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INTRODUCCIÓN

En la sociedad mundial, la osteoporosis consti-
tuye un importante problema de salud pública 
que afecta a millones de personas. Sus costos 
sanitarios están aumentando conforme crece la 
población de edad avanzada y se prevé que el 
número de fracturas osteoporóticas se duplique 
e incluso cuadriplique a lo largo de los próximos 
50 años1,2. Los motivos de esta tendencia al au-
mento de las fracturas no han sido totalmente 
aclarados. Una razón que se ha barajado podría 
ser el aumento del sedentarismo y los hábitos de 
vida que presenta la sociedad actual y que vienen 
dados por los avances tecnológicos3.

La osteoporosis es una enfermedad caracteriza-
da por un bajo nivel de masa ósea, un deterioro 
de la microarquitectura del hueso, que conduce 
a un incremento en la fragilidad de los mismos y 
como consecuencia un incremento en el riesgo 
de fractura4. Debido a que por ahora no existe un 
tratamiento que cure la enfermedad, hoy en día 
se está poniendo gran énfasis en la prevención 
de la misma.

Hemos de tener en cuenta que el hueso no es ho-
mogéneo y podemos distinguir, por su diferente 
conformación dos componentes: el cortical y el 
trabecular. La parte cortical constituye el 80% de 
total de la masa ósea del esqueleto, mientras que 
el trabecular representa tan sólo el 20% restante y 

se localiza en la parte central de la caña. El hueso 
cortical parece ser más sensible a la sobrecarga 
mecánica, mientras que el trabecular a los cam-
bios hormonales5.

Pero ante todo, el hueso es un tejido vivo que 
cambia y se adapta en función de las demandas y 
necesidades externas6,7. Los cambios en el hueso 
son el resultado de un proceso dinámico y conti-
nuo de formación y resorción ósea. La resorción 
causa ruptura del tejido, y la formación ósea, pre-
senta una función primordial en el crecimiento y 
tiene que ver con la capacidad que tiene el hueso 
de “esculpirse”, es decir, cambiar su tamaño, for-
ma y localización espacial en respuesta a factores 
de estrés, tales como las sobrecargas mecánicas. 
El resultado de estos dos procesos es la conocida 
como masa ósea. En los jóvenes adultos saluda-
bles, la masa ósea permanece constante como un 
indicador de que la formación y la resorción son 
prácticamente iguales.

La densidad ósea pico o pico de masa ósea 
(PMO) se define como la mayor cantidad de 
masa ósea obtenida cuando tanto, el crecimien-
to del esqueleto como su consolidación se han 
completado8. El PMO es un valor que está reci-
biendo una gran atención en el mundo científico, 
ya que se cree que es un factor clave en la identi-
ficación del riesgo de osteoporosis. La gente que 
presenta valores bajos de PMO parece estar más 
predispuesta a padecer en algún momento de su 
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vida osteoporosis. Identificar la edad a la que se 
obtiene el PMO, nos podría conducir al desa-
rrollo de programas orientados a determinadas 
edades, con el objetivo de lograr un mayor valor 
del mismo. 

Lo cierto, es que aún no está claro cual es el 
momento en el que se produce el PMO. Se ha 
publicado que el PMO se alcanza en la tercera o 
cuarta década de la vida9, sin embargo, esta afir-
mación dista mucho de ser aceptada totalmente, 
ya que existen estudios que sitúan este pico en la 
década de los 20-3010-12 e incluso otros autores la 
sitúan antes, a la edad de 188,13; a partir de este 
punto, comienza una pérdida gradual de masa 
ósea, que es más rápida en los huesos trabecu-
lares y está todavía más acelerada en la mujeres 
durante la menopausia9 y que podría sumar más 
de la mitad de la variación en los cambios re-
gistrados en la masa ósea hasta al menos los 65 
años de edad11,12.

