
REVISTA MOTRICIDAD

Ponce, J. et al. (1999)
Ejercicio físico y riesgo de fractura osteoporótica de cadera en
mujeres postmenopausicas

5, 7-23

    

 

EJERCICIO FÍSICO Y RIESGO DE FRACTURA OSTEOPORÓTICA DE

CADERA EN MUJERES POSTMENOPAUSICAS.

Ponce, J., Álvarez, A., Pascual, F., & Rodríguez, L.P.

Departamento de Medicina Física y de Rehabilitación. Hidrología Médica

Universidad Complutense de Madrid

RESUMEN
Se han revisado desde 1968 estudios sobre osteoporosis postmenopáusica, fractura osteoporótica de cadera

y, fundamentalmente, asociación entre actividad física y fracturas de cadera en mujeres postmenopáusicas. Se
ha relacionado la actividad física con un incremento de la masa ósea y una mejora de la condición física,
pudiendo por tanto reducir el riesgo de fractura osteoporótica de cadera. Todos los estudios sugieren un efecto
protector de la actividad física sobre las fracturas de cadera, reduciendo el riesgo posterior de fractura hasta un
50%. Más tiempo de ocio, actividades deportivas, tareas domésticas y menos horas diarias sentado se han
asociado con un riesgo relativo significativamente menor de fractura de cadera, tras ajuste considerando edad,
dieta, caídas y estado funcional y de salud. Actividades de baja intensidad puede ser la recomendación más
prudente para las mujeres sedentarias de edad avanzada.
PALABRAS CLAVE: Osteoporosis, fractura de cadera, actividad física, mujeres postmenopáusicas. 

ABSTRACT
Studies from 1968 on postmenopausal osteoporosis, osteoporotic hip fracture, and fundamentally the

association betwen physical activity and hip fractures in postmenopausal women are reviewed. Physical activity
has been related to enhanced bone mass and improved physical functioning and thus may reduce the risk for
osteoporotic hip fracture. All the studies suggest a protectiv effect of physical activity with regard to hip fractures
reducing the risk of later fracture by up to 50%. Higher levels of leisure time, sport activity, and household chores
and fewer hours of sitting daily were associated with a significantly reduced relative risk for hip fracture after
adjustment for age, dietary factors, falls, and functional and health status. Low-intensity activities may be the
most prudent recommendation for sedentary older women.
KEY WORDS: Osteoporosis, hip fracture, physical activity, postmenopausal women.
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OSTEOPOROSIS POSTMENOPAUSICA.

La osteoporosis postmenopáusica, u osteoporosis tipo I de Riggs, presenta como
característica fundamental una pérdida acelerada de masa ósea de hueso trabecular
consecutiva al déficit estrogénico.

La osteoporosis afecta, a nivel mundial, aproximadamente al 30% de las mujeres
postmenopáusicas (Cruz, 1998). En lo que respecta a la población española se han
publicado las siguientes prevalencias (Díaz, 1997; Gómez, 1996): un 36% de las
mujeres mayores de 50 años tendrían osteoporosis densitométrica en columna lumbar
y/o cuello de fémur, cifra que concuerda con el riesgo previsto de fracturas en la
población femenina de esta edad; se observa además un aumento del número de
osteoporóticas con la edad, pasando del 16% entre los 50-59 años hasta el 52% en las
mayores de 70 años. Estas cifras son similares a las publicadas por otros autores en
estudios poblacionales en otros países empleando el mismo tipo de densitómetro
(Arlot, 1997; Looker, 1995; Melton, 1995).

Un 80% del total de casos diagnosticados como osteoporosis densitométrica
corresponde a mujeres postmenopáusicas, lo que pone en evidencia la trascendental
importancia de los estrógenos en la génesis de este proceso. Existe relación entre el
declinar de los niveles de estrógenos a lo largo de la menopausia (sólo se mantiene un
10% de los niveles premenopáusicos) y la disminución de la densidad de masa ósea
(DMO). Esta pérdida de DMO es muy rápida al principio y se lentifica gradualmente
a continuación para terminar siendo similar a la observada en los varones de la misma
media de edad (Cruz, 1998; Laustalet, 1998).

