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Resumen

El pico de masa ósea es la cantidad máxima que se obtiene de ésta en la vida a través del modelamiento óseo. En 
la pubertad se logra alrededor del 40% de la masa ósea total, por lo que la adolescencia uno de los períodos más 
críticos el desarrollo esquelético. En este artículo se realiza un análisis transfuncional de la adolescencia desde la 
endocrinología, la nutrición, el metabolismo mineral y el estilo de vida. Se identifican los factores determinantes del 
modelamiento óseo en la pubertad para alcanzar el máximo potencial y contribuir a la prevención de la osteoporosis 
desde la etapa pediátrica. 
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Abstract

The bone mass peak is the maximum bone quantity to be achieved through bone modeling. About 40% of the total bone 
mass is achieved at puberty; therefore, adolescence is critical on the skeletal development. This paper is about the 
transfunctional analysis of nutrition, mineral metabolism, endocrinology and life style in adolescence. Core factors to achieve 
the maximum potential of bone modeling through puberty and prevent osteoporosis from a pediatric stage are addressed. 
(Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:29-34)
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El modelamiento óseo, genéticamente determinado 

y regulado a través de la interacción orquestada de 

factores metabólicos y ambientales, es el mejor pa-

rámetro del estado de salud en la etapa pediátrica 

y es responsable de la talla final y del pico máximo 

de masa ósea1,2. Un niño sano bien alimentado tie-

ne un modelamiento óseo óptimo3. En la pubertad 

se logra la maduración somática y sexual y se al-

canza la capacidad reproductiva. Es el único mo-

mento de reaceleración del crecimiento longitudinal 

y también un período crítico de aumento de masa 

ósea, aunque ocurre en forma desfasada con el 

pico puberal, lo que aumenta el riesgo de fractura 

en esta etapa.

Hay cinco hormonas calciotrópicas que controlan 

el hueso y el metabolismo del calcio: vitamina D, 

paratohormona (PTH), calcitonina, péptidos similares 

a PTH (PTHrP) y factor de crecimiento de fibroblastos 

23 (FGF23), a las que se suman los efectos del sistema 

de la hormona de crecimiento, hormonas tiroides y 

esteroides sexuales4.

La influencia de factores ambientales como la ali-

mentación, presencia de obesidad, inversión del ritmo 
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circadiano –usual en los adolescentes, que viven por 

la noche–, estrés, variación estacional y exposición a 

alimentos contaminados con hormonas, químicos, dro-

gas o microorganismos impactan en la expresión de 

genes que controlan la pubertad. Sin embargo, se 

conoce poco sobre cómo o cuándo estas alteraciones 

en la regulación epigenética afectan el inicio y progre-

sión de la pubertad5. 

La masa ósea total depende del pico máximo de 

masa ósea logrado y por la cantidad de pérdida de masa 

ósea subsecuente. La expresión del máximo potencial 

de masa ósea es el factor determinante para que en 

la vida adulta y en la vejez siempre se conserve el 

esqueleto por arriba del umbral de fractura. En este 

sentido, la edad pediátrica ofrece una ventana de 

oportunidad para realizar prevención primaria de la 

osteoporosis. El 60-80% del pico máximo de masa 

ósea se explica por factores genéticos, así que el 

resto puede ser susceptible de manipulación y de 

optimización por medio de una buena alimentación 

que contenga los elementos necesarios para el mode-

lamiento óseo. En este sentido, la leche es un recurso 

extraordinario por contener justamente proteínas de 

alta calidad y digestibilidad, calcio, fósforo y vitamina 

D. Los suplementos de calcio sólo deben considerarse 

cuando no sea posible garantizar los requerimientos 

diarios con la dieta y sea un paciente de alto riesgo 

para masa ósea subóptima6.

Pubertad

Los mecanismos que regulan el inicio de la puber-

tad son aún, en gran medida, un misterio, pero la 

edad de presentación de la pubertad tiene un alto 

grado de patrón de herencia y existe gran variabili-

dad de acuerdo con región, alimentación, higiene, 

estado de salud y desarrollo social7,8. En las niñas 

inicia entre los 8 a 13 años y en los niños entre los 

9 a 14 años. Existe una tendencia mundial a presen-

tar la pubertad a edades más tempranas9. En niñas 

con bajo peso al nacer, con mayor ganancia de 

peso en la infancia-niñez tienen menarca temprana, 

mayor riesgo cardiometabólico y de cáncer de 

mama10. 

