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RESUMEN  

La estatura definitiva que puede lograr un individuo, así como la adecuada salud e 
integración de su tejido óseo, dependen en gran medida de su constante interacción con 
las hormonas, desde la etapa embrionaria hasta los últimos momentos de la vida. 
Teniendo en cuenta que en los libros de texto la relación entre las hormonas con el 
hueso solo se describe de forma separada y sin integralidad entre lo fisiológico y lo 
patológico, se realiza una amplia revisión bibliográfica mediante la unificación de 
criterios y puntos de vista de diferentes autores, con el objetivo de lograr una 
comprensión más exacta de las funciones que realizan las hormonas sobre el tejido óseo 
y tener una visión más integral y razonada de la etiopatogenia de afecciones tales como 
la osteoporosis, las bajas y altas tallas (de causa endocrina) y la craneosinostosis, entre 
otras. Se obtuvo como resultado un documento que explica, de forma más amena e 
integral, las acciones fisiopatológicas de las hormonas sobre el tejido óseo de un 
organismo vivo.  
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Las hormonas y el tejido óseo se encuentran en estrecha relación desde el mismo origen 
de la vida. El crecimiento, densidad e integridad de los huesos dependen de una 
adecuada función de un grupo de hormonas, tales como la hormona del crecimiento 
(GH), las hormonas tiroideas (T3 y T4), las hormonas sexuales (estrógenos, 
progesterona, testosterona), la insulina, los factores de crecimiento similares a la 
insulina (IGF), el cortisol, la hormona paratiroidea (PTH) y la calcitonina, las cuales 
deben tener concentraciones normales en sangre y van a depender de la etapa de la vida 
por la que se encuentre transitando la persona (niñez, puberal o de consolidación ósea o 
pospuberal). Por tal motivo, se considera importante que se tenga una visión integrada 
de este proceso para, de esta manera, razonar y comprender con mayor facilidad algunas 
patologías que se producen como consecuencia de un déficit o exceso de alguna de las 
hormonas anteriormente señaladas.  

Algunas generalidades del tejido óseo 

Existen 2 tipos fundamentales de tejido óseo, que se diferencian por sus características 
histológicas, morfológicas y funcionales: 1) el hueso cortical o compacto, que está 
compuesto de placas densamente empacadas de colágeno mineralizado, las cuales le 
proporcionan rigidez, por lo que va a ser el principal componente que forman los huesos 



tubulares. 30 % de su peso está constituido por matriz y el 70 por sales (calcio, 
magnesio, fósforo, etcétera) y 2) el hueso trabecular o canceloso. Es de apariencia 
esponjosa y proporciona fuerza y elasticidad; constituye la porción principal del 
esqueleto axial. La matriz orgánica del hueso está compuesta por 50 a 90 % de colágeno 
y el resto de sustancia fundamental, es decir, condroitin sulfato y ácido hialurónico.1  

Células óseas:1 

• Osteoblastos: Son las células que sintetizan la matriz proteica del hueso, y 
posteriormente regulan la mineralización primaria. Es la principal célula 
formadora de hueso.  

• Osteoclastos: Son las células encargadas de realizar la resorción ósea, proceso 
en el que se disuelve la fase mineral y se digiere la fase orgánica del hueso.  

• Osteocitos: son los osteoblastos que quedan atrapados en el hueso cortical 
durante el proceso de remodelamiento.  

Funciones del tejido óseo:  

• Proporcionan soporte rígido a las extremidades y a las cavidades corporales que 
contienen órganos vitales.  

• Son fundamentales para la locomoción.  
• Constituyen un reservorio importante de iones de calcio y fósforo, entre otros.1  

