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Resumen
La fibromialgia (FM) es un sindrome caracterizado por la presencia de dolor corporal crónico difuso que
se asocia a dolor a la palpación en determinados puntos sensibles. Síntomas como la fatiga, las alteracio-
nes del sueño o la depresión disminuyen la calidad de vida de estos pacientes reduciendo su actividad
física. Esto puede favorecer el riesgo de osteoporosis. Varios trabajos han analizado la masa ósea y los
niveles de vitamina D en pacientes con FM pero los resultados no son concluyentes.
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Fibromyalgia and osteoporosis

Summary
Fibromyalgia (FM) is a syndrome characterised by the presence of diffuse chronic body pain which is
associated with tenderness at certain sensitive points. Symptoms such as fatigue, altered sleep patterns or
depression reduce the quality of life of these patients, reducing their physical activity. This may enhance
the risk of osteoporosis. Various works have analysed the bone mass and levels of vitamin D in patients
with FM, but the results are not conclusive.
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Introducción
La fibromialgia (FM) es un síndrome caracterizado
por dolor crónico difuso asociado a la presencia
de dolor a la palpación de puntos sensibles espe-
cíficos ubicados en determinadas áreas corporales,
en ausencia de enfermedad orgánica que lo justi-
fique. Está frecuentemente asociada con otros sín-
tomas, como fatiga, cefalea, trastornos del sueño,
y otros síntomas funcionales1,2,3.

Históricamente, fue Sir William R. Gowers4 (1845-
1915) el primero en introducir el término de “fibrosi-
tis” para describir un cuadro de hipersensibilidad
muscular en los síndromes regionales dolorosos,
donde creía hallar nódulos fibrosos constituidos por
tejido colágeno y terminaciones nerviosas extremada-
mente dolorosas a la presión y al esfuerzo mecánico
muscular. Durante la segunda mitad del siglo XX se
produjeron notables avances en los aspectos clínicos,
patogénicos y conceptuales del proceso. La historia
moderna de la enfermedad comienza con Smythe5 en
1972, quién sistematizó los “puntos dolorosos a la
presión” o “tender points” y estableció los primeros
criterios diagnósticos. En 1976, Hench6 propone y uti-
liza por primera vez el término de FM para resaltar la
importancia de los fenómenos dolorosos y la ausen-
cia de datos inflamatorios, que por otra parte presu-
ponía el término “fibrositis”. En 1981, Yunus7 matiza
los criterios vigentes hasta entonces introduciendo
aspectos adicionales además del dolor. En 1990 el
American College of Rheumatology (ACR)1 desarrolla
los criterios de clasificación de la FM. A lo largo de
los últimos 20 años se han desarrollado una serie de
objeciones contra estos criterios, como la dificultad
para el recuento de los tender points, que se realiza
en pocas ocasiones y de forma incorrecta, y la no
consideración de la gravedad de los síntomas. Con
estas nuevas necesidades, la ACR crea en el 2010
unos criterios preliminares de diagnóstico de FM  no
basados en los tender points8.

En la FM se dan diversas circunstancias que hacen
pensar que en ella la osteoporosis (OP) sea más fre-
cuente que en el resto de la población. Se asocia fre-
cuentemente a depresión9,10 y otras alteraciones de la
personalidad11,12 posiblemente a una reducción de la
actividad diaria secundaria al dolor y, tal vez, a una
menor exposición solar. El déficit de vitamina D
puede estar asociado con la presencia de dolor mus-
culo-esquelético13. Bajos niveles de actividad física14 o
la depresión en sujetos adultos15 se han asociado con
niveles bajos de vitamina D. Finalmente, algunos fár-
macos utilizados en el tratamiento sintomático de la
FM pueden alterar el hueso16. La suma de estos facto-
res hace sospechar que las pacientes con FM puedan
tener un riesgo elevado de presentar OP. Se han lle-
vado a cabo varios estudios que analizan la densidad
mineral ósea (DMO) en pacientes con FM, pero los
resultados obtenidos han sido inciertos. Por eso
hemos querido realizar una revisión de la literatura
en este sentido.