Se valora clínicamente de acuerdo con el estadio de 

Tanner. El crecimiento óseo –alrededor del 40% de la 

masa ósea total– se logra en las etapas 3 a 5 de Tan-

ner, es decir, existe un desfase de uno a dos años 

entre la velocidad de crecimiento longitudinal y el cre-

cimiento óseo, lo que explica la presencia de fracturas 

con trauma mínimo en los adolescentes.

Nutrición y desarrollo puberal

El factor determinante del inicio y desarrollo de la 

pubertad es el potencial genético regulado a través 

de la interacción orquestada con factores metabóli-

cos y ambientales10,11. Los factores metabólicos in-

volucrados en el inicio de la pubertad son el factor 

de crecimiento tipo insulina I (IGF-I), la insulina y la 

leptina12. 

La epigenética o estudio de los cambios heredables 

en la expresión de genes que ocurre sin cambios en 

la secuencia de DNA explica por qué eventos en la 

vida intrauterina o en los primeros dos años de la vida 

impactan de diferente manera y magnitud sobre la 

función de diferentes órganos-sistemas y pueden in-

ducir alteraciones permanentes capaces de manifes-

tarse en la pubertad o en la vida adulta o pasar a la 

siguiente generación. Así, el bajo peso al nacer, la 

ganancia temprana de peso en la infancia y la acele-

ración del crecimiento en la niñez pueden incidir en 

el desarrollo de una pubertad temprana con aumento 

de la adiposidad en la vida adulta y desarrollo de 

síndrome metabólico en la segunda a cuarta décadas 

de la vida. 

Existen diferentes estudios que evalúan el efecto 

de la alimentación en la edad a la que se inicia la 

pubertad. Históricamente se conoce que la desnutri-

ción retarda la pubertad, con una menor capacidad 

reproductiva y con menopausia temprana13,14,15. En el 

estudio DONALD (Dortmund Nutritional and Anthro-
pometric Longitudinally Designed study) se demostró 

que niños prepuberales con una dieta de «baja cali-

dad» (un indicador «compuesto» por los autores) 

presentan la pubertad a una edad más temprana que 

los niños con dieta de «mayor calidad»16. Otros es-

tudios han encontrado que una dieta hiperenergética 

a expensas de grasa y proteína se asocia con una 

menarca temprana y se relaciona con una mayor se-

creción de IGF-I; y en cambio, una mayor ingestión 

de fibra se asocia con menarca tardía ya que los 

valores de estrógenos disminuyen por aumento su 

excreción fecal, menor disponibilidad de estrógenos 

o mayor ingestión de fitoestrógenos17. En otro estudio 

en niños de 5-6 años se observó que las proteínas 

lácteas, en contraste con las de tejido animal, se 

asociaron con pubertad temprana, independiente-

mente del índice de masa corporal18, Garay, et al. en 

una búsqueda sistemática de la literatura19 encontra-

ron cuatro artículos observacionales sobre el consu-

mo de leche y la posibilidad de pubertad precoz. 

Hasta el momento no existen evidencias de que el 



N. Altamirano-Bustamante, M.M. Altamirano-Bustamante: Adolescente

31

consumo de leche de vaca de ganado modificado 

con hormonas (IGF-I y estrógenos) se asocie con 

pubertad precoz20.

La pubertad, al ser un período crítico de aumento 

de masa ósea, plantea que la intervención nutricia sea 

altamente benéfica. De una porción de leche una ado-

lescente absorbe alrededor del 40% de calcio21. La 

suplementación de calcio aumenta el hueso acral o de 

extremidades durante la pubertad22.

Actividad física 

El ejercicio es fundamental para estimular la forma-

ción de masa ósea. Su efecto depende del tiempo, 

duración e intensidad, y debe ser gravitacional, aeró-

bico y sostenido por seis meses, por lo menos, para 

mejorar los parámetros óseos23. El ejercicio extremo, 

en cambio, puede causar pubertad retrasada y pico 

máximo de masa ósea subóptimo. Las atletas adoles-

centes tienen alteraciones metabólicas y psicológicas 

caracterizadas por una menor disponibilidad de nutri-

mentos energéticos, acompañada o no de trastornos 

de la conducta alimentaria, alteraciones menstruales e 

índice de masa corporal bajo, por lo que el riesgo de 

fracturas puede ser mayor.