El hueso depende de 2 procesos importantes para su formación y existencia:2 1) El 
modelado óseo, que es el crecimiento longitudinal que se detiene después de la pubertad 
y las modificaciones del diámetro transversal, que son continuas y se efectúan por 
aposición perióstica y resorción endóstica. Se extiende del nacimiento a la pubertad y 2) 
El remodelamiento óseo. Es un proceso constante de recambio de hueso viejo por hueso 
nuevo. Dura desde la pubertad hasta la muerte. El hueso cortical se remodela desde su 
interior mediante conos de cortes (grupos de osteoclastos que cortan túneles a través de 
todo lo largo del hueso, a los que siguen grupos de osteoblastos de rastreo, que van 
recubriendo estos túneles y depositando un cilindro de hueso nuevo denominado 
osteón). En el hueso trabecular el proceso de remodelamiento tiene lugar en la 
superficie (los osteoclastos escarban un hoyuelo y este se llena enseguida por hueso 
nuevo, como resultado de la acción de los osteoblastos). Este proceso se encuentra en un 
equilibrio neto de cero, o sea, que la cantidad de hueso reabsorbido es exactamente la 
misma cantidad de hueso nuevo formado y se mantiene de esta forma hasta 
aproximadamente los 30 años de edad, cuando comienza la fase II de la vida ósea. En el 
transcurso de la vida, la masa ósea cursa por 3 fases:2  

Fase 1. Se divide en 3 etapas:  

1. Niñez: Desde la séptima semana embrionaria hasta aproximadamente los 10 
años de vida (aquí queda incluida la etapa fetal). 

2. Puberal: Desde los 11 años hasta aproximadamente los 16 (según el sexo). 
3. Consolidación ósea o pospuberal.  

Fase 2. Desde los 30 a los 40 años. 
Fase 3. Comprende a las personas con más de 40 años de edad.  



Acciones (fisiológicas y patológicas integradas) de las hormonas sobre el tejido óseo, 
según su fase evolutiva:  

La fase 1 es considerada la más importante, pues es donde ocurre la formación y el 
desarrollo del tejido óseo. En la etapa intrauterina, después de la séptima semana 
embrionaria aparece por primera vez el hueso, que es de 2 tipos: membranoso y 
cartilaginoso. Aparecen centros de osificación después de la décima semana.3 En esta 
etapa juegan un papel determinante varias hormonas.  

La insulina estimula la incorporación de aminoácidos a la célula ósea y la síntesis de 
colágeno.4 Se ha demostrado que los hijos de madres diabéticas, a las cuales se les ha 
administrado insulina, nacen regularmente con huesos de mayor longitud que los hijos 
de madres no diabéticas.3,4 

Los factores de crecimiento similares a la insulina: IGF-1 (somatomedina C) e IGF-2 
(somatomedina A)5 parecen ser muy importantes para producir un crecimiento fetal 
normal, pero todavía no está clara su función. Se cree que producen estimulación del 
cartílago de crecimiento. Se han reportado casos con valores bajos o no detectables, 
como en el enanismo de Laron (incapacidad para generar IGF-1) en el cual los niños 
nacen con baja talla.  

No hay pruebas seguras de que alguna hormona de origen materno ejerza un papel 
central en el crecimiento óseo fetal. Tampoco se ha podido demostrar que otras 
hormonas de origen fetal sean indispensables para el crecimiento y el desarrollo óseo en 
esta etapa, pues el anencefalismo humano y la agenesia tiroidea y/o gonadal no 
suprimen el crecimiento fetal.  

Etapa de la niñez: Después del nacimiento viene una etapa crucial para el desarrollo 
óseo, porque es cuando el esqueleto crece más y logra su casi total osificación. En esta 
etapa las hormonas que tienen mayor actividad son las hormonas tiroideas: Regulan la 
osificación y maduración del cartílago de crecimiento, por lo que resultan de gran 
importancia para el desarrollo óseo. La ausencia o disminución de estas, como en el 
hipotiroidismo congénito o adquirido tempranamente (sin tratamiento), da lugar a una 
disminución impresionante del crecimiento, que se hace evidente poco tiempo después 
del nacimiento, así como un retardo en la maduración ósea, grave y mayor que la 
producida por deficiencia de GH.6-11 El exceso de hormonas tiroideas en el recién nacido 
traerá consigo una craneosinostosis, crecimiento aumentado y edad ósea avanzada para 
su edad cronológica; por lo tanto, serían niños más altos que sus coetáneos, pero adultos 
pequeños, pues el hipertiroidismo sin tratamiento (como se observará más adelante) 
produce un aumento de la actividad osteoclástica y, por consiguiente, una osteoporosis 
con aplastamiento y fracturas vertebrales.6-11  

