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Osteoporosis en el embarazo y la lactancia

anto la osteoporosis generalizada
como la regional son enfermeda-
des que, excepcionalmente, se aso-
cian con el embarazo y la lactancia,
aunque, sin duda, se trata de una
situación infradiagnosticada. 
Los mecanismos fisiológicos com-
pensadores permiten, en la mayo-

ría de los casos, hacer frente a los requerimientos
necesarios para la formación y mineralización del
esqueleto fetal y la nutrición del recién nacido,
superando este período sin mayores dificultades1.
Sin embargo, algunas mujeres experimentan una
desmineralización ósea que puede verse compli-
cada con fracturas2, y un pequeño grupo sufre
desmineralizaciones regionales, que las invalida
transitoriamente3.
El problema fundamental de estas situaciones es
el diagnóstico, ya que, por una parte, algunos de
los síntomas asociados pueden achacarse a moles-
tias “normales” de la gestación como el dolor pél-
vico lumbar, que con mayor frecuencia se encuen-
tra en cuadros típicos del tercer trimestre de la
gestación, y por otra, a la imposibilidad de reali-
zar pruebas diagnósticas como DXA durante el
embarazo. 
Tampoco los ultrasonidos ayudan a establecer con
claridad cambios en la densidad mineral ósea aso-
ciados a la gestación4, ni los marcadores de remo-
delado óseo resultan de ayuda, ya que en la ges-
tación tienen importantes sesgos de interpretación
debido a la hemodilución existente, el aumento
del filtrado glomerular y la producción placentaria
de fosfatasa alcalina. Por otra parte, no se han esta-
blecido los rangos de normalidad en la gestación.  
Durante el embarazo y la lactancia, se producen
mecanismos compensatorios para cubrir las nece-
sidades del feto. El calcio se transfiere activamen-