Los cambios en el tejido óseo se producen tanto 
durante el crecimiento, como durante la vejez, 
y es en esta última etapa cuando predomina 
la pérdida de masa ósea sobre la generación. 
La masa ósea acumulada durante la infancia y 
adolescencia será un factor importante durante 
la vejez y el llegar a la edad adulta con un buen 
PMO nos ayudará a atenuar la pérdida de masa 
ósea, densidad mineral ósea y masa muscular 
que ocurre con el envejecimiento y que puede 
llegar a conducirnos a la osteoporosis y por lo 
tanto a un incremento importante en el riesgo de 
fracturas4,14.

FACTORES DE LOS QUE DEPENDE EL 
PICO DE MASA ÓSEA

Para prevenir la osteoporosis es necesario obte-
ner el mayor pico posible de masa ósea, pero esto 
no lo es todo, también hay que poder retener la 
mayor cantidad de masa ósea, sobre todo des-
pués de la menopausia.

Parece ser que el PMO depende de varios facto-
res, no todos ellos controlables por el individuo. 
Se han publicado estudios que confirman que 

la herencia puede afectar al desarrollo de la en-
fermedad en dos frentes, por un lado afectando 
a la cantidad de masa ósea del individuo y por 
otro lado influyendo sobre la tasa de pérdida 
ósea1, 15-17. Bajo este último modelo, los sujetos 
que tengan determinada genéticamente una 
mayor tasa de pérdida de masa ósea podrían 
ser más susceptibles de padecer osteoporosis. 
La mayoría de los trabajos que se han publica-
do sobre los factores genéticos que afecta a la 
masa ósea se han realizado con gemelos18,19; en 
esta línea, Pocock, et al.18,20, encontraron que la 
genética era la principal determinante del PMO 
(casi el 80%). Además, se ha de tener en cuenta 
que, desde un punto de vista genético, las cuali-
dades óseas están relacionadas con el sexo. En 
este sentido, parece consensuado que la PMO 
es menor en las mujeres que en los varones, 
esto junto con la disminución de la actividad 
hormonal durante la menopausia hace de este 
grupo un blanco fácil de la enfermedad. Estos 
factores vienen determinados genéticamente y 
poco o nada podemos hacer para variarlo, sin 
embargo, hay otros muchos factores que juegan 
un papel importante en la adquisición del PMO, 
incluyendo la actividad física, la composición 
corporal, el estatus hormonal y nutricional, que 
sí son susceptibles de variación21-23. Estos otros 
factores podrían modificar la ratio de pérdida 
durante la mediana edad y la vejez y por supues-
to, alterar el riesgo de osteoporosis. 

Uno de los factores modificables que afectan a 
la masa ósea es la ausencia de la menstruación 
(amenorrea). Los estudios realizados hasta 
ahora, muestran que la amenorrea puede afec-
tar negativamente a la densidad mineral ósea 
(DMO)24-28. En algunos casos, el efecto positivo 
del ejercicio (estímulo mecánico), sobre el es-
queleto parece compensar el efecto negativo de 
la amenorrea (estímulo hormonal)27,29,30. Pero 
lo cierto es que el propio ejercicio puede afectar 
negativamente al DMO, estudios realizados en 
fondistas muestran que las mujeres corredoras 
de fondo presentan menores niveles de DMO 
que mujeres sedentarias de su misma edad, a 
pesar de que entrenaban un alto volumen de 
carrera31, esto parece ser debido a que existe una 
correlación negativa entre la distancia de carrera 
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y la DMO32. En lo que respecta a la amenorrea, 
la mejor manera de evitar una DMO bajo podría 
pasar por prevenir o reducir la aparición de la 
amenorrea en las chicas. Sallis y Jones33 sugirie-
ron que la amenorrea en deportistas debería de 
evitarse a través de la reducción de la intensidad 
y frecuencia del entrenamiento, en aquellas 
deportistas que estuvieran predispuestas a pa-
decerla.