Niveles de vitamina D en pacientes con
fibromialgia
Los pacientes con FM tienen inactividad física, lo
que condiciona una menor exposición solar y, por

lo tanto, un mayor riesgo de hipovitaminosis D. La
deficiencia de vitamina D en estos pacientes
puede incrementar las alteraciones musculo-
esqueléticas y el riesgo de caídas.  

Algunos trabajos han mostrado relación entre
FM y niveles bajos de vitamina D. Al-Allaf y cols.17

determinaron los niveles de 25 hidroxi-vitamina D
(25-OHD) en 77 mujeres premenopáusicas, de las
que 40 presentaban FM y las otras 37 eran sanas.
Encontraron una prevalencia alta de hipovitamino-
sis D (definida como 25-OHD < 8 ng/ml) en el
grupo de la FM (45%) respecto al grupo control
(19%) (p< 0,015). Huisman y cols.18 han analizado
los niveles de los metabolitos de la vitamina D (25-
OHD y 1,25-OHD) en 25 mujeres con FM y en un
número similar de mujeres con lupus eritematoso
sistémico (LES), no encontrando diferencias; la pre-
valencia de hipovitaminosis D (definida en este caso
como 25-OHD < 20 ng/ml) fue alta en ambos gru-
pos (48% FM, 58% LES). Según los autores, el uso
de fármacos como la hidroxicloroquina, que modi-
fica el paso de 25-OHD a 1,25-OHD, puede expli-
car la deficiencia en el LES, pero en la FM puede
deberse a otros factores como la menor exposición
solar o los  trastornos de la alimentación. 

Un trabajo más reciente19, realizado en 75 pacien-
tes caucasianos con FM (5 hombres y 70 mujeres),
encuentra una alta prevalencia de hipovitaminosis D
en esta población. Concretamente, el 13% de los
casos tenían 25OHD < 10 ng/ml, el 56% entre 10-20
ng/ml y solo el 31% niveles ≥ 20 ng/ml. Pese a que
hacen una valoración de la escala FIQ para medir el
impacto de la FM en la calidad de vida (estado de
salud y afectación funcional en pacientes con FM),
no encuentran una relación entre los niveles de vita-
mina D y los síntomas músculo-esqueléticos. 

Queremos mencionar los trabajos de otros
autores que han analizado los niveles de vitamina
D en pacientes con dolores crónicos, aunque no
necesariamente con el diagnóstico de FM.
Plotnikoff y cols.20 han determinado la prevalencia
de hipovitaminosis D en 150 pacientes de ambos
sexos, de 6 grupos étnicos, que padecían dolor
músculo-esquelético inespecífico persistente (> 2
meses) y que no respondían bien al tratamiento
estándar. El 93% del total de pacientes tenían nive-
les bajos de vitamina D (25-OHD < 20 ng/ml), con-
cretamente el 83% de los enfermos de raza blanca,
el 89% de los de raza asiática y el 100% de los afro-
americanos, los indios americanos y los hispanos.
No hubo diferencias por sexos. Block y cols.21,
conocedores de este estudio, determinaron los
niveles de vitamina D en 101 pacientes de ambos
sexos y de raza blanca que padecían dolor cróni-
co musculo-esquelético generalizado e inespecífi-
co. Dos tercios de los pacientes cumplían criterios
de FM por la ACR (69 pacientes) y el tercio restan-
te formaba el grupo control. La media de vitamina
D fue similar en ambos grupos, aunque la preva-
lencia de hipovitaminosis D (25OHD < 20 ng/ml)
fue mayor en el grupo de los pacientes con FM
frente al grupo control (41% vs. 28%). Niveles infe-
riores a 10 ng/ml se detectaron en el 12% de los
pacientes con FM, frente al 3% del control. En el