Nutrición

Los componentes de la leche que tienen efectos 

estimulantes sobre el crecimiento son las proteínas, 

péptidos, minerales (principalmente calcio y fósforo) 

y vitaminas en general. En particular, las proteínas 

del suero tienen mayor influencia que la caseína 

tanto para el crecimiento lineal como para la masa 

muscular y, por ende, sobre la composición corpo-

ral24. La -lactoalbúmina favorece la absorción de 

minerales. 

Los mecanismos por los cuales la leche estimula el 

crecimiento son directos e indirectos. La leche estimu-

la la síntesis de IGF-I y de insulina. La caseína tiene 

mayor efecto sobre IGF-1, y las proteínas del suero 

sobre insulina25,26. Así, la leche de vaca, por su com-

posición, puede ser mejor para estimular tanto IGF-I 

como insulina y, por ende, el crecimiento27. De mane-

ra indirecta, la leche puede estimular el sistema inmu-

ne, disminuyendo el riesgo de infecciones y conse-

cuentemente favorecer el crecimiento. 

La leche de vaca, aunada a su alto contenido de 

calcio por porción, tiene una relación Ca/P > 1, que 

favorece la biodisponibilidad y absorción activa y 

pasiva de calcio intestinal, favorecida también por la 

presencia de 1,25 hidroxivitamina D que contiene 

la leche y por efecto de la paratohormona (PTH). 

Esto se refleja en una mayor concentración de calcio 

ionizado en sangre y se traduce, por ende, en cre-

cimiento óseo.

Requerimientos de calcio y de vitamina D 

La ingestión diaria de calcio en la dieta en niños y 

adolescentes de 9 a 18 años es de 1,300 a 3,000 mg/

día. Sorprendentemente, el aporte diario recomendado 

no aumenta en las adolescentes embarazadas o lac-

tando. Favorecen la absorción de calcio la ingestión 

de proteínas, de grasas poliinsaturadas, de lactosa, de 

lisina, de pre-probióticos y la 1,25 hidroxivitamina D, y 

su fijación en hueso los estrógenos y la hormona de 

crecimiento28. 

La ingestión de calcio debe asegurar el aumento de 

masa ósea (retención de calcio), por lo que la inges-

tión adecuada de calcio debe acompañarse de inges-

tión adecuada de vitamina D, 400 unidades por expo-

sición a la luz solar y 600 a máximo 4,000 UI por la 

dieta.

Un aporte de calcio diario menor de 600 mg en la 

pubertad, es insuficiente para lograr un pico óptimo 

de masa ósea, sobre todo si además se acompaña de 

un insuficiente consumo de vitamina D (menos de  

16 ng/ml)29.

Recomendación de consumo de leche  
y lácteos 

El consumo de leche de vaca adicionada con vita-

mina D se recomienda en muchos países, ya que es 

el alimento con el puntaje PDCAA (Protein Digestabi-
lity-Correct Amino Acid Score) más alto ( 120%)30-31. 

La ingestión de leche de vaca tiene una influencia 

positiva sobre el crecimiento y la masa muscular en 

niños24.

En los países occidentales los productos lácteos 

son la principal fuente de calcio, de proteína, de 

magnesio, de potasio y de zinc por caloría que cual-

quier otro alimento habitual en la dieta de un adoles-

cente. Contribuyen con el 52-65% de los requerimien-

tos de calcio y con el 22-28% de los de proteína y sólo 

aportan entre el 9-12% del aporte energético diario. 

Muchos planes de alimentación incluyen el consumo 

de tres porciones de productos lácteos por día. El 

calcio contenido en la leche y lácteos tiene una alta 

biodisponibilidad y la relación calcio/fósforo es la 

adecuada, ya que es similar a la de la hidroxiapatita 
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y de esta forma favorece la salud ósea. Cuando la 

dieta no incluye productos lácteos, la ingestión diaria 

de calcio es de alrededor del 54% de los requeri-

mientos diarios de calcio. Cuando el calcio se pro-

porciona a través de un suplemento como el carbo-

nato o citrato de calcio, se absorbe alrededor del 

30-40%. Es conveniente ingerir estos suplementos 

simultáneamente con los alimentos que contengan 

proteínas, y en dosis fraccionadas.