Otro de los factores modificables que podrían 
afectar al incremento de la DMO es el aspecto 
nutricional y más concretamente, la ingesta de 
calcio. Hay pocos estudios sobre los beneficios 
de la ingesta de Calcio, pero además los resul-
tados aportados no son concluyentes. En algu-
nos estudios34-36 se observa que incrementar los 
aportes de Calcio conduce a una mayor DMO, 
mientras que otros estudios37,38 no muestran me-
joras significativas tras la ingesta de suplementos 
de Calcio.

Parece ser que podría existir un umbral en la in-
gesta de Calcio, de tal manera que tasas de con-
sumo por debajo de 1000 mg/día no obtendrían 
ninguna respuesta de mejora en el DMO39,40.

Además de todo lo expuesto, hemos de tener 
en cuenta que hoy en día, el paradigma de la 
biología ósea más ampliamente aceptado que 
nos sirve para explicar cómo se adapta el hueso 
al “ambiente mecánico” es la teoría mecánica 
propuesta por Frost41-44. Esta teoría está basada 
en la existencia de un punto de umbral, de tal 
manera que, si se quiere provocar y obtener una 
respuesta osteogénica, la tensión generada tiene 
que sobrepasar una “tensión mínima efectiva”. 
Este umbral se vuelve menos sensible cuando 
llega la vejez y de esta manera haría falta un nivel 
mayor de tensión para provocar una respuesta 
ósea positiva.

Además, se sabe que las cargas mecánicas de tipo 
dinámico provocan una mayor respuesta osteo-
génica que las cargas de tipo estático. Los com-
ponentes de la carga dinámica a tener en cuenta 
en la respuesta osteogénica son: la magnitud de 
la tensión, el ratio de carga y la distribución de la 
carga a lo largo de la superficie del hueso45.

La historia de sobrecargas mecánicas afectará 
también a la respuesta del esqueleto a la sobre-
carga mecánica46. Dados unos niveles de sobre-
carga, el hueso inmaduro es bastante más dócil, 
resultando en mayores magnitudes de tensión 
que aquellos que ocurren en el hueso maduro, 
que es más rígido47.

Por todo esto es fácil entender que, el participar 
en actividades deportivas es un factor potencial 
para incrementar la masa ósea. Muchos estudios 
en mujeres de entre 18-35 años han concluido 
que los individuos con un historial de práctica 
de actividad física presentan mayores valores de 
DMO que sus compañeros sedentarios48-50. A pe-
sar de estos datos, parece ser que el ejercicio no 
afecta por igual a todo el esqueleto, de hecho se 
cree que los huesos periféricos (parte trabecular) 
están más influenciados por el ejercicio físico 
que el esqueleto axial (parte cortical)51 y además 
en personas adultas, los beneficios obtenidos 
desaparecen si la persona regresa a sus hábitos 
de vida sedentaria52,53.

Por todo esto, el conocimiento de los procesos 
de desarrollo y mantenimiento de la masa ósea 
se convierten en un aspecto muy importante en 
la sociedad actual para garantizar una buena 
calidad de vida en la vejez.

EFECTOS DEL EJERCICIO EN LA 
DENSIDAD MINERAL ÓSEA

Uno de los factores más intensamente asociado 
a la DMO es el ejercicio. De hecho, se cree que 
la reducción de la actividad física que presenta la 
sociedad actual, conducirá a un rápido incremen-
to en el número de fracturas de cadera en la ter-
cera edad54. Los estudios epidemiológicos, tanto 
antiguos55, como más modernos56-58 indican que 
la falta de actividad física es un importante factor 
de riesgo en las fracturas osteoporóticas.

