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I. INTRODUCCION  

 
La osteoporosis es la enfermedad metabólica ósea más frecuente en nuestro medio y en todo 

el mundo occidental. Se define como una disminución de la masa ósea, que afecta tanto al 

componente mineral como al orgánico, manteniendo la relación materia mineral / materia orgánica. 

Esto provoca una alteración de la microarquitectura ósea que aumenta la fragilidad del hueso, 

condicionando a su vez un mayor riesgo de fracturas, pues es necesario menor intensidad de fuerza 

para provocarla.  

 Con la edad se va produciendo una pérdida fisiológica de masa ósea, con lo cual es lógico 

pensar que la población que tiene más riesgo de padecerla es la de mayor edad. Esta población 

envejecida es más propensa a  sufrir traumatismos, principal desencadenante de las fracturas y 

complicaciones de la enfermedad, ya sea por disminución de los sentidos (vista, oído), de los 

reflejos o por enfermedades concomitantes. 

Estas complicaciones son también, causantes de un importante gasto tanto en costes directos 

(hospitalización, intervenciones quirúrgicas etc),  como indirectos (cuidadores, asilos, años de vida 

perdidos). Se valora aproximadamente en 240 millones de euros los costes directos ocasionados 

solo por las fracturas de cadera, siendo incalculables los indirectos. 

Al ser una enfermedad muy prevalente en el mundo occidental, donde se encuentra 

principalmente el dinero para la investigación, existe un gran interés por ésta patología, apareciendo 

nuevas técnicas para su diagnóstico y nuevas medicaciones para su tratamiento.   

Hasta hace muy poco tiempo y pese a ser una enfermedad ya descrita desde muchos años 

antes, casi no se disponían de medios diagnósticos, que se basaban principalmente en la placa 

radiográfica, lo cual significaba que prácticamente se carecía de precisión y de la posibilidad de 

diagnosticar la enfermedad en un periodo precoz, donde es más sensible al tratamiento y a la 

resolución y prevención de las complicaciones. 

La osteoporosis es una enfermedad silente en una parte muy importante de su evolución, 

siendo además èste periodo el más recomendable para aplicar las medidas terapéuticas, como se ha 

dicho antes, por eso se hace fundamental la existencia de una herramienta de diagnóstico eficaz, 

asequible y relativamente barata.  

La aparición de nuevas pruebas de imagen como la TAC, la RMN, la ecografía o sobre todo 

la densitometría ósea, han dado un impulso tanto al diagnóstico como al tratamiento de la 

osteoporosis en los últimos 15 años.  
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Hoy por hoy es posible predecir con bastante exactitud el riesgo de sufrir una fractura 

debida a la osteoporosis lo que, unido a la existencia de fármacos y medidas higienico-sanitarias 

para prevenir o paliar la enfermedad, hace fundamental un diagnóstico exacto y a tiempo. 

Finalmente, es preciso recordar que lo más importante en la osteoporosis es la prevención 

primaria, con la aplicación de unos hábitos de vida favorecedores de un pico de masa óseo 

adecuado que prevenga posteriores pérdidas. 
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II JUSTIFICACION DE LA ELECCION DEL TEMA  
 
 La osteoporosis continúa siendo el desorden metabólico óseo más importante en el hombre, 

principalmente en edades superiores a los 50 años.  Pese a ser una enfermedad que empieza a 

producirse en etapas muy precoces de la vida, la carencia de sintomatología hasta su avanzada 

evolución, la hacen muy prevalente entre la envejecida población occidental y muy difícil de 

diagnosticar; de ahí su calificación de enfermedad silente. 

La primera vez que se reconoció oficialmente la osteoporosis como enfermedad por la 

Organización Mundial de la Salud (WHO) fue en el año 1994 y, desde entonces, su interés ha ido 

en aumento tanto desde las instituciones públicas como desde la profesión médica. 

 Hasta hace pocos años no se prestaba demasiada atención a la osteoporosis, por lo que los 

recursos económicos y sociales que se destinaban a ella eran escasos; el 10 de junio de 1998, con la 

publicación por parte de la Unión Europea y de la Fundación para la Osteoporosis del “Report on 

Osteoporosis in the European Community: Building Strong Bones and Preventing Fractures – 

Action for Prevention” se produjo un cambio, con una mayor concienciación y aplicación de 

recursos a la enfermedad por parte de los Estados Europeos. 

 En él, aparte de informar sobre la incidencia de la enfermedad en los diferentes Estados de 

la UE, su prevención, diagnóstico y  tratamiento, se fijaron recomendaciones y formas de actuar 

sobre ella para reducir dicha incidencia, dando una importancia hasta entonces desconocida a los 

hábitos de vida de la persona. 

Sin embargo, no solo los Estados deben concienciarse sino también la población general, 

que presenta un desconocimiento importante de la enfermedad, ya que muchos de los síntomas que 

produce son aceptados como inevitables, como un precio que hay que pagar por envejecer; 

asimismo, también al tratarse de una patología que se manifiesta tarde y de origen músculo-

esquelético, no existe conciencia de gravedad como ocurre en otras menos prevalentes pero con una 

mortalidad mayor a más corto plazo. 

 Es una enfermedad que, aunque afecta principalmente al sexo femenino en edad 

postmenopáusica, también lo hace a hombres y personas más jóvenes, calculándose que  

aproximadamente el 50% de la población de más de 60 años padece la enfermedad 1,2, con lo que 

si las expectativas de crecimiento y envejecimiento de la sociedad occidental para el futuro se 

confirman (291 millones en 1970 eran mayores de 60 años y 585 en el año 2000) representará una 

de las enfermedades más importantes de la Humanidad a corto plazo. 
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 No se debe olvidar que el aumento de la incidencia de la enfermedad no se debe solo al 

envejecimiento de la sociedad, sino también al desarrollo económico y social de la población, ya 

que los cambios en las costumbres de vida, con un mayor sedentarismo, un aumento de los hábitos 

tóxicos como el tabaco y el alcohol, sobre todo a edades muy tempranas, y una disminución en la 

ingesta de una dieta equilibrada y sana rica en productos cálcicos, favorecen su producción.   

 Una de las patologías más frecuente en las consultas de Atención Primaria es la relacionada 

con el aparato locomotor de carácter músculo-esquelético y, en numerosas ocasiones, la persona es 

diagnosticada de osteoporosis debido a su edad o a una simple radiografía, siendo tratada con 

medicaciones, en ocasiones muy caras e innecesarias; también personas afectas de la enfermedad 

suelen ser infravaloradas desde el punto de vista clínico, no siendo tratadas con medicaciones de las 

que serían candidatas ideales. 

  Los datos de prevalencia de la enfermedad y de los costes que supone son preocupantes; en 

el estudio realizado en 1998 en la Unión Europea, se demuestra que el 40% de las mujeres de 

mediana edad y el 15% de los hombres sufrirán una o varias fracturas de origen osteoporótico en su 

vida, con lo que cada 30 segundos un habitante de la UE presenta una fractura de este origen. 

También 1 de cada 3 mujeres (aproximadamente el 40%) y 1 de cada 9 hombres (aproximadamente 

el 13%) sufrirá una fractura de cadera de origen osteoporótico3 .  

 En la actualidad, en la UE se tratan aproximadamente 1 millón de fracturas de origen 

osteoporótico cada año, y eso que se estima que tan solo la mitad de las fracturas vertebrales 

osteoporóticas son diagnosticas y tratadas, ya que una gran mayoría o pasan desapercibidas o se 

tratan como dolores inespecíficos sin filiar. 

 Se ha calculado que aproximadamente el 20% de los pacientes con fracturas de cadera y 

vertebrales mueren anualmente, lo que representa 150.000 pacientes al año. 

 Todo esto genera un coste anual de 3.500 millones de euros tan solo en atención 

hospitalaria, siendo incontables los gastos posteriores a la hospitalización, tanto en cuidados como 

en años potenciales de vida perdidos o de otro tipo4.  

 Las expectativas en los próximos 50 años son poco alentadoras, ya que debido al 

envejecimiento de la población se doblarán las cifras, pasando por ejemplo la incidencia anual de 

fractura de cadera de 414.000 casos a 972.000,  necesitándose por tanto más del doble de las camas 

hospitalarias que ocupan en la actualidad 5.  Este problema no es exclusivo de Europa, y se calcula 

que cada año ocurren en el mundo 2,5 millones de fracturas con este origen.      
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 Saber diagnosticar y tratar adecuadamente a los pacientes exige un conocimiento adecuado 

de la enfermedad, tanto de los mecanismos de producción como del arsenal terapéutico del que se 

dispone.   

 La herramienta más eficaz para prevenir la enfermedad es el diagnóstico precoz y sobre 

todo la prevención desde etapas muy jóvenes, favoreciendo unos hábitos de vida saludables, 

especialmente en la época de la adolescencia, donde se alcanza el pico de masa óseo, uno de los 

factores claves para evitar padecer la enfermedad posteriormente. Entre las pruebas diagnósticas 

disponibles, la más accesible es la radiografía simple convencional, si bien es poco precisa y 

sensible, siendo necesaria una pérdida de aproximadamente el 30% del contenido mineral óseo de 

los huesos para su apreciación. Sin embargo, en los últimos años se han desarrollado y 

evolucionado numerosas técnicas densitométricas, mucho más precisas, hasta tal punto que la OMS 

emitió una clasificación diagnóstica de la enfermedad en base a los resultados obtenidos mediante 

la realización de densitometrías óseas. El estudio que la UE realizó junto con la WHO en 1998 

sobre la osteoporosis recomendaba la densitometría ósea como la prueba a realizar para el 

diagnóstico de la enfermedad 4.  

En resumen, conocer la enfermedad y saberla tratar y prevenir a tiempo es hoy en día 

fundamental para un médico de Atención Primaria, y de su correcta actuación se puede derivar una 

importantísima reducción de morbilidad para el paciente y de recursos para la sociedad.   

 Dado  que la gran mayoría de los trabajos sobre todos estos temas se encuentran realizados 

en población extranjera, se ha considerado que la presente tesis puede aportar datos de interés en 

población española, donde existe escasez de resultados.   
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III OSTEOLOGÍA  

 
1.        ANATOMÍA ÓSEA.- ESTRUCTURA Y DISPOSICION DEL HUESO NORMAL   

La osteología comprende un importante campo de procesos metabólico-endocrinos que 

afectan al tejido óseo. Conocer la estructura macroscópica y microscópica del hueso así como su 

composición mineral y celular, nos sirve para comprender los procesos de mineralización y su 

reacción ante diferentes situaciones. 

 

1.1 ANATOMÍA MACROSCÓPICA  

El hueso es un tejido especializado, formado por una matriz y por una parte mineral.  

Es tejido conjuntivo especializado que, además de la labor de sostén del organismo, tiene 

otras funciones también de vital importancia para el hombre como la metabólica.  Permite la 

locomoción del sujeto debido a la disposición estructural, que es específica para cada 

región, dependiendo de las necesidades mecánicas de cada lugar; también protege a las 

vísceras, contribuye al equilibrio mineral corporal y a la hematopoyesis así como a la 

regulación de la respuesta inmune. 

Macroscópicamente el hueso se divide en: esqueleto axial, constituido por las 

vértebras, pelvis y los huesos planos, entre ellos el cráneo y el esternón y esqueleto 

apendicular, formado por todos los huesos largos cuya estructura es una diáfisis o parte 

más larga, una epífisis localizada en el extremo del hueso formada desde un centro de 

osificación y una metáfisis, localizada entre ambas, donde se produce el crecimiento en 

longitud del hueso y donde se localiza durante la etapa de crecimiento el cartílago de 

crecimiento.    

El tipo de hueso dependerá pues de la cantidad (volumen) y de la densidad 

(extensión del precipitado).  El hueso viejo es más denso que el joven porque está más 

mineralizado aunque el grado de mineralización y la proporción de sustancia osteoide 

promediada para todo el esqueleto no varía demasiado. 

Con la edad se modifica más el volumen de matriz ósea que la densidad de la 

sustancia ósea. 

El hueso, por tanto, está en constante renovación desde el nacimiento hasta la muerte 

y sufre procesos de crecimiento, modelado, remodelado y reparación.  

El remodelado óseo o turnover es el volumen de masa ósea preexistente que se 

sustituye por nuevo por unidad de tiempo. A su vez se denomina balance óseo a la 
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diferencia existente entre el volumen del hueso que se forma y el del que se destruye por 

unidad de tiempo 6.  

El hueso no solo se compone de tejido óseo principalmente dicho sino que incorpora 

otros elementos como son los nervios y los vasos sanguíneos y linfáticos. 

Existen dos tipos de hueso que puede formar cualquiera de ellos, a su vez, tanto 

hueso cortical como trabecular 7,8:  

  

a)   El hueso fibrilar también llamado reticular, fetal o hueso tejido, tiene en su matriz 

fibras de colágeno de diferentes diámetros y orientaciones, sin formar láminas 8,9; es pues 

isotrópico, es decir, capaz de soportar presiones en todas las direcciones del espacio por 

igual. También contiene un número importante de células, principalmente osteocitos, lo 

que explica que la formación ósea sea muy rápida.   

Para realizar ésta labor de formación no necesita superficie ósea previa, cosa que sí 

precisa el hueso laminar, por lo que será el primer tipo de hueso que forme el organismo, 

aunque esté destinado a su reabsorción y posterior sustitución por hueso laminar. 

 

b)   El hueso laminar presenta una orientación paralela de las fibras de colágeno, 

además de ser de tamaños más uniformes. Las células se encuentran en menor 

número pero, por su tamaño más regular, responden muy bien a fuerzas aplicadas en 

dirección paralela al eje corporal. Los osteoblastos del hueso se encuentran coordinados 

entre sí, y son los encargados de orientar las fibras de colágeno para que presenten esta 

forma de laminillas tan característica.    Es el hueso adulto, y el que se encuentra en el 

cuerpo humano prácticamente desde los cuatro años de edad.  Es un hueso que necesita 

para su formación una superficie ósea existente.    

 En líneas generales se distinguen dos tipos de tejido óseo laminar en el adulto: el 

hueso cortical o compacto y el hueso esponjoso o trabecular.  

 Pese a tener una composición similar, sin cambios histológicos entre ambos, se 

diferencian en cuanto a la disposición, densidad, área de extensión, rapidez de turnover, y 

velocidad de pérdida de hueso con la edad 8,10.  La porosidad, que es el contenido que 

tiene el hueso en tejido blando, de cada tipo de hueso es diferente: en el trabecular puede 

llegar al 75% del volumen mientras que en el cortical suele ser inferior al 10%. Por otra 

parte, la proporción entre la superficie ósea y el volumen total en el hueso cortical  es 

aproximadamente 4 veces inferior que en el trabecular, por lo que aunque el primero 
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aporta casi tres cuartas partes de la masa ósea total del organismo, tan solo representa una 

tercera parte de la superficie total del hueso 11.  

La transición entre los dos tipos de hueso es gradual, tanto estructural como 

funcionalmente, mediante un tejido intermedio entre ambos; esto ocurre principalmente 

si el hueso se encuentra envejecido 12.  

En definitiva:  

a) El hueso compacto o cortical presenta una densidad mayor que el trabecular pero 

con un área mucho menor; tiene pues una relación superficie / volumen baja y sus 

células, que se disponen formando sistemas de Havers u osteonas, que son las 

unidades estructurales del hueso cortical que permiten un adecuado intercambio 

metabólico. Este tipo es el que forma la pared externa de todos los huesos, aunque 

casi toda su aportación se localiza en las diáfisis de los huesos largos. 

b) El hueso trabecular o esponjoso, por su parte, presenta una densidad mucho menor 

que la del hueso cortical pero con un área de extensión mayor (relación superficie / 

volumen alta): aporta aproximadamente el 25% de la masa ósea total y las dos 

terceras partes de la superficie total 11. Su forma se debe a la existencia de una 

compleja red de láminas que conforman  unos espacios intercomunicados en el que 

se localiza la médula ósea. Este tipo de tejido óseo se encuentra localizado 

principalmente en los extremos de los huesos largos y en el esqueleto axial 13-15.  

 

  

 

1.2 ANATOMIA MICROSCOPICA 

 

1.2.1 Unidades estructurales del hueso (UEO) 

Son las unidades en las que se divide el hueso 8,10,11. Hay dos tipos de osteonas: las 

primarias que se producen en sitios donde antes no había hueso y las secundarias, localizadas 

en una zona donde previamente se ha producido una resorción. Las UEO en el hueso 

trabecular, a diferencia de las del hueso cortical, son más aplanadas y con una posición 

paralela al plano principal de la laminillas.   Las UEO se encuentran relacionadas entre sí por 

numerosas prolongaciones de los osteoblastos en muy diferentes direcciones del espacio.  
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1.2.2 Composición del hueso.- Matriz ósea  

El cuerpo humano contiene aproximadamente 206 huesos, lo que representa el 15% del 

peso total que, a su vez, está compuesto por un 15% de agua, un 25% de sustancia orgánica y 

un 60% de mineral inorgánico 16. De la parte orgánica, el 2% son células mientras que el 98% 

restante está constituido por proteínas 17,18; a su vez, de este 98%, el 95% es colágeno tipo I y 

el otro 5% son proteínas no colágenas.  

Por tanto, el tejido óseo está formado por una matriz de fibras colágenas, proteínas y 

otros elementos, impregnada de una sustancia mineral.  La extensión del precipitado mineral 

determina la densidad del hueso y la cantidad de matriz el volumen. Estos parámetros varían 

con la edad. 

 

      Gráfica 1: Composición del hueso 

COMPOSICION DEL HUESO

Agua
15%

Materia 
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Materia 
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Materia
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A. Sustancia inorgánica 

Representa el 60% del hueso total y se encuentra principalmente en forma de 

hidroxiapatita cristalizada, aproximadamente en un 95%, y en menor cuantía (5%) en forma 

de otras sales, que conforman impurezas.  En el líquido intraóseo abunda el sodio y el 

magnesio, aunque en concentraciones menores a las existentes en el suero. Se encuentran 

presentes: 

a) Calcio: representa el 70% de la sustancia inorgánica y  el 99% del calcio total del 

organismo, con un peso aproximado de 1.000-1.400 gramos.   El calcio restante se 

encuentra localizado en los líquidos extracelulares (0,9%) y en las células (0,9-1%). 

b) Fósforo: el fósforo concentra el 8% del peso total del hueso, lo que significa el 85-

90% del fósforo presente en todo el organismo. El resto de fósforo se localiza en las 

células (14%) y en el espacio extracelular (0,03%). 
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c) Carbonatos:   los carbonatos representan el 4% del peso total del hueso y el 80% 

del existente en todo el organismo. 

d) Magnesio: el magnesio supone  el 50-54% del existente en el cuerpo humano.  

Interviene en bastantes reacciones enzimáticas, aumentando la solubilidad de las 

sales. 

e) Otros: también existe en el hueso sodio con un 0,5% del peso total óseo; potasio; 

citrato, flúor  19, cobre, plomo, zinc, manganeso, cromo, hierro  y cobalto. 

 

B. Sustancia orgánica 

Está fundamentalmente compuesta de proteínas en un 98%, de las cuales la parte 

principal lo forma el colágeno (95%), y  en menor cantidad otras proteínas no colágenas 

(5%); el 2% restante son células. Se divide en: 

 

B1. Matriz orgánica u osteoide, formada principalmente por sustancias producidas por los 

osteoblastos, de las que destacan el colágeno (95%) y las proteínas no colágenas (5%).  

 

a) Colágeno: principalmente del tipo I, sustancia muy abundante en el organismo ya que 

representa aproximadamente un 95% del total. Los aminoácidos que fundamentalmente lo 

forman son la hidroxiprolina, la prolina y la glicina.  

El colágeno tipo I está formado por dos cadenas α1 y una cadena α2, las cuales forman un 

heterotrímero. El colágeno es el responsable de proporcionar la resistencia del hueso a las 

fuerzas de tensión. 

 

b) Proteínas no colágenas: Constituyen el 5% restante y están formadas por células que se 

relacionan con el colágeno tipo I. Estas proteínas son de diversos tamaños: unas grandes 

como los proteoglicanos y glicosaminoglicanos, las cuales suelen funcionar como 

proteínas estructurales, y otras pequeñas como las proteínas de unión, los factores de 

crecimiento u otras como la osteopontina, sialoproteína ósea, osteonectina, osteocalcina, 

lipoproteínas y fosfoproteínas: 

1. La osteocalcina, BGP o proteína ósea Gla conforma el 20-25 % de las proteínas no 

colágenas de la matriz, y está compuesta de ácido γ-carboxiglutámico que es 

dependiente de la vitamina K16. Es sintetizada por los osteoblastos y está presente en 

la fase mineral; tiene la función de realizar la homeostasis del calcio corporal, 
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contribuyendo a la regulación de la mineralización de la matriz y al reclutamiento de 

los osteoclastos20,21.  Participa probablemente en la síntesis, maduración y 

mineralización de la matriz ósea, regulando el ritmo de mineralización  y la forma de 

los cristales.  

2. La osteonectina es una glucoproteína compuesta de fosfoserina y es sintetizada por 

las plaquetas y por los osteoblastos; parece estar implicada en la realización de la 

homeostasis del calcio y contribuye a ligar mineral a la matriz, participando en el 

anclaje de los osteoblastos a ella. 

3. Las sialoproteínas representan el 7,5% de las proteínas no colágenas y parecen 

intervenir en la fijación del calcio; se ha conseguido encontrar dos tipos: la 

osteopontina / sialoproteína ósea I, con función en el secuestro celular y la 

sialoproteína ósea II. 

4. Los proteoglicanos suponen el 10% de las proteinas no colágenas y se distinguen 

varios tipos: el proteoglicano óseo I/biglicano, con función en la fibrinogénesis del 

colágeno, y el proteoglicano óseo II/decorín, también con función en la 

fibrinogénesis del colágeno. 

5. Las fosfoproteínas óseas  son secretadas por los osteoblastos, y parece que su 

función consiste en ser responsables del inicio de la nucleación y de la 

mineralización. 

6. Otras: trombospondina, glicoproteína acídica ósea/bag-1, proteínas séricas. 

7. Durante la resorción ósea realizada por los osteoclastos, se liberan de la matriz otras 

sustancias que también son proteínas no colágenas, como son las interleucinas, 

proteínas morfogenéticas (BMP 2-10) y factores de crecimiento.   

 

B.2 Células 

 Las células del tejido óseo representan el 2% de la sustancia orgánica del hueso y 

son las encargadas de mantener el contenido de la parte inorgánica. Se aprecian dos tipos de 

líneas celulares: las formadoras y las destructoras. Ambas se diferencian no solo en la función 

sino también en la forma: 

1. Osteoblastos:  Son células muy especializadas en la síntesis proteica22, estando 

especializadas en la producción tanto de factores reguladores de la remodelación 

ósea como de componentes de la matriz; se trata de una célula mononuclear, muy 

basófila y orientada a la elaboración de proteínas.  Los osteoblastos se encuentran 
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relacionados entre sí mediante prolongaciones celulares, lo que da idea de lo 

conjuntado de su acción23,24.  

El osteoblasto secreta de forma cíclica muchos componentes de la matriz ósea, 

pudiendo evolucionar tras la finalización del ciclo hacia dos posibilidades: una 

quedar en la superficie ósea de forma inactiva, siendo un osteoblasto en reposo, y 

otra permanecer rodeado del tejido óseo que él mismo ha formado, pasando a ser un 

osteocito. 

Es el productor principal de colágeno tipo I y proteínas no colágenas como la 

osteocalcina (1%)19,25,26, osteopontina, osteonectina27-29, mucopolisacáridos,  

prostaglandinas de la serie E, colagenasa de mamíferos30-34, inhibidor de la 

colagenasa35 y activador del plasminógeno36. Probablemente también es productor 

de proteoglicanos, fosfoproteínas, y sialoproteínas. 

2. Osteocitos: Son células derivadas del osteoblasto al rodearse de matriz calcificada 

completamente; en éste momento deja de sintetizar y pasa a tener su labor en la 

homeostasis del calcio y del fósforo séricos. 

3. Osteoclasto: Es la única célula capaz de realizar una función de osteolisis. Tiene 

gran tamaño con una cantidad variable de núcleos, es muy móvil y presenta en su 

interior una gran cantidad de lisosomas y mitocondrias, lo que denota su función 

catabólica. Presenta una región muy especializada que forma el borde en cepillo. La 

membrana del osteoclasto contiene unos receptores llamados integrinas, localizados 

en la zona clara de la membrana, que se unen a unas proteínas específicas 

localizadas en la matriz ósea, principalmente la osteopontina. 

4. Células cebadas: Varían su proporción según la edad del hueso, ya que aumentan 

con los años o cuando el hueso se encuentra en un estado importante de 

remodelación ósea37. La acción sobre el hueso se realiza mediante la producción y 

secreción de heparina, capaz de activar las colagenasas óseas38,39. 

5. Células linfoides: Existen receptores en los linfocitos B y T para el 1α,25(OH)2D3 

que favorecen la maduración de los mismos, contribuyendo a la resorción ósea40-42. 

También existen receptores para la calcitonina y para la PTH, que son capaces de 

recibir estímulos por parte de éstas sustancias43,44. Existen otras sustancias 

secretadas por los linfocitos como  son la linfotoxina y el factor de necrosis tumoral 

β (TNF-β)45,46 que parecen intervenir en la resorción ósea . 
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2 FISIOLOGIA 

 

2.1       Remodelado óseo 

También llamado turnover, consiste en una renovación del hueso adulto, que ocurre 

a lo largo de toda la vida; se trata por tanto de una labor dinámica y puede definirse como el 

volumen de hueso preexistente que se sustituye por nuevo  por unidad de tiempo1. De esta 

manera se define también el balance óseo, que es el volumen de hueso formado menos el 

destruido por unidad de tiempo.  

El hueso es uno de los lugares más activos en este sentido de todo el organismo, estando en 

remodelamiento desde el nacimiento hasta la muerte; con esto se garantiza el crecimiento en 

las primeras etapas de la vida, además de la adaptación del esqueleto a las fuerzas de 

tensión, la posibilidad de autorrepararse y evitar lesiones por fatiga47, manteniendo un 

correcto metabolismo y abastecimiento nutritivo a fin de que se produzca una adecuada 

homeostasis mineral. Esta fundamental labor se encuentra regulada de forma muy 

importante por numerosas sustancias. En condiciones normales, el 90 % aproximadamente 

de la superficies del hueso permanece en reposo34. El remodelado óseo de todo hueso 

comienza cuando alguna de estas superficies, que se encuentran recubiertas por unas células 

de revestimiento de tipo osteoblástico y que permanecen en estado generalmente inactivo, 

viran a otro de actividad.  

  El primer paso de la remodelación ósea es la fase de quiescencia en la que se genera 

un impulso que altera la superficie ósea y permite que se produzca la activación posterior. A 

continuación se produce la activación, que consiste en una atracción de los osteoclastos 

hacia la superficie ósea11 48. La resorción es el tercer paso y, como consecuencia de ella, 

los osteoclastos producen una cavidad al ir eliminando la matriz orgánica y la mineral49. 

Comienza seguidamente una fase llamada de reversión, entre el cese de la destrucción y el 

comienzo de la formación, en la que durante 7-10 días se va depositando sobre esta 

superficie una capa cementante pobre en colágeno y rica en glicoproteínas, proteoglicanos y 

fosfatasa ácida49. Las fases anteriores suelen durar entre 1 y 3 semanas. En la fase de 

acoplamiento se produce una atracción de los osteoblastos a la superficie48, mediada 

probablemente por señales quimiotácticas de proteínas que quedan expuestas con la 

resorción o mediante señales de las células de reversión de la etapa anterior49.  Los 

osteoblastos van formando una capa en el interior de éstas superficies, creando una matriz 

de tejido óseo no mineralizado, rica en proteínas49. La última fase es la de la 
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mineralización y ocurre 5-10 días después de formarse la matriz ósea. En ella se producen  

numerosas vesículas de fosfatasa alcalina de los osteoblastos  al liberarse una calcificación 

de la matriz49.  

Estas secuencias se realizan en una parte localizada del hueso que se denomina 

unidad de remodelamiento óseo que, cuando finaliza su actividad, produce la unidad 

estructural ósea que forma normalmente el hueso, denominándose también osteona o 

sistema de Havers49.  La duración total de formación de una osteona es de entre 4 y 8 

meses9 50,51, pues se tarda 3 meses en la fase de formación y 1 mes más para que se 

complete el ciclo, no siendo plenamente maduro el hueso formado hasta casi 6-8 meses 

después del inicio.  

En la osteoporosis se produce un aumento de la extensión y de la profundidad de la 

resorción y, aunque se sigue formando hueso, aparece un desequilibrio del metabolismo 

óseo que lleva a la pérdida de materia ósea49.  

Puede decirse que existen unas leyes que rigen la remodelación ósea y que son: 

1ª No se puede formar hueso laminillar sin una resorción previa. 

2ª La resorción y la formación total vienen determinadas por la activación.  

  

2.2      Mineralización de la matriz 

La mineralización en el hueso se produce por la precipitación de sustancias sobre la 

matriz ósea, principalmente hidroxiapatita pura. El colágeno tiene unos sitios de nucleación 

que normalmente se encuentran protegidos. Para que se produzca una mineralización 

fisiológica es necesario primero la presencia de un sustrato extracelular normal, tanto en 

localización como en forma, a partir del cual se iniciará la nucleación, luego un componente 

mineral adecuado y una velocidad de formación parecida a la del crecimiento del propio 

tejido. 