REVISIONES / Rev Osteoporos Metab Miner 2011 3;2:113-118



año 2008, Mouyis y cols.22 compararon los niveles
de 25OHD en pacientes diagnosticados de
OP/Osteopenia (n= 122) con un grupo de pacien-
tes reumatológicos seguidos en consulta externa
(n= 141), observaron que los niveles de 25OHD
eran significativamente inferiores en el grupo de
pacientes reumatológicos. Concretamente, los sub-
grupos con artritis inflamatoria y dolor crónico/FM
tenían los niveles más bajos. Más recientemente,
Mc Beth y cols.13 analizan los niveles de vitamina
D en 3.075 personas (8,6% con dolor crónico difu-
so, 50,4% con “otros dolores” que no satisfacían los
criterios de dolor crónico difuso, y 41% controles)
observando que, tras ajustar por la edad y activi-
dad física los pacientes con “otros dolores” y con
dolor crónico difuso tenían niveles inferiores de
25OHD respecto al grupo control. Un estudio en la
población británica realizado por  Atherton y cols.23

en el año 2009, en personas de ambos sexos,
encuentra una relación inversa entre los niveles de
vitamina D (25OHD) y el padecimiento de dolor
crónico difuso, pero sólo en las mujeres. Sin
embargo, esta relación desaparecía tras ajustar por
los factores de confusión. Tandeter y cols.24 anali-
zaron la posible relación entre niveles bajos de
vitamina D y dolores músculo-esqueléticos inespe-
cíficos (incluyendo pacientes con FM) en mujeres
premenopáusicas. Analizaron a 68 mujeres con FM
y 82 sin FM, no encontrando relación entre ambos.
Tampoco Warner y cols.25, tras comparar 184
pacientes con dolor difuso y 104 con osteoartritis
(tomados como grupo control) encuentran diferen-
cia en la 25OHD entre ambos grupos (29,2 ng/mL
vs. 28,8 ng/mL; p= 0,78). Tampoco hubo diferen-
cias en el porcentaje de pacientes con niveles de
25OHD ≤ 20 ng/mL (29% en pacientes con dolor
difuso y 20% en osteoartritis; p= 0,09). Estos auto-
res administran suplementos de vitamina D frente
a placebo en 50 de sus pacientes con dolor difuso
y niveles de 25OHD ≤ 20 ng/mL durante 3 meses,
comprobando que el tratamiento con vitamina D
no tenía ningún efecto sobre el dolor en compara-
ción con el placebo. De acuerdo con estos traba-
jos, Ulusoy y cols.26 comparan en el año 2010 los
niveles de 25OHD de 30 mujeres con FM respecto
a los de 30 mujeres sanas de la misma edad, sin
encontrar diferencias. Tampoco Rezende y cols.27

encuentran diferencias en un estudio transversal
que compara los niveles de 25OHD en 87 pacien-
tes con FM respecto a un grupo control formado
por 92 participantes sin dolor crónico músculo-
esquelético, de la misma edad y sexo, sin hallar
diferencias significativas entre ambos grupos. La
mayoría de estos trabajos no concluye que la pre-
valencia de hipovitaminosis D sea mayor en los
pacientes con FM, aunque los estudios son bastan-
te heterogéneos.  

Fibromialgia y osteoporosis
La FM y la OP comparten factores de riesgo en
común, y algunos medicamentos que alivian los sín-
tomas de la FM pueden alterar el metabolismo óseo.
Por ello se ha señalado que la incidencia de OP
puede estar aumentada en los pacientes con FM.

1. Sexo 
Tanto la OP como la FM predominan en el sexo
femenino. Un estudio realizado por Yunus28 para
evaluar el papel del sexo en la FM señalaba una
proporción de 9:1 favorable a la mujer. Por otra
parte, se calcula que la OP es 3 veces más fre-
cuente en la mujer que en el hombre.

2. Edad
Tanto la prevalencia de OP como de FM aumen-
tan con la edad. En el estudio de Wolfe29 la FM
alcanza su máxima prevalencia entre los 60 y 79
años. Un estudio posterior de White30 confirma
que los síntomas de la FM se intensifican con la
edad. La edad es también un claro factor de ries-
go para el desarrollo de la osteoporosis31.