Hay gran cantidad de trabajos que corroboran 
la importancia del ejercicio en la consecución y 
posterior mantenimiento de la masa ósea, pero 
lo cierto es que los efectos van a depender en 
gran medida del segmento de edad del que se 
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esté hablando. La capacidad del hueso para 
adaptarse a la sobrecarga mecánica es mucho 
mayor en el esqueleto en crecimiento que en el 
esqueleto maduro y el ejercicio después de la 
madurez tiene mucho menor efecto59, por lo tan-
to, el ejercicio durante el crecimiento produce un 
aumento muy importante en la masa ósea. Este 
crecimiento se produce tanto en anchura de los 
huesos, como en grosor cortical aunque, antes 
de la pubertad, este crecimiento se produce en 
mayor medida por aposición periostal que por 
resorción endocortical, mientras que durante la 
pubertad, la producción de estrógenos inhibe la 
aposición periostal pero estimula la adquisición 
de hueso en la superficie endocortical59, es decir, 
la carga antes de la pubertad aumenta su talla 
ósea y su resistencia a la doblez, sin embargo, 
después de la pubertad, la carga aumenta la ad-
quisición de hueso en la superficie endocortical 
con un pequeño beneficio a la resistencia del 
hueso a la doblez60.

Nilsson y Westlin en 197161 fueron los primeros 
en mostrar que la población de atletas presentaba 
una DMO mayor que aquellos que no eran atle-
tas. Sin embargo, las diferencias que se observan 
entre atletas y no atletas dependen de la edad, el 
sexo, el tipo de deporte, los años de entrenamien-
to y las zonas óseas que se estudian, por ejemplo 
en el caso de atletas jóvenes las diferencias entre 
atletas y no atletas pueden llegar a ser del 40% 
mientras que la diferencia con personas mayores 
no es tan importante y pude llegar a ser un 20% 
mayores en los que practican actividad física.

Existen varias investigaciones en las que se ob-
serva un aumento de la DMO en niños tras la 
práctica de actividades de elevado impacto (gim-
nasia, triple salto, deportes de raqueta, levanta-
miento de pesas)51,62,63, de hecho, en un estudio 
realizado en la Universidad de Saskatchewan 
durante seis años, comprobaron que la DMO 
de chicos y chicas activos aumentaba entre un 
10-40% más durante los dos años que rodean la 
pubertad que la de los niños inactivos64.

Como ya hemos comentado, la temporalización 
exacta del acúmulo de masa ósea es incierto y se 
ha especulado que podría ocurrir durante la ado-

lescencia. La pubertad por si sola proporciona 
un estímulo muy potente al crecimiento óseo ya 
que cuando aumenta el crecimiento, los niveles 
de hormonas sexuales inhiben la resorción ósea 
y aumentan la formación ósea. En ese momento, 
un estímulo adicional de sobrecarga mecánica 
es perfecto para aumentar la formación ósea ha-
ciendo el hueso concreto más largo y fuerte60.

El tipo de ejercicio parece ser también un factor 
importante en el desarrollo de la masa ósea, ya 
que es necesario un nivel mínimo de sobrecarga 
mecánica en el hueso para que se produzcan 
aumentos de la DMO52. El mayor efecto osteogé-
nico se cree que se genera por las actividades dia-
rias que resultan en cargas de impacto, incluyen-
do, la carrera, la gimnasia y la danza, en mayor 
medida que las actividades que no se encuentran 
afectadas por la ley de la gravedad, tales como, la 
natación63,65,66. Estas actividades producen fuer-
zas de reacción iguales o mayores a tres veces el 
peso corporal, por lo que es suficiente con aplicar 
altas tensiones de corta duración en zonas espe-
cifica de los huesos67, para alterar la forma de 
los mismos. Sin embargo, se cree que son más 
efectivos para la formación ósea, la realización 
de picos elevados de fuerza, que un gran número 
de impactos de menor intensidad para aumentar 
la formación ósea66.