 

2.3     Factores reguladores de la función de la célula ósea 52.  

Son los encargados de regular la función de las células que actúan sobre el hueso.  

 

Pueden ser locales o sistémicos:  
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A. Factores locales de crecimiento 

a) Pépticos 

1. Fuente no esquelética: son capaces de producir la migración, activación y 

coordinación de las células que intervienen en la resorción, además de limitar 

localmente su actuación. Entre ellos se encuentran principalmente los factores 

de crecimiento y las prostaglandinas además de otros, como el factor de 

crecimiento epidérmico (FCE), el factor de crecimiento transformante alfa 

(FCT α), el factor de crecimiento transformante beta (FCT β)41, factor de 

crecimiento del fibroblasto (FCF)53, el factor de crecimiento derivado de la 

plaqueta (FCDP1)54, el factor de crecimiento derivado de la próstata (FCDPr), 

somatomedina A (FCI II), e insulina55. 

   2. Fuente esquelética: en general sintetizada por el osteoblasto. Entre ellos se 

encuentran el factor de crecimiento esquelético humano (FCEH)56, el factor de 

crecimiento derivado del hueso (FCDHs)57 y la proteína morfogenética ósea 

(PMO)58.   

b) Factores locales no pépticos, entre los que figuran las prostaglandinas59, el                   

fluoruro , los fosfatos 60 61, la adenosina o las interleucinas. 

 

B. Factores sistémicos como son: 

1. Hormona paratiroidea (PTH): estimula la absorción del hueso inhibiendo su 

formación62, aunque ésta última también puede verse aumentada debido a una 

mejoría en la remodelación y a un efecto directo sobre los osteoblastos63.  Parece ser 

que a dosis bajas de PTH se favorece más el efecto sobre los osteoblastos, mientras 

que a dosis más elevadas se facilita la resorción del hueso. 

2. Vitamina A : sustancia que aumenta la resorción en el hueso favoreciendo la síntesis 

proteica64. 

3. Vitamina D: otra de las sustancias con mayor efecto sobre el hueso, sobre todo a 

través de su metabolito activo, el 1,25(OH)2D3 
65 66. Actúa sobre el osteoclasto, 

potenciando su acción, y sobre las células linfoides67,68, las cuales producen 

linfocinas que aumentan la resorción. Favorece la síntesis de proteína GLA, además 

de tener un efecto sobre la resorción ósea por su actuación sobre los osteoblastos 

mediante receptores específicos citoplasmáticos. También se ha visto efecto sobre 

la mineralización de la sustancia osteoide. 



ESTUDIO DE LA MASA ÓSEA EN LAS DIFERENTES LOCALIZAC IONES Y SU REPERCUSION 
DURANTE LA MENOPAUSIA               
Alvaro Pérez Martín   Página 19 de 249 

            
4. Calcitonina: actúa sobre el osteoclasto, inhibiendo la resorción ósea 94. Es 

sintetizada por el tiroides a través de sus células C. 

5. Glucocorticoides: es uno de los mayores inhibidores de la formación de hueso y 

causa frecuente de osteoporosis secundaria.  Producen un descenso del número y de 

la actividad de los osteoblastos mediante un efecto directo,  además de un aumento 

de la reabsorción del hueso, que se considera indirecto por el hiperparatiroidismo 

secundario69,70. 

6. Hormonas tiroideas: sustancia que acelera el turnover óseo, tanto la síntesis como la 

reabsorción, actuando principalmente sobre el hueso trabecular. 

7. Esteroides sexuales: sobre todo a través de los estrógenos, cuya deprivación en la 

menopausia está íntimamente relacionada con la importante pérdida ósea de las 

mujeres en esta etapa71.  Presenta un efecto inhibidor sobre la PTH, y 

estimulador sobre las células óseas, favoreciendo la síntesis de colágeno. 
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IV OSTEOPOROSIS 

 
1. CONCEPTO 

 
La osteoporosis es una enfermedad metabólica ósea consistente en una disminución de la 

masa ósea, con descenso tanto del contenido orgánico como mineral de forma proporcional 

manteniendo la relación  entre ambas, de manera que se altera también la microarquitectura ósea, 

con un adelgazamiento de las trabéculas óseas e interrupción de las uniones entre ellas, sobre todo 

las horizontales, con el resultado de producir un hueso más frágil. 

La osteoporosis es considerada la enfermedad silente del siglo XXI, ya que permanece 

asintomática durante mucho tiempo, hasta que produce alguna complicación que suele ser 

normalmente una fractura. El riesgo de fractura es lineal con la masa ósea existente, siendo ésta 

cuando está baja uno de los factores más importantes en su génesis, aunque no el único. No se debe 

perder de vista los factores genéticos o las causas secundarias, ya que entre el 30 y el 60 % de las 

osteoporosis masculinas y el 50% de las femeninas perimenopáusicas presentan este origen siendo 

los glucocorticoides, el hipogonadismo y el alcoholismo las más frecuentes para el hombre y el 

hipoestrogenismo, la administración de glucocorticoides y el exceso de hormonas tiroideas para la 

mujer. En la época postmenopáusica este porcentaje desciende mucho siendo claramente más 

frecuente la osteoporosis primaria72.  

Otra forma de definir la osteoporosis es aplicando la clasificación que realizó la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) en el año 1994, mediante el uso de la densitometría 

ósea (Tabla 1). En ella se define la osteoporosis como la existencia de 2,5 desviaciones estándar 

sobre el T-score73.  
 

Tabla 1: Clasificación de la osteoporosis por la OMS 

NORMAL T-score > -1 

OSTEOPENIA T-score <-1 >-2.5 

OSTEOPOROSIS T-score <-2.5 

OSTEOPOROSIS GRAVE Osteoporosis + fracturas 

 

Estos puntos de corte son arbitrarios, por lo que en la actualidad sigue siendo bastante difícil 

diagnosticar de una forma definitiva la enfermedad. Para realizar esta clasificación, la WHO se 

basó en la definición de osteoporosis expuesta al principio, que definió el Consensus Development 

Conference  en 1991. 
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En junio de 1998, la Unión Europea y la Fundación para la Osteoporosis (organización no 

gubernamental), reconocieron a esta enfermedad la gran importancia que presenta, cambiando los 

marcadores europeos de decisión y facilitando la aplicación de elevados recursos tanto para su 

investigación como para su prevención, diagnóstico y tratamiento. Este cambio fue publicado en 

“Report on Osteoporosis in the European Community: Building Strong Bones and Preventing 

Fractures – Action for Prevention”4, siendo una de las pocas ocasiones en que la Unión Europea ha 

prestado atención de forma individualizada a una enfermedad. 

En el año 2000, The National Institutes of Health (NIH) redactó un documento de consenso 

sobre la enfermedad en el que se exponían unas directrices para el futuro, entre las que se 

encontraban la necesidad de identificar e intervenir precozmente sobre la osteoporosis, además de 

establecer estrategias para potenciar el pico de masa óseo, dando la necesaria importancia a los 

factores genéticos, tanto para la adquisición como para la remodelación de la masa ósea; también se 

recomendaba prestar atención a los tratamientos con glucocorticoides, a las causas secundarias de 

osteoporosis, a la calidad de vida del paciente, a las enfermedades neuropsiquiátricas y a los nuevos 

estudios de terapias combinadas para combatir la enfermedad74.  Todo esto sin perder de vista los 

costes de los programas, intentando optimizar las evaluaciones y los tratamientos, asegurando así 

una accesibilidad adecuada de los pacientes74.   

Es importante el diagnóstico precoz de la enfermedad, pues la instauración de la medicación 

y de otras medidas terapéuticas es más eficaz en etapas tempranas de la osteoporosis. 

En la actualidad existen medios diagnósticos eficaces para la valoración de la masa ósea, 

como es el caso de la densitometría ósea si bien,  aunque algunos intentan justificar su inclusión en 

programas de screnning75,  su uso indiscriminado aún no es posible debido al alto costo que 

produciría en la sociedad. Lo mismo ocurre con el arsenal terapéutico, cada vez mayor, que permite 

una reducción significativa de la progresión de la enfermedad e incluso una regresión, aunque con 

un precio excesivamente elevado en muchos casos. Esto obliga a una selección de los candidatos a 

realizar la prueba, siendo clave la formación adecuada de los médicos de atención primaria para 

discriminar a los sujetos susceptibles de padecer la enfermedad. 

La osteoporosis afecta principalmente a mujeres por encima de los 50 años, pero no se debe 

olvidar que personas más jóvenes y varones pueden verse afectados también. En la actualidad la 

medición de la masa ósea es la forma más consensuada de diagnóstico y seguimiento de la 

enfermedad, debiéndose adecuar los criterios de aplicación de la misma, por causa del todavía 

elevado precio que representa y a la limitación de los recursos sanitarios para seleccionar a los 

candidatos que más se vayan a beneficiar de los tratamientos; se debe prestar atención a las causas 
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externas que pueden ocasionar la osteoporosis, además de los múltiples factores de riesgo 

modificables y no modificables que la favorecen. En este sentido, poner en marcha programas que 

eduquen a la sociedad para prevenir la aparición de la enfermedad es claramente rentable a medio-

largo plazo. 
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2 HISTORIA  

  

La osteoporosis ha sido una enfermedad que, aunque  conocida en la antigüedad,  solo ha 

adquirido un interés mayor en los últimos años en los que se ha impulsado tanto la evolución en el 

diagnóstico como en el tratamiento. 

 Aunque en la época prehistórica ya afectaba la enfermedad al esqueleto, la osteoporosis 

como enfermedad no ha sido realmente conocida en su extensión hasta los años 50. A principios del 

siglo pasado fue excluida como entidad propia de casi todos los tratados de medicina, 

aparececiendo por primera vez la denominación de osteoporosis en 1765 por el cirujano francés 

Jean Louis Petit y siendo posteriormente aceptada por Lobstein en su tratado de Anatomía 

Patológica.  

Otro libro importante fue el publicado por  Dixon, Russel y Stampen en 1983 que, con el 

título “Osteoporosis a multi-disciplinary problem”, recogía casi todos los conocimientos de la 

osteoporosis hasta la fecha.  

En 1991, fue definida la osteoporosis por el Consensus Development Conference como la 

enfermedad ósea sistémica caracterizada por una masa ósea baja, junto con un deterioro de la 

microarquitectura ósea, con aumento de la fragilidad del hueso y de su riesgo de fractura76.  

En el año 1992 la Organización Mundial de la Salud (WHO) formó un grupo de trabajo para 

el estudio de la osteoporosis con atención fundamental al aspecto estadístico y diagnóstico de las 

fracturas en la población femenina postmenopausica, cuyos resultados se publicaron en el año 1994 

en el  “World Health Organization (1994) Assessment of fracture risk and its application for 

postmenopausal osteoporosis. Technical Report Series #843”. El interés de la WHO por estudiar a 

fondo la osteoporosis se debía a la falta de consistencia que existía hasta entonces tanto en el 

diagnóstico como en el tratamiento de la enfermedad, y para ello partió de la definición de 

osteoporosis que había dado en el año 1991 el Consensus Development Conference.  

Fue, pues, en el año 1994 cuando la Organización Mundial de la Salud (WHO) publicó el 

estudio que resultó clave para la evolución de la enfermedad; en él se establecían los criterios 

densitométricos que han servido para la delimitación de la pérdida de masa ósea, con la posibilidad 

de diagnosticar la enfermedad desde un punto de vista objetivo73.  

Estos criterios, muy usados hasta la actualidad, se han puesto en numerosas ocasiones en 

entredicho debido a que excluía del tratamiento a muchos pacientes que se beneficiarían sin duda 

de ello, alegando que al establecer los criterios diagnósticos no se prestó atención a multiples 

factores de confusión como la edad, el sexo, la etnia o el lugar de realización de la medición; 
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incluso no se tuvo en cuenta parte de la definición de osteoporosis que se usó, ya que ésta incluía 

además de la densidad mineral ósea, a la microarquitectura ósea77.  

Muy importante fue la publicación que realizó la UE en colaboración con WHO en el año 

1998 que, con el título “Report Working Group. Report on Osteoporosis in the European 

Community: Building Strong Bones and Preventing Fractures -Action for Prevention. European 

Communities. Brussels”, estudió por primera vez a fondo la osteoporosis en los diferentes países 

miembros de la Comunidad, calculando incidencia y costos; a partir de ella, se desviaron muchos 

más recursos a la atención de la enfermedad.  

También en el año 1998, la National Osteoporosis Foundation publicó una guía para la 

prevención, diagnóstico y tratamiento de la enfermedad en colaboración con numerosos expertos, 

en la que se evaluaban los factores de riesgo y se intentaban establecer pautas de aplicación de las 

pruebas de medición de masa ósea, además de los programas de intervención a aplicar en la 

sociedad. 

La World Health Organization (WHO), estableció en 1999 una task-force para la realización 

de estrategias encaminadas al diagnóstico y prevención de la osteoporosis78.  

Recientemente, ya en el año 2000, el National Institutes of Health (NIH) ha formalizado un 

consenso para el diagnóstico, prevención y tratamiento de la osteoporosis, con el fin de aclarar y 

establecer protocolos de actuación74 79.  

Numerosas publicaciones sobre el hueso y las enfermedades que lo afectan, así como un 

número ingente de trabajos de calidad sobre el tema en revistas de gran prestigio internacional han 

ido apareciendo a lo largo de los últimos años. Existen revistas de interés expreso en las 

alteraciones óseas y también han aumentado los números monográficos dedicados a la osteoporosis, 

además de libros dedicados de forma íntegra a ella.  

 En la actualidad y desde hace aproximadamente 20 años, los médicos se han especializado 

en el diagnóstico y tratamiento de la osteoporosis, con la creación incluso de departamentos 

específicos de la patología ósea en los hospitales. 
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3 FISIOPATOLOGIA  

 

Los mecanismos a través de los cuales se pierde hueso son complejos y variados, 

dependiendo en algunos casos del nivel de pico óseo alcanzado en la juventud. 

 El hueso se encuentra en constante cambio, mediante las unidades de remodelación ósea, 

que por su actividad van generando las osteonas a lo largo del tiempo. Estas unidades producen un 

equilibrio entre la destrucción y la formación del hueso y, cuando no lo hacen de forma 

adecuada,  originan un balance negativo de hueso con la consiguiente pérdida de material. Se ha 

calculado que hasta aproximadamente la 3ª o 4ª década de la vida, la masa ósea se mantiene con 

una acción correcta de estas unidades de remodelación; sin embargo, a partir de ese momento, 

dichas unidades van produciendo más destrucción que formación, perdiéndose aproximadamente 

un 3% del total en cada una de ellas. Como consecuencia de ello,  se va disminuyendo masa ósea 

con la edad80, alcanzando su madurez el hueso cortical   aproximadamente a los 35-40 años - algo 

antes el trabecular - y consiguiéndose el pico de masa ósea definitivo. La etapa de crecimiento 

contribuye al 90-95% de la masa de este pico, obteniéndose el 5-10% restante en la fase de 

consolidación, si bien es preciso recordar que la masa ósea es aproximadamente un 25-30% 

superior en el hombre que en la mujer,  un 10% mayor en la raza negra que en la blanca y que en la 

consecución del pico de masa ósea máximo intervienen otros muchos factores como los genéticos, 

el medio ambiente o la alimentación.  

 Tras estas dos etapas comienza la tercera de involución de la masa ósea en la que, a 

medida que los años pasan se va perdiendo progresivamente masa ósea, de forma independiente a 

los demás factores, es decir, sin que se puede evitar aunque sí minimizar31,81,82.  

 Todas estas actuaciones están muy reguladas por diversos mecanismos, tanto de tipo 

mecánico como hormonal; entre los factores hormonales se encuentran el calcitriol, PTH, la 

calcitonina, el 1,25(OH)2D, las hormonas sexuales, la GH o los glucocorticoides. 

 Los factores reguladores locales son muy diversos, clasificándose según su actuación sobre 

el osteoclasto o sobre el osteoblasto; entre los que actúan sobre el osteoclasto se encuentran 

numerosas citocinas, como las interleucinas IL-1, IL-3, IL-6, IL-11, el factor estimulador de las 

colonias de monocito - macrófagos (GM-CSF), el factor de necrosis tumoral (TNF), el factor 

inhibidor de la leucemia (LIF) y el factor estimulador de las colonias de macrófagos (M-CSF); 

entre los que actúan sobre los osteoblastos se encuentran el factor transformante beta (TGF-β) el 

factor de crecimiento fibroblástico (FGF), las proteínas morfogenéticas del hueso (BMP), factor de 

crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), el IGF-I y el IGF-II.  
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Las principales causas de pérdida de hueso se deben al aumento de la resorción ósea o a la 

disminución de la formación, que producen un balance negativo:  

 

A.   Incremento del remodelado óseo: un turnover elevado produce fragilidad del hueso y, por 

tanto, aumento del riesgo de fractura83.  Se pueden encontrar: 

a) Aumento de la formación: existe además de una resorción elevada un aumento de 

la formación, si bien insuficiente para compensar la pérdida ósea, presentando un 

remodelado alto. Es lo que ocurre en las osteoporosis tipo 2. 

b) Descenso de la formación: es una pérdida muy rápida y ocurre con la 

administración de corticoides, metrotrexato y heparina. 

 

B. Descenso de la osteoformación: Como consecuencia de: 

a) Descenso de la resorción: son las osteoporosis de bajo nivel de remodelación, en las 

que se produce un descenso tanto de la formación como de la resorción; es la 

osteoporosis debida al envejecimiento.  

b) Resorción ósea aumentada: ya ha sido explicada antes; es la que ocurre con la 

administración de corticoides, heparina o metotrexato. 

 

C. Mecanismos de pérdida ósea:  
 

a) Envejecimiento: con la edad se produce una pérdida fisiológica de masa ósea desde 

la cuarta o quinta década de la vida, tanto en el sexo masculino como femenino 

aunque, en el caso de la mujer, la pérdida puede ser acelerada de forma importante 

por otros mecanismos relacionados con la menopausia. La pérdida ósea ocurre tanto 

en el hueso trabecular como en el cortical. 

 

Figura 1: Modificación del hueso cortical con la edad en el fémur 
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En el hueso cortical la parte endóstica va perdiendo progresivamente masa ósea 

desde la 3ª o 4ª década de la vida, además de producirse un aumento de la porosidad.

 En el hueso trabecular la pérdida comienza mucho antes, aproximadamente al final 

de la etapa del crecimiento; el hueso se pierde tanto por disminución del número de 

trabéculas como por disminución del grosor de éstas84-86. Se va produciendo un balance 

negativo óseo por la acción de las unidades de remodelación a lo largo de los años, 

calculándose una pérdida de entre un 0.5% y un 1% de la masa ósea total cada año y 

siendo algo más rápido el descenso para el hueso trabecular que para el cortical. 

Se puede relacionar parte de esta pérdida con la menor producción de 1,25 (OH)2D3 

por el riñón que ocurre con la edad80. También se ha demostrado una menor síntesis de 

GH y de IGF-1 con la edad87,88. 

Con el paso de los años se produce una disminución de la acción de los 

osteoblastos, debida a un descenso del número de osteoblastos disponibles por unidad 

de remodelación; estos mecanismos unidos a los hábitos de vida de la tercera edad que 

facilitan el sedentarismo, menor exposición a la luz solar y una dieta pobre en calcio, 

favorecen a la larga la descalcificación y la producción de osteoporosis. 

  

b) Varón: las hormonas sexuales como la testosterona protegen al sujeto de 

enfermedades óseas como la osteoporosis. La testosterona favorece la síntesis ósea 

por lo que su disminución tiende a aumentar la osteoporosis; con la edad se produce 

un descenso de los niveles de testosterona, que pueden llegar hasta un 30% en casos 

normales e incluso al 50% en pacientes que han presentado o sufrido fracturas óseas. 

Las causas más frecuentes de osteoporosis en el varón se recogen en la tabla 2 
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Tabla 2: Causas más frecuentes de osteoporosis en el varón 

Idiopática 
Primarias 

Senil 

Alcoholismo 

Hipogonadismo 

Inmovilización 

Enfermedades neoplásicas 

Tabaco 

Glucocorticoides 

Tirotoxicosis 

Anticonvulsionantes 

Hipercalciuria 

Artritis reumatoide 

Secundarias 

Osteogénesis imperfecta 

 

 

c) Menopausia: se produce por un descenso de la producción de las hormonas sexuales 

en la mujer, principalmente durante los 5 primeros años posteriores a la menopausia, 

en los que la pérdida es muy rápida.  

Los estrógenos favorecen la producción de hueso mediante una inhibición de la 

resorción; cuando se produce su falta, se ponen en marcha diversos mecanismos 

complejos en los que participan muchos factores89, que facilitan la pérdida de hueso.  

 

Entre ellos se encuentran: 

1. Aumento de la secreción de interleucinas a nivel local (IL-6, IL-1)90 

2. Disminución de los niveles de las prostaglandinas (PGE2) 

3. Apoptosis de los osteoclastos 

4. Descenso de TGF-ββββ, que actúa favoreciendo la apoptosis de los osteoclastos 

además de la formación de nuevos osteoblastos 

5. Aumento de TNF-αααα, factor de necrosis tumoral, que es capaz de reclutar 

osteoclastos91,92. 

 

 Con esto se ha intentado dividir a la población en dos tipos, según la velocidad con que se 

produzca la depleción de hueso: los perdedores rápidos de masa ósea y los perdedores lentos de 

masa ósea. Sin embargo es posible que ello no sea correcto, ya que nadie es perdedor rápido o lento 
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a lo largo de toda su vida; por el contario, parece más lógico que la pérdida de hueso varíe en las 

diferentes etapas de la vida, dependiendo en muchas ocasiones de factores externos como la 

existencia de enfermedades concomitantes o el grado de depleción estrogénica durante la 

menopausia. 
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4.      ETIOPATOGENIA 

 

Todos los seres humanos van perdiendo hueso a lo largo de su vida aunque no todos padecen 

la osteoporosis; por tanto existen muchos factores que intervienen en la producción de la 

enfermedad. 

 Debido a la influencia de factores externos, la osteoporosis se ha clasificado en primaria o 

secundaria,  según si está o no relacionada con alguna causa externa. Los factores que afectan a la 

masa ósea se clasifican en modificables o no modificables, según la posibilidad de  actuar sobre 

ellos. 

 

A. FACTORES NO MODIFICABLES : 

 

a. Edad: existe como se ha explicado antes, una pérdida progresiva y fisiológica de 

masa ósea desde aproximadamente los 40 años; es imparable y por tanto inevitable. 

 

b. Sexo: el sexo femenino por sus características tiene, un riesgo mayor de padecer 

osteoporosis, sobre el masculino, si bien éste riesgo se iguala en las edades más 

extremas de la vida.  La masa ósea del varón es más alta que la de la mujer para 

todas las edades de la vida93.  

 

c. Tiempo transcurrido tras la menopausia: la primera fase, que dura 

aproximadamente de 8 a 10 años es la de mayor pérdida de masa ósea93, aunque 

sobre todo es en los primeros cinco años donde se puede perder hasta un 5 % de la 

masa ósea al año; ésta variable temporal es más importante que la propia edad del 

paciente para el riesgo de desarrollar osteoporosis; según el estudio NHANES III, el 

21% de las mujeres blancas postmenopausicas presentaba una DMO en la cadera 

dentro del rango osteoporótico94, la pérdida ósea, principalmente, es a expensas de 

hueso trabecular.  

 

d. Factores raciales: la enfermedad se da en mayor medida en caucasianos, en menor 

medida en asiáticos y algo menos en hispanos.  La raza negra se encuentra entre las 

de menor incidencia de osteoporosis, lo que se debe a que presentan un pico de masa 

ósea superior al de la raza blanca, además de una pérdida de masa ósea en el periodo 
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postmenopaúsico inferior al de otras etnias95,96, explicable quizás por un mejor 

balance del calcio96,97. La raza negra presenta aproximadamente un 7% más de masa 

ósea que la blanca para los varones, y un 13% más para las mujeres; lo que 

condiciona un menor riesgo de fractura que puede llegar hasta a  30 veces menor.

 La mujer blanca presenta aproximadamente el doble de riesgo de fractura de 

cadera que la mujer negra y 2.7 veces más de riesgo que el hombre blanco98,99.  

La raza negra tiene más resistencia a la acción de la PTH97,100, con un 

aumento de los niveles de PTH, una pubertad más adelantada que en otras etnias, lo 

que favorece niveles altos de hormonas sexuales, como los niveles de 17-β estradiol, 

leptina y GH101 y también una menor excreción por el riñón de calcio y vitamina D 

junto con una mayor absorción intestinal de calcio, una disminución del remodelado 

óseo y probablemente alguna diferencia significativa en el gen de VDR que le 

proteja de padecer la enfermedad102.  

Por eso es necesario que las tablas de comparación para la masa ósea sean 

diferentes según la raza de que se trate103,104.  

También se ha explicado el menor riesgo de ciertas etnias que presentan una 

longitud menor del axis de la cadera, valorando la reducción del riesgo en un 47% 

para la raza asiática y en un 32% para la raza negra105. Sin embargo parece que 

además de la raza intervienen con mucha fuerza en la mujer otros factores, como la 

edad, paridad, existencia de deformidades vertebrales, la composición corporal de la 

persona, la altura y el peso106. La educación higienico-sanitaria debe de ser 

imprescindible107.   

De todas formas parece que la raza es más importante, para la masa ósea 

final, que otros factores como los dietéticos108.  

 

e. Otras características fenotípicas: el pelo rubio, la piel pálida, la talla baja y la 

constitución delgada se asocia a mayor riesgo de padecer osteoporosis.    

La obesidad actuando como estimulante del hueso por el peso y por un 

aumento de la conversión periférica de androstenediona a estrona causada por una 

mayor presencia de tejido adiposo, favorecerá un pico de masa ósea más elevado, 

mientras que la delgadez facilitará un pico de masa ósea menor.   

El defecto de peso al nacer es un factor predictor de baja masa109.  
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f. Factores genéticos110,111: el pico de masa ósea está genéticamente determinado - es 

el pico de masa ósea potencial - y si se dieran condiciones óptimas se alcanzaría; sin 

embargo intervienen factores que pueden modificarlo, principalmente el estilo de 

vida. La herencia también tiene influencia en el remodelado óseo112, existiendo una 

predisposición familiar en la masa ósea113. Se ha demostrado que los pacientes que 

presentan un polimorfismo del receptor del colágeno 1α y de la vitamina D (VDR) 

tienen un riesgo más elevado de padecer osteoporosis114. 

Otro gen muy estudiado es el del colágeno tipo I α1, llamado COLIA 1, 

especialmente el polimorfismo encontrado en el factor SP1 que condiciona una baja 

masa ósea. En estudio se encuentran otros genes como los polimorfismos del gen 

receptor estrogénico115, los de la glucoproteína α2, los de la osteocalcina o los de la 

interleucina 6 o del TGF-β. Alteraciones en el genoma mitocondrial parecen 

favorecer la aparición de la enfermedad, ya que las mutaciones en el DNA 

mitocondrial (mtDNA) se asocian  con un descenso de la masa ósea116.    

Se ha propuesto también que polimorfismos en la apolipoproteina E4 

produce un aumento en el riesgo de fractura ósea de cadera y muñeca, que no se 

puede explicar por la densidad mineral ósea existente71.    

De todas formas, los modelos experimentales que estudian la herencia de la 

osteoporosis son muy difíciles de realizar debido a la gran cantidad de factores que 

intervienen en ésta enfermedad. 

En este sentido, un factor muy importante de riesgo de padecer osteoporosis 

es la existencia de una historia familiar de fracturas o de osteoporosis, sobre todo en 

un familiar de primer grado, o la existencia de una historia personal de fracturas, 

principalmente si son antes de los 40 años, no pareciendo tener relación las fracturas 

posteriores a la primera con la densidad mineral ósea117,118. 

Lo que está claro es que tanto el desarrollo de masa ósea como el control de 

la pérdida, está regulado genéticamente y es de tipo poligénico, siendo luego 

fundamental para su expresión los hábitos de vida119; el estudio de estos genes nos 

dará una valiosisima información sobre la enfermedad en el futuro120.   
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B. FACTORES MODIFICABLES 

Son los factores sobre los que se puede actuar, y por tanto los más importantes de 

conocer y tratar: 

 

a. Actividad física: el ejercicio continuado influye tanto sobre la ganancia de masa ósea 

como sobre la pérdida, minimizándola 91,121,122.   

En la época de crecimiento el ejercicio produce un aumento muy importante de la 

masa ósea123,124, mientras que en la edad adulta ya no es tan claro que aumente la masa 

aunque lo que sí hace es ayudar a mantenerla, mejorando la función muscular125.   

La inactividad física produce un aumento muy rápido de la pérdida de hueso en el 

organismo, cesando la reabsorción cuando se vuelve a cargar sobre el hueso126. Los 

ejercicios más aconsejables son los que representen esfuerzo contra gravedad solamente, y 

en los que intervengan diferentes grupos musculares127-130.  