te a través de la placenta, especialmente en el ter-
cer trimestre con el fin de osificar la matriz colá-
gena del esqueleto fetal. Los niveles séricos de
calcio en la gestante se reducen por la hemodilu-
ción existente, y los mayores requerimientos se
compensan fundamentalmente por un incremento
en la absorción intestinal, relacionado con un
aumento en la producción de 1,25 (OH)2D. 
Inicialmente se consideró que la gestación suponía
un estado de hiperparatiroidismo; sin embargo, con
los avances en la tecnología, se ha podido estable-
cer que los niveles de PTH se encuentran ligera-
mente descendidos en el primer trimestre y normal
en los otros dos. No obstante, el péptido relaciona-
do con la PTH (PTHrP) sí se encuentra elevado
durante la gestación. Se trata de una prohormona
que produce múltiples péptidos con diversas pro-
piedades biológicas. Este hallazgo ha abierto un
apasionante campo en el estudio de estas molécu-
las, identificándose diversas fuentes de producción
como placenta, miometrio, mama, decidua, mem-
branas amnióticas y paratiroides fetal5. 
A pesar de que se identifican niveles elevados de
calcitonina en el embarazo, producida por las
células C hipertrofiadas del tiroides y posiblemen-
te en mama y placenta, no parece tener una reper-
cusión significativa en el metabolismo del calcio
en el embarazo.
No ocurre así con la vitamina D, la cual incremen-
ta sus niveles séricos al doble de la no gestante,
posiblemente relacionado con un aumento de glo-
bulinas transportadoras producido en la gestación,
aunque también se ha identificado un aumento
sérico de la porción libre, por aumento de produc-
ción más que por descenso del aclaramiento. Este
aumento es independiente de la acción de la PTH
y es, principalmente, debido a un aumento de la
actividad de la 1α-hidroxilasa por el riñón materno.
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Estrógenos, prolactina, lactógeno placentario y
PTHrP aumentan también la actividad enzimática
renal. La placenta y los riñones fetales pueden tam-
bién ser fuentes adicionales. La vitamina D atravie-
sa la placenta y en el feto alcanza niveles alrededor
de un 20% inferior a los maternos.
Una cuestión planteada es la repercusión que
estos cambios adaptativos tendría en el hueso
materno. Estudios histomorfométricos en animales
gestantes sugieren que no se producen modifica-
ciones sustanciales en el contenido mineral del
hueso ni en su estructura6.  
Algunos estudios que evalúan la densidad mineral
ósea realizados inmediatamente después del parto
o de un aborto en diferentes momentos de la ges-
tación, muestran resultados variables y de difícil
interpretación por la presencia de factores que
crean confusión como cambios en la composición
corporal, peso y volumen de esqueleto7. No obs-
tante, parece que la gestación no afecta de manera
importante la densidad o la resistencia ósea y, de
hecho, estudios epidemiológicos en la postmeno-
pausia no establecen una relación entre la paridad
y tiempo de lactancia con baja masa ósea y riesgo
de fractura en épocas posteriores de la vida8,9.
Durante la lactancia, se pierde por la leche unos
400 mg/día. De manera diferente a lo que ocurre
durante la gestación, donde el principal mecanis-
mo para mantener la homeostasis del calcio es el
aumento de la absorción intestinal, el aumento en
la demanda se contrarresta, principalmente, por
incremento de la resorción ósea y, parcialmente,
por un aumento de la resorción renal. Ambos
mecanismos se encuentran mediados por niveles
elevados (unas 1.000 veces superiores a los de la
gestación) de PTHrP, el cual es secretado princi-
palmente por la mama, y no por la PTH, que per-
manece baja durante la lactancia. La absorción
intestinal de calcio retorna a los niveles previos a
la gestación tras el parto. 
El aumento de prolactina durante la lactancia se
asocia a un descenso de estrógenos, lo que suma-
do al aumento de PTHrP hace que se constaten
pérdidas de masa ósea de alrededor del 2-3% por
mes de lactancia. Sin embargo, estos cambios se
recuperan rápidamente tras finalizar la lactancia
con ganancias entre 0,5-2,0% por mes, por lo que
la recuperación es total en un plazo de 2-6 meses.
Se ha descrito que la suplementación de calcio
durante la lactancia, no previene la pérdida ósea
que ocurre durante la misma10.
Se puede afirmar, en vista de todo lo anterior que
en la mujer sana, el embarazo y la lactancia inducen
cambios en el hueso, pero que, sin embargo, no tie-
nen efectos a largo plazo sobre la salud del hueso. 
Se desconoce el motivo por el que en algunas
mujeres se produce osteoporosis coincidente con
el embarazo. La rareza de esta asociación hace
que las series de casos publicados sean cortas y
por ello no se han establecido patrones de riesgo
que pudieran asociarse a la osteoporosis en la
gestación, aunque se señalan la primiparidad, los
antecedentes maternos de fractura, el uso de cor-
ticoides y el bajo peso.  

El diagnóstico suele realizarse ante la presencia de
severo dolor dorsal pudiendo identificarse fractu-
ra vertebral. Se acepta que no existe recurrencia
en posteriores embarazos, aunque los casos segui-
dos a largo plazo con varias gestaciones en la
misma mujer son muy escasos. 
La osteoporosis transitoria del embarazo se pre-
senta repentinamente en el tercer trimestre y pro-
gresivamente inmoviliza a la madre. Los estudios
radiológicos muestran una gran pérdida de masa
ósea y edema que puede resultar en fractura11. Se
ha sugerido que el origen podría encontrase en
problemas neurológicos (compresión del nervio
obturador), compromiso vascular, edema de la
medula ósea, o deficiencias nutricionales, pero
ninguna justifica claramente el cuadro. 
Tampoco se han establecido pautas definidas de
tratamiento, recomendándose desde el reposo en
cama, a esperar a la finalización de la gestación
para comenzar tratamiento antirresortivo o realizar
cirugía ortopédica. 
En resumen, es importante considerar la osteopo-
rosis generalizada o regional coincidente con el
embarazo, aunque se trata de una asociación rara,
al realizar el diagnóstico diferencial de cuadros
dolorosos de aparición brusca que conducen a la
inmovilización, especialmente en el tercer trimes-
tre, de cara a realizar un diagnóstico temprano y
evitar complicaciones como la fractura.  
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