Fehling, et al.67 compararon la DMO en mujeres 
atletas universitarias que se encontraban inmer-
sos en deportes de impacto (voleibol y gimnasia) 
con aquellas que practicaban natación, una acti-
vidad en la que no se transporta el peso corporal, 
y un grupo control. Los gimnastas y las jugado-
ras de voleibol presentaban entre un 10 y 20% 
mayor DMO en todas las zonas medidas que las 
nadadoras y las chicas del grupo control. Risser, 
et al.68, publicaron resultados parecidos estu-
diaron la densidad mineral ósea en 29 mujeres, 
atletas universitarias que practicaban voleibol, 
natación y baloncesto y se les comparó con un 
grupo control. Las jugadoras presentaron una 
DMO de la espina lumbar un 24% mayor que las 
nadadoras y un 11% mayor que las pertenecien-
tes al grupo control. Las jugadoras de voleibol 
y baloncesto tienen mayor DMO en el calcáneo 
que las nadadoras y las chicas del grupo control. 
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En la misma línea Taaffe, et al.69, estudiaron el 
papel de los patrones de sobrecarga en la DMO. 
Para ello, compararon nadadoras (atletas no so-
metidas a la fuerza de la gravedad) y gimnastas 
(atletas sometidas a la fuerza de la gravedad) 
y un grupo control. Las gimnastas presentaron 
valores de DMO en el cuello femoral (1.117 gr/
cm2) significativamente mayores a las presenta-
das por nadadoras (0.887 gr/cm2) y controles 
(0.974 gr/cm2) y estas diferencias permanecían 
siendo estadísticamente significativas cuando se 
corregían los valores en función del peso corpo-
ral y de la talla. Lo resultados apoyan la hipótesis 
de que los nadadores presentan valores inferiores 
de DMO que los gimnastas a causa de la falta 
de sobrecarga localizada en el cuello femoral y 
espalda. En base a estos datos hay autores que 
concluyen que los niveles bajos de impacto aso-
ciado con actividades no sometidas a la ley de 
la gravedad parecen afectar negativamente a la 
formación ósea69,70.

En línea con estas teorías de sobrecarga mecá-
nica y especificidad del entrenamiento, el DMO 
es mayor en las zonas afectadas por cada tipo 
particular de ejercicio. Por ejemplo, compara-
ciones de tipo transversal han encontrado una 
mayor DMO en la zona lumbar, brazos y piernas 
en levantadores de peso de competición71,72; 
mientras que, los jugadores de voleibol y balon-
cesto presentan valores superiores de DMO en 
el calcáneo y espina lumbar comparado con los 
sedentarios68; en esta misma línea, los tenistas 
profesionales presentan una mayor DMO en 
varias zonas, pero particularmente en el an-
tebrazo dominante si se les compara con los 
sedentarios73-76.

En el intento por aportar datos sobre mujeres 
deportistas, Heinonen, et al.49 compararon la 
DMO medido por DXA en 7 zonas diferentes a 
esquiadoras de fondo, corredoras de orientación, 
ciclistas y levantadoras de peso. Las levantado-
ras de peso presentaban valores entre un 9 y un 
26% mayor en la DMO ajustado en función del 
peso, en la espina lumbar, cuello femoral, tibia 
y zona distal del radio, que los otros grupos de 
atletas y que el grupo control. Las esquiadoras de 
fondo y las corredoras de orientación presentan 

valores similares en las extremidades inferiores, 
pero estos valores fueron inferiores a las de las 
levantadoras de peso. Las ciclistas presentaban 
valores más bajos de DMO en todas las zonas 
excepto en el radio. Los autores sugieren que la 
mayor DMO en las levantadoras de peso es el 
resultado de la generación de fuerzas de reacción 
durante el ejercicio, que ronda valores entre 18 
a 36 veces el peso corporal. De forma similar, 
las fuerzas generadas por el peso corporal en el 
esquí y la carrera permiten aumentar la DMO 
de las extremidades inferiores en estos grupos 
comparados con las ciclistas. Las ciclistas no 
incluyen actividades de sobrecarga vertical, y la 
baja DMO que presentan estas deportistas viene 
a corroborar la importancia de la fuerza de la 
gravedad en el proceso de mineralización ósea. 
El radio de las ciclistas en cambio, si presentó 
valores aproximadamente un 5% superiores a las 
de corredoras de orientación y esquiadoras de 
fondo. Esto podría ser debido a que en la posi-
ción de pedaleo, el peso del miembro superior es 
soportado por las manos.