Por otra parte la densidad ósea aumenta según qué deporte sea, en unas zonas o en 

otras131,132.  Parece que los ejercicios con cargas potentes de fuerzas intensas126, producen 

en los atletas mayor masa ósea que fuerzas poco intensas, aunque éstas se sucedan 

repetitivamente133,134, lo que indica que es más importante la intensidad que la frecuencia135. 

 

b. Gestaciones: parece existir una correlación entre la osteoporosis y la nuliparidad, 

habiéndose demostrado que el tener hijos es un factor protector para la osteoporosis136, 

principalmente para la columna lumbar137. El periodo de amenorrea que se produce en el 

postparto, incluida la lactancia, favorece una disminución de la masa ósea138. También la 

menarquia precoz y la menopausia tardía son factores negativos. 

 

c. Peso corporal: la masa ósea se ve influenciada por el peso corporal91 137, no solo por el 

estímulo mecánico que el peso ejerce sobre ella, sino también por la existencia en mayor 

grado de grasa periférica que favorece un aumento en la aromatización de los andrógenos 

a estrógenos que se produce a nivel periférico.  

 

d. Dieta: un plan dietético adecuado reduce muy significativamente el riesgo de fractura, 

mejorando además la calidad de vida del paciente139.  

La dieta debe ser rica en todos los nutrientes básicos,  oligoelementos y vitaminas. 
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Está demostrado que una ingesta adecuada de calcio es necesaria durante el 

crecimiento para alcanzar un adecuado pico de masa ósea,  junto con otros factores como el 

ejercicio73,140-142. De todas formas, el momento más importante para la ingesta de calcio es 

la época de crecimiento hasta la adolescencia. En condiciones normales, entre el 60% y 

el 75% del calcio que se ingiere por la dieta proviene de la leche y derivados lácteos143. Si el 

estilo de vida del paciente no facilita la dosis necesaria mínima de vitamina D, ésta se debe 

aportar exógenamente calculándose las necesidades entre 400 y 1000 UI. 

La sal en exceso también produciría un aumento de la pérdida de calcio por la orina, 

por disminución de la reabsorción tubular de calcio. La ingesta excesiva de proteínas 

favorece un efecto negativo sobre la masa ósea, mediante una pérdida aumentada de calcio 

por el riñón y una disminución de la reabsorción tubular del calcio143. 

Sin embargo, una ingesta de proteínas adecuada es beneficiosa para el 

mantenimiento de la masa ósea, probablemente debido a un aumento del nivel plasmático de 

IGF-I144.  Es recomendable la ingesta correcta de proteínas sobre todo en pacientes con 

fractura previa145,146. 

La ingesta elevada de fosfatos (PO4 
3-) como son el sodio y las proteínas produce un 

aumento de la calciuria. Recientes estudios han relacionado la toma de proteínas de soja con 

un aumento de la masa ósea147, además de una proteína básica del suero de la leche (MBP) 

que, con independencia del calcio, favorece una disminución de la resorción mediante una 

inhibición de los osteoclastos148.  La cafeína149 genera un aumento de la calciuria150 con lo 

que favorece la calcificación. El té es un factor protector de la osteoporosis ya que, pese a 

contener cafeína, es rico en flavonoides estrogénicos143. 

 

e. Escasa exposición solar: evita la transformación de la vitamina D en sus metabolitos 

activos, favoreciendo la aparición de osteoporosis.  Es otra de las consecuencias del 

cambio de los hábitos de vida actuales. 

 

f.    Hábitos tóxicos: 

 

1. Tabaco: es uno de los factores prevenibles más relevantes junto con la dieta y el 

ejercicio, siendo quizás el factor más importante en el hombre ya que produce una 

aceleración en la pérdida de la masa ósea149,151,152. El acto de fumar produce una 

disminución de la absorción de calcio y un hiperparatiroidismo secundario153,154. Al igual 
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que ocurre con el alcohol, la gente joven consume muchos tóxicos, con el consiguiente 

efecto negativo sobre el hueso en crecimiento y las repercusiones a medio/largo plazo ya 

que se alcanza menos pico de masa ósea155. Una mujer fumadora presenta una 

concentración de estrógenos inferior en la sangre156 y un aumento de su metabolismo157, 

pudiendo incluso producirse una menopausia precoz.  

 Una persona fumadora presenta de 0,5 a 1 DE menos al realizar una densitometría 

ósea que una persona no fumadora158, y un riesgo de fractura de cadera 1,8 a 2,23 veces 

superior al de un no fumador159.  

 El tabaco parece tener un efecto tóxico directo sobre las células óseas, además de 

una alteración en el calcio47, ya que se ha demostrado una menor absorción intestinal47. 

Se han encontrado en la persona fumadora niveles más altos de hormona estimuladora 

folicular y hormona luteínica, y más baja concentración sérica de PTH, lo que repercute 

en la masa ósea de los huesos especialmente en la columna lumbar160. Estudios 

realizados en gemelos monozigóticos establecen la pérdida de masa ósea del fumador 

con respecto al no fumador en aproximadamente 5 años o incluso 10 años160. 

 

2. Alcohol: Aunque los estudios no son concluyentes, parece tener un efecto dual similar al 

que ocurre en otras enfermedades como la arteriosclerosis. Parece existir una ligera 

ganancia de masa ósea con ingestas leves de alcohol136,161, probablemente en las mujeres 

y principalmente las postmenopausicas, debido al aumento de estrógeno endógeno que 

produce el alcohol en el organismo162. Una ingesta moderada/alta de alcohol, sobre todo, 

si es crónica, incrementa el riesgo de fractura ósea163 por la acción de dos mecanismos: el 

primero al disminuir la masa ósea, tanto en hombres como en mujeres y, el segundo, 

debido a las alteraciones que produce en el sistema nervioso, ya que favorece las caídas 

con el consiguiente aumento del riesgo de fractura164-166. También existe una acción 

inhibitoria sobre los osteoblastos, produciéndose un hueso de peor calidad y en menor 

cantidad lo que, asimismo,  predispone a  las fracturas167,168.  

 También parece que el alcohol, tomado de forma crónica, produce aumento del 

número de osteoclastos y niveles más altos de calcio sérico, con descenso de  PTH, lo 

que sugiere una resorción ósea aumentada por causa del efecto directo del alcohol sobre 

el hueso. Asimismo, también parece demostrado un aumento de la IL-6, que 

posiblemente es responsable de la resorción ósea, una disminución de la vitamina D169, 

de los niveles séricos de osteocalcina en los alcohólicos crónicos170,171 y de la proteína 
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Gla ósea sérica,  reversible con el cese de la ingesta y relacionada con la inhibición de los 

osteoblastos169,172.  La acción es tan evidente que, pese a que a los pocos días del cese de 

la ingesta alcohólica ya se aprecia mejoría ósea, son necesarios casi dos años para que se 

pueda apreciar mediante una densitometría ósea170.  

  Esto es todavía más importante en la época de crecimiento, es decir, en la 

adolescencia, donde el consumo de alcohol está aumentando; en éstos casos, el único 

tratamiento eficaz es la abstinencia de bebidas alcohólicas. De todas formas el riesgo 

mayor de fractura a causa del alcohol se da en personas mayores de 60 años, en las que 

puede llegar a duplicarse173. 

 

g. Enfermedades: 

1. Neoplasias: enfermedades que directamente producen pérdida de masa ósea o metástasis 

óseas; entre ellas se encuentran las leucemias, los linfomas, o el mieloma múltiple. 

2. Causas de malabsorción intestinal: evita la correcta absorción de calcio por el 

organismo; entre ellas se encuentran la enfermedad de Crohn o la cirugía gástrica. 

3. Enfermedades que producen alteraciones hormonales: entre ellas, la menopusia precoz, 

los hipogonadismos174, el síndrome de Cushing, la pubertad retrasada, el hipertiroidismo, 

el hiperparatiroidismo primario, la hepatopatía crónica, la diabetes mellitus, la 

acromegalia y la anorexia nerviosa. 

4. En la anorexia nerviosa, la pérdida de masa ósea se produce generalmente en gente muy 

joven lo que afecta mucho al potencial de masa ósea que se puede alcanzar, siendo la 

afectación mayor en pacientes anoréxicas que en las bulímicas o en las anoréxicas-

bulímicas175; suele depender de la duración de la amenorrea, aunque también una mayor 

duración de la evolución de la enfermedad predice una masa ósea menor176-179.  

 El peso de la paciente es un factor predictor de la osteoporosis tan grande o mayor que 

la falta de la regla o la evolución de la enfermedad180, agravado por el periodo de la vida 

en que suele aparecer esta enfermedad (jóvenes/adolescentes), época clave para el pico 

de masa ósea181; la malnutrición que se produce en éstas enfermas, es la causa principal 

de las consecuencias que ocurren, con la desaparición de las reglas182. 

 Provoca una disminución de las hormonas sexuales, de la absorción de calcio por el 

intestino, de IGF-I y de la calcitonina, un aumento de la excreción de calcio por el riñón, 

del cortisol circulante y de los marcadores de la resorción ósea, como telopéptido-N, 

piridolina o dipiridolina183, lo que favorece la reabsorción ósea184.   
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 No todos los huesos se afectan por igual, encontrándose mayor pérdida de masa ósea 

en la columna lumbar185.    

 El ejercicio es más eficaz en la persona bulímica que en la anoréxica186, estando las 

medidas preventivas encaminadas a la educación de la población general, padres o 

educadores muy eficaces en la identificación precoz de los casos de anorexia187. 

 La sola administración de estrógenos en éstas mujeres no mejora la masa ósea de 

manera sustancial, lo que sugiere que es más importante la corrección de otros factores 

como son los del  crecimiento (IGF-I), mediante una dieta adecuada o medicación 

apropiada188.  

 

5. Enfermedades renales: las tubulopatías y la insuficiencia renal crónica son causa 

también de osteoporosis; la primera por producir hipercalciuria y la segunda por provocar 

un déficit crónico de α1 hidroxilasa. 

 

6. Fallo hepático: como la hepatopatía crónica. 

 

7. Enfermedades inflamatorias del aparato locomotor: entre ellas la artritis reumatoide o 

las espondiloartropatías, probablemente por la unión de varios factores como los 

fármacos usados en su tratamiento o la inmovilización, o el de las propias enfermedades, 

como por ejemplo el lupus eritematoso sistémico, que tienen ya de por sí un efecto 

deletéreo sobre el hueso, independiente de la aplicación de la medicación (corticoides)189. 

La artritis también favorece un incremento del turnover óseo, con la consiguiente pérdida 

de masa ósea190.  

 

8.  Transplantes: los tratamientos para impedir el rechazo del órgano transplantado, entre 

los que se encuentran los corticoides, a dosis altas y prolongadas, pueden producir una 

pérdida de masa ósea191 y aumento por tanto del riesgo de fractura192. 

 

9. Otras: Enfermedades neurológicas crónicas que cursan con parálisis (por ejemplo las 

plejias), el Parkinson o el EPOC.  

 

 

 



ESTUDIO DE LA MASA ÓSEA EN LAS DIFERENTES LOCALIZAC IONES Y SU REPERCUSION 
DURANTE LA MENOPAUSIA               
Alvaro Pérez Martín   Página 38 de 249 

            
h. Fármacos: 

1. Corticoides: el uso de glucocorticoides es bastante común en la medicina actual y 

produce numerosos efectos secundarios, entre ellos una pérdida importantísima de masa 

ósea. Además, los corticoides se aplican en enfermedades que presentan otros factores de 

riesgo de pérdida ósea, con lo que se potencia su acción. 

 La administración de corticoides produce numerosas interacciones medicamentosas, 

además de favorecer la aparición de úlcera péptica, hipertensión arterial, enfermedades 

cardiovasculares, diabetes mellitus, cataratas, glaucoma, miopatías,  transtornos 

mentales, retraso del crecimiento, lesiones cutáneas y osteoporosis193. 

 Genera asimismo una inhibición directa de la formación de hueso194-196, mediante un 

incremento de la apoptosis de los osteoblastos y de los osteocitos197-199, así como una 

alteración en el metabolismo del calcio193,200. Los efectos son tanto dosis-dependientes 

como tiempo-dependientes. 

 La pérdida de hueso es mayor en los primeros 6 meses de tratamiento, viéndose una 

disminución de la masa ósea en torno al 10-20% del total, lo que puede producir  

fracturas en un tercio de los pacientes en los 5-10 años posteriores193.    

 No todos los tipos de corticoides tienen el mismo efecto sobre la masa ósea: el 

deflazacort es menos potente sobre la masa ósea que los otros glucocorticoides201.   

 Asimismo, parecen tener un efecto más importante sobre la masa ósea de la mujer 

que sobre la del hombre y mayor eficacia sobre el hueso vertebral que sobre el cortical202, 

aunque  la pérdida se produzca en todos los huesos del cuerpo203. 

 Algunos estudios valoran la pérdida ósea en 2-3 veces respecto a la de una persona 

no tomadora de corticoides204.  

 Generalmente no es recomendable, ni incluso en ocasiones posible, la eliminación de 

ésta medicación, ya que es o muy eficaz o muy necesaria; por ello se debe vigilar 

regularmente la masa ósea de éstos pacientes, probablemente con una regularidad 

anual205, y poner medicación preventiva205-212. Entre las enfermedades que requieren 

tratamientos prolongados con glucocorticoides, y que son relativamente frecuentes, están 

el asma, la artritis reumatoide213, la enfermedad de Crohn, la colitis ulcerosa o los 

transplantes de órganos214 y se aprecia en todas un descenso de la masa ósea. 

 Lo que se debe intentar en todas éstas enfermedades en las que no es posible 

eliminar los corticoides, es ajustar al máximo la dosis o, si es posible, administrarlos de 
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forma inhalada215, ya que muchas veces se sobretrata la enfermedad, debiéndose 

individualizar cada paciente y no generalizando216. 

2. Heparina y otros anticoagulantes 

3. Metotrexato y otros citostáticos 

4. Anticonvulsionantes: principalmente la fenitoína junto con otros barbitúricos que 

interfieren con el metabolismo de la vitamina D; esto parece tener importancia cuando 

existen niveles alterados de vitamina D y muy poca importancia si la persona presenta 

unos niveles adecuados. 

5. Furosemida 

6. Antagonistas de LHRH 

 

i.   Evitar traumatismos y sobrecargas: es muy importante para reducir el número de 

fracturas e impedir el traumatismo directo que las suele provocar. La orientación de la 

caída, la localización del impacto, la energía de la caída, la longitud de los huesos y la 

energía absorbida por los tejidos que rodean al hueso, son factores muy importantes en los 

resultados y consecuencias del impacto217-219.   

  Afecta a personas generalmente de edad avanzada, con alteraciones físicas y con una 

masa ósea disminuída220, con poca actividad física, una dieta pobre en nutrientes y una 

escasa exposición solar. 

  Se calcula que el 35% de los mayores de 75 años221 se caen, produciendo fractura el 

4-6% de estas caídas222.  

  Muchas caídas tienen 10 veces más energía que la necesaria para fracturar un hueso; 

sin embargo, solo el 5-10% de ellas producen fracturas y tan sólo el 1% en una cadera, lo 

que demuestra la existencia de otros factores, como se ha explicado antes (dirección de la 

caída, absorción del impacto, etc217.   

  La aplicación de medidas multifactoriales se ha demostrado como lo más eficaz para 

reducir el número de fracturas223,224, que incluso puede llegar a ser de un 30%225. La 

aplicación de estas medidas es todavía más importante si se trata de pacientes ancianos, 

con alteraciones neurológicas o de la estabilidad y más en los institucionalizados, ya que 

las caídas son más frecuentes. 

  Los factores que influyen se pueden clasificar en intrínsecos y extrínsecos; los 

factores intrínsecos son los propios de la vejez226, las enfermedades que limitan al anciano 

o las medicaciones que éstos pacientes usan, mientras que  se consideran extrínsecos los 
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relativos al ambiente que rodea al sujeto. También se debe extremar el uso en personas 

que se caen con frecuencia o que presentan factores de riesgo además de medicaciones 

para prevenir la pérdida de masa ósea227-229 o de otras medidas como la realización de 

ejercicio físico adecuado230 que mejore la función sensorial y motora231,232.  

  El traumatismo directo puede ser impedido mediante la colocación de protectores 

que amortigüen los golpes233; no obstante,  para el bienestar de las personas y el descenso 

de las fracturas se deben de aplicar medidas generales de prevención y medidas 

individualizadas para cada uno, siendo muy rentable la puesta en marcha de programas de 

prevención de caídas234, sobre todo dentro de instituciones de ancianos235.  

 

Al igual que ocurre con otras enfermedades, existen tres tipos de prevención: 

primaria, secundaria y terciaria. 

 

a) La prevención primaria es la que se realiza antes de que se produzca la enfermedad, 

evitando su aparición. Son las encaminadas a alcanzar, y mantener posteriormente,  

un pico de masa ósea adecuado, y son las medidas más importantes para la prevención 

de la osteoporosis. El estilo de vida y la educación de la población son no solo 

fundamentales sino las medidas imprescindibles para prevenir. Está demostrado que la 

adopción de programas educacionales es muy útil, ya sea actuando sobre la dieta, el 

ejercicio u otros factores del estilo de vida. 

Por ello, se deben aplicar a la mayor parte posible de la población; no son medidas 

para discriminar a la población de riesgo y actuar sobre ella, sino para aplicar a todos 

por igual. Entre estas se encuentran las medidas dietéticas, como la ingesta adecuada de 

calcio sobre todo en etapas clave de la vida como la adolescencia, el embarazo o la 

lactancia, la realización de ejercicio físico adecuado o la evitación de factores tóxicos 

de riesgo.     

 

b) La prevención secundaria es la encaminada a frenar la pérdida de masa ósea y se 

aplica sobre la parte de la población más susceptible de padecer la enfermedad. Esto 

implica que previamente se debe de localizar a esa parte de la población con mayor 

riesgo para actuar sobre ella. El objetivo es frenar la pérdida de masa ósea que se 

produce con el envejecimiento, inmovilización, menopausia o con el uso de ciertas 

medicaciones como los corticoides. Las herramientas que se pueden aplicar para la 
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prevención secundaria son las farmacológicas y las hormonales. También es posible 

aplicar aquí las medidas y programas higiénico-dietéticos de la prevención primaria, ya 

sea genética, nutricional o endocrina.  

 

c) La prevención terciaria es la encaminada a evitar la aparición de complicaciones una 

vez ya establecida la enfermedad y se basa en la aplicación de medidas para evitar las 

fracturas de tipo osteoporótico. 
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5 CLASIFICACION 

 

La clasificación de la osteoporosis no es fácil por la cantidad de causas que pueden 

producirla; pero clásicamente se ha diferenciado por su origen, que puede ser  primario o 

secundario según la existencia o no de una causa productora de la osteoporosis y, también, según la 

afectación  local o generalizada del hueso. Sobre estas bases se puede establecer la siguiente 

clasificación:    

 

1. Osteoporosis generalizada: 

1.1   Primaria  (no asociada a enfermedades o situaciones identificables): 

1.1.1 Osteoporosis juvenil idiopática 

1.1.2 Osteoporosis idiopática en adultos jóvenes 

1.1.3 Osteoporosis involutiva: 

1.1.3.1 Tipo 1 o postmenopáusica 

1.1.3.2  Tipo 2 o senil 

1.1.3.3  Tipo 3 asociada al hiperparatiroidismo secundario 

1.2   Secundaria (asociada a enfermedades o situaciones identificables productoras de la 

disminución de la masa ósea) 

1.2.1 Genéticas: 

1.2.1.1 Síndrome de Turner 

1.2.1.2 Osteogénesis imperfecta 

1.2.1.3 Síndrome de Klinelfelter 

1.2.1.4 Síndrome de Marfan 

1.2.1.5 Síndrome de Enhlers-Danlos 

1.2.1.6 Síndrome de Down 

1.2.1.7 Síndrome de Menkes 

1.2.1.8 Homocistinuria 

1.2.1.9 Hipofosfatasia 

1.2.2 Alimentaria : 

1.2.2.1 Hipoalimentación proteica 

1.2.2.2 Hipoalimentación cálcica 

1.2.2.3 Hipoalimentación de vitamina C y D 

1.2.2.4 Hiperalimentación proteica 
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1.2.2.5 Consumo de quelantes (fitatos, etc)  

1.2.3 Endocrinas236: 

1.2.3.1 Enfermedad de Cushing o hipercorticismo 

1.2.3.2 Hiperparatiroidismo 

1.2.3.3 Hipertiroidismo 

1.2.3.4 Hipogonadismo 

1.2.3.5 Acromegalia 

1.2.3.6 Embarazo 

1.2.3.7 Anorexia nerviosa 

1.2.3.8 Amenorrea producida por el ejercicio 

1.2.4 Digestivas: 

1.2.4.1 Gastrectomías28,237 

1.2.4.2 Resección intestinal 

1.2.4.3 Síndrome de malabsorción238 

1.2.4.4 Aumento del pH gástrico 

1.2.4.5 Hepatopatías56 

1.2.4.6 Alteración de las sales biliares 

1.2.5 Farmacológicas: 

1.2.5.1   Corticoides29,239 

1.2.5.2    Heparina 

1.2.5.3   Alcohol 

1.2.5.4   Fósforo 

1.2.5.5   Vitamina A 

1.2.5.6   Hidantoínas 

1.2.5.7   Barbitúricos 

1.2.5.8   Citotóxicos o citoestáticos 

1.2.5.9 Sales de litio 

1.2.5.10 Hormonas tiroideas 

1.2.5.11 Altas dosis de vitamina D de forma prolongada 

1.2.6 Metabólicas240:  

1.2.6.1 Diabetes Mellitus  

1.2.6.2 Hepatopatías56 

1.2.6.3 Acidosis mantenida 
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1.2.6.4 Hemocromatosis9 

1.2.6.5 Hipercalciuria idiopática renal241 

1.2.7 Nefropatías242 

1.2.7.1 Insuficiencia renal crónica 

1.2.8 Hemopatías243,244   

1.2.8.1 Anemia 

1.2.8.2 Reticulohistiocitoma 

1.2.8.3 Mieloma múltiple 

1.2.8.4 Leucosis58 

1.2.8.5 Hipereosinofilia 

1.2.8.6 Macroglobulinemia 

1.2.8.7 Mastocitosis  

1.2.9 Inmovilización 

1.2.10 Artritis reumatoide 245 

1.2.11 EPOC 

1.2.12 Alcoholismo 

 

2. Osteoporosis localizada: 

2.1 Traumáticas: 

2.1.1 Aguda de Lichwitz 

2.1.2 Crónica de Südeck 

2.2 Neurológicas:15,246    

2.2.1 Monoparesia / Hemiparesia / Paraparesia247 

2.2.2 Enfermedad de Parkinson 

2.2.3 Enfermedad de Little 

2.2.4 Polimielitis 

2.2.5 Traumatismos nerviosos periféricos 

2.3 Migrans 

2.4 Algoneurodistrofias 

2.5 Hemopáticas: 

2.5.1 Hemofilia  
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En 1993, la OMS creó una clasificación algo diferente de las osteoporosis, siendo las de 

origen primaria las postmenopáusicas, las seniles o las juveniles. En la tabla 3 y 4 se recogen las 

características de las dos primeras 

 
 
Tabla 3: Carácterísticas y clasificación de las osteoporosis involutivas 

Osteoporosis Tipo I (postmenopáusica) Tipo II (senil) 
Factores epidemiológicos 

Edad 55 a 75 >70 (m) >80 (v) 
Sexo (relación mujer/varón) 6:1 2:1 

Metabolismo óseo 
Patogénesis   ⇑ Osteoclasto 

⇑ Resorción 
⇓  acción osteoblasto 

⇑ cortical 
Pérdida ósea A nivel trabecular principalm. A nivel cortical y trabecular 

Tasa pérdida ósea Rápida Lenta 
Densidad ósea >-2.5 DE en DO Normal o baja 

Signos clínicos 
Puntos de fractura Vértebras, antebrazo distal, cadera 

(intracapsular) 
Vértebras, húmero y tibia 

proximales, cadera (extracapsular) 
 

Otros signos Pérdidas dentales Pérdidas dentales 
 
 

Tabla 4: Valores de laboratorio en la osteoporosis tipo I y II 
 Osteoporosis tipo I Osteoporosis tipo II 
Valores de laboratorio 

Calcio sérico Normal Normal 
Fosfato sérico Normal Normal 

Fosfatasa alcalina Normal 
⇑ con fracturas 

Normal 
⇑ con fracturas 

Calcio urinario ⇑ Normal 
PTH ⇓ ⇑ 

25 (OH)D a 1,25 (OH)2D ⇓ 2º a ⇓ PTH ⇑ 

Absorción calcio intestinal ⇓ ⇓ 
Prevención 

Tratamiento por alto riesgo ++ + 
 
 

Tabla 5: Marcadores óseos en diferentes patologías óseas  
Tipo de enfermedad Calcio Fosfatasa alcalina PTH Fosfato 

Osteoporosis Normal Normal Normal Normal 
Osteomalacia ⇓  ⇑ Normal ⇓ 

Tumores Normal o ⇑  Normal Normal Normal 
Hiperparatiroidismo ⇑ ⇑ ⇑ ⇓  
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6. INCIDENCIA, PREVALENCIA, MORBI-MORTALIDAD E IMPORTA NCIA                                                                                                               

SOCIOSANITARIA. 

 
  La osteoporosis es la enfermedad metabólica ósea más frecuente en el mundo occidental, 

siendo considerada como la epidemia silente del siglo XXI. 

Es una enfermedad crónica que aumenta con la edad, por lo que presentará una incidencia alta 

(nuevos casos diagnosticados de osteoporosis) y una alta prevalencia (casos de osteoporosis en un 

momento dado). La incidencia se expresa en casos por 100.000 habitantes y año, y la prevalencia 

en casos por 100.000 habitantes. 

 La población occidental envejece, y España no es una excepción; el Instituto Nacional de 

Estadística, ha calculado que en el año 2010 habrá el doble de españoles con más de 95 años de los 

que hay ahora, pasando los mayores de 65 años de 6.271.000 en 1997 a 7.139.000, los 

comprendidos entre 15 y 29 años del 24,1% de la población al 16,5% y los menores de 15 años, del 

15,5 al 15,1%, cifras que expresan claramente el envejecimiento progresivo248,249 de la población.  

 Existe un problema en la valoración de la osteoporosis y es que suele ser asintomática hasta 

muchos años después de su comienzo, lo que perjudica claramente la valoración de los estudios; 

por eso existen muchos análisis de prevalencia. 

Por otro lado, los costes derivados de las fracturas de origen osteoporótico para las sociedades 

occidentales son abrumadores: en EEUU se han calculado en 13,6 billones de dólares en 1996 

mientras que en Europa se dan cifras similares del orden de unos 13,5 billones de dólares en el año 

2000250.  

La Unión Europea, en colaboración con la WHO, presentó en 1998 un estudio de la 

enfermedad en toda Europa, abarcando la incidencia, prevención, diagnóstico y tratamiento, que 

cambió el concepto que hasta entonces se tenía de ella; fijó unas recomendaciones sobre la 

actuación que se debía de realizar sobre la enfermedad, para reducir su incidencia, dando una 

importancia antes desconocida a los hábitos de vida. 

Se calcula en el informe que la población europea por encima de 80 años pasará de 8,9 

millones de mujeres y 4,5 millones de hombres en 1995 a 26,4 y 17,4 respectivamente en el 2050. 

Con todo esto, las complicaciones de la osteoporosis aumentarán también, principalmente las 

fracturas, calculando el estudio que las de cadera se incrementarán desde 1,7 millones existentes en 

1990 a 6,3 en el 2050 (es en Asia donde se espera mayor incremento en las próximas décadas)251. 

También según el estudio, los costes económicos sufrirán por tanto un incremento radical; los 

más usados son los que calculan los costes directos por la hospitalización o el número de camas de 
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hospital necesarias al año, y arrojan unas cifras de 3.500 millones de euros cada año, solo para la 

fractura de cadera en la UE, y de 25 millones de camas/año para la fractura de cadera y vertebral de 

origen osteoporótico, apreciándose un incremento  desde el 0,88% al 1,97% en la proporción total 

de las camas hospitalarias necesarias4 (Tabla 6)(Figura 2).  

 

Tabla 6: Necesidades estimadas en camas de hospital en pacientes con fracturas de cadera/vertebrales en la UE 

Año 2000 2010 2020 2030 2040 2050 

Incidencia estimada de fractura cadera (x1000) 414 495 595 719 861 972 

Factor fractura vertebral 1.1 1.09 1.08 1.07 1.06 1.05 

Camas de hospital requeridas 25000 30000 35000 42000 50000 56000 

% de camas sobre el total 0.88 1.06 1.23 1.48 1.76 1.97 

Fuente: Report on Osteoporosis in the European Community: Building Strong Bones and Preventing Fractures -Action 

for Prevention. European Communities. Brussels.1998. 

 

Y ello a pesar de que los costes de la enfermedad que se calculan en el estudio no incluyen 

los indirectos, derivados de los dolores o  de la pérdida de altura, deformidades o disminución de la 

calidad de vida del paciente. 