3. Hábitos higiénico-dietéticos y estilo de vida
El hábito tabáquico exacerba la clínica de dolor en
las pacientes con FM32, y es bien conocido su efec-
to deletéreo en el hueso.  

Se ha demostrado reiteradamente que el ejerci-
cio físico tiene un papel beneficioso en la obten-
ción del pico de masa ósea33,34, y que se asocia con
un aumento de la densidad mineral ósea (DMO)35.
La inactividad física es frecuente en las mujeres
con FM, muchas veces a consecuencia del dolor,
lo que constituye otro factor de riesgo para el des-
arrollo de osteoporosis36. 

Trastornos en la alimentación pueden influir en
el desarrollo de osteoporosis. En la FM se ha des-
crito una mayor prevalencia del síndrome del
colon irritable37, que con frecuencia se asocia a
una intolerancia a lácteos, lo que puede favorecer
la pérdida de DMO en estos pacientes. 

Los pacientes con FM tienen mayor riesgo de
trastornos ansioso-depresivos38. La asociación
entre depresión y cambios en la masa ósea ha sido
bien documentada39. La depresión puede dar lugar
a un estado carencial, con déficit proteico, descen-
so en el aporte de calcio y vitaminas y disminu-
ción de los niveles de IGF-140. Además, la depre-
sión se asocia con otros factores de riesgo de oste-
oporosis, como la inactividad física secundaria a la
fatiga, el dolor, la calidad del sueño y los síntomas
depresivos.

4. Factores hormonales 
En la FM existen alteraciones neuroendocrinas
que pueden favorecer el desarrollo de osteoporo-
sis.   

A) Hormonas sexuales: 
Un estudio41 ha valorado la historia reproducti-

va en mujeres de 35 a 74 años de edad con FM
(n= 36), con dolor crónico difuso sin FM (n= 44),
y sin dolor crónico (n= 408), encontrando que las
mujeres con FM tenían una menarquía más tardía
(OR= 2,2 para > 14 años). Otro trabajo42 ha deter-
minado los niveles de andrógenos adrenales y sus
metabolitos en 57 mujeres con FM y 114 controles
sanas. Los niveles de dihidroepiandrosterona
(DHEA) fueron inferiores en las pacientes preme-
nopáusicas (2,4 vs. 4,8 µmol/l; p< 0,0001) y pos-
menopáusicas (1,2 vs. 2,4 µmol/l; p< 0,001) con
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FM respecto a sus controles. Los niveles de testos-
terona fueron inferiores en las mujeres premeno-
páusicas con FM, pero no en las postmenopáusi-
cas (2,36 vs. 4,93 pmol/l; p< 0,0001). Estos resul-
tados sugieren una hipofunción adrenocortical del
metabolismo de los esteroides sexuales, lo que
podría influir en el hueso.  

B) IGF-1:  
El factor de crecimiento similar a la insulina tipo

1 (IGF-1) estimula la formación ósea, ejerciendo un
papel anabólico sobre el hueso43. Su deficiencia se
ha relacionado con el desarrollo de OP44. Algunos
estudios indican que los niveles séricos de IGF-1
están reducidos en la FM45,46,47, lo que puede consti-
tuir un factor de riesgo para el desarrollo de masa
ósea baja. Bennett y cols.48 han comprobado en 500
mujeres con FM frente a 126 mujeres sanas que los
niveles de IGF-1 son inferiores en las pacientes
(138 ± 56 ng/ml vs. 215 ± 86 ng/ml; p< 0,001),
mientras que un estudio más reciente49 describe
niveles de IGF-1 un 26% inferiores en las mujeres
con FM respecto a mujeres sanas.

