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Existe un consenso general de que la préactica del ejercicio fisico tiene un efecto beneficioso sobre el sistema locomotor
integrado, es decir, no solamente sobre los tendones, los huesos y las articulaciones. Sin embargo, esta afirmacion tiene
mucho de empirica, o intuitiva.

En efecto, si bien es cierto que el movimiento es un factor de primer orden para que los tendones y las articulaciones se
mantengan «en forma», e incluso contribuye significativamente a la recuperacion de su funcién luego de inmovilizaciones
prolongadas, no menos verdadero resulta que el uso continuado (y peor atn si es excesivo) deteriora notablemente la
estructura y la funcién de estos 6rganos, llegando a producir enfermedades importantes como la artrosis y la tenosinovitis
cronica.

La relacion entre el ejercicio y los huesos, por su parte, es bastante complicada. Sélo en los tltimos tres o cuatro afios se
han producido avances en la interpretacion de los mecanismos que regulan la conformacion estructural dsea a partir de los
estimulos mecénicos, cuyo conocimiento resulta fundamental para comprender hasta que punto la practica deportiva o la
preparacion fisica pueden resultar beneficiosas, anodinas, o perjudiciales para el esqueleto. En momentos en que, como
hoy, se esta concediendo tanta importancia al estudio de la etiologia y la prevencion de la osteoporosis, para la cual
corresponde prescribir una actividad fisica adecuada, parece oportuno dedicar nuestra atencion al tema. El esqueleto del
hombre es el resultado bioldgico de milenios de evolucién. Cada uno de los niveles de complejidad estructural que lo
integran (molecular, subcelular, celular, tisular, orgénico, sistémico e individual) ha ido cambiando a través de sucesivas
mutaciones génicas a lo largo del proceso de diferencias génicas a o largo del proceso de diferenciacion filogenética (1)
hasta el grado de desarrollo que le impone hoy la programacion genética de nuestra especie, segun la cual los huesos no
solo desempeiian funciones de sostén sino también de proteccion de la médula dsea, y de reservorio de minerales de
importancia fundamental para la vida. Sin embargo, no todo es genético en la determinacién de la forma (y, por
consiguiente, de la resistencia) de un hueso. En nuestro desarrollo embrionario (diferenciaciéon ontogenética (1)), la
«determinacién» de una célula ubicada en un sitio dado del mesodermo (conjunto celular primitivo del que derivan los
musculos y todos los tejidos conjuntivos, incluyendo el 6seo) para diferenciarse (especializarse) como acumuladora de
grasa (adipocito), contractil (muscular), fabricante de fibras (fibroblasto) o constructora de hueso (osteoblasto), depende
de «6rdenes» que proceden a nivel molecular (1), a cargo de mediadores quimicos (inductores) producidos por la misma
célula y/o por otras. vecinas, en respuesta al trabajo de sus genes (ADN nuclear), que a su vez son «derreprimidos»
(activados) por otras moléculas producidas con admirable precision témporo-espacial (relaciones de «orden» (1)). Los
huesos se forman, pues, por la diferenciacion programada (transformacion en base a cambios moleculares inducidos) de
células primitivas (preosteoblastos: Pre-OB, Figura 1) en otras mas especializadas, productoras de fibras coldgenas y de
enzimas del tipo de las fosfatasas que, volcadas al medio extracelular del tejido, estimulan la producciéon de cristales de
fosfato de calcio que se van depositando sobre los haces de fibras y, con el tiempo les van confiriendo rigidez y resistencia
a la fractura (proceso de formacion 6sea: FO, Figura 1), lo mismo que ocurre con el cemento que se afiade a los hierros
para construir una viga o una columna.

Pero ésto no es todo: la forma definitiva de cada hueso (6rgano que, aunque aparenta ser una estructura rigida y estatica,
sobrelleva en realidad constantes e imperceptibles deformaciones, y manifiesta un intenso e incesante recambio de
elementos) depende también de otros tres factores adicionales: la solicitaciéon mecénica externa, la nutricidn, y el estado



funcional de algunas gldndulas enddcrinas.