 

Figura 2: Coste total hospitalario directo en millones, debido a fracturas de cadera  
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En resumen, puede afirmarse que la población envejece muy rápidamente debido al aumento 

de la esperanza de vida, además de la importante explosión demográfica que se produjo en Europa 

tras la II Guerra Mundial, y esto ha conllevado el aumento de personas potencialmente afectas de 

osteoporosis y, por tanto, el número de pacientes que padece  la enfermedad, lo que implica un 
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mayor número de fracturas de origen osteoporótico y un mayor gasto sanitario y de recursos para 

las sociedades occidentales; aunque en muchos países no se le da aún el valor que tiene al 

diagnóstico y tratamiento precoz de la enfermedad, sí que por regla general la sociedad y los 

estados se están concienciando, en los últimos años, quizás por miedo al mayor gasto que supondrá 

la explosión de complicaciones osteoporóticas que se calcula puedan aparecer.  

   

A. PREVALENCIA : mide el número de osteoporosis que se han diagnosticado en un 

momento dado y se expresa en casos por 100.000 habitantes. En España se ha calculado 

la prevalencia de la fractura vertebral  entre el 15 y el 20% de las mujeres mayores de 50 

años252. 

 La prevalencia de las fracturas vertebrales de origen osteoporótico se encuentra entre 

el 21 y el 26% para las mujeres mayores de 50 años. Los datos de prevalencia en 

población española se detallan en la tabla 7 
 

Tabla 7: Prevalencia de osteopenia y osteoporosis en las mujeres españolas según el sitio de medición 

LUMBAR FEMORAL 
EDAD 

Osteopenia % Osteoporosis % Osteopenia % Osteoporosis % 

20-44 13.1 0.3 12.6 0.2 

45-50 31.9 4.3 26.7 0 

50-59 42 9.1 39 1.3 

60-69 50 24.3 51.4 5.7 

70-80 39.4 40 57.6 24.2 

Fuente: Díaz Curiel 1998. Grupo osteoporosis de la semFYC. Osteoporosis. Guía de abordaje. 

Recomendaciones semFYC.  

 

B. INCIDENCIA : mide el número de casos nuevos de osteoporosis diagnosticados en un 

periodo de tiempo, expresándose en casos por 100.000 habitantes y año. La incidencia es 

muy difícil de calcular, ya que muchos procesos permanecen asintomáticos; la aparición 

de una complicación, generalmente una fractura, es el dato que suele permitir su 

diagnóstico en un porcentaje muy elevado de los casos. Por eso existen muchos estudios 

de incidencia de fractura de fémur y muy pocos de prevalencia. La incidencia en España 

es parecida a la de los otros países occidentales de su entorno, es decir, mayor en el sexo 

femenino y con mayor edad, aunque se ha apreciado un poco menor para las fracturas de 

cadera253.  La incidencia en España para las fracturas de cadera en mujeres mayores de 
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50 años varía según la serie de estudio pero oscila alrededor de 200 casos por 100.000 

habitantes y año.   Las fracturas aumentan de forma directa con la edad del paciente, y de 

manera más importante desde los 70 años, hasta alcanzar un máximo a los 80-85 años254. 

No se pueden extrapolar los datos obtenidos en los países occidentales al tercer mundo 

debido a la escasez de medios de estos países, aunque sí se han visto diferencias raciales 

entre las poblaciones en países occidentales, apreciándose que la raza negra y la asiática 

presentan menor incidencia de osteoporosis, al tener más masa ósea que la raza blanca, 

además de otros factores como la talla, longitud del fémur, geometría del hueso o 

conformación de la pelvis; también la incidencia de fracturas en los países mediterráneos 

es inferior a las del norte de Europa. Todo esto se observó en un estudio llamado 

MEDOS que analizó la incidencia de fracturas de cadera en los países europeos254. Existe 

también un estudio de la prevalencia de fractura vertebral, realizado en Asturias, que 

indica que hasta los 65 años existen más fracturas en el sexo masculino, siendo 

claramente mayor en las mujeres tras los 65 años255. Para calcular la prevalencia de la 

fractura vertebral en personas mayores de 50 años en Europa se realizó el estudio 

EVOS256,257, además del EPOS (European Prospective Osteoporosis Study)258,259, en los 

que se apreció una mayor mortalidad asociada a las deformidades vertebrales, 

principalmente en el sexo femenino, quizás debido a la asociación con otros factores de 

riesgo y al estilo de vida260. Para la fractura de muñeca, por ejemplo, la incidencia 

aumenta mucho en los primeros 5 años tras la menopausia, llegando a un pico a los 65 

años mientras que en los hombres la incidencia es constante entre los 20 y los 80 años. 

Para la fractura de cadera la incidencia aumenta mucho con la edad, con una valor 

máximo a los 80-85 años, encontrándose aproximadamente 5 casos/año por 1.000 

personas para las mujeres de más de 50 años; la incidencia es menor en países 

meridionales78,261.  
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Tabla 8: Incidencia de la fractura de cadera, y cociente sexo femenino/masculino según poblaciones 

Ciudad Incidencia (nº/100.000 habitantes) Cociente femenino/masculino 

Alicante 29 2 

Barcelona 76.3 2.9 

Gijón 22 3.4 

Gran Canaria 34.9 2.8 

Madrid 42 2.9 

Salamanca 44.4 3 

Sevilla 83 4.7 

Valladolid 72.5 3.2 

(Datos de Nogués Solán X, Díez Pérez A. Epidemiología. Formación continuada en osteoporosis.1999;vol 2:27-30.) 

 

Se ha calculado una incidencia aproximada en España de entre 300 y 600 fracturas 

de muñeca y cadera al año por cada 100.000 habitantes y entre 900 y 1.800 de fracturas 

vertebrales; o dicho de otro modo, 25.000 fracturas de muñeca, 30.000 de cadera y 

66.000 vertebrales al año. Además, se va a doblar la población de personas mayores de 

65 años entre el año 1970 y el 2010 (de 3.5 millones  a 6.24), con lo cual las fracturas de 

cadera pasarán a ser de aproximadamente unas 45.000 al año253. Esto ocurrirá no solo por 

el aumento de la edad de la población sino también por la alteración de los hábitos de 

vida de la sociedad, que son menos saludables en la actualidad.      

 

C.  COSTES: se entiende por costes no solo los de carácter económico sino también los 

sociales o de otro tipo262,263, y pueden ser individuales o asistenciales.  Los costes 

personales individuales para el paciente son muy importantes, sobre todo los debidos a 

una fractura de cadera, y se valoran mediante el aumento de la morbilidad y de la 

mortalidad que pueden producir. La fractura más problemática de origen osteoporótico es 

la de cadera; presenta una mortalidad el primer mes de un 15%264 (aunque otros la 

estiman en el 8%)265, de un 30% en el primer año y de un 38% a los dos años, reduciendo 

aproximadamente en un 12% la esperanza de vida253,266. Este tipo de fractura presenta 

también una morbilidad muy elevada, calculándose que, aproximadamente, tras una 

fractura de este tipo 1/3 de los afectados muere, otro 1/3 queda con secuelas más o menos 

importantes y solo el 1/3 restante recupera la normalidad previa a la fractura267.  Es de 

peor pronóstico en las personas de edad avanzada o las que presentaban mal estado 

previo a la fractura, tanto físico como mental. 
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Otra clase de coste es el de tipo asistencial, que se derivan de la asistencia directa a 

corto plazo del paciente, tanto de la hospitalización como de la intervención quirúrgica, 

calculándose aproximadamente 33.000 ingresos cada año para la fractura de cadera, con 

31.000 intervenciones quirúrgicas y necesitándose 10.000 prótesis268, con una media de 

estancia hospitalaria de aproximadamente 20 días. Existen otros costes más diferidos que 

son los indirectos debidos al uso de cuidadores, residencias, rehabilitadores o el tiempo 

dedicado al cuidado del paciente por familiares o personas de otro tipo, que resultan 

difíciles de calcular.  

Los costes económicos son pues incalculables y tan solo nos podemos acercar algo a 

los directos de la hospitalización que se aproximan a los 6.000 euros por cada fractura de 

cadera257,269 y que representan del orden del 80% del coste total78; el resto, sin embargo, 

es incalculable. Se estima que aproximadamente el 70% del total del gasto sanitario 

depende de los médicos, cuya formación en temas económicos no suele ser suficiente. 

Por esta razón, es frecuente que los profesionales médicos no presten en ocasiones 

demasiado interés por los gastos derivados de sus actuaciones, lo que pone de manifiesto 

la necesidad de instruirles también en medicina economista, además de concienciarles del 

gasto sanitario y de la conveniencia de racionalizar los costos de las acciones 

diagnósticas y terapéuticas que produce la enfermedad, ya que los recursos sanitarios son 

limitados, Entre los diferentes diagnósticos económicos que se pueden realizar se 

encuentran: los análisis de minimización de costos, los análisis costo-utilidad, costo-

efectividad y costo-beneficio. 

 

D. ALARMA SOCIAL: la población está en la actualidad mejor informada, ya que la 

osteoporosis es una enfermedad de actualidad, con mucha repercusión en los medios de 

comunicación. La población general se siente atraída por todo lo relacionado con ella, 

circunstancia que viene a ser reforzada por la propaganda de la industria farmacéutica 

que centra sus objetivos sobre la población diana de sus productos.  
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7  CLINICA DE LA OSTEOPOROSIS  

 

La osteoporosis es una enfermedad silente durante muchos años, en los que el paciente se 

encuentra asintomático o, por lo menos, con una clínica muy inespecífica270, hasta la tardía 

aparición de algún síntoma, que suele ser una complicación de la pérdida de masa ósea, 

principalmente una fractura. 

 Se calcula que, aproximadamente, el 80% de los pacientes afectos de osteoporosis carece de 

síntomas, ya sea por la ausencia de complicaciones o porque las fracturas se han producido sin 

causar dolor253.  

 

La clínica que se presenta es:    

a. Dolor62: suele ser producto de una fractura, principalmente del raquis, originando la pérdida 

de masa ósea y la aparición de fracturas dorsales o lumbares. En la radiografía simple pedida 

de rutina, sobre todo en las de tórax,  puede diagnosticarse a veces aun estando el paciente 

asintomático, al observar de forma clara un acuñamiento  vertebral o una fractura lumbar o de 

otra localización. El dolor suele manifestarse mediante dorsalgias o lumbalgias sin 

irradiación. Y ser agudo o crónico.  

 El dolor agudo suele aparecer tras un traumatismo previo, que no necesariamente es de 

intensidad importante o, incluso en otras ocasiones, mostrarse de forma espontánea, pudiendo 

o no seguir la localización de un dermatoma. Es de intensidad y  localización variable, siendo 

las localizaciones más frecuentes la lumbar alta, la torácica baja o la unión dorsolumbar, de 

forma aguda, modificándose con los movimientos, sedestación o rotación e incluso con la 

respiración o la tos; se suele acompañar de contractura de los músculos adyacentes. En 

ocasiones el dolor de carácter agudo, aunque empeora con la movilidad, persiste con el 

reposo en los primeros días y  mejora con la evolución temporal. El dolor es a veces de 

localización costal, producto de fracturas costales originadas al estornudar o por pequeños 

traumatismos; también a veces, fracturas de cadera impactadas permiten la movilidad pero 

producen dolores en la zona.  

 El dolor crónico suele ser de características mecánicas, se modifica con la movilidad y 

mejora con el reposo, aunque en ocasiones se alivia con un ejercicio físico moderado; de ahí 

la importancia de evitar el encamamiento en estos casos. Muchos de estos dolores provienen 

de secuelas artrósicas de fracturas previas, de aplastamientos vertebrales o de microfracturas 
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óseas, y muy rara vez comprometen estructuras nerviosas, siendo los principales productores 

los ligamentos y los músculos de la zona. 

El tratamiento del dolor agudo requiere reposo durante un periodo de tiempo variable, 

que oscila entre las 2 semanas y los 4 meses, cronificándose en ocasiones, sobre todo en 

casos de fracturas múltiples, ya que pueden alterar la estática de la columna; también se debe 

administrar medicación para los dolores en forma de analgésicos simples con o sin codeína e 

incluso, si no cede, fármacos más potentes como el tramadol y en raros casos morfina. 

En general, el tratamiento del dolor crónico suele requerir analgesia, aunque a veces no 

responde, debiéndose valorar la posibilidad de realizar ejercicios moderados a fin de evitar el 

reposo. 

 

b. Deformidad y pérdida de altura: es consecuencia de las fracturas a nivel de las vértebras, 

las cuales van disminuyendo de tamaño por compresión, lo que acentúa la pérdida fisiológica 

de altura debido a la reducción de los espacios de los discos intervertebrales y la cifosis 

(Figura 3) 

                                                                        

 

La disminución de la altura produce también un protusión del abdomen hacia delante, 

con la aparición de pliegues cutáneos oblicuos en la región toracolumbar, pudiendo 

originar incluso dificultades respiratorias de tipo mecánico e incluso complicaciones 

neurológicas. Suele cursar de forma asintomática, produciendo también estos 

acuñamientos vertebrales sobre todo los de localización anterior y un aumento de la cifosis 

dorsal junto con una disminución de la lordosis lumbar. 

  

Figura 3: Pérdida 
de la altura 
vertebral 
 con la edad. 
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c. Fracturas: en ocasiones es el primer síntoma de la osteoporosis, siendo también el que más 

complicaciones presenta, tanto por su morbilidad como por su mortalidad, ya que además 

ocurre en personas de edad avanzada con el consecuente aumento de las complicaciones. 

Manifiestan una progresión de la prevalencia en la sociedad actual por el aumento de la 

longevidad de la población y se calcula que casi 40 de cada 100 mujeres  presentarán una 

fractura a lo largo de su vida271. Se sospecha que la fractura tiene origen osteoporótico si se 

asocia de forma importante con la edad del individuo o se produce en mujeres 

postmenopáusicas, con masa ósea baja o en ausencia de un traumatismo previo. 

Las fracturas más frecuentes son las vertebrales, las del fémur proximal y las de la 

extremidad distal del radio272,273, aunque también ocurren en otras localizaciones como la 

pelvis, la región subcapital del húmero, la supracondílea del fémur, de la meseta tibial y la de 

tobillo.  

La mujer presenta un riesgo lineal de fractura con relación a la edad, mientras que para 

el hombre este riesgo es exponencial desde los 70 años. 

Las fracturas vertebrales producen las características deformidades observadas en una 

radiografía simple de columna, que son calificadas según el acuñamiento anterior, medio o 

total del cuerpo vertebral, considerándose fractura vertebral si la reducción es por los menos 

del 15% de la altura total vertebral (aproximadamente 4 mm), ya sea por la parte anterior, 

media o total de la vértebra; siendo muy frecuentes sobre todo en las regiones dorsales y 

lumbares y muy raras en las cervicales. Si la fractura ocurre en la parte posterior de la 

vértebra se debe descartar otro origen, ya que las fracturas osteoporóticas suelen ocurrir en la 

parte anterior de la vértebra.  

Otros datos para definir la osteopenia en la radiografía simple son la transparencia ósea, 

el adelgazamiento de la cortical de las vértebras y la desaparición de las trabéculas 

horizontales en el cuerpo. Se debe recordar que, para valorar una pérdida ósea en una 

radiografía, se tiene que perder más del 30% de la masa ósea. 

De todas formas, muchas fracturas vertebrales pasan desapercibidas en una radiografía 

simple, calculándose que tan solo ¼ parte de ellas se presentan como un colapso vertebral. 

No obstante, y aunque existen otros procedimientos para medir estas alteraciones vertebrales 

como por ejemplo la densitometría ósea, basada  en  una técnica llamada morfometría274,275, 

se sigue considerando a la radiografía simple como la mejor técnica para identificar las 

fracturas vertebrales276.  



ESTUDIO DE LA MASA ÓSEA EN LAS DIFERENTES LOCALIZAC IONES Y SU REPERCUSION 
DURANTE LA MENOPAUSIA               
Alvaro Pérez Martín   Página 55 de 249 

            
La mejor proyección radiológica es la lateral, tanto de la región torácica como lumbar, 

aunque la proyección anteroposterior aporta información importante sobre deformidades 

debidas a escoliosis o de otras enfermedades no osteoporóticas277.  

Sin embargo, la fractura de cadera sí suele ser consecuencia de un traumatismo más 

importante, presentando la gran mayoría un antecedente traumático claro, normalmente una 

caída (en nueve de cada diez casos hay antecedentes de caída, lo que refuerza la importancia 

de las medidas tendentes a evitarlas). Es la tercera fractura más frecuentede origen 

osteoporótico, pero la más importante desde el punto de vista socioeconómico.   

Son más habituales en mujeres, aproximadamente en un 70%, y aumenta de forma 

exponencial desde los 55 años tanto en el sexo masculino como en el femenino, apreciándose 

también una tendencia estacional con superior frecuencia durante el invierno lo que se explica 

por la mayor permanencia en casa de los pacientes osteoporóticos, ya que es aquí donde más 

frecuentemente ocurren278, además de una disminución de la visibilidad por falta de luz, de 

los reflejos osteomusculares por el frío y de la vitamina D por la falta de exposición solar279. 

Se ha visto que aproximadamente la mitad de los casos de fractura de cuello de fémur 

se da en pacientes con más de 80 años76, con una mortalidad en los años siguientes de tres 

veces más de lo normal, probablemente debido también en parte a la pérdida de autonomía 

que produce. La edad media de producción de una fractura de cadera es de 79 años, tanto para 

los hombres como para las mujeres, con un riesgo de sufrir la fractura del 16% en las mujeres 

de más de 50 años y del 5% para los hombres y con una relación mujer/hombre de 2:1.  

Se clasifican en fracturas intracapsulares (cervicales) y extracapsulares (trocantéreas) 

según el lugar de localización de la misma, siendo más características de la osteoporosis las 

extracapsulares.  

Se está estudiando el posible aumento en la actualidad de la incidencia de las fracturas 

de cadera, quizás debido al aumento del sedentarismo o incluso a factores raciales como la 

mayor altura corporal; de todas formas se necesitan más estudios para confirmar esta 

tendencia. 

Las fracturas de la región distal del antebrazo, principalmente en el radio distal 

(fractura de Colles ya que se desplaza dorsalmente el segmento distal) son las segundas más 

frecuentes de origen osteoporótico ya que se dan en un 80% de los casos y se producen por 

una caída con apoyo en la mano extendida. En la mujer, los primeros 5 años tras la 

menopausia presentan un aumento muy rápido del riesgo de fractura de muñeca, llegando a 

alcanzar un pico máximo a los 65 años y estabilizándose después; por el contario, para el 
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hombre el riesgo permanece constante hasta los 80 años, con una relación mujer/hombre de 

4:1.  

Otras fracturas de origen osteoporótico son las costales o las del sacro; en las costales 

suele existir un traumatismo previo o un acceso de tos, presentando un dolor mecánico, 

mientras que las fracturas de sacro son consecuencia habitualmente de una caída previa de 

nalgas o de forma inespecífica al incorporarse. 

En ocasiones, lo que se producen también son fisuras óseas, especialmente en los 

metatarsianos o en el calcáneo.   

Se ha considerado como la triada clínica característica de la osteoporosis al dolor, la 

cifosis y la presencia de fracturas, caracterizando al fenotipo de la mujer osteoporótica como 

mujer de edad avanzada, de baja estatura y complexión delgada, con una cifosis dorsal muy 

marcada253. 

 

En resumen, los signos característicos de una persona que nos hacen sospechar de 

origen osteoporótico son280:  

1. Dolor difuso en la espalda. 

2. Disminución de la talla. 

3. Existencia de deformidades vertebrales. 

4. Pérdida del tono muscular. 

5. Dolor de características mecánicas, que mejora con el reposo. 
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8  DIAGNOSTICO DE LA OSTEOPOROSIS 

 
Para el correcto tratamiento de la osteoporosis es muy importante poder acceder a medios 

diagnósticos adecuados que permitan una medición precisa. 

Hasta hace pocos años tan sólo existían la radiografía y la biopsia médica, siendo por tanto 

muy deficiente el diagnóstico y, por supuesto,  muy tardío. En muchas ocasiones se debía esperar a 

la aparición de una complicación, principalmente dolor debido a una fractura ósea, para detectar y 

empezar a tratar la osteoporosis. 

Esto unido a que la osteoporosis es una enfermedad que responde mucho mejor a la 

medicación y a las medidas higiénico - dietéticas si se administran o se ponen en marcha en etapas 

tempranas, ha forzado a la investigación y desarrollo, tanto de medicaciones más efectivas como de 

medios diagnósticos mas eficaces encaminados a la detección precoz de la enfermedad. 

Se ha encontrado muy relacionada la densidad mineral ósea con el riesgo de fractura, con lo 

cual casi todos los métodos están encaminados a medir con precisión la DMO para poder predecir 

el riesgo, valorar actuaciones posteriores y comprobar la respuesta a la terapia farmacológica. Se 

calcula que la disminución de la masa ósea en una desviación estándar, representa un aumento del 

riesgo de fractura de 2-3 veces. Por tanto se están buscando medios diagnósticos con precisión en la 

medición de la DMO, baratos y poco invasivos. Existen sin embargo limitaciones para los medios 

diagnósticos como son la propia elección de las zonas a aplicar el estudio. Se ha demostrado que el 

sitio más preciso de medición de masa ósea para correlacionarlo con el riesgo de fractura es el del 

propio lugar que se pretende estudiar, pero esto no siempre es posible realizarlo281; una opción 

valida para paliar este problema es realizar el estudio de medición de DMO en varios lugares282,283. 

Es necesario la evaluación del paciente antes de aplicar los métodos diagnósticos, 

realizando en primer lugar una buena historia médica. 

Por último, se debe tener en cuenta que además de la DMO existen otros factores que 

contribuyen a la fractura en la osteoporosis, entre los que se encuentran la microarquitectura ósea, 

la geometría del hueso y la proporción de hueso cortical/trabecular284.   

 

A. Evaluación del paciente y realización de una historia médica: es el primer paso a realizar 

por el médico y consiste en valorar los riesgos que presenta el paciente para la posible 

aplicación de medidas diagnósticas y farmacológicas. Debe contener tanto los antecedentes 

actuales como los pasados, edad, ocupación, factores de riesgo o tóxicos, nutrición, hábitos 

de vida y sociales, medicación, cirugías previas y enfermedades pasadas o presentes, 
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presencia de fracturas anteriores sugestivas de origen osteoporótico o posible tendencia a las 

caídas, además de prestar especial atención a los factores de riesgo conocidos de la 

osteoporosis, como existencia de enfermedades o medicaciones que pueden causarla. 

Además de esto, es necesaria la realización de una buena exploración física del paciente 

en la que debe incluirse, aparte de los datos comunes, a otras enfermedades como la  

auscultación cardiopulmonar, peso, talla, una exploración neurológica y otra muy específica 

del aparato locomotor, con especial atención a la exploración de la espalda253. No debe 

olvidarse la envergadura pues es un dato muy importante para calcular cuál fue la altura de la 

persona en su juventud y estimar la pérdida que presenta en la actualidad. 

 

B. Diagnóstico bioquímico: otro medio de diagnóstico eficaz es la medición de los marcadores 

de recambio óseo, ya sea de la actividad de formación (marcadores de formación), como de la 

de destrucción (marcadores de reabsorción); los primeros dependen de los osteoblastos y los 

segundos de los osteoclastos, principalmente285. Se piden como pruebas complementarias 

para orientar el diagnóstico fundamentalmente en osteoporosis secundarias, no debiendo ser 

utilizadas como prueba de rutina286. 

 Sí es aconsejable realizar de rutina un recuento sanguíneo completo, junto con análisis de 

los niveles bioquímicos séricos, además de la valoración del estado del riñón mediante la 

creatinina sérica y del hígado mediante la GPT, la GOT, la fosfatasa alcalina y la γ-

glutamiltranspeptidasa.  

 Hasta hace poco tiempo, de los marcadores óseos sólo estaban disponibles para el 

diagnóstico la fosfatasa alcalina sérica que mide la formación ósea y la hidroxiprolina 

urinaria que mide la reabsorción. Sin embargo, han aparecido en los últimos años nuevos 

marcadores que han aumentado la especificidad y la sensibilidad, a pesar de lo cual, siguen 

siendo demasiado bajas; se continúa buscando nuevos marcadores que mejoren aún más el 

diagnóstico287,288.   

 Actualmente se pueden medir tanto la actividad sérica propia del osteoblasto u 

osteoclasto como los productos sintetizados por estos o los originados por la degradación del 

hueso o la resorción de la matriz mineral ósea, los cuales pueden encontrarse tanto en sangre 

como en orina289; casi todas estas sustancias no son específicas del tejido óseo, por lo que 

cambios poco significativos en sus valores no permiten sacar conclusiones. 

 Existen otras pruebas más específicas de ciertas patologías pero que, debido a su precio, 

solo se deben usar para descartar alguna de estas enfermedades concretas y tras agotar otras 
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pruebas más comunes; es el caso de la PTH o la vitamina D, que se utilizan para descartar un 

hiperparatiroidismo primario o secundario. 

 Aunque se sigue buscando un marcador ideal, muy sensible y específico, aún estamos 

lejos de alcanzarlo. En la actualidad, los más utilizados son la osteocalcina como marcador de 

formación ósea y la hidroxiprolina y fosfatasa ácido tartrato resistente como marcadores de la 

reabsorción ósea, por la relación sensibilidad – coste que presentan, ya que otros marcadores 

más específicos son menos rentables por representar mucho más gasto. 

 Los marcadores pueden ser útiles en la valoración de la respuesta a la medicación 

antiresortiva en los primeros meses de tratamiento, ya que las variaciones en la densidad 

mineral ósea durante estos primeros meses son muy lentas290. En la actualidad existen 

muchas posibilidades clasificándose las pruebas bioquímicas en291:  

 

1. Laboratorio general: análisis básicos de sangre y orina, con un perfil bioquímico 

general, lo que puede orientar el diagnóstico de las enfermedades productoras de 

osteoporosis secundaria (tabla 9). 

 

2. Metabolismo mineral: se valora con la calcemia, la fosfatemia y la excreción 

urinaria de calcio en 24 horas. 

 

3. Metabolismo óseo: marcadores de formación y de resorción ósea. 

 

Tabla 9: Causas más frecuentes de osteopenia y osteoporosis291. 

Hipertiroidismo 
 
TSH, T4 Libre 

Hiperparatiroidismo primario Calcio sérico y PTH 

Hiperprolactinemia Prolactina, LH, testosterona 

Síndrome de Cushing Cortisol libre urinario 

Hipogonadismo Testosterona, LH 

Diabetes mellitus Glucemia 

Hepatopatías Enzimas hepáticas 

Nefropatías Orina y aclaramiento de creatinina 

Mieloma múltiple y macroglobulinemia Proteínas séricas y urinarias 
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I.  Marcadores de formación ósea (Tabla 10): 

1) Fosfatasa alcalina sérica: es el marcador de formación ósea más utilizado. Aumenta cuando 

el osteoblasto está activado, ya que durante el proceso de mineralización de la matriz osteoide 

éste libera a través de su membrana externa unas vesículas ricas en fosfatasa alcalina, 

principalmente en las situaciones con un turnover óseo alto. Aunque es directamente 

proporcional a la actividad osteoformadora, tiene muy poca sensibilidad y especificidad 

debido a que en personas sin osteoporosis los niveles son parecidos a muchos otros sin la 

enfermedad; incluso algunos defectos de mineralización o la toma de medicaciones pueden 

elevar también la fosfatasa alcalina. 

Se puede secretar fosfatasa alcalina en muchos tejidos, además del óseo, ya que el 

hígado, el riñón, el intestino o la placenta durante el embarazo son capaces de hacerlo; 

incluso con la edad se aumenta la producción de fosfatasa alcalina de forma fisiológica. La 

isoenzima hepática y la ósea se diferencian por modificaciones postranslacionales. 

Se intenta mejorar la sensibilidad diferenciando la fosfatasa alcalina ósea de las demás 

mediante técnicas que en su gran mayoría son indirectas, con muchos problemas técnicos 

para realizarlas; por ello, se están buscando anticuerpos monoclonales  capaces de reconocer 

el isoenzima óseo. Las alteraciones locales en el hueso también aumentan los niveles de 

fosfatasa alcalina, como por ejemplo en las fracturas óseas, en las que se ha visto un aumento 

en la primera semana, permaneciendo los niveles altos durante meses y disminuyendo 

después poco a poco.  

 

2) Isoenzima ósea de la fosfatasa alcalina en suero: es la medición selectiva de la fosfatasa 

alcalina de origen óseo, existiendo en la actualidad dos maneras de medirla: una mediante un 

ensayo inmunoradiométrico (IRMA) y otra utilizando un enzimoinmunoensayo (ELISA), 

presentándose en los dos una pequeña reactividad cruzada con la de origen hepático. No 

supone una mejoría importante sobre la valoración de fosfatasa alcalina total, salvo en 

enfermedades como la osteoporosis.     

 

3) Osteocalcina sérica (BGP): llamada también proteína Gla ósea o ácido γ-carboxiglutámico 

óseo, es la proteína no colágena más abundante en el hueso253.   

Es sintetizada por el osteoblasto incorporándose a la matriz extracelular del tejido óseo, 

en su fase mineral, siendo específica del tejido óseo y de la dentina; se ha visto una clara 



ESTUDIO DE LA MASA ÓSEA EN LAS DIFERENTES LOCALIZAC IONES Y SU REPERCUSION 
DURANTE LA MENOPAUSIA               
Alvaro Pérez Martín   Página 61 de 249 

            
correlación entre los niveles de osteocalcina y las tasas de formación ósea, y menos con los 

de resorción292.  