Una dieta hiperenergética con alto contenido de hi-

dratos de carbono simple, grasas saturada, fibra, fita-

tos, oxalatos, cafeína y sodio, junto con el hábito tabá-

quico (nicotina) disminuyen la absorción intestinal de 

calcio, lo quelan y favorecen su excreción fecal. Ade-

más, el excesivo consumo de proteínas aumenta la 

excreción urinaria de calcio. Ambos mecanismos dis-

minuyen el calcio ionizado plasmático, lo que estimula 

la secreción de PTH y por ende disminuye el creci-

miento óseo y se activa la resorción ósea. 

La leche de vaca, por su alto contenido de proteí-

nas, es un alimento ideal para garantizar un modela-

miento óseo óptimo8. Si bien no se ha demostrado 

mejor absorción del calcio de los productos lácteos 

comparados con los suplementos, la biodisponibili-

dad para mineralizar el hueso es mayor con los pro-

ductos lácteos, tanto en mujeres postmenopáusicas 

como en niños, que puede explicarse por mejor bio-

disponibilidad del calcio y diferencias en la ingestión 

de proteínas y de micronutrimentos, así como a la 

mayor secreción de IGF-1. La densidad mineral ósea 

es mayor en los adolescentes que consumen produc-

tos lácteos comparados con adolescentes que no los 

consumen32. 

El crecimiento óseo aumenta significativamente en 

la pubertad, alcanzándose un 40% de la masa ósea 

total, reflejo de la prevalencia de la actividad osteo-

blástica sobre la osteoclástica. El pico de masa ósea 

es la cantidad máxima que se obtiene en la vida a 

través del modelamiento óseo. Se alcanza en el es-

queleto trabecular alrededor de los 18 años y en 

cortical entre los 18 y 24 años. De acuerdo con el 

pico alcanzado, será la masa ósea que se conserve 

por el resto de la vida. Del equilibrio que exista entre 

la tasa de formación y de la resorción ósea depende 

la posibilidad de conservar en la vida adulta una 

masa ósea por arriba del umbral de fractura. El pico 

máximo de masa ósea óptimo es el punto crítico para 

la prevención primaria de osteoporosis (Fig. 1). En 

vista de que cada año se puede remodelar el 10% 

del esqueleto, se estima que el esqueleto adulto se 

remodela cada 10 años.

Adolescente embarazada

El embarazo demanda cambios en la homeostasis 

del calcio de la madre para lograr que el esqueleto 

fetal se mineralice, alrededor de 30 g, y el 80% ocurre 

en el tercer trimestre. Esta demanda de calcio aumen-

ta al doble la absorción intestinal de calcio en la madre 

mediada por 1, 25 hidroxivitamina D. La suplementa-

ción de calcio durante el embarazo ha dado resultados 

inconsistentes en el desarrollo óseo intrauterino. Un 

estudio clínico controlado en adolescentes embaraza-

das comparó la ingestión de 1,200 mg/día de calcio 

de productos lácteos versus suplementos de calcio y 

mostró que el consumo de productos lácteos mejoró 

el contenido mineral óseo, que puede deberse a su 

mayor aporte de vitamina D. La concentración materna 

de vitamina D en el tercer trimestre del embarazo se 

asocia positivamente con mayor contenido mineral 

óseo corporal total y en esqueleto trabecular en los 

hijos a la edad de 9 años33,34.

