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Ejercicio y masa 0sea

Exercise and bone mass
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Resumen. La actividad fisica es imprescindible para alcanzar
una correcta arquitectura y masa 6sea, ya que a nivel tisular,
las cargas mecanicas locales desencadenan un proceso de
adaptacion encaminado a la contencion de esas cargas. Por
lo tanto, la practica deportiva generara un aumento del estrés
tisular éseo, provocando la activacién de los procesos de for-
macion y modelado 6seo. Los ejercicios con elevadas inten-
sidades de carga son los que generan mayor masa 6sea. Pero
no todas las circunstancias de la practica deportiva producen
un incremento de la masa 6sea. El ejercicio extenuante
puede producir una disminucion de los niveles de esferoides
sexuales en adolescentes, aumenta la acidosis tisular y
aumentan los niveles de glucocorticoides. Estando todos
estos factores asociados a una disminucién de la masa ésea.

Summary. Physical activity is essential to develop a correct
architecture and bone mass by means of the adaptation
process of the tissues to hold the forces produced during
exercise activities. Therefore, sports practice will produce
higher bone tissue stress increasing the formation and
remodeling of bone. Weight-bearing exercises produce the
higher increase of bone mass, but not all circumstances of
sport practice generate such increase of bone mass.
Strenuous exercise may actually decrease bone mass in
teenagers by various possible mechanisms like sexual ste-
roids decrease, with an increase of tisular acidosis and
glucocorticoids levels.
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Introduccion. Lainfluenciaque e gerci-

Ccio posee sobre laformacion y € desarrollo

del sistema esquelético, se gerce desde las
primeras semanas y prosigue durante toda la
vida. La obtencion durante e desarrollo del
sistema esquelético de un buen capital éseoy
su mantenimiento posteriormente, gracias a
una correcta actividad fisica, es la mejor
manera de prevenir la aparicién de una de las
epidemias actuales, como es la osteoporosis.
Por ello, es importante conocer 10os mecanis-
mos fisiolégicos Gseos de adaptacion a las
diferentes cargas mecanicas, y las circunstan-
cias relacionadas con € aumentoy con ladis-
minucién de la masa 6sea.

Influencia sobre el desarrollo del sis-
tema esquelético. Aproximadamente a
las 5 0 7 semanas de vida, la mayoria de los
elementos esqueléticos, musculos, tendones
y ligamentos ya estéan formados, la osifica
cion se hainiciado en el endoesqueleto carti-
laginoso, y comienzan a contraerse de mane-

ra involuntaria las fibras musculares recién
formadas (1). Sobre € esqueleto se empiezaa
generar estrés tisular, deformaciones'y movi-
mientos causados por contracciones muscu-
lares involuntarias, que comienzan a gercer
un importante papel en el control del cartila-
go de crecimiento, y del proceso de osifica
cion de todo e esqueleto, a excepcion de
craneo. A las 15 semanas de gestacion, todos
los movimientos basicos caracteristicos de un
recién nacido, pueden ser observados en €
feto (2), desarrollandose de manera progresi-
va, un aumento de la fuerzay de la variedad
de cargas mecénicas sobre los componentes
esqueléticos en proceso de osificacion y cre-
cimiento, lo que es devita importanciaen la
regulaciéon de la esgueletogénesis intradtero.
La inhibicion de las contracciones muscula-
res y de los movimientos, producira severas
alteraciones en e desarrollo esquelético (3).
El modelado y remodelado Gseo estan regu-
lados por las cargas mecéanicas locales que se
producen a nivel tisular.
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Los factores fisicoquimicos que regulan
el desarrollo del sistema muscul o-esguel éti-
co persisten alo largo de todalavida, y son
los responsables de mantener la estructura
fisolégica més adecuada. Las adaptaciones
de los tejidos 6seos maduros a los cambios
en la actividad fisca son, simplemente,
manifestaciones en e adulto de los factores
fisicos que actlan durante el desarrollo. La
intensidad del estimulo mecanico sobre €
tgjido 6seo, se define como estimulo de
estrés diario, que incluye la magnitud y €l
numero de ciclos de carga que se producen
durante la actividad fisica (4-6). En caso de
gue la media del estimulo de estrés diario
sea superior a un valor determinado, se pro-
duce formacion ésea a nivel diafisario, pero
s es inferior, se desencadena un proceso de
resorcion con pérdida de masa Gsea. El
nivel de carga a partir del cual se determina
la formacion o resorcién es constante
durante toda la vida, y similar en las dife-
rentes diffiss déseas. S se produce una
reduccién del estimulo mecénico, disminu-
ye e crecimiento circunferencial 6seo0 a
nivel diafisario, disminuyendo tanto el
radio periostico como € endéstico y €
espesor cortical (7). En cambio, € creci-
miento encondral (del cual depende lalon-
gitud 6sea), y la osificacién, pueden produ-
cirse sin necesidad de estimulos mecénicos
locdes de nivel tisular, siempre que €
ambiente biol6égico sea adecuado para la
formacion ésea. Sin embargo, como conse-
cuencia de la diferente distribucion del
estrés mecéanico, €l proceso de osificacion
puede ser acelerado o retardado, depen-
diendo de la intensidad del estrés en cada
zona (4,8), de esta manera se desarrolla, la
geometria fisiologica de los frentes de osifi-
cacién, la aparicion de centros de osfica
cion secundarios y la geometria del cartila-
go de crecimiento. El estrés ciclico tisular
no solo regula e proceso de osificacion
encondral, ademés, influye directamente en
la organizacién y remodelado de hueso
esponjoso, gjustando la orientacion trabe-
cular (7). Todo €ello, encaminado al desarro-
Ilo de una arquitectura 6sea adaptada a las
cargas mecanicas que va a soportar.