El déficit estrogénico postmenopáusico produce una alteración en la cinética de
las unidades de remodelado óseo, caracterizada por un aumento de la fase de resorción
osteoclástica no compensada por el incremento de la formación. Este aumento en la
resorción ósea provoca hipercalcemia que condiciona un descenso en los niveles de
calcitriol (1,25-dihidroxivitamina D) y hormona paratiroidea (PTH) (Gallagher, 1990).
Por otra parte, se ha encontrado en otros estudios una relación entre la elevación de
la PTH y la disminución de DMO en mujeres postmenopáusicas (Khaw, 1992). Sin
embargo, diversos estudios ponen de manifiesto que los valores de PTH durante la
menopausia pueden estar influenciados por factores exógenos, tales como ingesta de
calcio y fósforo, a través de modificaciones en los niveles de calcitriol (Prince, 1988),
lo que explicaría los distintos resultados encontrados en los niveles de PTH en función
de los factores ambientales y nutricionales de las poblaciones objeto de estudio.

En general se admite que tras la menopausia se produce una disminución de los
niveles de calcitriol sérico y óseo (Falch, 1987; Gallagher, 1980; Prince, 1988; Sagiv,
1992), que condiciona una resistencia renal en la síntesis de calcitriol aún tras su
estimulación con PTH o fosfato. Diversos estudios (Dawson-Hughes, 1991; Fonseca,
1988; Khaw, 1992; Krall, 1988; Lukert, 1992; 
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Martínez, 1994; Villarreal, 1991) han encontrado que existe una relación entre los
niveles séricos de 25-hidroxivitamina D y los valores de PTH, analizando su efecto
sobre la DMO en mujeres postmenopáusicas. En los últimos años se ha postulado que
la velocidad de pérdida de DMO dependería de las características genéticas del
receptor de la vitamina D (VDR), de tal forma que las mujeres que presentan el alotipo
del gen VDR BB tienen una menor DMO a nivel de cadera, describiéndose una
relación directa entre los niveles de 25-hidroxivitamina D y DMO en este grupo con
el alelo BB (Aguado, 1997; Morrison, 1992).

Se admite ampliamente que el déficit estrogénico acelera la pérdida de masa ósea
apendicular en los años siguientes a la aparición de la menopausia; sin embargo, no
se conoce con exactitud la relación existente entre estrógenos circulantes y DMO, a
pesar de haber sido identificados receptores estrogénicos en el tejido óseo (Laustalet,
1998). En consecuencia, podría suceder que el principal mecanismo implicado en la
pérdida postmenopáusica de DMO consistiera en la falta de actuación de los
estrógenos sobre sus receptores en las células óseas.

Estudios realizados en los últimos años en el campo de la regulación del
remodelado óseo han puesto en evidencia la influencia de factores paracrinos en la
patogénesis de la pérdida postmenopáusica de DMO (Kassen, 1996; Manolagas, 1995;
Manolagas 1995). Entre los factores locales que son regulados por los estrógenos, unos
son estimuladores de los osteoclastos y otros son estimuladores de los osteoblastos.
Dentro de los primeros se incluyen la interleuquina-1 (IL-1), la interleuquina-6 (IL-6)
y el factor de necrosis tumoral (TNF). Entre los factores estimuladores de los
osteoblastos se encuentra el factor transformante beta (TGF-ß), que a su vez puede
actuar como inhibidor de los osteoclastos al inducir en ellos un fenómeno apoptótico
que es responsable de su desaparición en el foco de resorción. El déficit de estrógenos
daría lugar a una disminución de la producción de TGF-ß1 y/o un incremento de IL-1,
IL-6 y TNF u otras citoquinas osteorresortivas (González, 1998; Kobayashi, 1996)

FRACTURA OSTEOPORÓTICA DE CADERA.