La GH y los factores de crecimiento similares a la insulina. Los efectos de la GH están 
mediados por los factores de crecimiento similares a la insulina. Acciones: Regulan y 
estimulan la condrogénesis y la osteogénesis. Tienen un efecto anabólico, pues 
incorporan aminoácidos al tejido óseo. Por lo tanto, un aumento mantenido de la 
secreción de GH en el niño produce un gigantismo (más de 3 desviaciones estándares 
por encima de la media de sus contemporáneos), como resultado de un intenso estímulo 
de la formación ósea y cartilaginosa, que al no haber ocurrido todavía el cierre 
epifisiario, trae consigo un crecimiento lineal excesivo, mientras que una disminución 



mantenida de las concentraciones de GH da lugar a todo lo contrario, o sea, a niños con 
baja talla.12-18  

Como se ha descrito anteriormente, la insulina tiene un efecto anabólico importante, 
pues estimula la incorporación de aminoácidos al tejido óseo y además aumenta la 
síntesis de colágeno; por lo tanto, en los niños con diabetes mellitus tipo 1 el mal 
control metabólico origina retardo del crecimiento y baja talla. Por el contrario, el 
paciente con un tratamiento adecuado y un buen control metabólico presenta un 
crecimiento normal.4 

La vitamina D: El ión calcio es fundamental para la mineralización ósea y es la vitamina 
D la encargada de su absorción intestinal, pero además, estimula directamente la 
calcificación de la matriz ósea de nueva formación (actividad osteoblástica), por lo que 
su déficit produce una enfermedad denominada osteomalacia, que es un deterioro grave 
de la mineralización de la matriz ósea por los osteoblastos.  

A pesar de los efectos de la vitamina D sobre el hueso, la causa directa de la 
osteomalacia está dada por el deterioro de la absorción intestinal del calcio, lo que 
queda traducido por niños con baja talla y retardo del crecimiento, entre otros signos 
clínicos.19-21  

Existen otras afecciones de causa endocrina que pueden influir en esta etapa: Un exceso 
en la secreción de esteroides sexuales produce un incremento agudo en el índice de 
crecimiento, lo que provoca un aumento de la edad ósea y de la talla, de manera que son 
niños más grandes que otros de su misma edad, pero paradójicamente serán adultos con 
baja talla, pues este aumento de los esteroides sexuales induciría un cierre epifisiario 
temprano.22 

Un aumento en la secreción de glucocorticoides de forma mantenida en el niño da lugar 
a un retardo del crecimiento (antes de aparecer la obesidad u otros síntomas) Si este 
estado se resuelve con prontitud, se puede lograr la recuperación del crecimiento.23 

Etapa puberal. Es donde ocurre el llamado estallido puberal, que no es más que el 
tercer ciclo de crecimiento óseo importante que se produce en el ser humano. Está casi 
exclusivamente determinado por la actividad osteoblástica de los esteroides sexuales 
(estrógenos y andrógenos) que producen una aceleración del crecimiento, los cuales son 
también los encargados de producir el cierre epifisiario, que no es más que un freno 
fisiológico al crecimiento óseo posterior a esta etapa, por lo que a partir de entonces 
deja de ser el crecimiento la actividad fundamental que sobre el hueso tendrán las 
hormonas.24 Un aumento de los esteroides sexuales en esta etapa trae como resultado a 
adolescentes que crecen más rápido que sus coetáneos (aumento de la actividad 
osteoblástica), pero solo hasta un momento, en que se detiene su crecimiento (cierre 
epifisiario precoz) por lo que serán adultos de menor talla que el resto.  