5. Uso de medicación
Determinados fármacos empleados en el trata-
miento de la FM pueden alterar el metabolismo
óseo. 

Los antidepresivos inhibidores selectivos de la
recaptación de serotonina (ISRS) reducen los sín-
tomas de la FM50. Se ha descrito que el uso de
estos fármacos puede disminuir la DMO. Además,
incrementan el riesgo de amenorrea51. Las benzo-
diacepinas, muy empleadas en la FM, se asocian
con mayor riesgo de caídas y fracturas óseas52,53.
Los antiepilépticos, utilizados en el tratamiento del
dolor neuropático,54,55 pueden causar hipovitami-
nosis D y osteomalacia.

Estudios de masa ósea en pacientes con
fibromialgia
Los primeros autores que han estudiado las altera-
ciones del metabolismo óseo en pacientes con FM
han sido Appelboom y cols.56 al analizar en 1990 la
DMO mediante DXA en columna lumbar (CL) y
cadera a 44 mujeres premenopáusicas de 26-50
años de edad (28 con FM y 16 controles con otros
reumatismos de tejidos blandos). No encontraron
diferencias en la masa ósea entre ambos grupos en
ninguna localización, tras ajustar por el grado de
actividad física y enfermedades o tratamientos que
pudieran modificar el metabolismo óseo. Sin embar-
go, sí describieron un aumento del remodelado
óseo en las pacientes con FM, determinado median-
te radioisótopos (pirofosfato unido a Tecnecio [Tc-
PPi]) con una mayor retención de Tc-PPi.

Un estudio posterior57 ha analizado la DMO
mediante DXA en CL y cadera en 24 mujeres con
FM y 48 mujeres sanas (30-60 años de edad).
Estratifica a las mujeres por décadas de edad (31-
40, 41-50 y 51-60 años) y encuentran que las muje-
res con FM tienen en todas las edades una masa
ósea menor en CL (índice T = -0,31 vs. -0,16 entre
31-40 años, -0,19 vs. 0,04 entre 41-50 años y -1,40
vs. -0,25 entre 51-60 años). En cuello femoral (CF),

sin embargo, sólo encuentran diferencias en la
década de los 51 a 60 años (índice T = -1,97 vs. -
0,90; p< 0,005).  

Otro trabajo58 ha estudiado mediante ultrasoni-
dos (US) de calcáneo, 116 mujeres con FM y 141
mujeres control, todas ellas premenopáusicas. No
encontraron diferencias entre ambos grupos, pero
las mujeres control eran ligeramente más altas y
con menor índice de masa corporal (IMC); tras
corregir por el peso, los resultados fueron menores
en el grupo de la FM. En esta misma línea, otro tra-
bajo17 analizó la DMO con US (calcáneo) y DXA (CL
y antebrazo distal) en 40 mujeres premenopáusicas
con FM y 37 mujeres sanas de la misma edad, no
encontrando diferencias ni por US ni por DXA
(DMO en CL, 1,248 g/cm2 en FM vs. 1,240 g/cm2 en
controles), Sin embargo, la DMO en el tercio distal
del antebrazo fue menor en las pacientes con FM
(0,699 g/cm2 vs. 0,724 g/cm2; p= 0,02).

Otros autores han valorado la influencia de
factores de riesgo, como la depresión o la activi-
dad física, en el desarrollo de osteoporosis en
estos pacientes. Erdal y cols.59 Valoraron la DMO
mediante DXA en CL y CF en 38 mujeres con FM
y 20 controles sanas (25-50 años), determinando
además su nivel de depresión con la escala de
Beck. La DMO fue inferior en el grupo de la FM
respecto al  grupo control, tanto en CL (DMO=
0,950 ± 9,902 vs. 1,000 ± 6,082; p= 0,026) como en
CF (DMO 0,840 ± 0,123 vs. 0,920 ± 7,654; p=
0,003), encontrando una correlación negativa
entre la escala de depresión de Beck y los valores
de DMO en ambas localizaciones (r= -0,53, p=
0,001 en CL; r= -0,47, p= 0,003 en CF) en el con-
junto de mujeres. Jensen y cols.60 han analizado la
DMO (mediante DXA en CL y CF) en 31 mujeres
con FM (20 premenopáusicas y 11 postmenopáu-
sicas) y 40 mujeres sanas (30 premenopáusicas y
10 postmenopáusicas), aplicando, además, la
escala VAS para el dolor y estudiando el grado de
actividad física de la vida diaria con el FIQ. No
encontraron diferencias en la DMO en ninguna de
las dos localizaciones, aunque en las mujeres pre-
menopáusicas con FM la DMO en CF se correla-
cionó negativamente con el grado de dolor y la
puntuación del FIQ (r= -0,52; p= 0,003; y r= -0,31;
p= 0,09, respectivamente), por lo que los autores
concluyen que la severidad de la FM puede tener
un impacto negativo sobre la masa ósea.