La fractura de cadera (FC) es la consecuencia más grave de la osteoporosis,
siendo muy elevado su coste sociosanitario (Kanis, 1995). Todos los autores están de
acuerdo en señalar que se trata de una fractura que afecta a personas de edad avanzada
y que su incidencia se incrementa exponencialmente con la edad (Cannata, 1998;
Cooper, 1992; Kanis, 1993; Kanis, 1995; Lau, 1993; Lee, 1993; Maggi, 1991; Melton,
1987; Rowe, 1993), habiéndose observado, incluso, un aumento de esta patología
superior al esperado por el envejecimiento de la población (Jarnio, 1989; Lewis, 1981;
Zetterberg, 1984). Un estudio realizado en Suecia sugiere que la incidencia de FC se
ha duplicado en los últimos 30 años (Obrant, 1989).

El estudio epidemiológico de las FC pone de manifiesto un incremento de su
incidencia ajustada a la edad en todos los países desarrollados, aunque existen
marcadas diferencias con arreglo a la región geográfica (Cannata, 1998). La incidencia



EJERCICIO FÍSICO Y RIESGO DE FRACTURA OSTEOPORÓTICA DE CADERA EN MUJERES POSTMENOPAUSICAS

Pág. 10 

es superior en los países escandinavos (Jarnio, 1989; Obrant, 1989; Zetterberg, 1984)
seguidos de cerca por países del centro y norte de Europa (Kanis, 1993; Kanis, 1995;
Lewis, 1981), Estados Unidos (Cooper, 1992; Maggi, 1991; Melton, 1987), Oceanía
(Cooper, 1992; Lau, 1993) y Asia ( Lee, 1993; Maggi, 1991; Rowe, 1993). Los países
del área mediterránea presentan cifras intermedias (Elffors, 1994). Existen múltiples
estudios de la incidencia de FC en España (Cannata, 1998), con una incidencia global,
incluidos mujeres y varones, del 16,6%. La incidencia ajustada a la edad en el caso de
las mujeres sería del 12% a los 85 años y del 33% a partir de los 90 años (Cannata,
1998; Cooper, 1992; Kanis, 1995; Melton, 1987). Se ha estimado que el 16% de las
mujeres en Estados Unidos sufre FC osteoporótica (Consensus Development
Conference, 1993; Melton, 1987). En nuestro país se calcula que para el año 2006 el
índice de FC en mujeres será de 600 nuevos casos por 100.000 habitantes/año y
ascendería a 850 en el año 2016 (Cannata, 1998). 

En la génesis de la FC osteoporótica se ha descrito la incidencia de numerosos
factores de riesgo, si bien es obligado que coexistan una baja DMO y un traumatismo:

1. DMO baja, fundamentalmente determinada a nivel de cadera. Es el factor
individual con mayor valor predictivo de riesgo futuro de fractura proximal de fémur
(Consensus Development Conference, 1993; Cooper, 1987; Cummings, 1993; Díaz,
1992; Documento final, 1996; Lips, 1991; WHO Study Group, 1994). Entre los
factores determinantes de una mayor velocidad de pérdida de DMO se encuentra el
déficit estrogénico (González, 1998).

2. Traumatismos (caídas). Están implicados todos aquellos factores que
favorezcan las caídas o disminuyan la respuesta defensiva frente a las mismas (Grisso,
1991). Alrededor del 30% de las personas mayores de 65 años sufren una caída al año,
incrementándose progresivamente este porcentaje hasta los 85 años sufriendo más de
una caída al año el 50% de ellos (Tinetti, 1994). Del 1 al 3 por ciento de las caídas
puede dar lugar a FC, el 5% a otros tipos de fractura, y otro 5% a lesiones graves de
tejidos blandos (Tinetti, 1989). El riesgo de caídas parece que es mayor, especialmente
en casa, en mujeres que viven solas (Cooper, 1987). Se han descrito una serie de
factores extrínsecos que incrementan el riesgo de caídas tales como suelos
resbaladizos, con obstáculos o irregulares, escaleras, iluminación escasa, calzado y
ropa inadecuados, etc (Barrios, 1998).