Influencia de la carga mecanica sobre
la arquitectura Osea. Aunque e control
del modelamiento y remodelamiento Gseo,
es un complicado proceso donde intervie-
nen numerosas citokinas y factores de cre-
cimiento, en e hueso adulto se lleva a cabo
mediante las hormonas reguladoras del
metabolismo célcico y € estimulo de la
carga mecanica. Otros factores como nutri-
cion, corticoesteroides y estrogenos, pue-
den gercer intensos efectos sobre e proce-
so, pero no gercen el control primario y
esencial. En individuos sanos, |a arquitectu-
ra 6sea es determinada por la carga genéti-
cadel individuo, y la respuesta a las cargas
mecanicas. La carga genética es responsable
ded tamafio corporal y de la morfologia
Osea, como consecuencia de las adaptacio-
nes evolutivas de hueso. Excepto en regio-
nes como €l craneo, donde laprincipal fun-
cion es la de proteccion, la contencién de
las cargas mecanicas es € Unico requeri-
miento funcional. Las células responsables
de la secrecion de hormonas sistémicas, no
pueden recibir informacion de las diversas
cargas locales que se producen, por lo que
no influyen de manera primaria sobre la
arquitectura 6sea de cada zona. La nutri-
cion y la actividad tanto hormonal como
metabdlica actian aamentando, limitando
o distorsionando la respuesta adaptativa
funcional primaria, que se desarrolla como
respuesta a las cargas mecanicas locaes (9).

La produccion y e mantenimiento de
una adecuada arquitectura Osea, requiere
un proceso de regulacién mediante feed-
back, sobre las células que controlan la
masa 6sea, la arquite :turay las propiedades
mecanicas, para poder adaptarse a los dis-
tintos tipos e intensidades de carga. La
célula 6sea puede de :ectar una variacion de
latension en € tgjido circundante, ala que
responde activando el modelado o el remo-
delado 6seo, dependiendo s la tensién
aumenta o disminuye, respectivamente.
Puesto que las cargas varian dependiendo
de la localizacion, es necesario que se trate
de un proceso de regulacién local, no diri-
gido de manera sistémica. Este control loca
influye sobre e modelado y remodelado

Vol. 35 - N° 203 Julio-Septiembre 2000 393



394 Vol 35 - N° 203 Julio-Septiembre 2000

REVISTA ESPANOLA DE CIRUGIA OSTEOARTICULAR

0seo, asegurando que en cada zona haya
suficiente tejido 6seo, con la adecuada
arquitectura, para poder soportar la carga
especifica de esa zona, y poder reparar de
manera sencilla los dafios que se produzcan.
Tanto plantas como animales, tienen
zonas en la membrana que responden a los
estimulos mecénicos, que son traducidos a
sefides intracelulares proporcionales a esti-
mulo. Varios tipos de células, endoteliales,
musculares, fibroblastos, osteoblastos y oste-
ocitos, demuestran la presencia de estos
mecanorreceptores en sus membranas
(10,11) sugirié que osteoblastos y osteocitos,
debido a sus numerosas y fidcas conexiones,
estén bien situados para detectar los cambios
en la carga mecanica dd hueso. En cultivos
celulares, osteoblastos y osteocitos han
demostrado responder a la carga mecanica
mediante la formacién de segundos mensgje-
ros (12,13); inositol 1,4,5-trifosfato (1P3),
diacilglicerol (DAG) y adenosina 3', 5'-
monofosfato ciclica (c-AMP). Estos mensa-
jeros son también activados por la hormona
paratiroidea y la calcitonina. La interaccién
de IP3 con € reticulo endoplasmico produce
una répida liberacion de Cat++(14,15). Esta
liberacion de Cat++ activa la enzima protein
kinasa, que esta relacionada con la fosforila-
cién de proteinas celulares, y activa enzimas
importantes en la division y proliferacion
cdular. Tanto en osteoblastos como en oste-
ocitos, se aumenta la produccion de prosta-
cicling, prostaglandina 12, prostaglandina E2
y 6xido nitrico (16-18). Las cdlulas Gseas son
entonces estimuladas para aumentar la acti-
vidad enzimética intracelular de la glucosa-6-
fostato deshidrogenasa (G6PD), aumento
gue es directamente proporciona a la inten-
sidad de la tension tisular local (19,20). Tras
estos cambios enziméticos, se produce la
liberacion de factores de crecimiento (IGF-
1), por parte tanto de osteoblastos como de
osteocitos, que actlian sobre la actividad de
los osteoblastos, que a su vez, incrementan la
produccion de colageno (Fig. 1) (18,21).