La solicitacion (estimulacion) mecénica del esqueleto (representada por la flecha recta en la Figura 1), que deriva del peso
corporal y de la actividad fisica de cada sujeto, se hace sentir sobre el proceso de construccion de cada hueso, de acuerdo
con la clase de resistencia que el mismo ofrece por su ubicacién en el cuerpo y por sus caracteristicas de forma y de
prioridades mecanicas. El mecanismo, todavia no muy bien definido, que mediatiza esta influencia externa, se manifiesta
en no menos de dos formas:

a. Orientando la direccion de las fibras colagenas depositadas por los osteoblastos («modelacion dsea») de forma que su
disposicion espacial resulta la mas adecuada para la resistencia a la carga, en el sentido en que més frecuentemente se
haya manifestado la estimulacion recibida.

b. Induciendo, con el correr del tiempo, la destruccién paulatina de ciertas regiones de tejido dseo viejo, eventualmente
«mal orientado» o «incorrectamente ubicado» con relacion a la solicitacion mecanica mas reciente en la vida del sujeto, y
reemplazandolo por otro con la orientacion o la ubicacion correcta (este mecanismo es el responsable de que los huesos de
los adultos no tengan exactamente las mismas proporciones o la misma forma que los de los nifios; un reemplazo
incompleto por falta de estimulacion explica también por qué los huesos de los miembros que no trabajaban normalmente
se debilitan o sufren deformaciones).

Para que este reemplazo tenga lugar, se produce primero la difenciacién de otra clase de células primitivas presentes en el
tejido, también derivadas del mesodermo, llamadas pre-osteoclastos (pre-OC, Figura 1), en otras méas especializadas
llamadas osteoclastos (OC), productoras de enzimas osteoliticas (destructoras de hueso). La consecuente destruccion del
tejido se denomina «reabsorcion dsea» (RO). A continuacion se produce una migracion de osteoblastos al lugar - atraidos
por mediadores quimicos locales (acoplamiento bioquimico de RO y FO) -, que proceden a elaborar el hueso nuevo. E1
proceso de reemplazo del tejido antiguo por otro nuevo, mayor orientado o ubicado en el espacio (aunque transitoriamente
mas inmaduro y mecanicamente no muy eficiente), se llama «remodelaciéon dsea» (en la Figura 1, corresponde a la «vuelta
completa» del circulo « FO-RO»). Pese a su innegable utilidad desde el punto de vista de la orientacidn estructural del
material dseo, la remodelacion, especialmente si cursa a velocidades altas, tiende a arrojar balances de calcio negativos
para el esqueleto, porque la reabsorcion suele ser estimulada en mayor proporcién que la formacion de hueso, y porque en
general el tejido que se remueve estd mucho mas calcificado que el tejido neoformado que se repone. De cualquier manera,
los resultados mecéanicos de la remodelacion para la region dsea afectada suelen volverse positivos, si el nuevo tejido
resulta adecuadamente calcificado.
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Figura 1. Esquema sobresimplificado del proceso de remodelacion ésea que muestra las fases de formacion (FO), por parte de los
osteoblatos (OB), y de reabsorcion (RO) a cargo de los osteoclastos (OC).

Por cuanto la remodelacion 6sea es el proceso responsable de la continua adaptacion estructural (a nivel de tejido) del
hueso como elemento de sostén (a nivel de 6rgano), parece 16gico que en su regulacion participe como elemento
perturbador la estimulacién mecanica. Sin embargo existen, segin se anticipé previamente, no menos de dos factores
perturbadores adicionales importantes que influyen sobre la magnitud o intensidad (el bien no sobre la direccionalidad) de
la remodelacion e, indirectamente, sobre la cantidad de tejido de sostén calcificado («masa dsea») del organismo: la
nutricion y las glandulas de secrecion interna (Figura 2).

José L Ferretti. (1989)
Repercusidn de la Actividad Fisica sobre el Sistema Oseo. PubliCE
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Figura 2. Regulacién de las Propiedades Mecdnicas Oseas