3. Características geométricas del fémur. Una mayor longitud del cuello femoral,
un menor ángulo de inserción del cuello con la diáfisis femoral y una mayor área de
sección del cuello, favorecen la presentación de FC (Faulkner, 1993; Faulkner, 1994;
Gómez, 1994; Mikhail, 1996).

4. Niveles séricos bajos de 25-hidroxivitamina D (Chapuy, 1992; Chapuy, 1994;
Garay, 1997; González, 1995; Jacobsen, 1991).

5. Factores clínicos. Estos pueden influir en la producción de alteraciones
estructurales del hueso, no captadas por las técnicas densitométricas, modificando la
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incidencia de caídas (Cummings, 1995): edad superior a 80 años, historia materna de
fracturas, fracturas previas, talla superior a 168 cm, hipertiroidismo, administración
de hormonas tiroideas, antiepilépticos o benzodiacepinas de acción prolongada,
sedentarismo, taquicardia, ingesta de más de dos tazas de café al día. Se ha descrito
que en el 15% de la cohorte de mujeres de más de 65 años, la incidencia de cinco o
más de estos factores fue de mayor valor predictivo incluso que la densitometría
(Cummings, 1995). Por otra parte, el riesgo de caídas se incrementa en los casos con
problemas cognitivos, de visión o neuromusculares, y tras la administración de
fármacos que alteren la marcha, el equilibrio y los reflejos posturales (Grisso, 1991;
Tinetti, 1988). La adición de estos factores aumenta linealmente el riesgo de caídas
desde un 8% con uno de ellos hasta un 78% cuando concurren uno o más (Tinetti,
1988).

Los datos sobre mortalidad aguda hospitalaria por FC son muy variables,
dependiendo de centros y estudios, estimándose entre el 5 y el 20% de los casos
(Altadill, 1995; Barret-Connor, 1995; Johnell, 1996; Sosa, 1993), aunque la mayoría
de los estudios pone en evidencia un descenso de la misma (Altadill, 1995).
Independientemente de la mortalidad aguda postfractura, estos pacientes tienen cerca
del doble de riesgo de fallecimiento respecto a lo esperado para su edad y sexo
(Browner, 1996). Esta mayor mortalidad acontece fundamentalmente durante los seis
primeros meses postfractura, estimándose en un 12 al 40% de los casos (Barret-
Connor, 1995; Baudoin, 1996; Black, 1992; Consensus Development Conference,
1993; Cooper, 1993; Johnell, 1996; Kanis, 1995; Sosa, 1993).

No menos importante que la mortalidad es el impacto sobre la calidad de vida
(independencia funcional) del paciente, de tal forma que se estima que sólo el 55% son
capaces de desempeñar las mismas actividades de la vida diaria que realizaban antes
de la fractura (Barret-Connor, 1995; Johnell, 1996; Sosa, 1993). En el 45% restante
se produce un deterioro importante de la capacidad funcional que justifica un
incremento en el ingreso en centros de atención a pacientes crónicos, cifrándose éste
en un 15-25% de los casos durante el primer año postfractura (Anderson, 1993; Boyce,
1988; Knobel, 1992).