Vistos estos datos parece ser que las diferencias 
presentes en la DMO entre los deportistas vin-
culados a diversas disciplinas deportivas vienen 
asociadas a las diferentes formas de sobrecarga 
ósea que presentan cada uno de ellos77.

Una sorpresa importante, la presenta el estudio de 
Robinson, et al.78, donde observaron que las co-
rredoras presentaban niveles de DMO inferiores 
en todas las zonas comparadas con las que obtu-
vieron en el grupo control (espina lumbar 0.98 vs 
1.11 gr/ cm2, p< 0.001; cuello femoral 0.88 vs 0.97 
gr/ cm2 , p< 0.001 y cuerpo entero 1.04 vs 1.11 gr/ 
cm2, p< 0.01), a pesar del hecho de que corrieron 
una media de 30 millas por semana, que además 
presentaban una edad de menarquia anterior y 
eran mayores que el grupo control y que otro 
grupo estudiado de gimnastas. Estos hallazgos 
apoyan la idea de que en el caso de los atletas de 
élite, en algunos deportes, mucho ejercicio puede 
ir en detrimento de la DMO. El hecho de que los 
sujetos del grupo control presenten valores supe-
riores de DMO en todas las zonas podría sugerir 
que es más beneficioso para la salud del esqueleto 
niveles más bajos de ejercicio físico.



MASA ÓSEA Y EJERCICIO FÍSICO

VOLUMEN XXVI - N.º 129 - 2009

51
A M D

A pesar de que las comparaciones transversales 
entre atletas y no atletas generalmente apoyan 
las teorías de la sobrecarga mecánica y la es-
pecificidad del entrenamiento, algunos factores 
pueden llevar a confusión y no deben menos-
preciarse cuando se usan este tipo de estudios. 
Específicamente atletas y no atletas pueden 
diferir unos a otros en varios aspectos además 
de la actividad física que afecta al hueso, inclu-
yendo aspectos genéticos, niveles hormonales 
y estatus nutricional. Una manera de controlar 
estos factores es realizar comparaciones contra-
laterales de masa ósea en los mismos individuos. 
Si la carga mecánica y la especificidad es cierta 
e influye, entonces la extremidad que recibe la 
mayor carga debería presentar una mayor masa. 
Rico, et al.79 compararon los brazos dominante 
y no dominante en 50 sujetos sanos sedentarios 
y encontraron aumentos de la masa ósea en el 
brazo dominante. En la misma línea McCla-
nahan, et al.80, encontraron que la DMO fue 
sustancialmente mayor en el brazo dominante y 
este efecto era más pronunciado en deportes que 
se caracterizaban por sobrecargas unilaterales. 
En esta misma línea, apuntan los estudios de 
diversos autores62,81,82, quienes observan que los 
deportistas que practican deportes de sobrecarga 
unilateral presentan una mayor BMD en el lado 
dominante que en el contralateral.

EL EJERCICIO FÍSICO EN MUJERES 
ADULTAS

La DMO decrece rápidamente durante varios 
años después de la menopausia por el descenso 
de estrógenos, pero la influencia de niveles bajos 
de actividad física y la insuficiente ingesta de 
calcio se convierte en algo más influyente tras un 
largo período de menopausia. Por estas razones 
se cree que la respuesta de las mujeres al ejerci-
cio podría ser diferente dependiendo de los años 
transcurridos desde la menopausia. 