Efecto de la actividad fisica sobre
hormonas calciotrépicas y balance
célcico. El gercicio intenso y puntual, se ha

relacionado con un incremento del cacio Sri-
Co e ionizado, posiblemente, como resultado
de la acidosis que se desarrolla durante gjerci-
cio anaerdbico, o por hemoconcentracién
(22-24). Lainfluencia sobre € nivel s&ico de
PTH, que ha sido descrita en diversos estu-
dios, es contradictoria: sin variacion (23-24),
disminucion (25) y aumento (22). Durante
un gercicio prologado de bga intensidad, se
produce un incremento del cdcio total sérico
y de los niveles s&ricos de PTH, pero se apre-
cia una disminucién de calcio ionizado (26).
Un entrenamiento de resistencia, se ha asocia-
do con disminucion (27) o mantenimiento
(28) de los niveles éricos de PTH y somato-
medina C, pero aumento de [-25(0OH)2 vita
minaD3. Los niveles de |-25(0H)2 vitamina
D3 disminuyen con lainmovilizacién (29).

Yeh y cols. (30) demostraron, que €
incremento del balance fosfo-cdcico que se
desarrolla tras un entrenamiento, es produ-
cido de manera primaria, por un incremen-
to de la eficiencia en la absorcion intestinal,
gue no se produce (en ratas) hastala 3% o 4°
semana de entrenamiento. Sin embargo, la
excrecion urinaria de calcio e hidroxiproli-
na, aumenta previamente a incremento de
la absorcién intestinal. Esto sugiere que €
gjercicio en su inicio, aumenta el turnover
0seo, antes de cualquier respuesta por parte
de las hormonas calciotropicas, PTH y 1-
25(0OH)2 vitamina D 3. El incremento de la
excrecion urinaria de calcio, que se observa
en las primeras semanas de gjercicio, podria
s debido a la intensa actividad muscular,
gue aumentaria el calcio sérico, y por lo
tanto la filtracion renal del mismo. En cam-
bio, numerosas evidencias apoyan la teoria
del aumento de la resorcion 0sea;

1) La excrecion de hidroxiprolina urinaria
y los niveles s&ricos de fosfatasa alcalina,
aumentan en las primeras semanas de
entrenamiento.

2) La absorcién intestinal de calcio y fés
foro no aumenta durante este periodo.

3) Se ha demostrado, mediante histomor-
fometria y estudios isotopicos, un
incremento de la resorcion 6sea (31).
Por lo tanto, el gercicio puede estimu-

lar el turnover Gseo inicialmente, con mayor
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Calcitonina, PTH

1P 2° mensajeros -

{IP,, DAG, c-AMP)
+ Reticulo endoplasmico
Liberacion de Ca
Activacion de Protein Kinasas

1 Proliferacion celular

Osteoblasto, osteocito

Carga mecanica
1 Prostaciclina, PGl,, PGE,,
oxido nitrico
P Actividad intr!celular de G6PD
Liberacién de factores de crecimiento
1 Actividad de osteoblastos

1 Produccion de colageno

grado de resorcion que de formacién. Sin
embargo, con la prolongacién del gercicio,
el grado de formacion superara a de resor-
cion, resultando un balance 6seo positivo.
Los niveles séricos de |-25(0H)2 vitamina
D3 aumentan tras el gercicio en la rata
(30). Una posible razén para este aumento,
sin que se produzca una €levacion de la
secrecion de PTH, es que la produccion
renal de [-25(0OH)2 vitamina D3 se esti-
mula por los bgos niveles de fosfato sérico
(32). Otraposibilidad, es que se estimule la
secrecion de hormona del crecimiento, y
ésta a su vez, aumente la secrecion de 1-
25(0H)2 vitamina D3 (27), ya que hay
evidencias de que la hormona del creci-
miento estimula la produccion de 1-
25(0H)2 vitamina D3, incluso cuando la
PTH no esta alterada (33).

En resumen, se puede afirmar que d
aumento del turnover 6seo, que se produce en
la rata en desarrollo, en respuesta tanto a los
incrementos como a las diminuciones de la
actividad fisca, ocurre antes de que se produz-
calarespuesta de las hormonas calciotrépicas.
Aungue, tanto € gercicio en sus fagess inicides
como la inmovilizacion, incrementan € tur-
nover 6seo0, € gercicio produce una mayor
excrecion urinaria de cacio e hidroxiprolina
(indices de resorcion éseq), seguidos por un
aumento del crecimiento 6seo. El incremento
de lademanda de minerales para € crecimien-
to 6seo tras € gercicio, puede producir un
aumento en los niveles de 1-25(0OH)2 vitami-
na D3 y consecuentemente un incremento de
la absorcion intestinal de calcio (34).