Otro trabajo, más antiguo y con un número
menor de pacientes61, estudió en 24 mujeres pre-
menopáusicas (12 con FM y 12 sanas) la DMO
mediante DPA (dual photon absorptiometry) en CL
y CF, así como marcadores de remodelación ósea
en sangre (fosfatasa alcalina y osteocalcina) y
orina (calcio/creatinina e hidroxiprolina). No
encontraron diferencias ni en la masa ósea ni en
los marcadores de formación ósea entre ambos
grupos, pero sí observaron que los cocientes cal-
cio/creatinina e hidroxiprolina/creatinina en orina
eran mayores en las mujeres con FM respecto al
grupo control (0,35 vs. 0,19 mM/mM [p= 0,01] y 22
vs. 12 µM/mM [p= 0,002], respectivamente), lo que
parece indicar un aumento de la resorción ósea en
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aquéllas. Estudios más recientes tampoco han
aclarado la posible asociación entre DMO baja y
FM. Ulusoy y cols.26 no encuentran diferencias en
la DMO, ni en columna lumbar ni en cuello del
fémur, tras analizar a 30 mujeres con FM y 30 con-
troles sanas de la misma edad. 

Otros trabajos han analizado los marcadores de
remodelación ósea en los pacientes con FM.
Maghraoui y cols.62 midieron los niveles séricos de
osteocalcina, crosslaps (CTX) y hormona paratiroi-
dea (PTH) en 81 personas (41 sanos y 40 con FM)
encontrando que los pacientes con FM tenían
niveles séricos de CTX y PTH inferiores a los del
grupo control, por lo que los autores concluyen
que los pacientes con FM tienen disminuida la
resorción ósea. 

Conclusión
La FM es una enfermedad caracterizada por la pre-
sencia de dolor crónico difuso, asociado a otros
síntomas como la fatiga, la depresión o el sueño
no reparador. Esta enfermedad tiene factores de
riesgo en común con la osteoporosis. Varios traba-
jos han analizado la masa ósea y los niveles de
vitamina D en los pacientes con FM, pero los
resultados son poco concluyentes. Además, la
mayor parte de estos estudios están realizados en
un número bajo de pacientes y con grupos control
muy heterogéneos. Se necesitan nuevos trabajos
que analicen en profundidad la asociación entre
estas dos enfermedades.
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Evolución de la densidad mineral ósea tras
una intervención de 15 años basada en el
entrenamiento de fuerza progresivo

Sr. Director:
La osteoporosis es el desorden óseo
más común entre los humanos,
afectando a una tasa muy elevada
de personas con edad avanzada.
Consiste en un desequilibrio en la
formación-resorción ósea que afec-
tará principalmente a su fuerza y
resistencia, derivando en un incre-
mento del riesgo de fracturas1. Esta
situación está asociada a elevados
niveles de morbilidad y mortalidad2.
Una de las múltiples causas que
afectan a esta relación es el historial
de carga mecánica recibida por el hueso3 y,
siguiendo con la ley propuesta por el Dr. Wolff, el
estrés o la carga mecánica aplicada al hueso a tra-
vés del tendón y generada por el músculo. La
intervención farmacológica para la osteoporosis
incluye fármacos de la familia de los bisfosfanatos,
los moduladores selectivos de los receptores estro-
génicos, la hormona paratiroidea, los estrógenos y
la calcitonina2. Adicionalmente, las instituciones
referentes y los especialistas coinciden en incluir la
práctica de ejercicio físico dentro de los hábitos
saludables de la persona afectada o con posible
afectación en la mineralización ósea2. Sin embargo,
existe una necesidad de valorar estudios longitudi-
nales de intervención con ejercicio físico3, puesto
que las mejoras óseas acontecerán transcurridos 4-
6 meses tras el inicio de la intervención, pero será
a partir de un año cuando estos cambios resulten
significativos3. De igual forma, Beck et al.4 han