La Figura 2 esquematiza el mecanismo regulatorio integral de la eficiencia mecanica de los huesos, segun una amplia
evidencia recogida en nuestro Laboratorio del Centro de Estudios de Metabolismo Fosfocélcico en la Facultad de Ciencias
Médicas de la Universidad de Rosario, aplicable a huesos de aves y mamiferos, incluido el hombre (2). La nutriciéon obra
como elemento perturbador del sistema al introducir en el organismo cantidades variables de nutrientes esenciales para la
formacion del material 6seo (calcio (3), fésforo (4), magnesio (5), proteinas (6, 7), calorias (7)), o que influyen sobre la
velocidad de la formacion o de la reabsorcion 6seas (vitaminas D (8), f1dor (9)), modificando en consecuencia la cantidad y
la calidad de la masa 6sea del organismo en forma general (no regional). Las glandulas endécrinas, que resultan también
perturbadas por las concentraciones sanguineas de algunos de estos nutrientes (calcio, fésforo, magnesio, vitamina D), o
por interacciones entre ellas mismas, asi como por intercurrencias de otro tipo (enfermedades propias), perturban a su vez
secundariamente el sistema, porque muchas de ]Jas hormonas que segregan (parathormona (3), calciferoles (8), calcitonina,
glucocorticoides (10-12), estrégenos, andrégenos) modifican la velocidad o el balance de la remodelacion 6sea inhibiendo o
estimulando el trabajo de los osteoblastos y osteoclastos, aunque también en forma general, no regional.

De la cantidad y calidad del material 6seo resultante de estas perturbaciones generales dependera la mayor o menor
facilidad con que los huesos son afectados por la estimulacion mecanica, gracias a la correspondiente modulacion de la
sensibilidad de las estructuras encargadas de detectar 1 a deformacion («strain») del material: a huesos mas eficientes
(mas rigidos y resistentes) correspondera menor deformacién para una misma carga, y, por consiguiente, menor
estimulacién de las estructuras «sensoras» de la deformacidn. Estas estructuras, cuya naturaleza atn no estd bien
definida, tienen a su cargo la fundamental tarea de regular LOCALMENTE el trabajo de osteoclastos y osteoblastos,
probablemente a través de mediadores quimicos, produciendo las modificaciones estructurales responsables de las
diferencias regionales en la forma de los huesos (2).

El resultado de este proceso finalmente adaptatorio de la arquitectura 6sea de acuerdo con los requerimientos mecanicos
de cada region, es la optimizacion de la EFICIENCIA mecénica de los huesos, una valencia bioldgica de gran importancia
ecologica por su repercusion en la vida de relacion de los individuos, que se sabe altamente seleccionada (es decir,
protegida a lo largo de la Evolucion a través de sucesivas generaciones) en las especies superiores (Figura 2). En pocas
palabras: cada organismo «modela» su esqueleto como puede, dentro de los limites de su programa genético heredado de
sus progenitores, y de acuerdo con las perturbaciones propias de su dieta y del funcionamiento de su sistema enddcrino; y
va «remodelando» con el tiempo la arquitectura de sus huesos de acuerdo con la forma como cada uno de ellos responde
(se deforma) frente a los estimulos mecdanicos externos.

Estos conceptos eran groseramente intuidos hace ya bastante tiempo. Los ortopedistas conocen muy bien la llamada «Ley



de Wolf & (13) segun la cual la arquitectura de cada hueso depende de la carga que normalmente soporta. También esta
demostrado que, dentro de un mismo hueso, las partes que soportan compresiones tienden a «modelarse», es decir, a
engrosarse, condensarse, o reforzarse; en tanto que las que sobrellevan tensiones (estiramientos) tienden a adelgazarse,
enrarecerse, o debilitarse, en proporcion con la intensidad del estimulo mecanico correspondiente (14). Este mecanismo
explica las variaciones en la conformacion externa de los huesos con el correr del tiempo, que pueden llegar, por ejemplo,
a rectificar huesos incorrectamente arqueados (Figura 3). Hay que aclarar ademads, que en general, el esqueleto humano
estd constituido por dos clases diferentes de materiales: el tejido éseo compacto y cortical, como el que forma
principalmente las paredes de las diafisis (segmentos centrales cilindricos huesos) de los huesos largos, y el tejido
esponjoso o trabecular, como el que rellena los huesos cortos (cuerpos vertebrales, calcaneo) y los extremos gruesos
(epifisis) de los huesos largos. Esta distincion es importante porque los procesos descriptos son incomparablemente mas
rapidos, y por consiguiente mas faciles de alterar, para bien o para mal, en los huesos con predominio de tejido esponjoso,
asi como en los sujetos jévenes en general, por ser mas activo en ellos el recambio metabdlico o «turnover» de materiales.