Efecto de los diferentes tipos de ejer-
cicio sobre la masa 6sea. Andiss meca

nicos en humanos, demostraron que la inten-
sdad de la carga, posee mayor efecto sobre la
masa 6sea que & ndmero de ciclos de carga
(7), sugiriendo que la actividad aerdbica sin
impactos de carga, puede ser menos efectiva
que € gercicio que descargamas tension en €
hueso en cada ciclo. Asi se ha podido com-
probar como levantadores de peso tienen
mayor masa Gsea que corredores 0 jugadores
de fatbol (35-36), y como las gimnastas pre-
sentan mayor densidad mineral ¢sea del cue-
llo femoral que las corredoras (37). Puesto
que, las fuerzas mecanicas generadas por los
impactos de carga, y la contraccion muscular
gue se desencadena en e entrenamiento de las
gimnastas, poseen un mayor efecto osteogéni-
co que € producido por la carrera aerébica.
Sin embargo, no todos los estudios han
demostrado de manera inequivoca la supe-
rioridad del entrenamiento de carga. Block
y cols. (38) encontraron que, el contenido
mineral 6seo vertebral era mayor en atletas
que se dedicaban a entrenamiento aerobico
y de carga, que en los que se dedicaban a un
tipo de entrenamiento solo, no habiendo
diferencias significativas entre los distintos
tipos de entrenamiento. Se ha descrito tam-
bién, que las densidades Oseas vertebrales
son en nadadores y en levantadores de peso
superiores alos controles, no demostrando-
se diferencias significativas entre ellos (39).
En @ caso de deportes, en los que la carga
y lacontraccién muscular se gerce fundamen-
talmente sobre una parte concretadel esquele-
to, se ha apreciado una mayor densidad Gsea
de lazonaimplicada en € gercicio. Asi, se ha
demostrado una mayor hipertrofia ésea sobre
el brazo dominante de tenistas (40-43), y den-
sidades Gsess tanto lumbares como de caca

Fig 1. Influencia de la carga mecéanica
sobre el metabolismo éseo.
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neos, aumentadas en jugadoras de voleibol y
de baloncesto (44).

La natacion, en ratas, ha mostrado tener
un marcado efecto positivo en e crecimiento
y desarrollo 6se0 (45). Orwoll y cols. (46)
encontraron que los nadadores, pero no &g las
nadadoras, tenian mayor densidad Gsea radia
y vertebral que los controles. Heinrich (47)
describié que nadadoras adultas tenian conte-
nido 6seo minera lumbar, femord y radial,
similar a las corredoras y a los controles. En
otro estudio (44), ladensidad 6sea de nadado-
ras en edad escolar era inferior alos controles,
y alas jugadoras de voleibol y baloncesto. La
natacion es unaforma de gercicio diferente
tipo de gercicio que ha sido relacionado con
los mayores aumentos de masadsea. Yaque en
€l predominalaresistencia en un ambiente de
ecasa carga mecanica. A pesar de dlo, se pro-
duce un aumento en la fuerza muscular, que
puede explicar los efectos positivos que se han
descrito en varios estudios, y las diferencias
entre hombres y mujeres (ya que los hombres
desarrollan mayor potencia muscular).

También se ha demostrado como diferen-
tes gercicios, que afectan a diferentes zonas
del hueso, pueden tener similares efectos fun-
cionales. Por giemplo, un grupo de ratones
fue sometido a cargas de ata intensidad y
corta duracién, y a otro grupo, a cargas de
bga intensidad pero larga duracion. En €
grupo con dta intensidad de carga, aumenté
principalmente & hueso trabecular, mientras
gue en € grupo de bga intensidad, aumenté
el area de seccion cortical. A pesar de estas
diferencias, laresistencia del fémur en ambos
grupos aumentd en un 64% (48).

A pesar de que, la mayoria de los estu-
dios que demuestran, que la actividad fisca
posee un claro efecto positivo sobre la masa
y estructura ésea, varios trabajos describen
que, los gercicios de ata intensidad pueden
producir una disminucién de la masa ésea,
por aumento de la resorcion y disminucion
de la formacién Gseas (49-59).

El consumo de oxigeno (expresado en
% de V02max) durante el gercicio, es un
buen reflgo de la intensidad del gercicio, y
del estrés metabdlico a que es sometido €
organismo (60). Bourrin y cols. (61), des-

criben en ratas, que un gercicio de ata
intensidad con un 80% de V02max, pro-
duce modificaciones en la estructura trabe-
cular de la epifisis tibial, con un aumento
del 33% del nimero de trabéculas, pero
una disminucién del 25% del grosor trabe-
cular, sin variar el volumen éseo y sin pro-
ducir aumento de la masa 6sea. En cambio,
cuando la intensidad del esfuerzo disminu-
ye hasta el 60% de V02max (intensidad de
esfuerzo media) se produce un aumento de
la masa 6sea (61), y cuando la intensidad
alcanza niveles bgjos (30%-40% V 02max),
disminuye el volumen éseo trabecular (55).
Otros estudios, describen una ausencia de
variacién en lamasa, 0 en la densidad Gsea,
como consecuencia de una actividad fisica
de bga intensidad (<40% V02max)
(57,62). S laintensidad del esfuerzo es ata
(>70-80% V02max), se produce pérdida
de masa 6sea, y de la resistencia mecénica
de los huesos largos (56,63). Por lo tanto,
en el hueso esponjoso metafisario, se pro-
duce una pérdida ésea con intensidades de
esfuerzo menores del 30-40% VO02max, y
mayores del 70-80% V02max, producién-
dose ganancia 6sea con intensidades com-
prendidas entre el 40% y el 70% (56).