 

4) Osteocalcina urinaria: puede ser usado también para el diagnóstico. 

 

5) Péptidos del procolágeno I: el colágeno se sintetiza en el interior de los osteoblastos en 

forma de un precursor llamado procolágeno que es liberado al exterior donde, 

extracelularmente, se escinden  los extremos aminoterminal y carboxiterminal por acción de 

peptidasas específicas, pasando a circular a la sangre; la molécula de colágeno sin estos dos 

extremos se incorpora a la matriz ósea.  

Estas sustancias se denominan: 

a) Propéptido carboxiterminal del procolágeno I en suero (PICP) 

b) Propéptido aminoterminal del procolágeno I en suero (PINP) 

Se ha encontrado una relación débil entre los niveles de PICP y PINP y los parámetros 

de formación ósea, aunque también se ha visto su aumento con la reabsorción, quizás debido 

a que parcialmente se han incorporado a la matriz ósea, liberándose con la reabsorción de 

ésta. La principal utilidad de la medición del PICP se manifiesta en el seguimiento del 

remodelado óseo de los niños con déficit de hormona del crecimiento. 

  

6) Osteonectina ósea: secretada por el osteoblasto, pasa al torrente sanguíneo donde puede 

detectarse mediante radioinmunoensayo. Las plaquetas contienen gran cantidad de 

osteonectina, por lo que se debe de buscar algún mecanismo (anticuerpos monoclonales) de 

selección de la ósea obviando la plaquetaria. 

 

7) Sialoproteína II ósea: como la anterior, es secretada por los osteoblastos al suero y contenida 

en cantidad alta en las plaquetas. 

 

8)   Hidroxiprolina no dializable urinaria : es un aminoácido que procede de la degradación del 

colágeno, constituyendo aproximadamente el 10% de la hidroxiprolina urinaria. 
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II.  Marcadores de reabsorción ósea (Tabla 11):  

1) Hidroxiprolina urinaria : son aminoácidos producto de la degradación del colágeno; 

conviene recordar que el contenido de colágeno en el hueso representa casi el 50% del total 

existente en el organismo, por lo que se puede usar como marcador de la reabsorción ósea, ya 

que los productos de degradación no pueden reutilizarse para nuevas síntesis. 

  Otras fuentes de hidroxiprolina son la fracción C1q del complemento (40%)278, la elastasa 

y la acetilcolinesterasa, así como los procedentes de la degradación de péptidos de extensión 

N-terminales del procolágeno y de moléculas de colágeno neosintetizadas253. Se calcula que 

el 90% de la hidroxiprolina deriva del hueso y de la piel. A su vez, el 90% de la 

hidroxiprolina circula de forma libre mientras que el otro 10% lo hace unido a péptidos de 

degradación del colágeno. 

 Al final, la hidroxiprolina que se puede detectar en la orina representa solo el 10% de la 

que proviene de la degradación del colágeno288,293.  

 La medición de hidroxiprolina en la orina es un medio diagnóstico laborioso y exige la 

restricción de ciertos alimentos292 ricos en hidroxiprolina aproximadamente 48 horas antes de 

la medición. Puede recogerse la orina de 24 horas o solo la micción de la mañana en ayunas, 

ya que se han visto niveles similares en ambas posibilidades. Se expresa en relación a la 

concentración de creatinina presente. 

 La hidroxiprolina puede ser encontrada en la orina en varias formas: en forma libre, en 

forma de péptidos pequeños dializables y en forma de péptidos no dializables; los péptidos 

dializables y libres representan el 90% de la hidroxiprolina liberada por la orina. 

 

2) Glicósidos urinarios de hidroxilisina: es un aminoácido producto de la degradación del 

colágeno y de otras proteínas diferentes al colágeno se encuentra en poca cantidad en el 

organismo y, como pasa con la hidroxiprolina, no es reutilizado por él, con lo cual puede ser 

utilizado como marcador de reabsorción ósea. Los procedimientos para la medición de este 

marcador son caros y complicados278.   

 

3) Fosfatasa ácida tartratorresistente plasmática (TRAP): es una enzima lisosomal que se 

encuentra en muchas localizaciones, entre ellas el hueso, bazo, próstata, hematíes y plaquetas, 

aunque solo las del hueso y la de los hematíes son resistentes al tartrato. Se ha demostrado 

relación entre los niveles de TRAP y la masa ósea, principalmente en mujeres 

postmenopáusicas afectas de osteoporosis278,294,295. Es un marcador con posibilidades 
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amplias, ya que su medición no es cara ni complicada y se realiza en medio ácido (pH = 4,8) 

lo que puede facilitar su uso más generalizado. 

 

4) Acido gammacarboxiglutámico (GLA): se deriva del metabolismo de algunos residuos del 

ácido  glutámico y es sintetizada en exclusiva por los osteoblastos, siendo secretada 

directamente al torrente sanguíneo. Aunque se han visto aumentados los niveles de GLA 

durante la reabsorción ósea, algunos lo consideran un marcador de formación ósea; se 

encuentra en el hueso (proteínas GLA y BGP), en factores de coagulación (factor 2, 7, 9, 

10)278 y en las proteínas plasmáticas C, S, y Z). Pueden ser medidos tanto en orina como a 

nivel sérico.  

 

5) Excreción urinaria de piridinolina 296 y deoxipiridinolina  (Pyr y Dpyr): el colágeno óseo 

presenta unos puentes ricos en lisina hidroxilada, pudiendo detectarse en orina cuando  

reabsorbe el hueso productos de maduración de éstos puentes, piridinolina o 

deoxipiridinolina, ya que se eliminan de forma libre o unida a otros péptidos que suelen ser 

restos de cadenas de colágenos; se determinan mediante cromatografía líquida de alta eficacia 

(HPLC) o mediante anticuerpos específicos (ELISA). Se calcula que el 40% se encuentra en 

forma libre y el 60% ligado a péptidos284. Al ser una sustancia que no se absorbe en el 

intestino, no es necesario, a diferencia de lo que pasaba con la hidroxiprolina, realizar dieta 

previa a su medición. Se piensa que la D-Pyr es más sensible que la Pyr para la evaluación de 

cambios óseos, considerándose ambos marcadores de la reabsorción ósea. 

 

6) Telopéptidos carboxiterminales del colágeno I unidos por puentes piridinólicos en suero 

(telopéptido, ICPT): son trozos de cadenas de las regiones telopépticas del colágeno, que se 

encuentran unidas mediante puentes piridinolínicos a fragmentos de otras moléculas de 

colágeno, en su zona helicoidal278.  Recientemente se le ha usado como marcador de la 

resorción ósea297, ya que se ha encontrado una técnica basada en la RIA para su medición, y 

refleja el metabolismo tanto del hueso como de las partes blandas; se considera un marcador 

poco útil en la osteoporosis, aunque parece tener más posibilidades en el diagnóstico de otras 

enfermedades, como en la valoración de las metástasis óseas, donde tiene valor pronóstico o 

en la artritis reumatoide, donde puede predecir un curso más o menos agresivo de la 

enfermedad253.       
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7) Telopéptidos aminoterminales del colágeno I unidos por puentes de piridinolina en 

orina (NTX): deriva de la región aminoterminal del colágeno, con una estructura análoga al 

ICTP253. Se excretan por el riñón, detectándose por medio de anticuerpos específicos con el 

método ELISA. Presenta una alta sensibilidad para poner de manifiesto cambios en el 

remodelado de los huesos, midiéndose en orina288.  

 

8) Telopéptido carboxiterminal de la cadena αααα1 del colágeno tipo I (CROSSLAPS, CTX): 

otro producto de la degradación del colágeno tipo I. 

Se ha desarrollado recientemente una técnica basada en ELISA para su medición que, a 

diferencia de los métodos diagnósticos de otros telopéptidos, no es necesaria la presencia de 

las cadenas peptídicas y del puente de piridinolina íntegro253. Se detecta en la orina, ya sea de 

24 horas o con la primera de la mañana, expresándose el resultado en un cociente con la 

creatinina urinaria y presentando una sensibilidad más elevada que otros marcadores278. 

 

9) Calcio sérico y urinario: midiendo la excreción de calcio y de fósforo en la orina se puede 

calcular el ritmo de pérdida de masa ósea mediante el balance de ambos elementos en la 

recolección de orina que realiza el paciente; esta recolección se debe hacer con un periodo 

adecuado de ayuno para evitar la interferencia del aumento/disminución de la absorción de 

calcio en el intestino292. Si el calcio está aumentado se debe pensar en un incremento de la 

resorción ósea, mientras que si está disminuido se debe pensar en una ingesta de calcio 

deficiente, de vitamina D o en una mala absorción. 

 Las concentraciones de calcio se pueden ajustar dividiendo su valor urinario por la 

creatinina que presenta. 

 Otra utilidad de la valoración urinaria de los niveles de calcio es la monitorización de la 

respuesta a tratamientos para la osteoporosis. 

 La excreción de fósforo orienta hacia los efectos que la PTH pueda estar realizando a 

nivel renal, aumentando el fósforo excretado si se encuentra en cantidades altas. 
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Tablas 10 y 11: Marcadores bioquímicos de formación y de resorción ósea278. 

Marcadores bioquímicos de formación ósea 

Fosfatasa alcalina total en suero 

Actividad enzimática osteoblástica Isoenzima ósea de la fosfatasa alcalina en 

suero 

Osteocalcina en suero 

Propéptido carboxiterminal del procolágeno I 

en suero Péptidos sintetizados por el osteoblasto 

Propéptido aminoterminal del procolágeno I 

en suero 

 

 

Marcadores bioquímicos de reabsorción ósea 

Actividad enzimática osteoclástica Fosfatasa ácida tartrato resistente en suero 

Derivados de la degradación de la fase mineral del 

hueso 
Cociente calcio/creatinina orina 

Hidroxiprolina en orina 

Puentes de piridinolinas en orina 

Telopéptidos carboxiterminales del colágeno I unidos 

por puentes de piridinolina en suero 

Telopéptidos aminoterminales del colágeno I unidos 

por puentes de piridinolina en orina 

Derivados de la degradación del colágeno óseo 

Telopéptido C terminal de la cadena α1 del colágeno 

tipo I en orina 

 

 

Se puede resumir que las indicaciones de los marcadores de remodelado óseo serían: 

1. Valoración de la pérdida de masa ósea y del riesgo de fractura 

2. Valoración de la respuesta al tratamiento 

3. Monitorización de la respuesta terapéutica. 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 12:  Origen de los marcadores bioquímicos participantes en el remodelado óseo298. 
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Marcadores Origen 

Formación 

Fosfatasa alcalina total Intestino/hueso/hígado 

Fosfatasa alcalina ósea Osteoblasto 

Osteocalcina Osteoblasto 

Péptidos del procolágeno I Osteoblasto 

Resorción  

Calcio/creatinina urinaria Hueso 

Hidroxiprolina Colágeno 

Glucósido de hidroxilisina Colágeno 

Fosfatasa ácida tartrato resistente  Osteoclasto 

Piridinolina y deoxipiridinolina Colágeno 

C-telopéptido en suero Colágeno 

N-telopéptido en orina Colágeno 

C-telopéptido en orina Colágeno 

 

 

C. Diagnóstico por la imagen: hasta hace poco tiempo tan solo se podía acceder a la radiografía 

y a la biopsia ósea. Sin embargo, en los últimos 20 años han surgido nuevas y mejores 

opciones diagnósticas, encaminadas a una detección precoz, precisa y más rentable. No debe 

olvidarse que uno de los problemas de la osteoporosis es que no da sintomatología hasta que 

se encuentra muy avanzada y ocasiona dolor, generalmente  por causa de una fractura. 

 

a. Radiografía: uno de los primeros medios diagnósticos que se aplicaron en la osteoporosis. 

Se necesita aproximadamente una pérdida del 25-30% de la masa ósea de un hueso para 

que se pueda apreciar en la radiografía simple299, lo que hace al método inespecífico y 

tardío además de no permitir una cuantificación de la masa ósea del hueso explorado; pero 

pese a presentar una baja sensibilidad y especificidad284, es un medio complementario útil 

y barato que aún tiene vigencia. Con él se buscan anomalías de la arquitectura trabecular, 

reducciones del grosor cortical o la aparición de fracturas253. 

Nunca se puede diagnosticar osteoporosis con tan solo una medición radiográfica, y 

debe recurrirse a otra más objetiva de la masa ósea como la densitometría ósea; las 

alteraciones diagnosticadas mediante este medio serán calificadas de osteopenias. 

Se puede aplicar a varios sitios, como son: 



ESTUDIO DE LA MASA ÓSEA EN LAS DIFERENTES LOCALIZAC IONES Y SU REPERCUSION 
DURANTE LA MENOPAUSIA               
Alvaro Pérez Martín   Página 67 de 249 

            
1. Columna: se ve afectada por la grasa que rodea al hueso, por lo cual puede verse 

alterado el diagnóstico en personas obesas, dando un aspecto osteopénico a los 

huesos. Además, otros factores de tipo técnico en la realización física de la 

radiografía como la distancia foco - placa, técnica radiológica, tipo de película, 

tiempo de exposición, intensidad y penetración de los rayos X o experiencia del 

radiólogo, pueden afectar al resultado final.  

Se usa la radiografía en proyección lateral, tanto de columna torácica como 

lumbar. La torácica se centra en D7 –D8  y la lumbar en L2, y la valoración del 

contorno vertebral mejora si se realiza en inspiración,  al oscurecer las costillas. Se 

necesita una pérdida de casi un 30% de la masa ósea para que se aprecien 

alteraciones. 

 Existe una pérdida progresiva en la enfermedad de la trabeculación de las 

vértebras, con un descenso del número de trabéculas horizontales e  hipertrofia de las 

verticales, dando un aspecto de la vértebra en empalizada; con el tiempo también 

desaparecerán las verticales, apareciendo una transparencia del cuerpo de la vértebra, 

con un refuerzo en los platillos vertebrales y, si se deja evolucionar suficientemente, 

los aplastamientos. 

 En las osteoporosis inducidas por el uso de corticoides o por la osteomalacia, 

la vértebra adquiere el aspecto de vidrio esmerilado al perderse, proporcionalmente a 

la vez y sin hipertrofiarse ninguna, todas las trabéculas, horizontales y verticales; 

además, en las fracturas por osteopenia de origen corticoidea pueden aparecer los 

pseudocallos292. En la osteopenia por inmovilización, ya sea local o general, se 

aprecia también una desaparición generalizada muy rápida de todas las trabéculas, 

aunque la afectación es más importante en las diáfisis de los huesos largos, en el 

carpo y tarso, con una pérdida en parches de las trabéculas292. Existe una 

disminución del grosor cortical, haciéndose más patente la unión entre el hueso 

esponjoso y el contorno cortical, con lo que las áreas corticales aparecen más 

radiointensas292.   

 Otro medio diagnóstico en la radiografía de la columna es la valoración de 

las deformidades vertebrales300, ya que pueden predecir  futuras fracturas tanto 

vertebrales como no vertebrales de origen osteoporótico301-304; las deformidades 

vertebrales son más frecuentes en las osteoporosis de origen secundario305 y en el 



ESTUDIO DE LA MASA ÓSEA EN LAS DIFERENTES LOCALIZAC IONES Y SU REPERCUSION 
DURANTE LA MENOPAUSIA               
Alvaro Pérez Martín   Página 68 de 249 

            
sexo femenino (aunque con una mayor prevalencia en el varón joven de 50-59 

años)306, con un riesgo elevado de fracturas307. 

 

 Tabla 13: Causas de osteoporosis secundaria 

Diabetes Mellitus 

Hipertiroidismo 

Hipotiroidismo 

Hiperparatiroidismo 

Enfermedades de origen endocrino 

Hipoparatiroidismo 

Pancreatitis 

Cirrosis 

Ulcera péptica 

Reserción gástrica 

Síndrome malabsorción 

Enfermedades gastrointestinales 

Anemia perniciosa 

Corticoides 

Anticonvulsionantes 

Tiazidas 
Medicaciones 

Anticoagulantes 

Ictus 

Paresias Alteraciones neurológicas 

Enfermedad de Parkinson 

Enfermedad Paget 
Enfermedades músculo-esqueléticas 

Artritis reumatoide 

EPOC 

Enfisema pulmonar Otras enfermedades 

Insuficiencia renal 

 

  

 Las deformidades se producen por fracturas parciales o totales de las 

vértebras, clasificándose según la afectación en aplastamiento, acuñamiento o 

biconcavidad. En el aplastamiento aparece una compresión total del cuerpo 

vertebral, en el acuñamiento la vértebra presenta una disminución de la altura 

anterior en relación con la posterior, mientras que en la biconcavidad existe una 

disminución de la parte media en relación con la anterior y con la posterior. 



ESTUDIO DE LA MASA ÓSEA EN LAS DIFERENTES LOCALIZAC IONES Y SU REPERCUSION 
DURANTE LA MENOPAUSIA               
Alvaro Pérez Martín   Página 69 de 249 

            

 
  

 Otra forma de valorar estas deformidades vertebrales la diseñó la 

Universidad de California en San Francisco, clasificándolas según la deformidad del 

cuerpo vertebral en 4 grados: grado 0 si es normal, grado 1 si existe una reducción 

del 20-25% en alguna de las alturas, grado 2 si la reducción alcanza el 25-40% y 

grado 3 si es mayor del 40%201,292 (Figura 4).  

 

 

Figura 4: Grados de deformidad vertebral de la Universidad de California. 

Grado 0: Normal; Grado 1: reducción central del 20-25%; Grado 2: reducción del 25-40%; Grado 3: 

reducción de >40% de la altura vertebral300. 

 

 Fisiológicamente existen algunas variantes de la normalidad que no deben de 

ser confundidas con alteraciones radiográficas: entre ellas se encuentran las 

concavidades centrales fisiológicas que pueden aparecer en la parte inferior de las 

vértebras lumbares.  

Los aplastamientos se localizan más en la columna lumbar y dorsal baja, 

siendo las fracturas centrales más frecuentes en la zona media de la columna dorsal y 

las fracturas en la parte anterior en la región dorsal inferior, produciéndose  muy rara 

vez por encima de D5, lo que obliga a descartar otra patología causante 440; 

asimismo, se debe de descartar un origen neoplásico en todo aplastamiento vertebral 
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que ocurra en el segmento posterior de la vértebra, salvo si es en L4 o L5, ya que en 

la osteoporosis suelen aparecer en la parte anterior, media o total. 

 
 

  Tomando como base todo lo anterior, se han creado unos índices para 

intentar estandarizar las mediciones, entre los que se encuentran: 

 

1) Nordin : relaciona la altura central del cuerpo vertebral con la pared anterior, en la 

radiografía lateral de la columna. 

 

2) Meunier: valora en la radiografía lateral de la columna, las vértebras desde D3 

hasta L5, asignando un 1 si es normal, 2 si es bicóncava y 4 si hay acuñamiento o 

aplastamiento.  Se considera normal si la suma de todos los valores es igual o 

menor de 15 y patológico si suma 16 o más. 

 

 
 

La afectación del segmento anterior de la vértebra, aunque suele ser de origen 

osteoporótico, en ocasiones puede deberse a una causa tumoral, traumática, producto 

de una osteoartritis prolongada o a secuelas de una enfermedad de Scheuermann298, 

la cual es una osteocondritis de los centros de osificación secundarios de los cuerpos 

vertebrales292.  
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2. Fémur: se puede valorar la masa ósea en el cuello y en la cabeza femoral, 

habiéndose  distinguido 5 tipos de trabéculas en la formación de la arquitectura 

femoral. Existe el índice de Singh283 para valorar semi-cuantitativamente el desgaste 

óseo en el cuello femoral mediante la desaparición progresiva de las trabéculas de 

esta zona, que responden a las líneas de fuerza existentes en el tercio superior del 

fémur; con la carga se van remarcando con mayor intensidad los cinco grupos de 

trabéculas que soportan las fuerzas que actúan sobre el cuello femoral pero, a medida 

que se va perdiendo masa ósea y va avanzando la enfermedad, van desapareciendo 

progresivamente estas líneas de fuerza.  Fue ideado por Singh en el año 1967283 para 

intentar valorar la osteoporosis en la cadera, basándose en el estado de las trabéculas 

de esta zona y en su progresiva desaparición (Figura 5).  

  Se clasifican en: 

a. Grado 7: es la trabeculación normal 

b. Grado 6: desaparición parcial de las trabéculas transversales. 

c. Grado 5: desaparición de las trabéculas transversales, aumentando   las que 

soportan las fuerzas de tensión y de compresión. 

d. Grado 4: disminución de las trabéculas del trocánter mayor que soportan 

fuerzas de tensión. 

e. Grado 3: desaparición de las trabéculas de tensión. 

f. Grado 2: solo se ven trabéculas que soportan fuerzas de compresión. 

g. Grado 1: disminución de las trabéculas que soportan fuerzas de compresión. 

 

Figura 5: Clasificación en grados según el índice de Singh 
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  Se considera osteopenia si existe un índice igual o menor a 4 en esta escala. 

Se observó además que el 95% de los casos catalogados en el grado 4 eran 

osteoporóticos  realmente283.  

 

3. Calcáneo: valora el estado de las trabéculas del hueso en una proyección lateral; fue 

realizado por Jhamaria en el año 1983, habiendo dado  validez a sus mediciones 

diversos estudios posteriores308. 

 

b. Radiogrametría: valora el adelgazamiento y la porosidad de la corteza del hueso, 

cuantificándolo; al evolucionar, la osteoporosis produce un aumento de la cavidad medular 

y un adelgazamiento de la cortical junto con una resorción intracortical, dando unas 

imágenes de líneas radiotranslúcidas en el interior del hueso cortical, que se aprecian 

mejor con una adecuada magnificación de las imágenes radiográficas y el uso de películas 

adecuadas, principalmente de grano fino292. Es una técnica fácil de realizar y de bajo 

costo, con un error en la reproducibilidad de entre el 5 % y el 10%. Se suele usar para 

mediciones en el metacarpiano, aunque también se pueden realizar en el radio, húmero, 

fémur, clavícula o tibia292.  

 

1. Metacarpiano: se basa en el estudio realizado sobre el 2º metacarpiano de la 

mano derecha, midiendo la pared cortical de la zona media de la diáfisis en una 

radiografía anteroposterior309. Cuantifica la anchura total del diámetro externo 

(D) y la de la cavidad medular (d), siendo la diferencia de los dos el espesor de la 

cortical (Figura 6). 

 

   Figura 6: Medición de los diámetros del metacarpiano 

 

 

 Se han calculado varios índices corticales, entre los que se encuentran: 
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1) Indice de Decqueker: D2-d2 

2) Indice de Garn: (D2-d2)/D2, es el más usado de los corticales,  siendo 

normal el valor 0,85 con un límite inferior de 0,72. 

3) Indice de Gryfe: (D2-d2)/D  

4) Indice de Morgan: (D-d)/D 

5) Indice de Barnett Nordin: D-d 

 

Plantea muchas dificultades para estandarizar las mediciones, ya que la 

exactitud depende de la técnica radiológica253; presenta un error de precisión del 

5-10%310, con un cociente de precisión del 90%311, además de no valorar el 

hueso trabecular sino cortical, lo cual hace perder validez en el diagnóstico de la 

osteoporosis, ya que el hueso más afectado por la enfermedad es el trabecular. 

De todas formas, se gana precisión si se realiza sobre varios metacarpianos en 

vez de sobre uno solo. 

 

c) Absorciometría radiográfica: resulta de la valoración cuantitativa de la densidad de los 

huesos de la mano, metacarpianos y falanges312, en una radiografía simple278, basándose en 

la proporcionalidad existente entre la densidad óptica de una radiografía normal y la 

densidad real del hueso. Es un medio diagnóstico útil y preciso, con poca radiación, pero 

que también presenta los inconvenientes propios de este tipo de técnicas.  

  Consiste en capturar informáticamente las imágenes en una resolución muy alta, 

analizándolas con programas y aparatos específicamente diseñados para ello298. Se ha visto 

una buena correlación de los datos obtenidos por este sistema y por otros medios 

considerados precisos, como la densitometría ósea313-315, variando entre 0,67-0,68 en la 

columna lumbar, 0,64 en el fémur y 0,77-0,78 en el antebrazo316. Los errores de precisión 

se localizan entre el 1% y el 3% y los de exactitud entre el 3% y el 6%317.   

  

d. Tomografía computerizada cuantitativa o axial computerizada (TCC o TAC)318,319: 

consiste en valorar el contenido mineral óseo a través de la medición de la atenuación que 

produce la materia al paso de los rayos X; es capaz de conseguir medir y cuantificar la 

masa ósea finamente320, pudiendo incluso dar una medida volumétrica de la densidad 

mineral ósea existente en el hueso (gramos/cm3). Es la única prueba diagnóstica que puede 
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diferenciar únicamente el hueso trabecular, ya sea en regiones axiales o periféricas, 

además de ser la de mayor sensibilidad diagnóstica en la diferenciación entre cambios 

óseos por la edad o por enfermedad. 

  Presenta un error de exactitud importante, pudiendo llegar hasta el 30%292, debido a 

que la grasa, sobre todo la existente en el interior de la médula ósea, enmascara los 

resultados. Su error de precisión es bajo, ya que oscila entre el 1% y el 3, y se han 

demostrado parecidos resultados a los obtenidos por otras pruebas como la 

densitometría321, por lo que puede considerarse fiable. 

 La radiación que produce esta prueba es elevada, aproximadamente de 200 mrem, 

aunque puede oscilar entre 100 y 1000 mrem; además, es una prueba de especialista 

bastante cara. La variación de la reproducibilidad de esta prueba se encuentra 

aproximadamente en el 2,5%, con una sensibilidad del 80-95% en los de una sola fuente 

de energía y 90-95% para el de doble energía278.  

 Para la valoración de masa ósea de huesos periféricos existen aparatos especiales322, 

como el TACp para el antebrazo284,323,324, que tienen una predicción adecuada de la 

fractura ósea284. La aparición de nuevos aparatos como el TAC helicoidal o la 

tomografía microcomputerizada o de alta resolución, además de la mayor accesibilidad a 

los aparatos, permitirá un aumento del uso de esta técnica en el diagnóstico de la 

osteoporosis en un futuro próximo.  

   

e. Resonancia Magnética Nuclear (RM): es un método preciso y útil para la medición de la 

masa ósea, pero presenta otros inconvenientes como es la necesidad de tener un aparato 

caro y con reducida capacidad de estudio poblacional. 

Es muy útil en la detección de  las metástasis óseas, usándose para valorar la posible 

diseminación metastásica ya que presentan una diferenciación clara en las fracturas por 

infección, por metástasis o por osteoporosis, sobre todo en T1
118. El uso de esta prueba ha 

aumentado desde la existencia de  la  técnica de la vertebroplastia como tratamiento para 

las fracturas vertebrales325, ya que con éste método se consigue identificar las vértebras 

más propicias para aplicar el tratamiento326.   

Existen nuevas técnicas como la resonancia magnética microscópica que es capaz de 

valorar la masa ósea de las trabéculas tanto in vivo como in vitro, pero cuya utilización 

resulta aún muy cara, poco accesible y con una radiación muy alta por lo que, en la 

actualidad, prácticamente solo se utiliza para la investigación327. 
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f. Gammagrafía ósea: usa el tecnecio-99-difosfonato como marcador, siendo su utilidad 

principal el estudio de las complicaciones de la osteoporosis; es capaz de detectar las 

fracturas vertebrales incluso 2 años después de producirse (18-24 meses)292. Detecta 

muy bien las microfracturas y las fracturas de sacro transversas, que en una radiografía 

normal en ocasiones es muy difícil278, además de ser una prueba muy útil para diferenciar 

las fracturas de origen metastásico, por ser capaz de detectarlas muy pronto, incluso meses 

antes que en la radiografía convencional.  

Es más preciso para localizar metástasis de tumores de próstata, mama, pulmón y riñón, y 

algo menos para los linfomas, mielomas, leucemias y tumores de células redondas278. Si 

existe un turnover óseo acelerado se aprecia un aumento de la captación gammagráfica292.

 Presenta una visión total del esqueleto con un coste relativamente reducido.

 Para el estudio del hueso, lo más usado es la medición del calcio corporal total 

activado neutrónicamente, cuantificando la radiación mediante detectores apropiados292 

que calculan las tasas de resorción y de formación óseas utilizando el balance metabólico 

y proporcionando información de los flujos netos de calcio.   

   

g.    Densitometría ósea: en la actualidad es la prueba más utilizada para  valorar la masa ósea 

de una forma objetiva ya que la universalización de los aparatos ha permitido su 

abaratamiento; ante la falta de un medio capaz de medir completamente el hueso, se acepta 

la medición de la densidad de la masa ósea (DMO) como la más aproximada (cerca del 

70%)74,328, aunque no se pueda detectar con este medio las alteraciones de la 

mineralización de la matriz ni la aparición de microfracturas278.  

 Los aparatos constan de una fuente de radiación  y de un detector, alineados y 

conectados de forma mecánica; el haz de radiación puede ser de fotones gamma o de rayos 

X, y procedente de una sola fuente de energía o de dos284. 