No está claro cuanto ejercicio se necesita para 
generar masa ósea y si esa masa ósea se genera 
uniformemente en todos los individuos. Las 
intervenciones con ejercicio en mujeres postme-
nopáusicas han mostrado ganancias óseas de 

entre un 1-15% en las mujeres que hacían ejerci-
cio frente a las sedentarias83. En la misma línea 
Krall, et al.36, usando un cuestionario validado, 
estudiaron la participación en senderismo y 
otras actividades de tiempo libre, de 329 mujeres 
postmenopáusicas. Encontraron un incremento 
significativo del DMO total del cuerpo, pier-
nas, tronco en aquellas mujeres que caminaban 
más de 7,5 millas por semana comparadas con 
aquellas que caminaban menos de 1 milla por 
semana. Sin embargo, existen estudios similares 
en los que no se encontraron diferencias tras la 
intervención84,85, sugiriendo que las actividades 
de la vida diaria podrían tener muy poco efecto 
sobre la DMO. Trotar o correr favorece induda-
blemente la mineralización entre un 5-9% según 
la práctica respecto a los grupos control85,86.

En diferentes estudios con mujeres pre y peri 
menopáusicas21,87-92, que realizaron programas 
de ejercicio muy diverso, que iban desde activida-
des domésticas o laborales, baile, subir peldaños, 
etc., se recoge más DMO en las físicamente acti-
vas respecto a los controles. La mayoría de estos 
estudios presentan ganancias que oscilan entre 
el 1% y el 2,8% según las actividades realizadas, 
las localizaciones del esqueleto y el tiempo de 
duración que en casi todos los casos era de entre 
0,5 y 2 años.

En postmenopáusicas se han publicado nume-
rosos estudios93-97 del efecto del ejercicio sobre la 
masa ósea. Los resultados muestran correlación 
directa entre actividad física y DMO. Sin embar-
go, las diferencias fueron debidas en muchos ca-
sos a que las practicantes sufrían una pérdida más 
baja de masa ósea que las mujeres inactivas. Los 
ejercicios de impacto, la cuantía de estos y en me-
nor medida el número de repeticiones, así como el 
peso corporal, influyeron de forma directa.

TIPO ÓPTIMO Y FRECUENCIA DEL 
EJERCICIO

La intensidad, duración, frecuencia y tipo óptimo 
de ejercicio o actividad física para incrementar la 
DMO y reducir el riesgo de fractura no ha sido 
todavía determinada.
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Como ya hemos visto, los estudios en pobla-
ciones de deportistas, indican que la práctica de 
deportes que generan elevados niveles de tensión 
sobre el hueso, tales como correr, squash y levan-
tamiento de pesas conducen a un incremento en 
la DMO49,66, mientras que la práctica de deportes 
que generan bajos niveles de tensión, como por 
ejemplo la natación, no presentan aumentos 
en la DMO69. Los estudios de intervención con 
sujetos no atletas corroboran este hecho, las ac-
tividades de impacto son más beneficiosas para 
incrementar el DMO, pero las actividad de bajo 
impacto parecen prevenir futuras pérdidas de 
masa ósea10,98.

Se han publicado incrementos en la DMO de 
moderados a pequeños en el total del cuerpo99, 
en la espina lumbar53 y el radio100 siguiendo un 
programa de ejercicios aeróbico o entrenamiento 
de fuerza92,101. Los efectos positivos de la acti-
vidad física podrían depender también de las 
elevadas ingestas de calcio (> 1000 mg/día).

Asimismo, varios autores53,99,101,102, coinciden en 
que intensidades de entrenamiento del 70-80% 
de la capacidad funcional de la fuerza máxima 
pueden preservar la DMO. Sin embargo, los 
ejercicios de baja intensidad, tales como caminar, 
tienen un efecto mínimo sobre la DMO.

Además de la intensidad del ejercicio, se ha de 
tener en cuenta la frecuencia de los estímulos si 
se quiere obtener un resultado óptimo.