Ejercicio, esferoides gonadales y
masa 0sea. La gran mayoria de la masa
0sea se adquiere a final de la segunda década
(64-66), y & mayor incremento del tamafio y
densidad ésea se produce a inicio de la
pubertad. Esta aceleracion de la minerdiza-
cién Gsea afecta especialmente a hueso trabe-
cular. Pasado 2 afios tras la menarquia, €
incremento en la masa Gsea es minimo (66).
Un pequefio, pero potencialmente importan-
te incremento de la masa dsea, se produce en
la tercera década (67). En mujeres menopau-
sicas, la influencia més importante sobre la
masa Gsea es claramente, la deprivacion estro-
génica, desencadenandose una disminucién
progresiva, con e desarrollo de osteoporosis.
Por lo tanto, las etapas con mayor incremen-
to y disminucion en la masa 6sea, se relacio-
nan directamente con periodos de aumento y
disminucion de los nivdes de esferoides
gonadales (menarquia, menopausia). Ademés
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en patologias como e hipogonadismo se
aprecia un déficit tanto de hueso trabecular
como cortical. El déficit de testosterona en el
hombre contribuye al desarrollo de osteopo-
rosis, desconociéndose e mecanismo por €
gue los andrégenos egercen su influencia
sobre lafisiologia ésea. Producen un aumen-
to en la masa muscular, por lo que es posible
que su efecto sobre la masa 6sea sea secunda-
rio a incremento del estrés mecanico (68).

La disminucion de estrégenos parece
tener un doble efecto. En primer lugar, dis-
minuye la eficiencia del manejo intestinal y
renal del calcio. Y en segundo lugar, los
estrogenos afectan de manera directa a la
funcion celular 6sea, inhibiendo la produc-
cion de interleukina-6 por parte del osteo-
blasto, que acttia como regulador del reclu-
tamiento osteocléstico (69,70). Por lo que,
una deficiencia de estrogenos puede
aumentar la produccion osteoblastica de
citokinas, que a su vez aumentan la activi-
dad y efectividad osteoclastica, desencade-
nandose una mayor resorcion y pérdida
0sea. Aungue, todavia no son claros los
mecanismos por los que los estrégenos
regulan la produccion 6sea de citokinas.

El efecto de los estrogenos sobre la masa
0sea, puede estar en relacion directa con €
proceso de adaptacion ésea a las variaciones
de lacargamecanica. Por lo tanto, la etiologia
de la pérdida dsea en mujeres postmenopau-
sicas, debe ser considerada como un fdlo de
la respuesta de adaptacion Gsea a la carga,
secundario a hipoestrogenismo (71). En
estudios in vitro, se hademostrado que, tanto
la carga mecanica como los estrogenos,
aumentan la divison celular peridstica y la
sintesis de matriz en hombres y en mujeres.
En e hueso del hombre, € efecto de estos dos
factores combinados es simplemente la suma
aritmética de ambos. Sin embargo, en muje-
res la combinacion del efecto estrogénico
junto con d de la carga mecanica, excede d
gue se produce por la suma de los dos facto-
res por separado (72). Estos hechos apoyan la
hip6tesis que, en mujeres, los estrogenos jue-
gan un papel importante en la respuesta
adaptativa ddl hueso alacarga. S los resulta-
dos in vitro, reflgan los hechos que se produ-

cen in vivo, entonces se puede afirmar que los
estrégenos incrementan la respuesta osteogé-
nica alacargamecénica. El hipoestrogenismo
en la mujer, disminuiria y/o limitaria la cas-
cada de cambios bioquimicos, que se desen-
cadenaen las células dsess tras la carga, por lo
que tras un estimulo de carga mecanicalares
puesta osteogénica estaria disminuida (71).

La prevalencia de amenorrea secundaria
en atletas y bailarinas variaentre el 3% vy €
66% (73-75), estimandose que entre el 5% y
el 33% tienen dteraciones de la ingesta
(76,77). La prevalencia de anorexia nerviosa
entre adolescentes estd estimada entre el
0,1% vy e 1% (78). Por tanto, el riesgo de
amenorrea y oligomenorrea hipotaldmica,
estd aumentado en jovenes atletas y bailari-
nas, estando € gercicio y ladieta, asociados a
disminuciones y alteraciones de los niveles de
esteroides gonadales (79-82). Hay una deva
da incidencia de menarquia tardia y disfun-
ciones menstruales, en nifias que comenzaron
Con un intenso entrenamiento atlético antes
delamenarquia (73). Sin embargo, la menar-
quia tardia se puede producir en esss atletas
de cualquier forma, ya que podian estar pre-
dispuestas sin que influyera un intenso entre-
namiento (83). Los ciclos menstruales pue-
den ser mas vulnerables a la ateracion por
parte del gercicio y de la dieta, durante €
periodo postmenarquia precoz (56,84). En
relacion con la maduracion del ge hipotda
mo-hipdfisis-ovario, embarazos previos, se
asocian con un efecto protector contra la
amenorrea inducida por € gercicio, mientras
gue las mujeres y nifias en las que la ameno-
rrea se desarroll6 durante el periodo de entre-
namientos, eran més propensas a tener altera-
ciones menstrual es antes de comenzar con los
entrenamientos (86,87).