Mientras que un déficit de esteroides sexuales da lugar a adolescentes en los cuales no 
hay estallido puberal, o sea, no se acelera el crecimiento; sin embargo, el crecimiento 
continúa, pues no va a existir tampoco el cierre epifisiario que debía existir en esta 
etapa, por lo que serán adultos con aumento de la talla a expensas de las extremidades 
(Eunucos).24 Hallazgos recientes demuestran que el incremento puberal de los esteroides 
sexuales ejerce un efecto directo e indirecto en el aumento de la producción de IGF-1.18  



Etapa pospuberal o de consolidación ósea. Es en la que se culmina la osificación y se 
adquiere la talla definitiva. El equilibrio del remodelamiento óseo continúa siendo de 
“0”, ya que para entonces el hueso está formado y adquiere su máximo desarrollo, por 
lo que las afecciones endocrinas que pudieran existir solo van a interferir en el proceso 
de mineralización ósea, con excepción del exceso de GH.12,15 A partir de esta etapa, un 
exceso prolongado en la concentración de GH puede producir una enfermedad 
denominada: acromegalia, que se caracteriza por un aumento desordenado de la 
osteogénesis y la condrogénesis, con la formación de nuevo hueso perióstico en todo el 
esqueleto. Las manifestaciones clínicas más evidentes están en las partes acrales (la 
cabeza y sus apéndices, las manos y los pies). Dilatación del maxilar superior y 
separación de los dientes, alargamiento del maxilar inferior, hay agrandamiento de los 
cuerpos vertebrales, elongación de los huesos largos y formación de penachos (Tuftin) 
en las falanges distales de las manos y pies.12,15 En las próximas fases se mostrarán los 
procesos que intervienen en la pérdida de tejido óseo por el aumento o disminución 
patológica de la concentración sanguínea de algunas hormonas, que puede producir los 
mismos efectos en esta etapa.  

En la fase 2 el hueso inicia un período en el cual ya el remodelamiento deja de estar en 
equilibrio, o sea, comienza una lenta y progresiva pérdida de su masa y peso total, como 
resultado de un predominio de la actividad osteoclástica sobre la osteoblástica; por lo 
tanto, se pierde más tejido del que se forma. Esto ocurre con concentraciones 
hormonales normales, pero como es tan lento y de poca intensidad, no da 
manifestaciones clínicas, pues el hueso puede perfectamente cumplir sus funciones. A 
continuación se muestran las afecciones hormonales que causan trastorno en el tejido 
óseo de esta fase:  

1. Aumento en la concentración de PTH: (hiperparatiroidismo). La acción 
fisiológica del PTH en el tejido óseo es la de estimular la transformación de las 
células mesenquimatosas en osteoclastos, lo que se traduce en un aumento de la 
resorción ósea.25 Si aumenta por encima de los niveles normales, la 
concentración de esta hormona se produce en:  

• Los huesos largos:25-29 Aumento de la resorción endostal, con aumento de la 
cavidad medular del hueso y pérdida irreversible de la masa ósea e incremento 
de la aposición ósea sobre la superficie perióstica, que conduce al incremento 
del diámetro total del hueso, tanto del área total como del área medular, pero el 
incremento de la última es mayor que la primera, o sea, la cantidad de tejido 
óseo dentro del hueso está disminuido y se muestra clínicamente por fracturas 
frecuentes de estos huesos.  

• Los huesos esponjosos o trabeculares:25-29 Se produce una pérdida de la masa 
ósea (osteoporosis) que se traduce en fracturas y aplastamientos vertebrales, lo 
cual puede llevar a disminuir la talla final alcanzada por una persona.  

2. Déficit de vitamina D: Da lugar a una osteomalacia (ya descrita anteriormente).  
3. Exceso de GH (descrito en etapa pospuberal).  
4. Hipertiroidismo: En esta etapa es donde ya el hueso alcanza su máximo tamaño, 

por lo que predominan otras funciones: aumento de la actividad osteoclástica, 
disminución de la absorción intestinal del calcio y aumento de la excreción renal 
de este. La primera produce directamente osteoporosis, mientras que las 2 
últimas la producen indirectamente, al disminuir el aporte de calcio del hueso.  