De todo ello se desprende que la FC es responsable de un elevado coste
sociosanitario (Cooper, 1993; Melton, 1992), oscilando la estancia media hospitalaria
durante el proceso agudo entre los 15 y los 26 días (Altadill, 1995; Sosa, 1993).
Recientemente, se ha estimado que el gasto sanitario ocasionado por la FC, en sus
fases aguda y crónica, en Estados Unidos es superior a los 7 billones de dólares anuales
(Barret-Connor, 1995), calculándose que para el año 2040 se elevará hasta los 16
billones (Cummings, 1990). Asimismo se ha publicado que el coste total de las
fracturas osteoporóticas en el Reino Unido asciende a 614 millones de libras anuales
(Kanis, 1992). En España se han publicado datos sobre el gasto anual del tratamiento
hospitalario secundario a la FC osteoporótica, cifrándose éste en unos 26.000 millones
de pesetas (Altadill, 1995). Si se tiene en cuenta que esta cifra representaría,
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aproximadamente, el 50% del coste total (Barret-Connor, 1995; Johnell, 1996), el
gasto real global anual ocasionado superaría los 50.000 millones de pesetas.

EFECTIVIDAD DE LA ACTIVIDAD FÍSICA PARA LA PREVENCIÓN DE FC

Las medidas a adoptar para la prevención de la FC osteoporótica en mujeres
postmenopáusicas deberían basarse en la posibilidad de reducir tanto la pérdida de
DMO como el riesgo de caídas (Barrios, 1998; Cummings, 1993; Cummings, 1995;
Greenspan, 1994; Kanis, 1992; Kanis, 1995).

Se ha propuesto que el estilo de vida sedentario es uno de los factores más
importantes que interviene en el incremento en la incidencia de FC (Law, 1991; Scott,
1990), comprobándose que la falta o disminución, total o regional, de movilidad, junto
con la consiguiente atrofia muscular y el incremento del catabolismo protéico, acelera
el proceso de osteoporosis (Schaadt, 1991).

Desde que a finales de la década de los 60 se asoció la actividad física con la
osteoporosis (Chalmers, 1970), se han publicado numerosos estudios para tratar de
demostrar la eficacia del ejercicio físico habitual en la prevención de la osteoporosis
y de sus secuelas, principalmente la FC, teniendo en cuenta sus efectos sobre la
reducción del riesgo de caídas y de la pérdida de DMO; esta dualidad de efectos
plantea la cuestión de, si en efecto, la actividad física previene las fracturas.

1. Actividad física y riesgo de caídas. Son numerosos los estudios publicados
sobre la relación existente entre actividad física y riesgo de caídas. En general, se
admite que el ejercicio físico reduce la probabilidad de caerse y, además, puede generar
una respuesta protectora frente a fracturas en caso de caída, mediante una mejora del
equilibrio, tiempo de reacción, coordinación, movilidad y fuerza muscular (Fiatarone,
1990; Fiatarone, 1994; Kelsey, 1992; Nelson, 1994; Province, 1995; Sinaki, 1990;
Wolf, 1996). Sin embargo, se ha publicado que la actividad física habitual (marcha)
en mujeres de 65 años o más aumenta el riesgo de caídas y de fractura de muñeca
(O'Loughlin, 1993). A este respecto, se ha sugerido que las mujeres físicamente más
activas son más propensas a extender las manos en una caída con el fin de absorber el
impacto, previniendo así fracturas en otras regiones (Kelsey, 1992). Estos hallazgos
reflejan el hecho de que las fracturas óseas osteoporóticas tienen causas heterogéneas,
por lo que la actividad física puede inducir efectos que compiten entre sí sobre el
riesgo de fractura a un determinado nivel.