La amenorrea asociada con €l gercicio y
las alteraciones en la ingesta, esta caracteri-
zada por una alteracion del pulso de hor-
monas liberadoras de gonadorropinas, dis-
minuyendo €l nivel plasmatico de gonado-
tropinas, y secundariamente los estrogenos
y la progesterona plasméticos. Estas altera-
ciones hormonales son més intensas con
elevadas frecuencias e intensidades del eer-
cicio (88). El mecanismo por € que €
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intenso entrenamiento predispone a estas
alteraciones hormonales es desconocido. Se
ha relacionado con una disminucién de la
ingesta caldrica (73,89), ya que se ha com-
probado una ingesta caldrica inferior en
atletas amenorreicas que en las eumenorrei-
cas (84). Por e contrario, Wilmore y cols.
(90) no hallaron diferencias en la ingesta
caldrica entre corredoras amenorreicas y
eumonorreicas. En mujeres susceptibles, y
tras reducir en un 60% la ingesta calérica
habitual, se ha producido unainhibicién de
la ovulacion y de la menstruacion (91). En
ratas con una estricta restriccion de lainges-
ta caldrica, y antes de que cualquier cambio
en el tamafio y en la composicién corporal
pudiera ocurrir, € hecho de permitirles las
ingesta caldrica ad libitum desencadenaba
el pulso de hormona luteinizante, y 3 0 4
dias mas tarde, se producia la ovulacién,
demostrando la influencia controladora que
sobre la secrecion de gonadotropinas tiene
la ingesta caldrica (mas que e peso o la
composicién corporal) (80,92). Menor por-
centgje de grasa corporal, mayor pérdida de
peso y menor peso inicia a comienzo del
entrenamiento, son mas frecuentes en las
corredoras amenorreicas que en las eume-
norreicas, desconociéndose €l mecanismo
por el que la grasa corporal afecta a la fun-
cion menstrual (36,93,94).

Tanto la osteopenia, como las fracturas
osteoporéticas, son complicaciones reconoci-
das en casos de anorexia nerviosa (95-97).
Incrementos de la densidad mineral Gsea se
pueden producir cuando la mujer se recupera
de su anorexia nerviosa, pero cuanto mas
dure la enfermedad, méas osteopenia se pro-
ducira, acanzandose un menor capital éseo.

Con anterioridad, se ha expuesto como los
niveles de esteroides gonadales tienen unarea
cién directa y postiva sobre la masa Gseg, y
como, un intenso entrenamiento durante la
pubertad puede producir disminuciones de la
secrecion de esteroides gonadales y alteracio-
nes menstruales. Ademés, se ha demostrado,
gue incluso cortos periodos de oligo/ameno-
rrea, pueden tener una influencia negativa
sobre lamasa 6sea total del adulto (98). Por lo
tanto, podemos afirmar que adetas con deva

das intensidades de entrenamiento que des-
arrollan amenorrea, y por €lo una disminu-
cién en los niveles circulantes de esteroides
gonadales, sufriran un descenso de la masa
Osea (84,99-101). Marcusy cols. (84) encon-
traron que los mayores valores de masa 6sea se
producian en corredoras eumenorreicas, segui-
das por los controles, y en ltimo lugar, con los
menores vaores de masa dOsea, estaban las
corredoras amenorreicas. Estas mujeres con
menor densidad mineral Gses, tienen un des-
proporcionado aumento de la resorcién Gsea.

Ejercicio, acidosis y masa 6ésea.
Durante la redlizacion de gercicio de ata
intensidad, se producen grandes cambios en
el balance acido-base del organismo, debido
principalmente, a la gran produccion de
acido lactico, proveniente del metabolismo
anaerdbico de la glucosa, y en menor medi-
da, a la produccién de é&cido carbénico
(metabolismo aerdbico de la glucosa), acido
acetoacético (por oxidacion incompleta de
acidos grasos), acido fosférico (por hidrdli-
sis de fosfoproteinas y nucleoproteinas) y
acido sulfarico (por oxidacion de grupos
sulfuro contenidos en los aminoéacidos). Se
produce un descenso del pH sanguineo e
intramuscular, por la gran produccién de
H+, alcanzandose valores de 7'0 en sangrey
de 6'4 en €l interior del misculo. El mante-
nimiento de un equilibrio acido-base en €l
organismo, durante el gercicio, se produce
gracias alainteraccion de tres sistemas basi-
cos. El primero, a través de los sistemas
tampon de los liquidos corporales. El
segundo, excretando por la orina un mayor
componente acido. Y €l tercero, eliminando
C02 através del sistema respiratorio.