Figura 3

A favor de estas consideraciones, resulta correcto, en primera instancia, proponer que los sistemas regulatorios tienden a
lograr que tanto la forma (eficiencia arquitecténica) como la resistencia y la rigidez mecanica de un hueso estan, con el
tiempo, en directa proporcion con la cantidad de trabajo (carga) a que el mismo es habitualmente sometido, de forma que,
en lineas generales y siempre que no ocurran desviaciones muy grandes de lo normal o interferencias desde otros sistemas
del organismo, las propiedades mecénicas de cada hueso reflejaran de alguna manera su historia reciente (15).

Esta condicién queda demostrada por las siguientes observaciones experimentales (16):

1. La inmovilizacién obligada de segmentos del cuerpo (yesos, lesiones nerviosas o tendinosas, enclavijado 6seo) o del
cuerpo entero (reposo absoluto en cama, lesiones medulares) no afecta mayormente a la formacion dsea, pero
aumenta mucho la reabsorcion. Como consecuencia, se reduce el contenido mineral 6seo a una tasa del 0,1 % por
semana, disminuyendo paralelamente la resistencia y la rigidez de los huesos, especialmente en los miembros de
apoyo y en la columna lumbar, hasta un 50 % en pocos meses. Las trabéculas dseas se reabsorben y van
desapareciendo, hasta que s61o quedan las necesarias para la integridad estructural estatica del hueso. La
removilizacion ulterior recupera rapida pero incompletamente el defecto.

2. La ingravidez propia de los vuelos espaciales, estudiada en ratas (Cosmos) y en humanos (Skylab, Apolo, Geminis-
Titan, Soyuz) produce una gran disminucién, practicamente a cero, de la formacién ésea, acompainada de una
reabsorcion desacoplada de la formacion, que se muestra menos deprimida o incluso aumentada. Las consecuencias
son una profunda desmineralizacion de los huesos que antes soportaban en mayor proporcion la carga del peso del
cuerpo (fémur y tibia > que el hiumero > que costillas y mandibula). La vuelta a la normalidad recupera el mineral
6seo en aproximadamente un mes.

3. La suspension cronica del cuerpo, cabeza abajo, provoca una reduccion de la modelacion dsea de un 25-40 % en
ratas, mas marcada en las mdas pesadas, con una gran disminucién del mineral éseo en un 15 %, y un gran
adelgazamiento de los huesos en tres meses.

4. El reposo absoluto en cama incrementa mucho la reabsorciéon dsea y disminuye el contenido mineral total del
cuerpo humano a razon del 0,4 % mensual (un valor bastante importante), pero en los huesos que normalmente
soportan mucho peso (calcaneo, columna lumbar) se llega a reducir el contenido célcico entre 4 y 7 % por mes (una
proporcion extremadamente grande), perdiéndose unos 200 mg. diarios. Semejante alteracion puede evitarse casi
completamente con s61o permanecer parado entre 2 y 4 horas diarias, en tanto que hacer ejercicios sentado, o



sobrellevar presion hidrostatica en las piernas surge poco o ningun efecto. Las pérdidas ocasionadas por este
mecanismo se reponen con cierta rapidez inicial, pero son dificiles de recuperar totalmente.

5. El aumento del trabajo muscular provocado por la imposicion de cargas en animales incrementa el tamafo (grosor)
y el contenido mineral de los huesos en forma paralela al aumento del peso corporal. Aln si se produce un
adelgazamiento, la cantidad de calcio del cuerpo por kilo de peso aumenta. Este efecto es mas notable en los
machos que en las hembras.

6. La sobrecarga de trabajo impuesta por la extirpaciéon de uno de los dos huesos del antebrazo de un sélo lado en
perros, produce un aumento de grosor del hueso restante hasta que el érea de su seccidn y la cantidad de
deformacion que sobrelleva para un mismo peso, se hacen equivalentes a las de los dos juntos del otro lado, en unos
tres meses.

7. Experimentos més sofisticados (ratas transformadas en bipedas por amputacion de los miembros anteriores,
centrifugacion continua de pequenos animales, imposicién de cargas repetitivas de impacto) consiguen producir
aumentos de la resistencia de los huesos sobrecargados, tendiendo a incrementar la formacién y a reducir la
reabsorcion.