  La fuente  de radiación emite un haz de fotones colimados, los cuales atraviesan la 

materia siendo absorbidos en parte por ella y dependiendo esta absorción de la densidad del 

tejido atravesado; los rayos no absorbidos ni dispersados al atravesar la materia se recogen 

en el detector, calculándose el contenido mineral óseo de forma proporcional a la atenuación 

sufrida por la radiación. La densidad mineral ósea se calcula mediante fórmulas adecuadas, 

teniendo en cuenta que la absorción en el aire se puede considerar nula mientras que es muy 

alta en el hueso e intermedia en las partes blandas; la dispersión se elimina por colimadores 

paralelos, tanto para el haz incidente como para el detector.  
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  La radiación transmitida depende de la energía de los rayos aplicados y de la 

naturaleza y del grosor del material atravesado284, calculándose por el coeficiente de 

atenuación mediante la fórmula  Ix = I0 e
-µx, donde x es el espesor atravesado, I0 la intensidad 

de la radiación incidente, Ix la intensidad final y µ el coeficiente de atenuación lineal 

constante para una energía determinada284.  

   A la hora de valorar los datos densitométricos existen factores que pueden alterar las 

mediciones, clasificándose en dependientes de la tecnología, del operador, del paciente o de 

la medición de la propia masa ósea. 

   Como factores dependientes de la tecnología se deben de considerar algunos datos 

técnicos necesarios para el correcto funcionamiento, entre los que se encuentran el control 

de calidad, la exactitud, la precisión y las variaciones entre densitómetros, ya sea del mismo 

o de diferente fabricante. La exactitud indica el grado en que los datos obtenidos se parecen 

a los reales, mientras que la precisión afecta a la reproducibilidad y se ve afectada por 

errores tanto del operador como del sistema o del paciente. Por último, las variaciones 

entre densitómetros pueden darse entre aparatos del mismo o de diferentes 

fabricantes329,330.  A los factores citados se unen otros de tipo ambiental, como la humedad y 

la temperatura, que también tienen influencia sobre la medición y que exigen sistemas de 

termorregulación para evitar errores.  

   Para intentar unificar criterios se creó el International DXA Standartization 

Committee (IDSC), encargado de establecer fórmulas de conversión para comparar estudios 

realizados con diferentes aparatos densitométricos284,331 (Tabla 13). 

    

 Tabla 13: fórmulas para la comparación de datos densitométricos de diferentes aparatos.  

Hologic: DMOs = 1000 [DMO Hologic 1,0755] 

Lunar : DMOs = 1000 [DMO Lunar 0,9522] COLUMNA LUMBAR 

Norland: DMOs = 1000 [DMO Norland 1,0761] 

Hologic: DMOs = 1000 [DMO Hologic 1,008 + 0,006] 

Lunar : DMOs = 1000 [DMO Lunar 0,979- 0,031] FEMUR TOTAL 

Norland: DMOs = 1000 [DMO Norland 1,012- 0,026] 

      Fuente: REEMO vol. 7 suplemento A, octubre 1998 página 3. 

 

Entre los factores dependientes del explorador se encuentran la postura que se hace 

adoptar al paciente y la forma de adquirir y analizar los datos obtenidos, siendo útil la 

utilización de rutinas de análisis y variaciones producidas por la actuación de varios 
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observadores (coeficiente de variación interobservador); se considera aceptable si el error 

derivado de estos factores es inferior a un 1%284. Los factores dependientes del paciente que 

cambian las mediciones, son principalmente las alteraciones anatómicas como 

calcificaciones, deformidades o degenerativas284. 

Se ha calculado el coeficiente de variación estandarizado o precisión efectiva para 

valorar el coeficiente de variación con respecto a lo esperado para el sujeto estudiado, y se 

calcula con el coeficiente de variación dividido por el coeficiente del rango biológico, 

partido por la media284. 

    SCV = CV (%) / (rango/media) 

Para detectar estas patologías e intentar evitarlas se recomienda la realización de una 

radiografía simple que ayude a la orientación del observador. 

Existen varios sistemas para realizar densitometrías óseas: 

  

1) Absorciometría fotónica simple (SPA): es una técnica que apareció en los años 60, 

introducida por Cameron y Sorensen en 1963; se realiza utilizando una fuente de rayos 

gamma de una sola energía y se usa como material radiactivo el 241Am a 60 keV o el 125I 

a 28 keV. 

 Su utilización está limitada a zonas con poco tejido blando circundante para evitar el 

error que producen, por lo que su uso es escaso; tan solo es aplicable a regiones como el 

calcáneo, el antebrazo, o la parte distal del fémur. Se usa para determinar hueso 

trabecular, principalmente en el radio distal del brazo no dominante, ya que posee 

aproximadamente entre el 50% y el 75% de hueso esponjoso, mientras que para la 

determinación de hueso cortical se usa la mitad diafisaria del radio o el calcáneo. De 

todas formas, con esta técnica se ha observado buena correlación entre las mediciones y 

el contenido mineral de la cadera y del esqueleto total332, pero menos para la columna. 
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  Tabla 14: Porcentaje relativo de hueso trabecular y cortical278. 

Localización % trabecular % cortical 

Columna AP 66 34 

Columna lateral ++++  

Cuello femoral 25 75 

Triángulo Ward ++++  

Región trocánter 50 50 

Radio distal 20 80 

Radio ultradistal 66 34 

Falanges 40 60 

Cuerpo total 20 80 

 

 Produce una radiación de aproximadamente 5 mrem. y es una técnica con una 

reproducibilidad del 97-98%, una especificidad del 95-99%253, una precisión  del 1-3% y 

una exactitud de aproximadamente un 5%. 

  

2) Absorciometría fotónica dual (DPA): se basa en una fuente de radiación de rayos 

gamma de doble energía, usándose en los primeros aparatos dos isótopos 

monoenergéticos como el 241Am a 60 keV, y el 125I a 28 keV, o 241Am a 60 keV y 137Cs a 

662 keV, y habiendo evolucionado a partir de los años 70 a  153Gd a 44 y a 100 keV 333. 

Permite diferenciar mejor la atenuación de los tejidos blandos periféricos del hueso, 

con lo cual se pueden realizar mediciones en muchas más localizaciones en las que antes 

no se podía por la existencia de tejidos periféricos; incluso es posible calcular la 

composición corporal, ya que se mide todo el esqueleto, mediante el modelo de tres 

compartimentos: la masa ósea, la masa grasa y la masa magra. 

 Tiene una reproducibilidad alta, del 98-99%, una sensibilidad del 94-96%253, una 

precisión del 2-4% y una exactitud del 4-10%. 

 Los principales inconvenientes de éste aparato son el coste de la sustitución de la 

fuente de energía y las variaciones que se producen cuando la fuente se va agotando284, lo 

que hace precisar cambios cada 14-20 meses y correcciones con el paso del tiempo284; 

además, la exploración resulta muy lenta.  

 

3) Absorciometría radiológica simple (SXA): usa los mismos principios físicos que los 

anteriores, pero la fuente emite rayos X de energía simple. 
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4) Absorciometría radiológica de doble energía (DXA): es igual que el anterior, con 

una fuente de energía que genera rayos X de doble energía y emite un haz fino 

compuesto por un flujo importante de fotones mucho más intenso que con los aparatos 

anteriores; de esta forma se puede mejorar la resolución y la precisión además de reducir 

el tiempo de realización de la prueba y la radiación recibida334,335, que aproximadamente 

es de 3 mrem. 

 La atenuación de los rayos X depende de la energía con que se emiten los fotones y 

del tejido atravesado y permite diferenciar diversos tipos de densidades, por lo que se 

puede separar el tejido óseo de las partes blandas336. Esta doble energía se puede 

conseguir de dos formas diferentes: una basada en el filtrado de los rayos emitidos por un 

generador muy estable mediante tierras raras, como el samario o el cerio (filtrado K) y 

otra mediante la interrupción secuenciada muy rápida del potencial que se aplica al tubo 

de rayos X337. Las energías alcanzables de forma efectiva con estos sistemas son de 40 y 

70 keV para el basado en el filtrado K, y de 45 y 100 keV para el de interrupción337. Las 

mediciones son analizadas por un ordenador convenientemente programado, creando un 

mapa de pixels con los valores de la densidad mineral ósea (DMO) de cada punto; 

mediante un algoritmo se pueden detectar los bordes óseos, siendo muy importante la 

correcta delimitación de la zona considerada hueso, pues es lo que permite luego separar 

su parte blanda284,338,339. 

 Otra ventaja importante radica en el aprovechamiento de los valores de referencia 

creados para la DPA, aunque se han creado nuevas y más precisas tablas de valores para 

las diferentes poblaciones340. Los equipos de Díez y Puig construyeron las primeras 

tablas para la población española, aunque son precisas nuevas tablas para las diferentes 

poblaciones y razas, siendo muy probable que surjan en breve otras más completas y 

específicas para cada región77,341. 

 Existe una relación inversa entre la masa ósea y el riesgo de fractura, y se ha visto 

una buena correlación en el cálculo los resultados obtenidos con la DXA en cadera, 

columna y otras localizaciones342,343, aunque estos resultados han sido más satisfactorios 

para la valoración del riesgo de fractura de cadera281,344. 

 También se ha visto más correlación con la densidad ósea en la DXA de columna 

realizada lateralmente que en la anteroposterior345, ya que se elimina la interferencia de 
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las apófisis transversas278. Otras zonas como el antebrazo se han demostrado también 

eficaces para el diagnóstico346. 

                                                                      

 

  

De todas maneras, la DXA no es capaz en ocasiones de detectar fracturas óseas, ya 

que incluso puede interpretarlas como un aumento de la densidad mineral de la zona, por 

lo que es conveniente la realización también de una radiografía para ayudar a interpretar 

los resultados348 y delimitar mejor los límites vertebrales o la localización de fracturas o 

calcificaciones en tejidos blandos adyacentes. 

 La medición que se realiza en la columna lumbar se efectúa en proyección postero-

anterior a nivel de L2-L4, valorando de forma conjunta tanto el cuerpo vertebral como 

las apófisis espinosas y los arcos posteriores298. Para la cadera se utiliza una única 

medición en el lado derecho, valorando la masa ósea en el trocánter, triángulo de Ward y 

cuello femoral; no se considera necesaria la medición en ambas caderas  pues el resultado 

obtenido no justifica el tiempo extra de radiación que sufre el paciente349. 

Estos aparatos han ido evolucionando, usando en un principio colimadores circulares 

que producían un haz en lapicero alineado con otro detector, pasando posteriormente a 

incorporar colimadores que producían el haz en abanico de forma cónica que, mediante 

una fina ranura y acoplado a un detector de múltiples elementos, permite un tiempo de 

exploración más corto además de una resolución mayor, pudiéndose apreciar incluso la 

morfología de la vértebra de forma muy precisa350,351; ésta técnica, que mide 

morfométricamente la columna, se denomina MXA284. 

 Existe por tanto, una buena correlación entre DPA y DXA (r>0,94)352,353, con una 

exactitud parecida (3-8%)354. La correlación entre la MXA y la DXA también es buena 

ya que presenta una precisión muy correcta para la columna (0,5-2%) y para el fémur 

proximal (1-5%)355.  

 Los porcentajes de hueso trabecular y cortical en las diferentes localizaciones se 

recogen en las tablas 14 y 15. 

Figura 7: Densitometría 

 realizada en la columna. 

 

Figura 8: Densitometría 

 realizada en la cadera. 
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      Tabla 15: Porcentaje de hueso trabecular en diferentes localizaciones. 

Localización % 

Vértebra 66-90 

Radio distal 25 

Diáfisis femoral 5 

Fémur: región intertrocantérea 50 

Fémur: cuello anatómico 25 

        Fuente: Enfermedades óseas SER. Joan Miquel Nolla Solé Ed Masson 1997. 
  

 Lo que está claro es que la clasificación del paciente como osteopénico u 

osteoporótico depende en muchas ocasiones del lugar de realización de la medición356. 

 Los resultados se pueden expresar como t-score, que es la diferencia en el número de 

desviaciones estándar en relación a la masa ósea máxima obtenida entre los 20 y los 30 

años, o como z-score, que es la diferencia en el número de desviaciones estándar pero 

ajustado para su misma edad y sexo253:  

 

      DMO real – DMO media del adulto joven del mismo sexo 

                                    t-score =  --------------------------------------------------- 
      D.E. de la DMO del adulto joven del mismo sexo 
 

      DMO real – DMO media de su misma edad y sexo 
                                   Z-score =  ------------------------------------------------------ 
      D.E. de la DMO de su misma edad y sexo 
 

 Se han usado las categorías diagnósticas de la OMS para la osteoporosis basadas en 

la densitometría ósea, como puntos de corte tanto para el diagnóstico como para la 

aplicación de medidas terapéuticas (Tabla 16); el fin de estas categorías es estratificar 

según el riesgo de fractura a la población; usan el T-score porque no aporta ninguna 

ventaja la utilización del Z-score357. 

 

  Las categorías diagnósticas de la osteoporosis de la OMS son:  

1) Normal: DMO por encima de –1 desviaciones T-score. 

2) Osteopenia: DMO entre –1 y –2.5 DE T-score 

3) Osteoporosis: DMO por debajo de –2.5 DE T-score 
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4) Osteoporosis establecida: por debajo de –2.5 DE T-score más una    

complicación.  

 

 Presentar una desviación estándar menor de lo normal significa un riesgo de fractura 

de 4,8 veces más358 y una pérdida ósea del 12%.    
    

   Tabla 16: Categorías diagnósticas para la osteoporosis de la OMS 

Normal T > (-1 DE) 

Osteopenia T = (-1 a –2.5 DE) 

Osteoporosis T = (< -2.5 DE) 

Osteoporosis severa T = (< -2.5 DE + fractura) 

  

 Con la clasificación de la OMS se pueden seleccionar los pacientes con mayor riesgo 

de padecer una fractura y por tanto sugestivos de iniciar tratamiento para incrementar la 

masa ósea; estas categorías son válidas tanto para el sexo masculino como para el 

femenino359. En los últimos años se ha valorado la posibilidad de cambiar algunos de estos 

criterios de la WHO, actualizándolos a los nuevos conocimientos que se tienen de la 

enfermedad, existiendo dudás sobre si se deben aplicar fuera de la raza blanca o usar 

mediciones periféricas; por el momento,  siguen siendo válidas en la actualidad360.   

  Por su alto valor predictivo positivo, la DXO puede ser usada para el cribado de la 

osteoporosis, aunque en la actualidad, debido a su precio, aún no es posible extenderla por la 

limitación de los recursos sanitarios al aplicar criterios de coste-oportunidad, seguridad, 

eficacia, efectividad y otros costes asociados.  

  Se han formulado muchos criterios de selección para la realización de la 

densitometría ósea. Uno de ellos es el de la National Osteoporosis Foundation (NOF)361 que 

fué establecido en la guía que publicó en 1998 sobre la osteoporosis: 

1. Mujeres postmenopáusicas con uno o más factores de riesgo. 

2. Mujeres >65 años independientemente de los factores de riesgo. 

3. Mujeres postmenopáusicas con fracturas. 

4. Mujeres en los que se considere la aplicación de tratamiento. 

5. Mujeres que han recibido durante mucho tiempo THS.  

 

  La World Health Organization Task Force (WHO) también creó en 1999 otros 

criterios para la realización de la densitometría ósea78:  
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1. Evidencia radiográfica de osteopenia y/o deformidad vertebral 

2. Pérdida de altura o presencia de cifosis torácica 

3. Fractura previa por traumatismo leve 

4. Terapia corticoidea prolongada 

5. Hipogonadismo en ambos sexos 

6. Presencia de enfermedades crónicas asociadas con osteoporosis 

7. Historia maternal de fractura de cadera 

8. Bajo IMC (<19 kg/m2) 

9. Baja ingesta de calcio   

 

  De todas formas, la indicación de la realización de una densitometría no es precisa 

quedando a criterio del especialista que la prescribe ya que, si bien existen algunas pautas que 

aconsejan su realización, esta depende también de cada localización situación concreta: 

1. Menopausia precoz 

2. Sospecha de osteoporosis 

3. Deformidades vertebrales 

4. Uso prolongado de corticoides 

5. Monitorización respuesta al tratamiento 

6. Hiperparatiroidismo primario 

7. Enfermedad Cushing 

8. Insuficiencia renal crónica 

9. Patología tiroidea de larga evolución 

10. Inmovilizaciones prolongadas 

11. Transplantes de órganos 

12. Estudios epidemiológicos que lo requieran 

  

 Otro de los aspectos que están en duda es el intervalo de tiempo para repetir la 

realización de una densitometría ósea: para las mujeres postmenopáusicas con osteoporosis 

se aconseja cada 18-24 meses, para los pacientes en tratamiento con glucocorticoides o 

transplantados cada 6-12 meses y para los afectos de hiperparatiroidismo primario una vez 

al año de la primera y luego cada 2 o 3 años278. De todas formas, por regla general se repite 

cada 3 años aproximadamente a fin de valorar la evolución de la masa ósea.  
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 Según estudios recientes como el EPIDOS se recomienda no realizar solo la DXA 

para el diagnóstico de la osteoporosis, sino complementar con más pruebas diagnósticas a 

ser posible con tres métodos diferentes362-364 como pueden ser los ultrasonidos365 o los 

marcadores óseos como la resorción, con lo que se aumenta la especificidad desde un 78% 

hasta el 88%.  

 

 

Tabla 17: Proporción de mujeres con fracturas lumbares y DXA en rango de 

osteoporosis segun la técnica y el sitio de medición321,339 

Técnica Sitio Sensibilidad % Especificidad % 

DXA Columna 71.2 88.6 

DXA Cuello fémur 33.8 97.2 

DXA Trocánter 24.9 98.2 

QCT Columna 94.2 58.2 

QCT Radio 17.7 98.3 
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Tabla 18: Ventajas e inconvenientes de las diferentes técnicas diagnósticas 

usadas en la osteoporosis.  

Técnica Ventajas Desventajas 

Radiografía 

Baja radiación 

Portatil 

Bajo coste 

Poca exactitud 

SPA/SXA 

Baja radiación 

Alta exactitud 

Alta precisión 

Bajo coste 

Portatil 

Sectores periféricos 

Isótopo vida corta 

DPA/DXA 

Alta precisión 

Baja radiación 

Medir muchas áreas 

Errores exactitud 

Alto coste 

Artefactos columna lumbar 

TAC 

DMO real 

Discrimina trabecular/cortical 

Alta resolución 

Bajo error precisión 

Alta dosis radiación 

Alto coste 

Error exactitud grande 

Error precisión  

RM Precision en discriminar  
Alta radiación 

Alto coste 

Gammagrafía 
Posibilidad estudio masa ósea 

total 

Alta radiación 

Alto coste 

Ultrasonidos 

No radiación 

Bajo coste 

Portatil 

Datos calidad estructural 

Sectores periféricos 

Error precisión 

Diversidad metodología 

Biopsia ósea 

Precision 

Posibilidad estudios 

dinámicos 

Alto coste 

Morbilidad elevada 

SPA:absorciometría fotónica simple, DPA:absorciometría fotónica doble, SXA:absorciometría radiológica 

simple, DXA:absorciometría radiológica doble, TAC:tomografía axial computerizada, RM:resonancia 

magnética. 

 

 

h. Ecografía: se calcula la masa ósea a través de la valoración de la atenuación (BUA), 

velocidad (VOS) y reflexión que sufre el ultrasonido al atravesar la materia, los cuales 

dependen a su vez  de la estructura y de la calidad del hueso366-368. Funciona mediante un 

transductor de ultrasonidos comprendidos entre 200 y 1000 kHz. de banda ancha que actúa 



ESTUDIO DE LA MASA ÓSEA EN LAS DIFERENTES LOCALIZAC IONES Y SU REPERCUSION 
DURANTE LA MENOPAUSIA               
Alvaro Pérez Martín   Página 86 de 249 

            
como emisor, otro que actúa como receptor y un ordenador que calcula, comparando la 

atenuación que se produce con la cantidad de hueso existenter especto a si atravesara solo 

agua y aportando incluso información de la estructura trabecular292. 

 La atenuación (BUA) en el rango de frecuencia bajo (200-600 kHz),  es una función 

lineal de ella (frecuencia), correlación que no se dá en el rango alto; por eso se usan 

frecuencias bajas comprendidas, como se ha dicho antes, entre 200 y 1.000 kHz. Se ha visto 

correlación entre las mediciones de la masa ósea con BUA y el volumen óseo369 y, a su vez, 

con el riesgo de predecir una fractura como por ejemplo la  vertebral292.   

 La velocidad es proporcional a la raíz cuadrada del producto de la rigidez y la 

densidad ósea292, y se calcula por el cociente entre el tiempo que tarda el ultrasonido en 

atravesar la masa ósea y el diámetro del hueso, expresándose en metros/segundo. Depende 

la velocidad de parámetros como la masa ósea, la distribución del hueso trabecular y 

cortical, la orientación de las trabéculas y los componentes orgánicos o inorgánicos del 

hueso201. Se correlaciona aceptablemente con otras técnicas como la densitometría ósea en 

algunos huesos como el calcáneo364,370,371, mientras que en otras localizaciones como la 

columna o el fémur son más escasas y se necesitan estudios más completos372. De momento, 

la BUA ha demostrado más especificidad y sensibilidad que la VOS. La aplicación de un 

gel transductor mejora la valoración, ya que evita la presencia de aire entre el medidor y el 

paciente. La reproducibilidad es aproximadamente del 2,5-3,5%292, con un error de  

precisión de aproximadamente el doble que la densitometría ósea. 

 Es muy importante la correcta colocación del paciente para la exploración, así como 

la capacidad de poder mover el miembro estudiado en las direcciones que se precise. Otros 

factores dependientes del paciente que pueden alterar las mediciones son la temperatura 

corporal, la composición medular y el grosor de los tejidos blandos adyacentes284. 

 No existen tampoco muchos valores de referencia, salvo para el calcáneo, pero con 

su uso irán apareciendo; de todas formas se debe tener en cuenta que los valores de 

referencia usados para la BUA no son los mismos que para la DXO, ya que aunque se 

considera el corte de osteopenia en –1 DE, no ocurre lo mismo para la osteoporosis, ya que 

éste depende de cada tipo de aparato de ultrasonidos.  

 Es una técnica que no produce radiación al paciente, siendo capaz de medir tanto la 

densidad como la masa ósea, además de aportar información de la organización y de la 

estructura ósea; la realización es muy rápida ya que dura tan solo 1-2 minutos, con lo cual es 

más cómoda para el paciente y además menos cara. El posible uso portátil de los aparatos, al 
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ser de menor tamaño, también puede representar una ventaja importante, sobre todo para la 

medición en sitios periféricos como el calcáneo o las falanges373. 

 De todas formas es una técnica que de momento solo ha demostrado su utilidad en la 

medición de ciertos huesos, principalmente de localización periférica, usándose 

principalmente en experimentación. No obstante presenta un gran potencial de desarrollo 

para aplicarlo en un futuro  a la población en técnicas de cribado de la osteoporosis. 

 

Tabla 19: Datos de las diferentes técnicas de medición de masa ósea. 

Técnica Lugar Precisión (%) Fiabilidad (%)  Tiempo (min) 
Dosis 

radiación 

SPA 
Radio 

Calcáneo 
0.5-3 5 10-15 5-10 

DPA 

Radio 

Calcáneo 

Columna 

Cadera 

0.5-5.5 4-10 10-15 5-10 

SXA 

C. lumbar 

Fémur 

Cuerpo total 

2-5 3-5 20-40 5-10 

DXA 

C. lumbar 

Fémur 

Radio 

Esqueleto total 

0.5-2 3-5 10-15 1-3 

TAC 

C. dorsal 

C. lumbar 

Fémur 

Radio 

2-5 5-10 10-20 100-1000 

Ultrasonidos 
Calcáneo 

Rotula 
4-6  1-2 0 

 

 

i. Histomorfometría: es la única técnica que permite tanto la medición de masa ósea como el 

estudio cuantitativo  de los componentes del hueso y de su dinámica, así como una visión de 

la microarquitectura ósea exacta, dando información sobre el grosor, orientación y 

conectividad de las trabéculas. 
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 Aporta datos estáticos como la cantidad de tejido óseo no calcificado y calcificado, 

número de osteoblastos y osteoclastos y datos dinámicos como la velocidad de calcificación 

del tejido osteoide, o el funcionamiento y duración de las unidades de remodelación.  

 Consiste en la toma de una biopsia ósea en la cresta iliaca, para ser analizada. La 

dinámica ósea se calcula mediante el marcaje del hueso con tetraciclinas. 

 Es una técnica cruenta aunque origina poco dolor al paciente y se realiza con 

anestesia local a nivel de la espina iliaca anterosuperior, en un punto situado 3 centímetros 

posterior y 3 centímetros inferior a ella, presentando el riesgo de complicaciones propios de 

éste tipo de técnicas, aproximadamente un 0,5% de casos, por lo que sus aplicaciones se 

encuentran limitadas. Se usa un trócar, obteniendo una pieza de 6 milímetros de diámetro, 

que contiene las dos corticales y el espacio medular intermedio. Se elige éste hueso porque 

es muy accesible y tiene mucho componente esponjoso sin descalcificar. Puede realizarse de 

forma ambulatoria, aunque es un procedimiento muy caro y que requiere personal 

cualificado para el manejo correcto de las preparaciones. 

 De todas formas, aunque es un método muy fiable, únicamente puede realizarse en 

ciertos huesos y su resultado no tiene por qué reflejar lo que ocurre en los demás. 

Prácticamente solo se usa a nivel de investigación o cuando se sospecha una enfermedad 

secundaria como la osteomalacia292. En ocasiones se utiliza también para valorar la 

respuesta al tratamiento o la posible aparición de efectos adversos de ciertas medicaciones 

como la osteomalacia con el uso del flúor. 

  

 Por tanto su utilización está limitada a casos específicos, entre los que se encuentran: 

 

a) Exclusión de la existencia de otra enfermedad causante de la alteración. 

b) Aplicación en el campo de la investigación, tanto para el estudio de los mecanismos 

óseos como para la valoración de los efectos de nuevas medicaciones sobre el hueso. 

c) Comprobación de la microarquitectura ósea o la posible existencia de alteraciones de 

la mineralización por uso de medicaciones que pueden causar complicaciones. 

d) En ocasiones, aunque es más raro, sirve para ver la respuesta terapéutica a la 

aplicación de medidas farmacológicas. 
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9        TRATAMIENTO DE LA OSTEOPOROSIS 

 
 La osteoporosis se define como una pérdida de masa ósea suficientemente importante; por 

tanto, parece lógico pensar que el tratamiento óptimo es el encaminado a aumentar la cantidad de 

masa ósea o a evitar su pérdida, ya sea durante la época de alcanzar el pico de masa ósea o durante 

la de mantenerlo o frenar su pérdida. El fin del tratamiento osteoporótico es la evitación de la 

producción de fracturas, sin olvidar por supuesto otras metas como reducir el dolor o la incapacidad 

derivados de éstas fracturas. La osteoporosis puede y debe ser tratada374.  

 Se calcula que el riesgo de fractura osteoporótica empieza a aparecer cuando se ha perdido 

aproximadamente un 20-25% de la densidad mineral ósea respecto a la media de densidad de un 

joven sano, esto es, con un T score superior a 2,5 desviaciones standard respecto a la media de un 

adulto joven. 

 Parece lógico pensar también que el mejor tratamiento para la osteoporosis sea la 

prevención primaria, es decir, cuando aun no se ha perdido masa ósea o la pérdida esté en su 

comienzo, ya que la eficacia de los tratamientos en esta etapa es mucho más elevada que en una 

osteoporosis ya establecida. 

No existen medidas ni criterios estándar de intervención en la osteoporosis, como tampoco 

está bien definida la duración del tratamiento ya que los estudios son aún escasos y de corto periodo 

de tiempo de evolución; con los años irán apareciendo nuevos trabajos que conseguirán aclarar 

facetas de ésta enfermedad y de su tratamiento. Los estudios de coste-beneficio indican la 

necesidad de seleccionar al grupo de pacientes a tratar, individualizando los tratamientos en lugar 

de generalizar la aplicación de medidas farmacológicas a la población general. 
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V  PLANTEAMIENTO Y OBJETIVOS  

 
La medición de la masa ósea presenta varios problemas, como son las diferentes maneras de 

medir y de expresar lo medido, dependiendo de si se es más general o más concreto. Hoy en día, 

con la mayor utilización del densitómetro se han solucionado parte de estos problemas aunque no 

del todo, ya que la existencia de diferentes técnicas de medición implica diferentes formas de medir 

(densidad radiológica, densidad mineral ósea). 

En general se suele utilizar el término de masa ósea para expresar la cantidad de hueso 

contenido en un segmento o en la totalidad de cuerpo, expresado en gramos, y el de densidad ósea 

para determinar lo anteriormente expresado pero relacionado con la superficie (gr/cm2). 

La evaluación global de la masa ósea del fragmento óseo estudiado se realiza mediante la 

valoración del contenido mineral óseo (BMC), calculado por el cociente entre el peso  de la parte 

mineral del hueso por unidad de longitud de barrido (gr/cm)  y el espesor del hueso, limitando así 

las variaciones que puede sufrir.      

Casi todos los mecanismos de medición que se utilizan para el hueso, ya sean radiológicos, 

gammagráficos o de otro tipo, calculan la masa ósea en función de la atenuación que sufre el haz de 

fotones que la máquina genera, por lo que pueden compararse entre sí calculando la densidad 

mineral ósea y requiriendo tan solo conocer el volumen de tejido óseo atravesado. 