A los tres sistemas basicos antes descri-
tos, se ha de afiadir a sistema esquelético,
gue ha sido descrito, por Green y Kleeman
(102), como una gran columna de cambio
ibnico que esta cargada con un tampoén
alcalino. Mientras que, el musculo juega un
importante papel a inicio de la acidosis, €
sistema de tampén éseo predomina tras
varias horas de acidosis metabdlica (103).
La fase ionica cristalina del hueso contiene
en su superficie una fina capa de agua en
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permanente absorcion, que es descrita
como la cubierta hidrica del hueso (104).
El 80% de carbonato y del citrato calcico
corporal y el 35% del sodio corporal, se
encuentran en solucion dentro de esta
cubierta hidrica. En respuesta a desarrollo
de acidosis metabdlica, la cubierta hidrica
del hueso puede desprender grandes canti-
dades de sodio, carbonato y citrato célcico,
para actuar como sistema tampon, en una
reaccion fisicoquimica acelular (105,106).
Ademas, mecanismos celulares producen
una resorcion activa de hueso y solubiliza-
cion de cristales de hidroxiapatita, en res-
puesta a la acidosis metabdlica (107-111).
Los efectos mediados celularmente sobre la
resorcion Osea, pueden ser e resultado de
una disminucion de la actividad osteoblas-
tica y/o aumento de la osteoclastica. Se
produce una estimulacién de la produccion
de podosomas en osteoclastos (112), y la
aparicion de zonas de resorcion (113). En
experimentos humanos y animales, la aci-
dosis metabdlica incrementa la excrecion
urinaria de calcio sin alterar la absorcion
intestinal, produciéndose un balance célci-
co negativo (114,115).

Los niveles plasméticos de PTH durante
la acidosis metabdlica pueden estar aumenta-
dos (debido a la hipercalciuria) (116), sn
cambios(117), o disminuidos (118). El papel
de laPTH en la acidosis metabdlica perma-
nece incierto. La acidosis directamente
disuelve hueso a pesar de la presencia o
ausenciade PTH. El efecto sobre e metabo-
lismo de la vitamina D es controvertido. Se
ha descrito una supresion de la produccion
de 1-25(0OH)2D3 en pallos y ratas con défi-
cit de vitamina D. Sin embargo, en ausencia
del déficit de vitamina D la acidosis no afec-
ta a su metabolismo (119). Durante un ger-
cicio de alta intensidad, se desencadena una
importante acidosis metabolica, a expensas
sobre todo de la acidosis lactica, y para com-
pensar la ateracion del pH se activan varios
sistemas de tampdn, entre los que se encuen-
tra el aumento de flujo célcico (en forma de
carbonato cdcico) desde € hueso, produ-
ciéndose un balance negativo dentro de
metabolismo 6seo. Por lo tanto, una activi-

dad fisca intensa puede producir una atera-
cién del metabolismo mineral (120).

Ejercicio, estrés, glucocorticoides y
masa O0sea. Los glucocorticoides poseen
un marcado efecto sobre el metabolismo
0seo0, y una continua exposicion del tejido
0se0 a elevadas concentraciones de estos
esteroides, puede desencadenar osteoporo-
sis. Aunque €l mecanismo exacto de accion
de los glucocorticoides sobre el hueso esta
por determinar, recientes investigaciones
han aumentado el conocimiento de los
mecanismos por los que los glucocorticoi-
des afectan a hueso.

Los glucocorticoides aumentan el grado
de resorcion 6sea y disminuyen la forma-
cion, siendo este efecto e mas influyente,
por lo que disminuyen la masa Gsea y
aumentan el riesgo de fracturas (121). Este
aumento de la resorcion es debido a un
efecto directo sobre el hueso, a una dismi-
nucion de la absorcion intestinal de calcio y
a un aumento de las pérdidas urinarias, no
habiéndose descrito hasta el momento el
mecanismo por el que disminuye la absor-
cion intestinal (122,123). El aumento de la
resorcion, esta en relacion con un aumento
transitorio de los niveles de PTH, o bien,
con aumento de la actividad, incrementan-
do la expresion dd receptor de PTH en €
osteoblasto (124), ya que no se han encon-
trado niveles altos de PTH (122,125). La
disminucion de la formacion Osea que se
produce con niveles excesivos de glucocor-
ticoides, esta asociada con una disminucion
de los niveles de osteocalcina (marcador de
funcion osteobléstica) (126), y se produce,
por una accion directa sobre los osteoblas-
tos, y de manera indirecta, por una inhibi-
cién en la produccion de gonadotropinas y
esteroides sexuales, ya que pacientes en tra-
tamiento glucocorticoideo desarrollan
hipoganadismo (121).