Tal vez los resultados mas interesantes son los obtenidos en experimentos de cargas ciclicas artificiales provocadas por
aparatos especiales colocados sobre huesos «in vivo» mediante técnicas quirurgicas ad-hoc (17). Estos estudios
aprovechan la propiedad del material 6seo de deformarse elésticamente, es decir, conservando la capacidad de volver a su
estado inicial luego de descargado, dentro de un amplio rango de cargas. Gracias a esta condicion es posible estudiar el
efecto de la aplicacion de cargas repetitivas (generalmente compresivas) de distinta magnitud sobre huesos de animales
vivos, mediante aparatos especiales colocados quirirgicamente. La respuesta dsea a tal tipo de estimulacion mecénica,
depende del nimero de ciclos de carga/descarga, de la magnitud de la deformacién provocada, y de la frecuencia de
estimulacion. La deformacion no es otra cosa que la expresion porcentual de la diferencia en longitud provocada respecto
de la longitud inicial del hueso: 100. (LI-L2)/L1. Es posible establecer una. escala de intensidades de deformacion, a lo
largo de la cual se pueden ubicar los valores de referencia correspondientes alas deformaciones propias de la actividad
fisica corriente del sujeto investigado, y los artificialmente provocados por la metodologia descripta (Figura 4). La escala
de valores puede estar representada tanto en porcentajes como en «microstrains». Un «microstrain», unidad de reciente
adopcion para esta clase de investigaciones, equivale a una deformacién del 0.0001 % (100 «microstrains» equivalen a
0.01 % de deformacion, o sea, a una alteracion de 0,1 mm por cada 10 cm de longitud).
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Figura 4. Deformacion

Estos estudios han demostrado (18) que existe una cierta zona «fisioldgica» en la grafica, cuyos limites pueden tomarse
habitualmente entre unos 400 y 2.500 «microstrains», pero que pueden variar de un individuo a otro, o frente a distintas
situaciones de un mismo esqueleto, dentro del cual las deformaciones (derivadas de la actividad normal o natural) son
tolerables, sin que tengan lugar efectos significativos de la estimulacién mecénica sobre la remodelacién dsea, porque los
pequenos dafios («microcracks») eventualmente producidos al material, se acumulan a una tasa tal que resultan reparables
dentro del rango normal de fluctuaciones del recambio éseo. La circunstancia no afecta al balance 6seo positivo del sujeto
en crecimiento, ni el equilibrio estable del mineral dseo del adulto.

Hipotéticamente (19), los valores de deformacién ubicados por debajo de esta zona (estimulacion insuficiente, propia de la
actividad deprimida por vejez o enfermedad, de la inmovilizacién local, del reposo en cama, de la ingravidez, de las
paralisis) resultaran en inhibir la modelacion, y a estimular la remodelacién, con una pérdida neta de masa dsea (atrofia
6sea u «osteoporosis por desuso»), como un recurso para eludir el alto costo metabdlico del mantenimiento de una masa
6sea que para el trabajo del sistema pareceria inadecuadamente excesiva. En el sujeto en crecimiento, la forma de los
huesos afectados dependeré de la naturaleza de la subestimacion. En el adulto, se ensanchan las cavidades medulares y
aumenta la porosidad cortical.

Las deformaciones por encima del limite superior de la zona fisioldgica («sobrecarga moderada» de estimulacion,
caracteristica del incremento moderado de la actividad fisica normal) provocaran dafos estructurales que se acumularan
mas rapidamente que lo que el tejido puede compensar por simple autorreparacion, y el resultado serd una estimulacion de
la modelacién con inhibicién de la remodelacién (formacién mayor que reabsorcién), que arrojarad una ganancia neta de
masa dsea, como recurso para aproximar la cantidad de hueso a la necesaria para evitar la produccién ulterior de
deformaciones tan grandes frente a cargas similares. En los nifios se puede dar un aumento del crecimiento peridstico, del
grosor parietal y, en ciertos casos, de la longitud 6sea. En el adulto solo ocurre un engrosamiento de las paredes (no del
didmetro) de las dialisis de los huesos largos. Se concibe, ademéas, una cuarta zona, por encima de la anterior (de
«sobrecarga patoldgica», correspondiente a una actividad fisica exagerada), a cuyos valores de deformacién se producen
dafios materiales a los que el tejido solamente puede responder produciendo un nuevo material tanto normal como inferior
por insuficiencia de tiempo para calcificar el tejido, induciéndose un estado anémalo de resistencia mecénica que puede
resultar peligroso para la integridad del hueso como érgano. En los nifios esta circunstancia tiende a reducir la tasa de
engrosamiento peridstico. En el adulto puede producirse, tanto una gran hipertrofia ésea, como un aumento de la
frecuencia de fracturas. Estas interesantes elaboraciones son congruentes con las observaciones efectuadas hasta ahora en
deportistas (16):