Con todo, la prueba diagnóstica reconocida internacionalmente como estándar para la 

medición de la masa ósea es la densitometría ósea, ya que incluso la OMS creó una clasificación de 

la enfermedad en función de los resultados obtenidos de ella. Por tanto, será dicha prueba la elegida 

para este estudio de la masa ósea. 

Se realizarán mediciones de la columna lumbar en posición antero-posterior y del cuello 

femoral. 

También para evitar el posible sesgo producido por la utilización de aparatos 

densitométricos de diferentes marcas e incluso de la misma marca, que requerirían complejas tablas 

de conversión o controles de calibración similares, me limitaré a los obtenidos por un solo equipo, 

de la marca Norland. 

 Se realizará un estudio de la densidad mineral ósea en población femenina adulta con 

objeto de determinar la masa mineral ósea en diferentes puntos del esqueleto (columna lumbar, 

cuello femoral, trocánter y triángulo de Ward) en condiciones aleatorias, ajustando los resultados a 

los diferentes segmentos de edad. 
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La osteoporosis se ve claramente relacionada tanto con el pico de masa ósea alcanzado por 

la persona como con la velocidad de pérdida de éste en la etapa adulta.  

Parece clara la gran importancia de alcanzar un pico de masa ósea adecuado para la 

prevención de la enfermedad; éste se logra en la adolescencia, existiendo un pico de masa ósea 

potencial determinado genéticamente y un pico de masa ósea real, que es el que finalmente se 

alcanza, según la influencia de diversos factores sobre él. Los hábitos tóxicos (alcohol y tabaco), 

junto con otros como una dieta saludable o la realización de ejercicio físico adecuado, determinan 

la mayor o menor expresión de este pico de masa ósea potencial.  

La velocidad de pérdida del pico de masa ósea también es fundamental para el desarrollo de 

la enfermedad, siendo muy importantes los años posteriores a la menopausia en el sexo femenino, 

sobre todo los primeros 5 años.  

Si el pico de masa ósea es pequeño, la enfermedad se hará presente aunque la velocidad de 

pérdida no sea muy elevada; lo mismo ocurrirá si el pico de masa ósea es normal o elevado, pero 

existe una pérdida rápida y prolongada de hueso.  

Al analizar a los pacientes se prestará atención a datos importantes que pueden influir en la 

mayor o menor pérdida del pico de masa ósea, como son la historia personal previa del sujeto, 

tratamientos farmacológicos que esté recibiendo, con especial atención a los relacionados con la 

osteoporosis y, por supuesto, si es pertinente, los años de menopausia existentes.   
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VI   MATERIAL Y METODOS  

 
 

1. POBLACION Y MUESTRA 

  La población seleccionada para el estudio está compuesta por 316 mujeres mayores 

de 35 años, seleccionadas de forma aleatoria, a las que se les realizó densitometría ósea para 

valoración del estado de mineralización equelética.  El tamaño muestral necesario se obtuvo a 

partir de la fórmula para la estimación de una proporción considerando la situación de máxima 

indeterminación (prevalencia=0,5) con un error alfa de 0,05 y una precisión del 6%.  

 

2. RECOGIDA DE DATOS Y VARIABLES ANALIZADAS 

 

Los datos se obtuvieron mediante la valoración de las densitometrías óseas realizadas y 

de la anamnesis al sujeto: 

 

1º) Anamnesis: de ella se obtuvieron. 

a) Datos personales: 

• Nombre y apellidos 

• Edad         

• Sexo 

b) Antecedentes personales: 

• Hábitos tóxicos  

• Enfermedades concomitantes sistémicas 

• Medicación 

• Medicación específica para la osteoporosis 

• Residencia rural/urbana 

c) Antecedentes ginecológicos: 

• Edad menopausia 

• Etiología de la menopausia 

• Tratamiento estrogénico 

d) Otros factores relacionados con la masa ósea: 

• Altura 

• Peso 
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2º) Datos densitométricos: el aparato utilizado es un densitómetro de la marca Norland 

Eclipse Compact DXA System que se basa en la absorciometría dual por rayos-X (DXA), con 

detector dual y filtrado del nivel-K de Samario.  

Se calibra con un patrón de 77 tipos de tejidos equivalentes, entre los que se encuentran 7 de  

niveles óseos y 11 de tejidos blandos.  

La resolución alcanza 0,5/1,0/1,5/3,0 mm de espaciado de línea y 0,5/1,0/1,5/3,0 mm de 

espaciado de punto, con una velocidad de escaneado en la selección de 1 a 80 mm/sg y de 0.1 

mm/sg para los incrementos.  

Los filtros usados son: uno de samario nivel-k (46-80 KeV) y otro central automático de 

exposición. La fuente de rayos-X corresponde a un tubo de ánodo estacionario, con potencia 

constante de 100 KV con un máximo de 160 KV, una alimentación contínua altamente 

estabilizada, una corriente de ánodo de 1 mA, una refrigeración forzada en baño de aceite, un 

filtrado automático de 8 niveles de Samario (K=46.8 V) con una filtración mínima equivalente a 

3 mm de aluminio y una colimación de 1,1 x 1,1 mm. Mediante una filtración dinámica con 

control de exposición automática se minimiza la dosis de radiación recibida por el paciente, 

aumentando la precisión y la fiabilidad. El detector de rayos X incorpora dos detectores. 

El tiempo empleado en escanear cada zona al realizar una densitomatría varía, siendo de 

aproximadamente 2 minutos en la columna anteroposterior y de 3 minutos a nivel de fémur y de 

antebrazo.  

Presenta una variación de la precisión “in vivo” de aproximadamente 1,0 % para la columna 

A/P, 2,8 % para la columna lateral, 1,2 % para la cadera y 1,0 % para el antebrazo, siendo capaz 

de explorar la columna lumbar, antero posterior y lateral, el fémur proximal y el antebrazo, a 

pequeños sujetos y a nivel general; necesita una calibración con un fantomas según normas para 

minimizar el error en las mediciones.  

 
Tabla 20: Precisión DXA del Norland ECLIPSE (Modelo primario [Hueso toral DMO, CV (%)] 

Localización Reproducibilidad  
L1 0.2 
L2 0.3 
L3 1.5 
L4 2.2 

L1-4 1.1 
Cuello femoral 4.8 

Fémur proximal total  3.7 
Radio distal 0.8 

Radio proximal 5.1 
Radio ultradistal 1.6 
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Las dimensiones del aparato son 180 x 84 x 66 cm para la camilla y 89 x 63 cm para el área 

activa del scan, alcanzando el conjunto un total de 181 de largo x 122 de ancho x 131 cm de alto, 

con un peso de 250 kg. 

Dispone de soportes para el posicionamiento y confort del paciente durante la exploración, 

soporte de piernas para la exploración de la columna A/P y bloque trasero para el lateral y 

bloque de rotación dual de los pies para la exploración de la cadera así como soporte para la 

exploración del antebrazo. 

Permite la medición en columna vertebral anteroposterior y lateral, cadera y antebrazo, 

pudiéndose realizar también mediciones en otras zonas especiales definidas. 

El motor usado para el movimiento en la exploración incorpora correas de Kevlar con 

posibilidad de barrido en cualquier dirección del espacio. 

El consumo es de 220 VAC / 3,0 A y 240 VAC / 2.8 A. 

Contiene un software residente en el disco duro del ordenardor para el cálculo de la masa 

mineral ósea, área y contenido mineral óseo, con análisis exclusivo para columna lateral y A/P, 

cadera y antebrazo y valores de referencia poblacionales actualizados, usando los datos del 

NHANES III. 

  Las densitometrías se realizaron en la columna lumbar en posición antero-posterior y en la 

cadera derecha, por ser regiones muy accesibles a las características del aparato y son las que 

recomienda la bibliografía internacional para el estudio de la osteoporosis ya que son muy 

sensibles a la manifestación precoz de la enfermedad y donde la osteoporosis se produce con 

más frecuencia patología.  

Las ventajas de la utilización de este aparato radican en que permite la valoración de la 

masa ósea en lugares en los que existe un predominio del hueso trabecular, con una alta 

reproducibilidad y fiabilidad, pudiendo corregir los sesgos producidos por los tejidos blandos y 

la grasa que rodea al hueso; se trata además de un equipo no denmasiado caro y, por supuesto, 

inocuo para el paciente por su baja dosis de radiación (5-15 mrem en piel y 2 mrem en gónadas). 

 El equipo es capaz además de mostrar de un modo muy preciso la masa ósea y calcular el 

umbral de fractura, junto con el riesgo de que ocurra en un momento dado.  

 Sin embargo presenta también inconvenientes como los derivados de los errores existentes 

debidos a la adición del hueso de las apófisis transversas; es la razón por la que solo se mide la 

columna en proyección antero-posterior, aunque también la superposición de otras sustancias 

como calcificaciones de la aorta, osteofitos, dispositivos metálicos o restos de enemas pueden 

alterar la medición y enmascarar los resultados.  
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Posee una fuente isotópica que requiere ser cambiada cada cierto tiempo, lo que supone un 

costo no desdeñable. Si bien, el software que incorpora el aparato permite corregir los errores 

causados por el agotamiento de la fuente hasta casi el final de ésta. 

La densitometría efectuada a los pacientes se realizó en una posición estandarizada para 

evitar sesgos en ello. Consistió en la colocación en decúbito supino, con las caderas a una 

flexión de 70º evitando la lordosis lumbar para la exploración de la columna lumbar y con la 

extremidad inferior en rotación interna de 10º, eliminando la anteversión del cuello femoral para 

la exploración de la cadera. 

                                              

Los índices densitométricos de las distintas localizaciones óseas analizadas, fueron los 

siguientes:   

1. La densidad mineral ósea (DMO) expresada en gramos/centímetro2,  

2. La concentración mineral ósea (CMO) expresada en gramos 

3. El t-score expresado en la diferencia en el número de desviaciones estándar en 

relación a la masa ósea obtenida entre los 20 y los 30 años. 

4. El z-score expresado como la diferencia en el número de desviaciones estándar 

en relación a la masa ósea ajustada para su edad y sexo. 

5. La masa ósea analizada clasificada según criterios de la OMS (normal hasta -1 

desviación estándar del valor medio del adulto joven (t-score), osteopenia entre 

-1 y -2.5 DS, y osteoporosis por debajo de -2.5 DS del t-score) 

 

Se midió la masa ósea en la columna lumbar, en las vértebras L2, L3, L4 y L2-4 asi como en 

la cadera, en el cuello femoral, el trocánter mayor y el triángulo de Ward. 

Los datos registrados completos fueron: 

 

 

 

Figura 9: Exploración columna 
 
         Figura 10: Exploración     
          cadera 
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A) Columna lumbar: 

1. Para L 2: DMO, CMO, longitud, área, ancho, % población joven, 

Puntaje T, % por la edad, puntaje-Z. 

2. Para L 3: DMO, CMO, longitud, área, ancho, % población joven, 

Puntaje T, % por la edad, puntaje-Z. 

3. Para L 4: DMO, CMO, longitud, área, ancho, % población joven, 

Puntaje T, % por la edad, puntaje-Z. 

4. Para L 2-4: DMO, CMO, longitud, área, ancho, % población joven, 

Puntaje T, % por la edad, puntaje-Z. 

 

B) Cadera: 

1. Para el cuello femoral: DMO, CMO, longitud, área, ancho, % 

población joven, Puntaje T, % por la edad, puntaje-Z. 

2. Para el trocánter mayor: DMO, CMO, longitud, área, ancho, % 

población joven, Puntaje T, % por la edad, puntaje-Z. 

3. Para el triángulo de Ward: DMO, CMO, longitud, área, ancho, 

% población joven, Puntaje T, % por la edad, puntaje-Z 

 

3º) Variables resultado (o dependientes): 

Las variables resultado o dependientes del estudio son los índices densitométricos de 

las distintas localizaciones óseas analizadas. 

Todas las densitometrías fueron realizadas por el mismo equipo de radiólogos. Para 

aumentar la reproducibilidad de los resultados, el equipo de radiólogos tuvo sesiones de 

entrenamiento en el manejo del aparato y la selección del área explorada. 

 En todos los casos se efectuaron densitometrías a nivel de columna lumbar 

anteroposterior (L2, L3 ,L4, L2-L4) y cadera derecha.  

 

4º) Variables independientes  

Se recogieron como datos de las paciente: edad,  hábitos tóxicos, enfermedades 

concomitantes, medicación, edad menopausia, etiología de la menopausia, altura y 

peso, elaborando previamente un protocolo ad hoc para la recogida de la información. 

Todas las variables fueron registradas siguiendo los criterios que se exponen a 

continuación. 
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1. Edad: marcador pronóstico de nivel de masa ósea. 

2. Hábitos tóxicos: tabaco y alcohol son factores de riesgo de la masa ósea. 

3. Enfermedades concomitantes: causantes de osteoporosis secundarias. 

4. Medicación: causante también de osteoporosis secundarias. 

5. Medicación preventiva de la osteoporosis: para valorar la recuperación de masa 

ósea. 

6. Edad menopausia: marcador pronóstico de la osteoporosis. 

7. Etiología de la menopausia.  

8. Altura: cálculo del IMC, permite valorar la altura corporal y su pérdida con la 

evolución de la enfermedad.  

9. Peso: cálculo del IMC. 

10. Medio de procedencia: lugar de residencia del sujeto rural o urbano, 

considerándose urbano poblaciones de más de 10000 habitantes.  

 

 

3. ANALISIS ESTADISTICO 

 

a. DISEÑO DEL ESTUDIO  

Se trata de un estudio de corte transversal. 

 

b. CRITERIOS DE EXCLUSION 

No se contemplan criterios de exclusión. 

 

c. RECOGIDA DE INFORMACION 

Se realizó de forma prospectiva mediante entrevista clínica previa a la ejecución 

de la densitometría. 

 

d. PROCEDIMIENTOS ESTADISTICOS UTILIZADAS  

Se ha utilizado la media y la desviación estándar para la comparación de 

variables cuantitativas y los porcentajes para las cuantitativas. Para la comparación de 

dos medias se ha utilizado la prueba t de Student Fisher, mientras que para la 

comparación de tres o más medias, el ANOVA.  Para el análisis de datos se han 

utilizado, inicialmente, modelos de regresión lineal simple con cada una de las 
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posibles exposiciones a estudio. Con este análisis se obtendrán   las pendientes (b) de 

las distintas rectas de regresión que indican cuánto varía la variable dependiente por 

unidad de cambio de la variable independiente, el coeficiente de correlación (r)  que 

indica el grado de linealidad en la relación entre las dos variables y el coeficiente de 

determinación (r2) que indica cuánto de la variable dependiente se puede explicar a 

partir de la variable independiente. 

 Para ajustar el efecto de las variables exposición a estudio se realizará un 

análisis de regresión lineal múltiple que permitirá conocer los factores que tienen 

un efecto independiente sobre cada una de las variables resultado a estudio. La 

estrategia de análisis será partir de un modelo máximo introduciendo todas las 

potenciales variables confusoras y las posibles interacciones a estudio. A partir de 

este modelo, se irán eliminando todas aquellas variables que no alcancen 

significación estadística, siguiendo siempre criterios jerárquicos (nunca se eliminará 

una variable independiente antes que una interacción en la que participe). Para cada 

una de las variables independientes se realizará una reflexión individual sobre los 

posibles factores de confusión que pudieran estar influyendo en la asociación entre la 

variable analizada y el desenlace a estudio y se ajustará por las mismas teniendo en 

cuenta el criterio de un 10 % de cambio en la estimación del coeficiente 882. En el 

caso de las interacciones, el criterio de retirada del modelo será exclusivamente de 

significación estadística.  En el caso de exposiciones con más de dos categorías se 

crean variables ficticias (“dummy”) con el método de la categoría de referencia. Por 

último, antes de definir el modelo máximo se realizará un análisis de colinealidad 

para evitar que ninguna de las variables independientes introducidas en el modelo 

sea combinación lineal de otras. Para estudiar la concordancia  entre variables se ha 

empleado el índice kappa. 

 Como base de datos y paquete estadístico se utilizará el SPSS versión 12.0.   

 
 

A) COMPARACION DE DOS MEDIAS POR MEDIO DE LA T DE S TUDENT 

 Sirve para comparar las medias de una variable cuantitativa estratificada por las categorías 

de una variable cualitativa dicotómica; con lo que se pretende demostrar si las diferencias 

encontradas son significativas o no, es decir debidas al azar o no. 

La fórmula usada para su cálculo es la siguiente: 
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m1 – m2 

    T =   ---------------------- 

√  (S
2/n1 + S2/n2) 

 
En donde m1 y m2 son las dos medias de las variables cuantitativas a comparar; n1 y n2 son 

los dos grupos de la variable cualitativa; S2 es la estimación de la varianza 

 

La estimación de la varianza se calcula mediante la fórmula: 

 

             Σ (x - m1)
2 + Σ (x - m2)

2 

    S
2
 =   ---------------------------- 

                n1 + n2 - 2 
 

Se toma el valor absoluto obtenido de la t-student (|t|) y se compara según los grados de 

libertad existentes  

 

Grados de libertad = n1 + n2 - 2 

 

Se usa un riesgo α del 5% para definir una diferencia no significativa, siendo significativa 

en caso contrario; el riesgo indicado por la tabla para |t| fija el grado de significación. Es decir se 

usa una probabilidad de error de tipo I α que se está dispuesto a aceptar en caso de rechazo de 0.05. 

Las dos hipótesis a contrastar son: 

 

Hipótesis nula (H0): µ1 =  µ2 o µ1 - µ2 = 0 

Hipótesis alternativa (H1): µ1 ≠ µ2 

 

 La hipótesis nula (H0) indica que las medias obtenidas en los dos grupos de la población son 

iguales; la hipótesis alternativa (H1) postula que una de las medias es distinta de la otra. 

 Si la t-student es significativa (p<0.05), se rechaza la hipótesis nula y se acepta la hipótesis 

alternativa, es decir que las dos medias son distintas. 

 Para que se pueda aplicar la prueba t-student deben cumplirse unos criterios: 
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1. Homocedasticidad u homogeneidad de las varianzas: no deben detectarse diferencias 

significativas entre las varianzas de los grupos. Se aplicará la t-Student para 

varianzas no homogéneas 

2. Normalidad de la distribución: los valores de cada grupo deben distribuirse 

normalmente. 

 

 
 
B) ANÁLISIS DE REGRESIÓN LINEAL SIMPLE 
 

 Con esta técnica se pretende analizar la relación existente entre una variable dependiente y 

una variable independiente, siendo las dos cuantitativas. 

 La dependencia de la variable respuesta respecto a la independencia sigue una función 

lineal:  

Vd = A0 + X1 Vi 

 

Donde Vd es la variable dependiente, Vi  la variable independiente, A0 el valor de la variable 

dependiente cuando la variable explicativa toma el valor 0, y X1 el coeficiente de regresión lineal,  

que representa el incremento de la variable dependiente por cada unidad de aumento de la variable 

independiente. 

 Se ha utilizado la vertiente descriptiva del análisis de regresión, (no la inferencial), con la 

que se analiza la posible relación lineal entre variables independientes y dependientes, mediante la 

ecuación de la recta que mejor se ajuste a los datos, descomponiendo la variabilidad total de la 

variable dependiente en la parte explicada por la recta de regresión, a partir de la variable 

explicativa y en la parte no explicada o residual, para evaluar el ajuste. 

 Para estimar los parámetros de la regresión lineal simple A0 y de Vi se ha utilizado el 

método de mínimos cuadrados, consistente en calcular la recta que se ajusta mejor a la nube de 

puntos obtenida de los datos, de forma que la suma de todas las diferencias entre los valores 

observados y la recta sean las mínimas posibles; es el método más utilizado, aunque puede hacerse 

por otros. 

La hipótesis a contrastar aquí es si existe una asociación lineal entre las variables 

dependiente e independiente, siendo en caso de que se acepte el coeficiente de regresión lineal (X1) 

significativamente distinto de cero. 

El análisis de regresión lineal en su variante descriptiva 
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Hipótesis nula (H0): X1 =  0 

Hipótesis alternativa (H1): X1 ≠ 0 

 

Para ello se calcula la F de Snedecor, de forma que si es significativo (p<0.05), se rechaza la 

hipótesis nula, y se concluye que existe relación lineal entre las variables que se analizan; también 

se podría resolver este contraste de hipótesis teniendo en cuenta la significación del coeficiente X1, 

determinado por la t-student (p<0.05). 

Para que se pueda aplicar la regresión lineal deben cumplirse los siguientes criterios: 

1. Lineabilidad: las medias de las distribuciones de la variable dependiente en 

relación con los valores de la variable independiente se encuentran sobre una 

recta o línea de regresión verdadera.  

2. Homocedasticidad u homogeneidad de las varianzas. 

3. Normalidad de la distribución. 

4. Ausencia de autocorrelación: la variable dependiente presenta valores 

independientes entre sí. 

 

 

C) COMPARACION DE MÁS DE  DOS MEDIAS POR MEDIO DEL ANÁLISIS DE LA 

VARIANZA (ANOVA)  

  

Para comparar dos o más medias de forma simultánea se usa el ANOVA. Las hipótesis que 

se contrastan son las siguientes: 

 

Hipótesis nula (H0): µ1 =  µ2 = ........ = µk 

Hipótesis alternativa (H1): µ1 ≠ µ2 para algún r,s 

 

La hipótesis nula (H0) indica que las medias de todos los grupos en la población son iguales; 

la hipótesis alternativa (H1) postula que por lo menos una de las medias es distinta de las demás, 

basta que una de las medias sea distinta para que se rechace la hipótesis, aunque no es capaz de 

distinguir donde sí existen varias medias. Se usa la F de Snedecor para detectar las diferencias 

entre las medias; si ésta es significativa (p<0.05) se rechaza la hipótesis nula, existiendo diferencias 

entre las medias.  
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Para que se pueda aplicar la ANOVA deben cumplirse unos criterios: 

 

1. Homocedasticidad u homogeneidad de las varianzas. 

2. Normalidad de la distribución. 

3. Representabilidad: las muestras utilizadas deben de ser representativas de la 

población de referencia. 

 

 

 D) INDICE DE CONCORDANCIA KAPPA 

Para intentar comparar la concordancia entre variables primero hay que saber si se trata de 

valores cuantitativos o cualitativos, lo cual depende de la naturaleza de los datos: si son de tipo 

contínuo se debe usar estimadores del coeficiente de correlación intraclase, mientras que si son 

variables cualitativas se usa el índice kappa. Con este parámetro se pretende conocer hasta qué 

punto dos observadores coinciden en su medición; al calcularlo la fórmula que usemos deberá 

incluir alguna corrección que evite la concordancia debida exclusivamente al azar, la cual se 

encuentra relacionada con las distribuciones marginales. 

El índice kappa, κ , se calcula con la siguiente fórmula: 

 

 donde Po es la proporción de concordancia observada (en tanto por 1) y Pe es la proporción 

de concordancia esperada por puro azar. En caso de acuerdo perfecto la proporción de concordancia 

será 1, por lo que (1-Pe) representa el margen de acuerdo posible no atribuíble al azar. De ese 

margen nosotros observamos probablemente sólo una parte Po-Pe, salvo que haya acuerdo perfecto 

Po=1. 

 Para calcular la proporción de concordancia esperada (Pe) usaremos la fórmula: 

 

donde la probabilidad de que un método A clasifique a un sujeto como positivo podemos estimarla 

como f1/n; mientras que la correspondiente probabilidad del método B la estimaremos como C1/n. 
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Considerando la independencia entre ambos métodos de clasificación, la probabilidad de que 

coincidan clasificando al mismo sujeto como positivo será entonces el producto de las dos 

probabilidades. Aplicando el mismo razonamiento calculamos la probabilidad de que se produzca 

acuerdo entre los métodos al clasificar a un sujeto como negativo siendo entonces la probabilidad 

de acuerdo cualquiera de las dos clasificaciones será la suma de ambos valores. La máxima 

concordancia posible corresponde a κ = 1. El valor κ = 0 se obtiene si la concordancia observada es 

igual a la esperada a causa exclusivamente del azar; cuando la concordancia es superior a la 

esperada por el azar la  κ será mayor de 0, mientras que si es menor κ será menor de 0; el mínimo 

valor de κ depende de las distribuciones marginales existentes.   

 El coeficiente kappa fue propuesto originalmente por Cohen en el año 1960 para el caso de 

dos evaluadores o dos métodos, por lo que a menudo se le conoce como kappa de Cohen, y fue 

generalizado para el caso de más de dos evaluadores por Fleiss, por lo que a veces también se le 

denomina índice kappa de Fleiss. Existen tablas para el valor de k en el que se puede analizar la 

fuerza de la concordancia como Landis y Koch que propusieron unos márgenes para valorar el 

grado de acuerdo en función del índice kappa (Tabla 21): 

    

Tabla 21: Fuerza de la concordancia según el valor k de Landis y Koch 

Valoración del Índice Kappa 

Valor de k Fuerza de la concordancia 

< 0.20 Pobre 

0.21 – 0.40 Débil 

0.41 – 0.60 Moderada 

0.61 – 0.80 Buena 

0.81 – 1.00 Muy buena 
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VII RESULTADOS  
 

 Del análisis de los datos recogidos se han obtenido los resultados que se describen a 

continuación, para lo cual las variables cuantitativas se han expresado en forma de medias con sus 

desviaciones estándar, mientras que las variables cualitativas se han representado mediante 

porcentajes, con frecuencias absolutas y relativas. 

Como variables dependientes se han considerado los valores de los índices densitométricos 

obtenidos en diversas localizaciones de la columna lumbar (L2, L3, L4, L2-4) y de la cadera (cuello 

femoral, trocánter, triángulo de Ward). 

Como variables independientes se han tomado la edad, el peso, la altura, la existencia de 

menopausia y los años transcurridos desde su inicio. 

Para la estadística comparativa en las variables cuantitativas se ha usado el test de la t de 

Student para muestras independientes a fin de poder compararlas; y el test de la χ2 o prueba exacta 

de Fisher para las variables cualitativas. Se consideró en todos los test un nivel de significación 

estadística del 95% (p<0,05). 

 

ANALISIS DESCRIPTIVO 

Se han analizado 316 casos de mujeres. Las variables pronósticas cualitativas analizadas se 

reflejan en forma de frecuencias absolutas y relativas. 

 Las variables cuantitativas analizadas fueron la edad, el peso, la altura y los años de 

menopausia.  

 Las variables cualitativas analizadas fueron la existencia de menopausia, el tipo de 

población y la edad estratificada en intervalos o categorías. 

 

La variable edad (figura 11) de las mujeres analizadas presentó una media de 57,83 años, 

con una desviación estándar de 9,92, una moda de 51 años, una mediana de 55.88, una varianza de 

98.33 y un rango entre 31 y 86 años. (tabla 23) 
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Figura 11: Representación gráfica de las edades analizadas 
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 La variable peso (figura 12) presentó una media de 65,20 kg, con una desviación estándar 

de 11,12, una mediana de 64.18 kg, una moda de 70 kg, una varianza de 123.8162, con unos 

valores comprendidos entre 40 y 120 kg. (tabla 23) 

 

Figura 12: Representación gráfica de los pesos analizados 
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La variable altura (figura 13) presentó una media de 159,25 cm, con una desviación 

estándar de 6,33, una mediana de 159.22 cm, una moda de 160 cm y una varianza de 40.1563 con 

unos valores comprendidos entre 116 y 178 cm. (tabla 23) 
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Figura 13: Representación gráfica de los pesos analizados 
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Tabla 23: Media, desviación estándar, valores mínimos y máximos de las edades, pesos y alturas 

de los pacientes analizados  
 EDAD (años) PESO (kg) ALTURA (cm)  

Nº casos 316 316 316 
Media 57,83 65,2082 159,2500 
Desviación 
estándar 9,92 11,1273 6,3369 

Valores mínimos 31 40,00 116,00 
Valores máximos 86 120,00 178,00 
Varianza 98.33 123.8162 40.1563 
Mediana 55.88 64.1818 159.2258 
Moda 51 70 160 

 

 Respecto a los años transcurridos desde el inicio de la menopausia (Figura 14), se recogió 

en todos los casos, con una media de 10,78 años, una desviación estándar 10,64, una moda de 0, 

una mediana de 8, una varianza de 113,2, y unos valores comprendidos entre el 0 y los 49 años de 

evolución. (Tabla 24)   

  

  Figura 14: Representación gráfica de los pesos analizados 
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Tabla 24: Años de menopausia 
 edad de menopausia 

Nº casos 316 
Valores perdidos 0 

Media (años) 10,78 
Desviación estándar 10,64 

Valores mínimos 0 
Valores máximos 49 

Varianza 113.20 
Moda 0 

Mediana 8 
 
 

 

 En cuanto a la edad clasificada por tramos, se ha estratificado en 8 categorias (<45 años, 

45-49, 50-54, 55-59, 60-64, 65-69, 70-74 y mayores de 75 años) analizadas en la tabla 25.  

