarrollar y mantener el peso libre de grasa. debera 

ser parte integral de un programa de capacitación en el adulto. Una 

serie de 6-12 repeticiones.ocho o diez ejercicios que involucren 

grandes grupos musculares. como m1n1mo 2 días I semana. 
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CONCLUSIONES 

Lo osteoporosis representa una patología de interés ya que no 

solamente se encuadra en el problema de la edad avanzada sino que 

tamb1en en una serie de trastornos de tipo metabólico que pueden estar 

presentes desde edades tempranas.En esta revisión se hace énfasis en 

la osteoporosis tipo l y en la tipo !!.Tomando en consideración lo 

ante1-1or se han indicado dos tratamientos.el primero a base de 

hormonales para el tipo I y de complementos de calcio para el tipo 

II.Estos medicamentos por su uso prolangado traen como consecuencias 

una mejor1a en la conservación del hueso , sin embargo los efectos 

secundarios en otros aparatos y sistemas no Justifican del todo su 

uso.Por tal motivo la implementación de un plan de trabajo con base en 

el eJercic10 ha traido consigo una mejoria de esta patolog1a con 

efectos secundarios mlnimos. si son aplicados en personas con estudios 

previos para valorar el t1po de actvidad flsica por desarrollar y con 

grandes beneficios para l.J. conncrv.:ición de la masa ó!Jca. De acuerdo 

con lo anterior se puede concluir que la terapeut1ca a base de 

ejercicio en personas que padecen este tipo de osteoporosis es mejor 

llevada y tolerada que con de medicamentos.Estas conclusiones 

estan basadas en estud1os extranjeros.por lo que es importante en 

un futuro cercano realizar investigaciones sobre este tema en 

nuestro 

trabajo. 

pa!s para verificar la aplicabilidad de este plan de 
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