1. La préactica de carrera de largo aliento (maratdn, cross-country) induce, en personas entre los 40 y los 60 afios, un
incremento del mineral dseo en las extremidades distales de radio y cubito, cabeza del himero, vértebras lumbares,
dialisis femoral y calcaneo (aunque no en el cuello del fémur), con respecto a controles de igual edad y peso, y
correlaciones positivas, en vez de negativas, del contenido mineral 6seo con la edad.

2. En los atletas olimpicos, el mineral 6seo aumenta con la carga impuesta sobre los miembros inferiores, llegandose a
observar diferencias de hasta un 50 % en los pesistas, y progresivamente menos en lanzadores, corredores y
futbolistas, y poco o nada en nadadores. No se observa correlacion, sin embargo, entre el mineral éseo y la fuerza
muscular del cuadriceps o el peso corporal. Para el caso de la columna vertebral parece tener importancia la clase
de actividad: su contenido mineral aumenta (aunque las diferencias no afectan el contenido mineral total del
cuerpo) en los que practican ejercicios de 6 horas semanales, aerébicos, de pesas y combinados, respecto de
controles sedentarios, pero menos en los aerébicos que en los pesistas, y en estos que en los combinados. También
aumenta en tenistas proporcionalmente mas que en nadadores.

3. La préctica de deportes unilaterales (tenis, béisbol) incrementa preferentemente la masa dsea del miembro
ejercitado respecto de la del otro lado, y de la de sujetos controles (de los cuales no difiere el lado no favorecido),
llegandose a notar diferencias del 2-15 % en contenido mineral y de 30 % en espesor cortical, al lograrse una mayor
formacion frente a una igual o menor reabsorcion del hueso. Los valores no se correlacionan con los de la fuerza de
prehension de la mano (tenistas) si se corrigen adecuadamente, teniendo en cuenta la edad y el peso del sujeto. En
los individuos mas viejos las diferencias entre uno y otro lado son menores, tal vez por una menor intensidad y
duracioén del ejercicio, y no corrigen la natural racién del ejercicio, y no corrigen la natural dependencia negativa
del contenido mineral 6seo con respecto a la edad.

4. Aunque los informes son contradictorios, parece que la practica de ejercicios suaves (1 hora, 3 veces semanales)
aumenta la masa dsea en mujeres entre los 20 y los 70 afios, mas notablemente en la columna vertebral y en el
calcaneo que en otros huesos. Curiosamente, el peso corporal (carga) es mejor predictor del contenido mineral dseo
del talon que la edad.

5. Las determinaciones de aptitud fisica (por ejemplo, la capacidad de efectuar trabajos de volumen fijo en tiempos



dados, o la frecuencia cardiaca a la que esos trabajos se llevan acabo, o el resultado de un test ergométrico
submaximo) correlacionan mejor con el contenido mineral 6seo raquideo que la cantidad de actividad fisica que el
sujeto desarrolla habitualmente. Sujetos con mas de 29 ml/ kg/min de VO2, por ejemplo, tienen mayor contenido
calcico 6seo que quienes no alcanzan a esa cifra.

Tal vez una de las aplicaciones més formidables de la relaciéon que parece existir entre ejercicio fisico y masa 6sea sea el
disefio de planes de actividades reguladas para impedir la pérdida natural de masa dsea que afecta al ser humano luego de
los 45-50 afios (osteoporosis senil), especialmente a las mujeres (osteoporosis posmenopausica).

Los estrégenos protegen normalmente a la mujer de la accidn estimulante de la reabsorcidn dsea que desempeiia
constantemente la parathormona. Esta condicion es ventajosa respecto de la que paralelamente presenta el hombre, pero a
partir de la menopausia la produccion de hormonas femeninas practicamente cesa, y el esqueleto femenino literalmente se
derrumba, a menos que se tomen precauciones adecuadas. La situacion se ha complicado en las ultimas décadas, por el
notable aumento de la longevidad de la especie humana, debido a los adelantos de la ciencia a que el esqueleto se ve
sometido por el desarrollo de recursos tecnoldgicos que disminuyen la necesidad de locomocidn, tarea para la que los
huesos estan adecuadamente preparados por la Evolucion, pero para la que no se los utiliza sino en minima proporcién
respecto de lo que ocurria hacia un siglo.