La fase 3 incluye a las personas mayores de 40 años y se caracteriza por una 
disminución considerable de la actividad osteoblástica, por una declinación en la 
concentración de esteroides sexuales, sobre todo de los estrógenos, por lo que las 
mujeres (menopáusicas) son mucho más afectadas que los hombres, lo que se traduce 
clínicamente como osteoporosis y sus consecuencias. La disminución de la masa ósea 
total no se produce porque se pierda mayor cantidad de tejido por la actividad 
osteoclástica (esta se mantiene normal), sino porque hay una disminución en la tasa de 
formación ósea.30-34  

La calcitonina: Actualmente se ha demostrado que cambios importantes en su secreción 
no producen afección del tejido óseo, pues en los pacientes con carcinoma medular del 
tiroides, en quienes se producen grandes cantidades de calcitonina, la calcemia se 
mantiene en niveles normales y no hay alteraciones óseas. Por otro lado, los pacientes a 
quienes se les ha realizado tiroidectomía total no desencadenan hipercalcemia, a pesar 
de la ausencia total de células C.35-38 Sin embargo, cuando se emplean dosis 
farmacológicas, la calcitonina produce una disminución del número y de la actividad de 
osteoclastos, además de inhibir la actividad osteolítica periosticitárea, por lo que, de esta 
manera, se puede considerar una hormona protectora del tejido óseo.36,37 De producirse 
algunas de las afecciones que se trataron en la fase anterior, harían de esta una fase 
crítica para la salud del individuo, pues la pérdida de la masa ósea total se multiplicaría. 
La tabla 1 muestra la mayor susceptibilidad del hueso esponjoso a la osteoporosis, pues 
presenta una tasa anual de recambio óseo mucho mayor que la del hueso cortical, 
mientras la tabla 2 representa el efecto de las hormonas sobre el crecimiento.  

Tabla 1. Índice de remodelamiento óseo 

Factor  Hueso cortical (días) Hueso trabecular 
(días) 

Duración del período de resorción  24  21  
Duración del período de formación 
ósea  124  91  

Tasa anual de recambio óseo  3,0 26,0 

 

  

Tabla 2. Efecto de las hormonas sobre el crecimiento  

Hormona  Crecimiento lineal  Maduración 
ósea  

Efecto sobre la talla 
adulta  

GH (exceso)  Incremento  Normal  Aumento  
GH (deficiencia)  Disminución  Detención  Disminución  
Tiroxina (exceso)  Incremento  Aceleración  Disminución  
Tiroxina (deficiencia)  Disminución  Detención  Disminución  
Esteroides sexuales 
(exceso)  Incremento  Aceleración  Disminución  

esteroides sexuales 
(deficiencia)  

Incremento de las 
extremidades  Detención  Disminución (eunuco)  

insulina (exceso)  Incremento ligero  Normal  Normal  



insulina (deficiencia)  Disminución  Detención  Disminución  
glucocorticoides 
(exceso)  Disminución  Detención  Disminución  

 

Por último, se encontró que los estados endocrinos que producen osteoporosis son los 
siguientes: 1) hipertiroidismo, 2) hipercortisolismo, 3) hipogonadismo, 4) 
hiperparatiroidismo y 5) diabetes sacarina. Se finaliza esta revisión acerca de las 
acciones de las hormonas sobre el hueso, con las siguientes interrogantes: ¿pudiera 
existir alguna acción directa del hueso sobre las hormonas?, ¿habrá algún mecanismo de 
retroalimentación del metabolismo óseo que influya en el metabolismo hormonal?  

SUMMARY 

Physiopathological integrated action of hormones on the bone tissue  

The definitive height an individual can reach, as well as the adequate health and 
integration of his bone tissue depends in a great extent on his constant interaction with 
hormones from the embrionary stage to the last moments of his life. Taking into 
consideration that the relation between the hormones and the bone is only described in 
the textbooks in a separate way and with no integrality between the physiological and 
the pathological aspect, a wide bibliographic review is made by unifying criteria and 
points of view of different authors aimed at attaining a more accurate understanding of 
the functions of the hormones on the bone tissue, and at having a more comprehensive 
and reasoned vision of the etiopathogenesis of affections such as osteoporosis, short and 
tall stature (of endocrine cause) and craniosinostosis, among others. As a result, it was 
obtained a document that explained in a clearer and more integral way the 
physiopathological actions of hormones on the bone tissue of a living organism.  

Key words: Bone tissue, hormones, remodeling, osteoclasts, osteoblasts, osteoporosis. 
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