2. Efectos del ejercicio físico sobre el factor óseo. Se ha comprobado en estudios
realizados en animales que el ejercicio físico da lugar a un incremento de la DMO, al
aumentar el grosor de la cortical y disminuir el diámetro endóstico (Chilibeck, 1995;
Rubin, 1984). Por otra parte, el desuso prolongado de músculos y articulaciones se
asocia con una disminución de DMO, especialmente en determinadas partes del
esqueleto (Leblanc, 1990; Mazzes, 1983; Schaadt, 1991; Whedon, 1984). Sin
embargo, en la amplia literatura existente sobre la asociación de actividad física y
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DMO los resultados son poco consistentes y contradictorios. Mientras que en unos
estudios no se observan efectos sobre la DMO (Bassey, 1995; Bouxsein, 1994; Smith,
1992; Taaffe, 1995), en otros se concluye que el ejercicio físico de intensidad
moderada a alta determina un incremento moderado de la DMO (Bassey, 1994;
Forwood, 1993; Kannus, 1994; Kannus, 1995; Karlsson, 1995; Lohman, 1995). Con
el fin de medir el efecto de la actividad física sobre la DMO en mujeres
postmenopáusicas sanas, se ha publicado un meta-análisis en el que se incluían 18
estudios de todos los publicados entre 1966 y 1996 (Bérard, 1997) en el que no se
encontraron resultados estadísticamente significativos; sin embargo, al analizar
separadamente los estudios realizados con posterioridad a 1991 se ponía de manifiesto
que la actividad física de intensidad moderada tiene un efecto beneficioso,
estadísticamente significativo, sobre la DMO en la columna lumbar a nivel L2-4
(p<0.05), pero no a nivel de fémur. Asimismo, se concluye que este estudio presenta
severas limitaciones tales como el reducido tamaño de la muestra seleccionado en los
estudios, las diferentes características de las poblaciones y la heterogeneidad de los
programas de ejercicio en cuanto a su intensidad, duración y frecuencia, lo que hace
que los resultados obtenidos sean inconsistentes. Publicaciones más recientes (Gregg,
1998; Heinonen, 1996; Kerr, 1996; Vuori, 1996) apoyan la hipótesis de que la
actividad física se asocia con un incremento de la DMO o una reducción de su pérdida.

Parece ser que el vínculo entre actividad física y FC es multifactorial y no
obedece sólo a sus efectos sobre la DMO o la fuerza muscular (Gregg, 1998). Por ello
parece más adecuado relacionar la actividad física con el riesgo de FC a la hora de
prescribir programas de acondicionamiento físico en mujeres postmenopáusicas.

Joakimsen et al (1997) hacen una revisión de los estudios publicados entre 1966
y 1996, mediante Medline y Current Contents, sobre la relación entre actividad física
y FC, encontrando un total de 22 artículos. Tres de ellos (Meyer, 1993; Sorock, 1988;
Wickham, 1989) sugieren que la actividad física ejerce un efecto protector de FC, pero
no encontraron que dicha relación fuera estadísticamente significativa; sin embargo,
estos estudios carecen de una definición completa de la actividad física realizada y no
controlaron los factores potenciales de confusión (Gregg, 1998). Uno de los estudios
(Pérez, 1993) forma parte de una revisión posterior (Johnell, 1995). Los 18 restantes
ponen en evidencia que la actividad física reduce el riesgo de FC posterior alrededor
de un 50%, siendo esta reducción estadísticamente significativa. Estos resultados se
han confirmado en estudios posteriores (Stevens, 1997) en los que mujeres
moderadamente activas tenían unas reducciones estadísticamente significativas del 40-
50% en el riesgo de FC en comparación con mujeres sedentarias.