La suplementación con zinc en países en vías de 

desarrollo aumenta la longitud de la diáfisis del fémur 

fetal. La ingestión de folato a las 32 semanas se asocia 

positivamente con el contenido mineral óseo de colum-

na de los hijos a los 9 años de edad. La ingestión en 

la dieta de magnesio, fósforo, potasio y proteínas du-

rante el tercer trimestre se asocia positivamente, en tan-

to que la ingestión de grasa se asocia negativamente 

Remodelamiento óseo

Macro y micro
arquitectura

Propiedades 

• Mineral

• Colágena

• Osteocito

• Microfracturas
Firmeza

vs. fuerza

Rigidez vs. flexibilidad

Masa ósea

Figura 1. La calidad ósea depende de la masa ósea (macro y mi-
croarquitectura y de las propiedades de sus componentes) así como 
de la tasa de remodelamiento óseo.
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con la densidad mineral ósea de los niños a los 8 años 

y persisten sus efectos a los 16 años. La densidad 

mineral ósea de columna lumbar a los seis años se 

asocia positivamente con la ingestión materna de le-

che. Se requieren de estudios bien diseñados a largo 

plazo para intervenciones durante el embarazo35,36,37.

Los niños alimentados con leche materna tienen me-

nor aumento de masa ósea comparados con niños 

alimentados con fórmula, posiblemente por el menor 

contenido de vitamina D y de fósforo. Sin embargo, 

esto es transitorio, ya que al analizar los efectos a 

largo plazo ocurre un crecimiento de recuperación en 

la infancia. 

Leche y acné

Actualmente las evidencias señalan en papel de la 

resistencia a la insulina con aumento en las señale de 

insulina/IGF-I en la patogénesis del acné. El acné es 

clásicamente una enfermedad dependiente de andró-

genos, sin embargo, la evolución del acné correlacio-

na menos con la concentración de andrógenos que 

con las de hormona de crecimiento y de IGF-I en 

cuanto al número total de lesiones de acné y lesiones 

inflamatorias, así como con la excreción facial de 

sebo.

La hormona de crecimiento y su efector, la IGF-I, 

tienen un papel importante en la homeostasis de la 

piel. En el hombre, la IGF-I se expresa en los sebocitos 

y en los ductos sebáceos, la mayor expresión de re-

ceptores de IGF-I se expresa en toda la glándula se-

bácea. La insulina e IGF-I estimulan la lipogénesis de 

la glándula sebácea, así como proliferación de sebo-

citos y de queratinocitos, que pueden agravar el acné 

(Melnik 2009). 

La ingestión de leche aumenta las concentraciones 

de IGF-I y de insulina comparables con el consumo de 

alimentos de alto índice glucémico. La insulina induce 

secreción hepática de IGF-I y ambas hormonas ampli-

fican el efecto estimulador de hormona de crecimiento 

sobre el sebocito y aumentan las vías de señalización 

mitogénica de receptores de insulina, de IGF-I y de 

factor de crecimiento de fibroblastos 2b. Se propone 

que el acné es una enfermedad mediada por IGF-I, 

modificada por la dieta y el tabaquismo que aumentan 

las señales de IGF-I y de insulina.

Los pacientes pueden beneficiarse con dietas que 

disminuyan IGF-1, reduciendo la ingestión de leche y 

de alimentos de alto índice glucémico. Este conoci-

miento abre la frontera a tratamientos con metformina 

que disminuye la resistencia a la insulina y a inhibidores 

de las señales de IGF-I en el tratamiento de adoles-

centes con acné vulgaris. 

Conclusiones

La salud ósea depende de una combinación de in-

gestión adecuada de calcio, vitamina D y proteínas; 

suficiente actividad física y equilibrio de hormonas os-

teogénicas.

La ingestión diaria de tres raciones de productos 

lácteos adicionados de vitamina D es una fuente ideal 

de proteínas y con la adecuada relación Ca/P que 

mejora su biodisponibilidad y favorece el crecimiento 

óseo. 

El pico de masa ósea es la cantidad máxima que se 

obtiene en la vida a través del modelamiento óseo, es 

máximo en la pubertad, donde se logra alrededor del 

40% de la masa ósea total, haciendo de la adolescen-

cia uno de los períodos más críticos del desarrollo 

esquelético. La variabilidad en poblaciones del pico 

máximo de masa ósea depende en el 60-80% del 

potencial genético, de tal manera que las dos estrate-

gias disponibles para modificarla y optimizarla es me-

jorar la alimentación y aumentar los estímulos mecáni-

cos a través de la actividad física. 

Es posible que la ingestión de leche favorezca la 

aparición de acné a través de la inducción del IGF-1. 
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