Si a esto afladimos una tendencia a degradar los habitos alimenticios de la especie, aumentando el consumo de alcohol y
tabaco (dafiando el esqueleto), y reduciendo el de productos lacteos (calcio) y pescados (vitamina D), es facil deducir que,
de los tres pilares antes mencionados sobre los que se asienta el desarrollo de una buena competencia ésea para la vida de
relacion (constitucion, nutricion, y actividad fisica), solo resta el aporte que nos brinda nuestra dotaciéon genética. Un
repaso de la Figura 2 nos advertira crudamente que ese solo recurso es practicamente inttil. No s610 debemos comer
adecuadamente a este respecto (en un préximo articulo de la Serie de Cineantropometria y Nutricion se tratara la relacion
entre la dieta y el metabolismo fosfocélcico); se impone también desarrollar una actividad fisica suficientemente intensa y
bien dirigida para proveer al desarrollo y al mantenimiento de un esqueleto funcionalmente eficiente, especialmente en la
mujer adulta.

Aloia (20) propone dos programas diferentes de ejercicios a este respecto, que pueden desarrollarse tanto en un gimnasio
COmo en casa:

1. Programa Preventivo

Luego de un calentamiento de 3-5' de elongacion y calistenia (ejercicios de pie) 15' antes de comenzar, entrenarse con los
brazos cruzados sobre el pecho (x 20 repeticiones); boca abajo, extender la espalda con las manos detréas de las nalgas (x
15 repeticiones); boca abajo, con los brazos sobre el dorso, levantar la cabeza y el pecho, y tensar los gluteos y los
musculos inferiores de la espalda, sin sobreextender (x 15 repeticiones); de espaldas, levantar y flexionar una y otra pierna
alternadamente, comprimiendo cada vez con los brazos la rodilla contra el pecho (x 10 repeticiones); 5' de bicicleta, y 25
ciclos de maquina de remar, seguidos de un periodo de enfriamiento de 3-5'.

2. Programa para Osteoporoticas Declaradas

e Fase inicial de marcha progresiva sobre superficie lisa, de 5 a 20', 2 veces diarias, aumentando progresivamente
hasta hacer 5 kilémetros diarios, preferentemente con una ligera sobrecarga de peso.

e Sesiones de extensiones de espaldas, elongacion de pectorales, respiraciones profundas, refuerzo de abdominales,
refuerzo de extensores lumbares y gluteos mayores, y ejercicios para mejorar la postura y la coordinaciéon
incrementando la actividad un 10-15 % cada semana.

Existe un gran numero de recomendaciones medicamentosas para tratar la osteoporosis, indicativo cabal de la dificultad
de encontrar una sola medicacién que solucione el problema. Para optar por alguna de ellas se requiere el consejo del
facultativo, debido a que en cada caso se tropieza con dificultades derivadas de la producciéon de fendmenos colaterales
indeseables, que no raramente complican la situacién antes que mejorarla. Entre los medicamentos mas en boga se citan el
suplemento calcico (inica droga casi libre de problemas, hasta una dosis de 0.5-1 g diario), los estrégenos, la calcitonina,
los difosfonatos y la vitamina D.

Todos estos recursos, adecuadamente administrados, pueden contribuir a apuntalar un esqueleto que se derrumba; sin
embargo, la prescripcion del ejercicio fisico para el mismo fin, que nunca debe faltar en un plan preventivo o terapéutico
para la osteoporosis, constituye un recurso de primera eleccion, por dos razones fundamentales:

1. Representa el estimulo natural y elemental para que la estructura 6sea reaccione aumentando el proceso de
formacion por sobre el de reabsorcion, objetivo que ninguna otra prescripcion pudo lograr hasta hoy.
2. Sdlo pueden esperarse beneficios de su aplicacion, porque constituye la inica medicina conocida para la cual,
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administrada en dosis adecuadas al caso, aun no se han descrito efectos colaterales indeseables.
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