En un reciente estudio prospectivo, Gregg et al (1998) concluyen que más tiempo
de ocio, actividades deportivas, tareas domésticas y menos horas diarias sentadas se
asociaron con un riesgo significativamente menor de FC, tras ajuste multivariante
considerando edad, dieta, caídas al inicio del estudio, estado funcional y estado
subjetivo de salud. Este estudio se llevó a cabo en 9.704 mujeres, no negras, de 65 o
más años de edad, que no estaban ingresadas en ninguna institución y eran capaces de
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deambular sin ayudas técnicas; la duración del estudio fue de una media de 7,6 años.
Para definir la actividad física se clasificó a las mujeres en cinco quintiles de actividad
total, teniendo en cuenta las Kcal/semana (<340, 341-737, 738-1289, 1290-2201 y
>2201), y en tres niveles de intensidad de actividad físicodeportiva o recreativa
(ninguna, baja y moderada-alta). Las mujeres más activas (quintiles superiores)
tuvieron una reducción estadísticamente significativa del 36% (riesgo relativo, 0.64
[95% CI, 0.45 a 0.89]) en comparación con las menos activas (quintiles más bajos).
Asimismo, la intensidad de la actividad física también estaba relacionada con el riesgo
de fractura, de tal forma que mujeres de baja intensidad y moderada a vigorosamente
activas tuvieron reducciones estadísticamente significativas del 27 y 42%
respectivamente comparadas con las inactivas. Al estratificar a los grupos de
intensidad de actividad física de acuerdo con el tiempo dedicado a las mismas, las
reducciones mayores en el riesgo de fractura se dieron entre mujeres con intensidades
de moderada a fuerte durante más de 2h/semana (riesgo relativo, 0.47 [CI, 0.32 a
0.68]); mujeres pertenecientes al mismo grupo pero con menos de 2h/semana
presentaban un riesgo relativo de 0.67 (CI, 0.53 a 1.10). Aquéllas que comunicaron
actividades de baja intensidad durante menos de 2h/semana o más de 2h/semana
tuvieron riesgos relativos de 0.77 (CI, 0.60 a 0.99) y de 0.74 (CI, 0.56 a 0.98)
respectivamente. Se apreció también una reducción gradual en el riesgo de FC en
mujeres que realizaban más horas semanales de tareas domésticas, de tal forma que
las de más de 10h/semana tuvieron un 22% de reducción comparadas con las que
comunicaron menos de 5h/semana. Por otra parte, a más horas diarias de estar sentada
mayor es el riesgo de sufrir FC; así, mujeres que permanecían sentadas más de 9h/día
tenían un riesgo superior del orden del 43% que aquéllas que permanecían sentadas
menos de 6h/día.

CONCLUSIONES

La actividad física reglada es el arma terapéutica más inócua y eficaz en la
prevención de la FC osteoporótica. Independientemente de los demás efectos
beneficiosos que sobre la salud comporta la práctica habitual de ejercicio físico
(Erikssen, 1998), sobre todo en adultos de edad avanzada, la reducción del riesgo de
FC hasta un 50% debería ser motivo suficiente para recomendar su prescripción en
esta población y, fundamentalmente, en mujeres postmenopáusicas debido a la pérdida
acelerada de DMO asociada al déficit estrogénico. Ahora bien, como todo agente
terapéutico, el ejercicio físico no está exento de contraindicaciones y efectos
secundarios indeseables, por lo que ha de ser prescrito individualmente y de forma
segura determinando una dosis/respuesta adecuada. Para ello es necesario programar
el ejercicio físico a realizar (programas de acondicionamiento físico), especificando el
tipo, la intensidad, la duración de la sesión y la frecuencia de las sesiones, previa
evaluación médica de los siguientes datos: situación clínica, factores de riesgo, función
cardiovascular sobre la base de pruebas de esfuerzo, demandas metabólicas impuestas
por las actividades de la vida diaria, edad, riesgo de provocar lesiones, posibilidad de
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abandonos y disponibilidad de recursos. Por otra parte, se recomienda que los adultos
sedentarios sanos de edad avanzada que deseen iniciar actividades físicodeportivas
deben ser incluidos en programas de rehabilitación cardíaca (Maroto, 1989), lo que
significa que éstos han de ser controlados y supervisados.

La realización de actividades físicas de baja a mediana intensidad (paseos, tareas
de jardinería, bailes de salón) con una duración superior a las 2h/semana, podría ser
la recomendación más prudente para las mujeres mayores sedentarias como
tratamiento preventivo de la FC, junto con la de permanecer sentadas no más de
6h/día. Sin embargo, sería necesario desarrollar programas de acondicionamiento
físico específicos para esta población, controlados y supervisados, con el fin de
determinar la prescripción más idónea de ejercicio físico.
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