Los glucocorticoides producen complejas
acciones sobre el proceso de maduracion y
diferenciacion de los osteoblastos. Inducen
la diferenciacion de los preosteoblastos y de
las células de lalinea osteobl &stica hacia célu-
les maduras (127). Ademas disminuyen la
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replicacion celular, disminuyen la poblacién
celular capaz de producir coldgeno, y se
reduce la expresion genética de colageno tipo
| en e osteoblasto (128). Actlian sobre €
proceso de degradacion del colégeno tipo I,
mediante la estimulacion de la produccién
de colagenasa 3 (enzima que actla en el pro-
ceso de remodelado de la matriz), y regulan
la sintesis de metaloproteinasas de la matriz,
disminuyendo la expresién del inhibidor de
la metaloproteasa-1 (129,130). La combina-
cion del aumento de la colagenasa, con €
aumento de actividad de la metaloproteasa
(por disminucion de la actividad de su inhi-
bidor), desencadena un aumento de la
degradacion del colageno, con disminucion
de la matriz colagena éseay del proceso de
formacién désea

Ademas de las acciones sobre € colageno,
los glucocorticoides poseen la capacidad para
modificar la sintesis, liberacion, unién d
receptor o produccion de proteinas de trans-
porte de factores ddl crecimiento producidos
localmente en € hueso (que actlian sobre la
replicacion y diferenciacion de las cdulas de
lalinea osteoblastica) (131).

La osteoporosis producida por glucocorti-
coides se observa en pacientes cronicamente
expuestos a excesvas cantidades, como por
gemplo, en enfermos de sindrome de
Cushing. Se observa una disminucion de
grado de formacion de matriz ésea, del volu-
men trabecular 6s20 y aumento de laresorcion
(122,132,133). Histomorfométricarnente, se
aprecia disminucion de los parametros de for-
macién dseq, excepto en € frente de cacificar
cién. Lafuncion y d nimero de osteoblastos
estan dterados, y como consecuencia hay una
disminucion del volumen trabecular Gseo,
pero no en e nimero de trabéculas (134). Se
puede observar ademés, disminucién de la
densidad mineral dseg, y entre e 35-50% de
los pacientes desarrollan fracturas vertebrales.
Las pérdidas 6seas son mayores a nivel trabe-
cular que cortical, por lo que hay una mayor
pérdida vertebral (121,132). Los niveles ri-
cos de osteocacina y actividad de fosfatasa
acaina estén disminuidos (126).

El Cortisol es € principa glucocorticoide
en e hombre. Durante el gercicio fisico, las

variaciones de la cortisolemia son consecuen-
cia de diversas acciones, a veces opuestas,
tales como € incremento de la destruccion
periférica de Cortisol, la disminucion de la
tasa de aclaramiento hepatico, o el aumento
de la secrecién de ACTH, derivadas en su
mayoria de la influencia de mecanismos rela
cionados con el estrés, siendo €l estrés uno de
los principales mecanismos estimuladores de
la secrecion de Cortisol (135).

El comportamiento del Cortisol durante
el gercicio fisco es variable, dependiendo
de la intensidad del esfuerzo. En gercicios
de poca intensidad, el aumento de la corti-
solemia es muy débil, de modo que lavaria-
cion nictameral es suficiente para enmasca-
rarla. Si la potencia del gercicio es mayor
del 60% V02max, €l Cortisol plasmético
aumenta mas cuanto mayor es la potencia
alcanzada por €l deportista. El aumento del
Cortisol y de las catecolaminas en e plasma
durante el gercicio fisico, es tanto mayor,
cuanto mayor agotamiento de las reservas
de glucégeno se produzca. Es importante
tener presente que las lesiones deportivas
gue implican un dolor agudo, suelen oca-
sionar un aumento de la concentracion
plasmética de Cortisol, habiendo una dife-
rencia en cuanto a la respuesta entre hom-
bres y mujeres, siendo siempre mas elevada
en las mujeres y en e periodo inmediato a
la lesién (136,137). Puesto que los niveles
de cortisolemia aumentan de manera
importante durante la realizacién de gerci-
cio fisico (sobre todo por encima del 60%
V02max), bajo condiciones de estrés (muy
frecuentes durante la practica deportiva), y
como se ha descrito con anterioridad, los
glucocorticoides producen aumento de la
resorcion y disminucién de la formacion de
tejido Gseo, podriamos relacionar el des-
arrollo de osteopenia con € gercicio fisico
de elevada intensidad (>60% V02max),
mediante el aumento de la cortisolemia.

Conclusiones. Como se ha expuesto
anteriormente, la actividad fisca es esencial
para €l desarrollo del sistema esquelético y
para acanzar un adecuado capital Oseo.
Cuanto mejor adaptada esté la arquitectura
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Osea alas cargas y cuanto mayor masa 6sea
se alcance d final de la adolescencia, habra
un menor riesgo de fracturas. Es por lo
tanto la practica deportiva, sobre todo en la
adolescencia, junto con una correcta ali-
mentacion, el mejor tratamiento preventivo
de una futura osteoporosis.

No todas actividades deportivas poseen
el mismo efecto sobre la masa Gsea, siendo
la actividad con intensa carga la que mayor
masa 6sea produce, pero circunscrita a la
zona sometida a la carga. Por lo tanto, es
necesario un estudio mas preciso de las dife-
rentes actividades fisicas para disefiar un
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