expuesto que, pese a las abundantes evidencias
científicas que relacionan el ejercicio contrarresis-
tencia con estímulos osteogénicos, los cambios en
la densidad mineral ósea suelen ser modestos. Por
lo tanto, parece lógico pensar en la necesidad de
realizar ensayos longitudinales de gran extensión
para poder observar los cambios acontecidos por
la aplicación de un programa contrarresistencia.
Así pues, hemos valorado la intervención de un
programa de entrenamiento de fuerza progresivo
durante 15 años en un mujer de 64 años que esta-
ba recibiendo tratamiento farmacológico estándar
antirresortivo (alendronato). El ensayo comenzó
en 1995, tras conocer el grado de osteoporosis
que padecía la sujeto del estudio mediante una
medición de la densidad mineral ósea con absor-
ciometría radiológica de doble energía (DXA),
tanto en el cuello femoral como en la región lum-
bar. El control anual fue realizado en la misma clí-
nica utilizando el mismo dispositivo. El programa

Tabla 1. Porcentaje de cambio de los valores iniciales y finales
tras la intervención. El porcentaje de cambio ha sido calculado
mediante la fórmula:

% de cambio = [(post-pre)/pre]x100

1995 2009 % cambio

Cuello femoral 640 g/cm2 866 g/cm2 35,31%

L2-L4 729 g/cm2 994 g/cm2 36,35%
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de entrenamiento consistió en la realización de un
programa de acondicionamiento neuromuscular
progresivo basado en la realización de ejercicios
contrarresistencia. Previo al inicio del programa,
se realizaron las mediciones de fuerza máxima
para poder prescribir el ejercicio en base a la
carga máxima voluntaria. Posteriormente, fueron
seleccionados 8 ejercicios que involucrasen todos
los grandes grupos musculares. El programa de
entrenamiento estuvo caracterizado por la realiza-
ción de una serie de calentamiento realizando
entre 15 y 20 repeticiones. Tras un minuto de
recuperación, se realizaban 3 series con 8-12 repe-
ticiones. Este programa progresó en frecuencia, de
una sesión a la semana, llevada a cabo durante los
6 primeros años, a dos sesiones de entrenamiento
semanal para los 8 años restantes. La otra variable
que sufrió variación con el fin de aportar progre-
sión al entrenamiento fue la carga realizada.  
Nuestros resultados (Tabla 1) muestran un incre-
mento progresivo anual de la densidad mineral
ósea de un 2%. Asumiendo las limitaciones poten-
ciales de realizarse la observación de un caso
único, además de recibir tratamiento farmacológi-
co, estos datos concuerdan con los comunicados
por Suominen5. Sus registros determinan que en
personas de edad avanzada el ritmo de progresión
anual de la densidad mineral ósea ocasionado por
el entrenamiento contrarresistencia puede ser de

entre un 1 y un 3%5. La búsqueda bibliográfica ha
obtenido escasos estudios con extensión del
periodo de intervención similar al del presente
caso. Sin embargo, nuestros datos están en la línea
con investigaciones previas que fundamentan la
idoneidad del entrenamiento contrarresistencia
como un medio eficaz, y como herramienta sinér-
gica a la farmacología, para el tratamiento de la
osteoporosis. Finalmente, remarcar que durante el
periodo de intervención no se registró ninguna
caída ni fractura.
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