La actividad física de suficiente intensidad reali-
zada 2-3 veces por semana podría ser frecuencia 
suficiente para provocar efecto osteogénico34,103; 
sin embargo, Karlson, et al.104 observaron que 
la duración de la actividad correlaciona con la 
DMO en niveles superiores a 6 horas semanales, 
mientras que por debajo de estas duraciones no 
se observa correlación, lo que parece sugerir una 
insuficiente cantidad de ejercicio. 

En el caso de los sujetos con osteoporosis y 
debido a la fragilidad del esqueleto, la principal 
finalidad del ejercicio con estos individuos es 
necesariamente diferente a la determinada para 
personas sanas y asintomáticas. La principal 

preocupación en esta población no debería de 
ser si el ejercicio incrementa la DMO, sino cual 
es el ejercicio que mejor previene las caídas y sus 
consiguientes fracturas60,105.

CONCLUSIONES

El mantener un nivel óptimo de masa ósea en 
la edad adulta depende de varios factores, entre 
los que se pueden destacar la genética, el esta-
tus nutricional y hormonal y la actividad física 
realizada durante la vida y el tipo, frecuencia y 
duración de la misma.

Con el fin de prevenir la osteoporosis se ha de 
fomentar la práctica de actividad física de mo-
derada intensidad que conlleve estar sometido a 
la fuerza de la gravedad. Lo más recomendable 
sería comenzar esta práctica en la infancia, antes 
de la pubertad y mantenerla de manera constante 
toda la vida, ya que el acúmulo de masa ósea en 
la edad adulta no es tan importante como el que 
se puede obtener durante la edad puberal, y esta 
constancia es necesaria ya que los efectos benefi-
ciosos del ejercicio desaparecen cuando se vuelve 
a los hábitos sedentarios.

En el caso de las personas con la enfermedad 
diagnosticada o con sintomatología, se ha de 
centrar el esfuerzo en mejorar su condición fí-
sica más que en aumentar su DMO, con el fin 
de evitar y prevenir las caídas y por tanto las 
fracturas.

RESUMEN

La osteoporosis constituye un importante pro-
blema de salud pública que en los últimos años 
se ha visto acentuado debido, posiblemente, al 
cambio de hábitos que la sociedad mundial viene 
experimentando en las últimas décadas. El lograr 
disminuirle riesgo de fracturas, es la principal 
preocupación entre los profesionales y es a este 
fin, al que se dedican los mayores esfuerzos. Son 
muchos los factores determinantes del pico de 
masa ósea entre ellos, el ejercicio físico que es 
uno de los aspectos que podrían prevenir e in-
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cluso paliar los efectos de la osteoporosis, ya sea 
por aumento de la densidad mineral ósea, o por 
la disminución de sus pérdidas.

A pesar de esto, no todos los ejercicios son igual-
mente válidos y su efectividad estará también 
condicionada por la edad de comienzo de la prác-
tica así como, la continuidad en la misma y otros 
muchos factores que procederemos a analizar.

Por todo ello, el objetivo de este trabajo fue el de 
revisar y analizar el estado actual de conocimien-
to sobre esta materia.

Palabras clave: Osteoporosis. Densidad mineral 
ósea. Ejercicio físico.

SUMMARY

Osteoporosis represents a serious problem for 
the public health the last years and it has increa-

sed mainly due to the worldwide change of habits 
during the last decades. Most efforts have aimed 
to reduce the risk of fractures as it has become 
the main concern among professionals. Many 
factors determine the bone peak mass, among 
them physical exercise which is an aspect that 
could not only prevent but also palliate the os-
teoporosis effects either by increasing the bone 
mineral density or by the decrease of the loss of 
it. 

In spite of it not all exercises are equally valid or 
effective as it depends on the age at which it is 
practiced, the continuity and many other factors 
that will be analyzed.

The aim of this work is to study and to 
analyze the present day knowledge on this 
theme. 

Key words: Osteoporosis. Bone mineral density. 
Physical exercise.
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