 

       Tabla 25: Edad clasificada por grupos 
 

Edad Nº casos  % total % acumulado  
<45 años  22 7,0 7,0 

45-49 41 13,0 19,9 
50-54 77 24,4 44,3 
55-59 47 14,9 59,2 
60-64 47 14,9 74,1 
65-69 27 8,5 82,6 
70-74 42 13,3 95,9 

>75 años  13 4,1 100,0 
Total 316 100,0  

 
 
 El peso se ha clasificado en 6 categorias (<50 kilos, 50-54, 55-59, 60-64, 65-69, >70 kilos) 

que se analizan en la tabla 26. 

 
 

Tabla 26: Peso clasificado por grupos 
 Nº casos  % total % acumulado  

<50 kilos 21 6,6 6,6 
50-54 kilos 27 8,5 15,2 
55-59 kilos 53 16,8 32,0 
60-64 kilos 61 19,3 51,3 
65-69 kilos 50 15,8 67,1 
>70 kilos 104 32,9 100,0 

Total 316 100,0  
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La altura  se ha segmentado en 5 tramos (<1,6 cm, 1,61-1,64, 1,65-1,69, 1,7-1,74, y >1,75 

cm), analizados en la tabla 27. 

 

Tabla 27: Altura clasificada por grupos 
 Nº casos  % total % acumulado  

<1,6 cm 206 65,2 65,2 
1,61-1,64 cm 45 14,2 79,4 
1,65-1,69 cm 53 16,8 96,2 
1,7-1,74 cm 9 2,8 99,1 

>1,75 cm 3 ,9 100,0 
Total 316 100,0  

 
 
 Otra variable analizada ha sido la existencia de menopausia, presentándola el 81.6% de las 

mujeres analizadas (tabla 28), con una media de edad de inicio de 46.77 años (Figura 15), con una 

mediana de 47.85, una moda de 49, una varianza de 30.16 y una desviación estándar de 5.4925.   

59.84 

    Tabla 28: Existencia de menopausia 
 Nº casos  % total % acumulado 

Si 258 81,6 81,6 
No 58 18,4 100,0 

Total 316 100,0  
 
 

Tabla 29: Análisis de la edad de inicio de la menopausia 
Nº casos 258   

Media 46.77   
Mediana 47.85   

Moda 49   
Desviación estándar 5.49   

Varianza 30.16   
 
 

Figura 15: Representación gráfica de la edad de inicio de la menopausia 
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 La variable cualitativa del medio de procedencia del paciente ha sido codificada en urbano 

y rural (tabla 30) (considerando urbano las ciudades de más de 10000 habitantes), siendo el 79.1% 

de procedencia urbana y el 20.9% de procedencia rural (Figura 16).  

 

Tabla 30: Análisis del medio de procedencia del paciente 
Nº casos % total % acumulado

URBANO 250 79,1 79,1
RURAL 66 20,9 100

Total 316 100,0
 
 
 

Figura 16: Representación gráfica del medio de procedencia de las pacientes 
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Al analizar el índice de masa corporal (IMC), se observa una distribución general 

representada en la Figura 17, y al clasificarse por bajo peso (<20), equilibrado (20-25), sobrepeso 

(25-30), obeso (30-40), muy obeso (>40), se observa una distribución expuesta en la figura 18. 

 
Figura 17: Representación del IMC de la muestra 
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Figura 18: Representación del IMC clasificado por valores 
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La tabla 31 muestra por tramos de edades el número de casos de cada segmento, y medias 

con desviación estándar del peso, altura, e índice de masa corporal (IMC). 

 
Tabla 31: Distribución por tramos de edades del número de casos de cada segmento, y medias con 
desviación estándar del peso, altura, e índice de masa corporal (IMC) 

Edad (años) n= 316 Peso (Kg) Altura (cm) IMC (Kg/m2) 
<45 22 60,98±10,39 158±10,52 24,43±3,53 
45-49 41 63,62±10,27 159,63±5,83 25,02±4,22 
50-54 77 65,69±11,98 160,22±5,33 25,59±4,46 
55-59 47 69,90±12,56 160±5,29 27,37±5,15 
60-64 47 66,49±10,67 160,04±5,45 25,93±3,79 
65-69 27 62,85±9,21 158,59±7,17 24,91±2,67 
70-74 42 63,83±9,39 158,05±6,47 25,57±3,48 
≥75 13 62,23±10,5 154,08±6,53 26,09±3,25 
 
 
 Los valores densitométricos analizados han sido los de la densidad mineral ósea (DMO) 

y la concentración mineral ósea (CMO) en varias localizaciones  de la columna lumbar (L2, L3, 

L4, L2-4) (tabla 32 y 34), y de la cadera (cuello femoral, trocánter, triángulo de Ward) (tabla 33 y 

35).  

 La representación en diagrama de barras de los valores medios de la DMO obtenidos se 

observa en las figuras 19, 21 y 23 y los de la CMO en las figuras 20, 22 y 24. 

 

Tabla 32: Análisis de la Densidad mineral ósea (DMO) de la columna lumbar 
 DMO L2  DMO L3  DMO L4  DMO L2-L4  

Nº casos 316 316 316 316 
Media 0,91640 0,93407 0,91562 0,92209 

Mediana 0,90300 0,92800 0,91200 0,92050 
Moda 0,916 0,978 0,934 0,768 

Desviación estándar  0,19745 0,20109 0,19446 0,19222 
Varianza 0,0389 0,04044 0,03781 0,036950 

Valor mínimo 0,519 0,511 0,512 0,532 
Valor máximo 1,609 1,657 1,608 1,589 
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 Tabla 33: Análisis de la Densidad mineral ósea (DMO) de la cadera  

 DMO cuello 
cabeza femoral 

DMO trocánter 
cabeza femoral  

DMO triángulo ward 
cabeza femoral 

Nº casos 316 315 315 
Valores perdidos 0 1 1 

Media 0,76624 0,63675 0,62391 
Mediana 0,75700 0,62300 0,60800 

Moda 0,574 0,478 0,460 
Desviación estándar  0,14845 0,13247 0,16531 

Varianza 0,022037 0,017548 0,027327 
Valor mínimo 0,000 0,000 0,204 
Valor máximo 1,330 1,113 1,106 

 
 
 
Figura 19: Representación gráfica de los valores del DMO obtenidos en columna lumbar y cadera  
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Tabla 34: Análisis de la Concentración mineral ósea (CMO) de la columna lumbar  
 CMO L2  CMO L3  CMO L4  CMO L2- L4 

Nº casos 316 316 316 316 
Media 12,16631 13,24878 13,86631 39,27482 

Mediana 11,90000 13,00350 13,82000 38,77050 
Moda 10,880 12,970 10,240 25,750 

Desviación estándar  2,86665 3,16200 3,36151 8,95896 
Varianza 8,21766 9,99827 11,29974 80,26302 

Valor mínimo 4,429 4,106 5,166 15,140 
Valor máximo 23,290 24,350 26,040 70,230 
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Tabla 35: Análisis de la Concentración mineral ósea (CMO) de la cadera 

 CMO cuello cabeza 
femoral 

CMO trocánter 
cabeza femoral 

CMO triangulo Ward 
cabeza femoral 

Nº casos 315 315 315 
Valores perdidos 1 1 1 

Media 3,89738 6,68218 1,08088 
Mediana 3,80200 6,38900 1,01700 

Moda 2,632 5,064 0,486 
Desviación estándar 0,93960 2,02672 0,54414 

Varianza 0,88285 0,88285 0,29608 
Valor mínimo 0,085 0,000 0,004 
Valor máximo 9,118 15,230 2,488 

 
 
 

 
Figura 20: Representación gráfica de los valores medios del DMO obtenidos en columna 
lumbar y cadera 
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Figura 21: Representación gráfica de la distribución de los valores del DMO obtenidos en columna 
lumbar y cadera 
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DMO L4 columna lumbar
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Figura 12: Representación gráfica de la distribución de los valores del CMO obtenidos en columna 
lumbar y cadera 
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Figura 23: Representación gráfica de los valores del DMO obtenidos en cuello fémur, trocánter y 
triángulo de Ward. 
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Figura 24: Representación gráfica de los valores del CMO obtenidos en cuello fémur, trocánter y 
triángulo de Ward. 
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1. DENSIDAD MINERAL OSEA (DMO) 
 

 La densidad mineral ósea ha sido estudiada tanto en la columna lumbar como en la cadera, 

teniendo en cuenta la posible relación con la edad, el peso, la altura, la edad de menopausia, para 

ello se ha usado regresiones lineales simples y analizando directamente sobre éstos divididos en 

grupos para su mejor estudio. . 

 

A. DENSIDAD MINERAL OSEA Y SU RELACION CON LA EDAD 

 Se ha analizado la relación entre la edad y la densidad mineral ósea (DMO ) en las 

diversas localizaciones recogidas mediante regresiones lineales, buscando la posible relación entre 

ellos (tablas 36-37). En columna lumbar se ha estudiado la relación de la edad en L2, L3, L4, y L2-4. 

En L2 existe una relación lineal negativa entre la DMO existente y la edad del sujeto 

(r=0,610), siendo solo el 13,9% (r2 =0,139) del cambio de la DMO atribuible a la edad. El DMO 

disminuye 7,49E-03 [-0,010 - -0,005] unidades por cada año de edad, siendo estadísticamente 

significativo (t=-7,199, p= < 0.001). 
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En L3 existe una relación lineal negativa entre la DMO existente y la edad del sujeto menos 

fuerte (r=0,343), siendo el 11,8% (r2 =0,118) del cambio de la DMO atribuible a la edad. El DMO 

disminuye 6,97E-03 [-0,009 - -0,005] unidades por cada año de edad, siendo estadísticamente 

significativo (t=-6,481, p= < 0.001). 
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En L4 existe una relación lineal negativa pequeña entre la DMO existente y la edad del 

sujeto (r=0,283), siendo solo el 8% (r2 =0,080) del cambio de la DMO atribuible a la edad. El DMO 

disminuye 5,55E-03 [-0,008 - -0,003] unidades por cada año de edad, siendo estadísticamente 

significativo (t=-5,229, p= < 0.001). 

DMO L4 columna lumbar

1,81,61,41,21,0,8,6,4

E
D

A
D

90

80

70

60

50

40

30

 

En L2-L4  existe una discreta relación lineal negativa entre la DMO existente y la edad del 

sujeto (r=0,341), siendo solo el 11,6% (r2 =0,116) del cambio de la DMO atribuible a la edad. El 

DMO disminuye 6,60E-03 [-0,009 - -0,005] unidades por cada año de edad, siendo 

estadísticamente significativo (t=-6,417, p= < 0.001). 
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 En la cadera comparamos la edad con las localizaciones en el cuello, triángulo de 

Ward y trocánter. En el cuello de la cabeza femoral existe una relación lineal negativa entre la 

DMO existente y la edad del sujeto (r=0,468), siendo solo el 21,9% (r2 =0,219) del cambio de la 

DMO atribuible a la edad. El DMO disminuye 7,00E-03 [-0,008 - -0,006] unidades por cada año de 

edad, siendo estadísticamente significativo (t=-9,379, p= < 0.001). 
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En el trocánter existe una relación lineal negativa pequeña entre la DMO existente y la 

edad del sujeto (r=0,360), siendo solo el 12,9% (r2 =0,129) del cambio de la DMO atribuible a la 

edad. El DMO disminuye 4,80E-03 [-0,006 - -0,003] unidades por cada año de edad, siendo 

estadísticamente significativo (t=-6,820, p= < 0.001). 
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En el triángulo de Ward existe una relación lineal negativa entre la DMO existente y la 

edad del sujeto (r=0,510), siendo el 26% (r2 =0,260) del cambio de la DMO atribuible a la edad. El 

DMO disminuye 8,49E-03 [-0,010 - -0,007] unidades por cada año de edad, siendo 

estadísticamente significativo (t=-10,482, p= < 0.001). 

DMO triangulo ward cabeza femoral

1,21,0,8,6,4,20,0

E
D

A
D

90

80

70

60

50

40

30

 

 

Tabla 36: Comparación de la DMO en columna lumbar con la edad 
Intervalo confianza B 

al 95% DMO R r 2 B 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

t P 

L2 0,610 0,139 7,49E-03 -0,010 -0,005 -7,199 < 0,001 
L3 0,343 0,118 6,97E-03 -0,009 -0,005 -6,481 < 0.001 
L4 0,283 0,080 5,55E-03 -0,008 -0,003 -5,229 < 0.001 

L2-L4 0,341 0,116 6,60E-03 -0,009 -0,005 -6,417 < 0.001 
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Tabla 37: Comparación de la DMO en cadera con la edad 

Intervalo confianza B 
al 95% 

DMO r r 2 B 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

t p 

Cuello 
fémur 

0,468 0,219 7,00E-03 -0,008 -0,006 -9,379 < 0.001 

Trocánter 0,360 0,129 4,80E-03 -0,006 -0,003 -6,820 < 0.001 
Triángulo 

Ward 
0,510 0,260 8,49E-03 -0,010 -0,007 -10,482 < 0.001 

 

 Las medias de las densidades minerales óseas (DMO) obtenidas en cadera y región 

lumbar se han analizado también en relación con los grupos de edad (tabla 38) en los que se ha 

dividido la muestra. 

 

 Se observa para los valores ajustados por los grupos de edad una tendencia descendente 

de la masa ósea en todas las localizaciones tanto en columna como cadera a medida que la edad 

aumenta (tabla 38), sobre todo en los tramos de 50-54 años y de 65-69, suavizándose esta pérdida 

en los tramos finales por encima de los 70 años. (Figura 25,26) 

 

Tabla 38: Media de las densidades minerales óseas (DMO) obtenidas en la cadera clasificadas por 
los diferentes grupos de edad 
 

Edad 
(años) 

Nº 
casos 

Cuello Trocánter Ward L2 L3 L4 L2-4 

<45 22 0,86832 0,69209 0,74909 1,04850 1,05964 1,00623 1,03668 
45-49 41 0,84363 0,67898 0,72559 0,99478 1,00961 0,97093 0,99117 
50-54 77 0,80753 0,65968 0,66292 0,96243 0,97430 0,94704 0,96084 
55-59 47 0,79945 0,69311 0,66702 0,96215 0,98953 0,97245 0,97521 
60-64 47 0,72011 0,61117 0,58128 0,84783 0,85457 0,85266 0,85196 
65-69 27 0,70152 0,60081 0,54667 0,82707 0,86748 0,87789 0,85844 
70-74 42 0,65490 0,54819 0,48479 0,79029 0,81676 0,81269 0,80736 
>75 13 0,64562 0,52154 0,46515 0,84846 0,84931 0,83477 0,84523 
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Figura 25: Representación de la media de las densidades minerales óseas (DMO) obtenidas en la 
columna lumbar clasificadas por los diferentes grupos de edad 
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Figura 26: Representación de la media de las densidades minerales óseas (DMO) obtenidas en la 
columna lumbar clasificadas por los diferentes grupos de edad 
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B. DENSIDAD MINERAL OSEA RELACIONADA CON EL PESO 

 

En cuanto a la relación de la densidad mineral ósea (DMO) con el peso, los datos obtenidos 

se analizan como se ha realizado anteriormente, es decir mediante regresiones lineales simples y 

luego con respecto a la variable segmentada en grupos tanto a nivel de columna lumbar como de 

cadera. Las zonas analizadas mediante la regresión lineal simple en la columna lumbar han sido L2, 

L3, L4 y L2-4. (tabla 39) 

 

En L2 se observa una pequeña relación lineal positiva entre la DMO  existente y el peso del 

sujeto (r=0,293), siendo solo el 8,6% (r2 =0,086) del cambio de la DMO atribuible al peso. El DMO 

disminuye 5,204E-0,3 [0,003 - 0,007] unidades por cada unidad de cambio en el peso, por lo que es 

estadísticamente significativo (t=5,436, p= <0.001). 
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En L3 se observa una discreta relación lineal positiva entre la DMO  existente y el peso del 

sujeto (r=0,301), siendo solo el 9,1% (r2 =0,091) del cambio de la DMO atribuible al peso. El DMO 

disminuye 5,443E-0,3 [0,004 - 0,007] unidades por cada unidad de cambio en el peso, siendo 

estadísticamente significativo (t=5,596, p= <0.001). 
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En L4 se observa una pequeña relación lineal positiva entre la DMO  existente y el peso del 

sujeto (r=0,327), siendo solo el 10,7% (r2 =0,107) del cambio de la DMO atribuible al peso. El 

DMO disminuye 5,717E-0,3 [0,004 - 0,008] unidades por cada unidad de cambio en el peso, siendo 

estadísticamente significativo (t=6,134, p= <0.001). 
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En L2-L4  se observa una relación lineal positiva entre la DMO  existente y el peso del 

sujeto (r=0,316), siendo el 10% (r2 =0,097) del cambio de la DMO atribuible al peso. El DMO 

disminuye 5,462E-0,3 [0,004 - 0,007] unidades por cada unidad de cambio en el peso, siendo 

estadísticamente significativo (t=5,905, p= <0.001). 
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También se ha estudiado lo mismo a nivel de cadera en sus diferentes localizaciones: cuello, 

trocánter y triángulo de Ward (tabla 40). 
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En el cuello de la cabeza femoral se observa una pequeña relación lineal positiva entre la 

DMO  existente y el peso del sujeto (r=0,299), siendo el 8,7% (r2 =0,089) del cambio de la DMO 

atribuible al peso. El DMO disminuye 3,989E-0,3 [0,003 - 0,005] unidades por cada unidad de 

cambio en el peso, siendo estadísticamente significativo (t=5,552, p= <0.001). 
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En el trocánter no se observa una relación lineal positiva clara entre la DMO  existente y el 

peso del sujeto (r=0,193), siendo el 19,3% (r2 =0,193) del cambio de la DMO atribuible al peso. El 

DMO disminuye 5,260E-0,3 [0,004 - 0,006] unidades por cada unidad de cambio en el peso, siendo 

estadísticamente significativo (t=8,659, p= <0.001). 
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En el triángulo de Ward se observa una pequeña relación lineal positiva entre la DMO  

existente y el peso del sujeto (r=0,257), siendo el 6,6% (r2 =0,066) del cambio de la DMO 

atribuible al peso. El DMO disminuye 3,832E-0,3 [0,002 - 0,005] unidades por cada unidad de 

cambio en el peso, lo que resulta estadísticamente significativo (t=4,697, p= <0.001). 
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Tabla 39: Comparación de la DMO en columna lumbar con el peso 

Intervalo confianza B 
al 95% 

DMO r r 2 B 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

t p 

L2 0,293 0,086 5,204E-03 0,003 0,007 5,436 <0.001 
L3 0,301 0,091 5,443E-03 0,004 0,007 5,596 <0.001 
L4 0,327 0,107 5,717E-03 0,004 0,008 6,134 <0.001 

L2-L4 0,316 0,097 5,462E-03 0,004 0,007 5,905 <0.001 
 
 

Tabla 40: Comparación de la DMO en cadera con el peso 
Intervalo 

confianza B al 
95% DMO r r 2 B 

Límite 
inferior 

Límite 
superior 

T p 

Cuello 
fémur 

0,299 0,089 3,989E-03 0,003 0,005 5,552 <0.001 

Trocánter 0,193 0,193 5,260E-03 0,004 0,006 8,659 <0.001 
Triángulo 

Ward 
0,257 0,066 3,832E-03 0,002 0,005 4,697 <0.001 

 

 

Al  analizar los datos procedentes del estudio de la densidad mineral ósea en relación con el 

peso clasificado, tanto en cadera como en columna lumbar (tabla 41), se aprecia un aumento de la 

DMO en todas las localizaciones al incrementarse el peso (figura 27 y 28). 

 
Figura 27: Representación de la media de las densidades minerales óseas (DMO) obtenidas en la 
columna lumbar clasificadas por los diferentes grupos de peso 
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Figura 28: Representación de la media de las densidades minerales óseas (DMO) obtenidas en la 
cadera clasificadas por los diferentes grupos de peso 
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Tabla 41: Media de las densidades minerales óseas (DMO) obtenidas en la cadera clasificadas por 
los diferentes grupos de peso 

Peso 
(kg) 

Nº 
casos 

Cuello Trocánter Ward L2 L3 L4 L2-4 

<50 21 0,68614 0,52914 0,55981 0,82819 0,84910 0,81929 0,83186 
50-54 27 0,69652 0,57541 0,56511 0,89715 0,89904 0,87689 0,89015 
55-59 53 0,73983 0,59055 0,59502 0,85560 0,86196 0,84917 0,85575 
60-64 61 0,73941 0,60575 0,59430 0,86107 0,87748 0,85943 0,86595 
65-69 50 0,79246 0,65600 0,65704 0,94512 0,97644 0,95720 0,96004 
>70 104 0,81710 0,70754 0,66871 0,98884 1,00990 0,99195 0,99711 
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C. DENSIDAD MINERAL OSEA Y SU RELACION CON LA ALTUR A 
 
 

Se analizó también la DMO con respecto a la altura en la columna lumbar y en la cadera, 

mediante el uso de la regresión lineal simple y la variable segmentada.  

En cuanto a la relación entre la densidad mineral ósea al compararla con la altura del sujeto 

usando las regresiones lineales simples, los resultados se describen a continuación, primero en 

columna lumbar (tabla 42) y después en las diferentes localizaciones de la cadera (tabla 43). 

 

En L2 no se observa una relación lineal ni positiva ni negativa entre la DMO  existente y la 

altura  del sujeto (r=0,116), siendo el 1,3% (r2 =0,013) del cambio de la DMO atribuible a la altura. 

El DMO disminuye 3,607E-0,3 [0,000 - 0,007] unidades por cada centímetro de cambio en la 

altura, lo que es estadísticamente significativo (t=2,065, p=0.040). 
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En L3 no se observa una relación lineal ni positiva ni negativa entre la DMO existente y la 

altura  del sujeto (r=0,007), siendo el 0,4% (r2 =0,004) del cambio de la DMO atribuible a la altura. 

El DMO disminuye 2,613E-0,3 [-0,001 - 0,006] unidades por cada centímetro de cambio en la 

altura, no siendo estadísticamente significativo (t=1,464, p=0.144). 
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En L4 no se observa una relación lineal ni positiva ni negativa entre la DMO existente y la 

altura  del sujeto (r=0,110), siendo el 0,9% (r2 =0,009) del cambio de la DMO atribuible a la altura. 

El DMO disminuye 3,367E-0,3 [0,000 - 0,007] unidades por cada centímetro de cambio en la 

altura, no siendo estadísticamente significativo (t=1,956, p=0.051). 

DMO L4 columna lumbar
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En L2-L4  no se observa una relación lineal ni positiva ni negativa entre la DMO  existente y 

la altura  del sujeto (r=0,105), siendo el 1,1% (r2 =0,011) del cambio de la DMO atribuible a la 

altura. El DMO disminuye 3,182E-0,3 [0,000 - 0,007] unidades por cada centímetro de cambio en 

la altura, no siendo estadísticamente significativo (t=1,869, p=0.062). 
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En el cuello de la cabeza femoral se observa una relación lineal discreta entre la DMO  

existente y la altura  del sujeto (r=0,142), siendo el 2,0% (r2 =0,020) del cambio de la DMO 

atribuible a la altura. El DMO disminuye 3,335E-0,3 [0,001 - 0,006] unidades por cada centímetro 

de cambio en la altura, siendo estadísticamente significativo (t=2,549, p=0.011). 
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DMO cuello cabeza femoral
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En el trocánter se observa una relación lineal discreta entre la DMO  existente y la altura  

del sujeto (r=0,101), siendo el 1,0% (r2 =0,010) del cambio de la DMO atribuible a la altura. El 

DMO disminuye 2,111E-0,3 [0,000 - 0,004] unidades por cada centímetro de cambio en la altura, 

no resultando estadísticamente significativo (t=1,798, p=0.073). 
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En el triángulo de Ward se observa una relación lineal discreta entre la DMO  existente y 

la altura  del sujeto (r=0,103), siendo el 1,1% (r2 =0,011) del cambio de la DMO atribuible a la 

altura. El DMO disminuye 2,695E-0,3 [0,000 - 0,006] unidades por cada centímetro de cambio en 

la altura, por lo que no es estadísticamente significativo (t=1,840, p=0.067). 
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Tabla 42: Comparación de la DMO en columna lumbar con la altura 

Intervalo confianza B 
al 95% 

DMO r r 2 B 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

t p 

L2 0,116 0,013 3,607E-03 0,000 0,007 2,065 0,040 
L3 0,007 0,004 2,613E-03 -0,001 0,006 1,464 0,144 
L4 0,110 0,009 3,367E-03 0,000 0,007 1,956 0,051 

L2-L4 0,105 0,011 3,182E-03 0,000 0,007 1,869 0,062 
 
 

 
Tabla 43a: Comparación de la DMO en cadera con la altura 

Intervalo 
confianza B al 

95% DMO r r 2 B 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

T p 

Cuello 
fémur 

0,142 0,020 3,335E-03 0,001 0,006 2,549 0,011 

Trocánter 0,101 0,010 2,111E-03 0,000 0,004 1,798 0,073 
Triángulo 

Ward 
0,103 0,011 2,695E-03 0,000 0,006 1,840 0,067 

  

  

 En cuanto al análisis de la densidad mineral ósea (DMO) en relación con la altura (tabla 

43 y 44) no solo no se aprecia una clara relación entre ellas, sino que incluso parece apreciarse un  

descenso de la misma al aumentar la altura tanto a nivel lumbar (figura 29) como en la cadera 

(figura 30). 

 
 
Figura 29: Representación de la media de las densidades minerales óseas (DMO) obtenidas en la 
columna lumbar clasificadas por los diferentes grupos de altura 
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Figura 30: Representación de la media de las densidades minerales óseas (DMO) obtenidas en la 
cadera clasificadas por los diferentes grupos de altura 
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Tabla 44: Media de las densidades minerales óseas (DMO) obtenidas en la cadera clasificadas por 
los diferentes grupos de altura 

Altura 
(cm) 

Nº 
casos 

Cuello Trocánter Ward L2 L3 L4 L2-4 

<160 206 0,74913 0,62519 0,61013 0,89649 0,91857 0,89746 0,90427 
161-164 45 0,79384 0,67002 0,66777 0,95731 0,96960 0,96551 0,96431 
165-169 53 0,82719 0,67145 0,67074 0,97811 0,98555 0,96606 0,97658 
170-174 9 0,72322 0,63422 0,52311 0,82178 0,83422 0,82656 0,82789 

>175 3 0,57933 0,33633 0,40167 0,86367 0,85567 0,79033 0,83300 
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D. DENSIDAD MINERAL OSEA (DMO) Y SU RELACION CON EL  IMC 
 

 Al analizar la relación entre la densidad mineral ósea y el índice de masa corporal se aprecia 

en todas las localizaciones tanto de la cadera como de la columna una relación lineal directa 

significativa. 

En columna lumbar se aprecia relación lineal positiva en todas las localizaciones (Tabla 

45).  

 

En L2 también existe una relación lineal positiva (r=0,610), siendo solo el 6,8% (r2 =0,068) 

del cambio de la DMO atribuible al índice de masa corporal. La DMO disminuye 1,24E-02 [0,007 - 

0,018] unidades por cada unidad de masa corporal, resultando estadísticamente significativo 

(t=4,772, p= < 0.001). 
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En L3 la relación lineal positiva es de 0,285, siendo el 8,1% del cambio de la DMO 

atribuible al índice de masa corporal. La DMO disminuye 1,38E-02 [0,009 - 0,019] unidades por 

cada unidad de masa corporal, siendo estadísticamente significativo (t=5,265, p= < 0.001). 

IMC

5040302010

D
M

O
 L

3 
co

lu
m

na
 lu

m
ba

r

1,8

1,6

1,4

1,2

1,0

,8

,6

,4

 

 

 

 



ESTUDIO DE LA MASA ÓSEA EN LAS DIFERENTES LOCALIZAC IONES Y SU REPERCUSION 
DURANTE LA MENOPAUSIA               
Alvaro Pérez Martín   Página 132 de 249 

            
Para L4 existe una relación lineal positiva (r=0,298), con un 8,9% del cambio de la DMO 

explicable por el índice de masa corporal. La DMO disminuye 1,40E-02 [0,009 - 0,019] unidades 

por cada unidad de masa corporal, siendo estadísticamente significativo (t=5,539, p= < 0.001). 
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En L2-4 también existe una relación lineal positiva (r=0,290), siendo el 8,4% (r2 =0,084) del 

cambio de la DMO atribuible al índice de masa corporal. La DMO disminuye 1,34E-02 [0,009 - 

0,018] unidades por cada unidad de masa corporal, siendo estadísticamente significativo (t=5,362, 

p= < 0.001). 
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Tabla 45: Comparación de la DMO en columna lumbar con IMC 
Intervalo confianza 

B al 95% DMO R r 2 B 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

t p 

L2 0,260 0,068 1,24E-02 0,007 0,018 4,772 < 0,001 
L3 0,285 0,081 1,38E-02 0,009 0,019 5,265 < 0.001 
L4 0,298 0,089 1,40E-02 0,009 0,019 5,539 < 0.001 

L2-L4 0,290 0,084 1,34E-02 0,009 0,018 5,362 < 0.001 
 
 

  

En la cadera se aprecia también una relación lineal positiva en todas las localizaciones, de 

manera estadísticamente significativa. (Tabla 46) 
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Tabla 46: Comparación de la DMO en cadera con IMC 

Intervalo confianza 
B al 95% 

DMO r r 2 B 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

t p 

Cuello 
fémur 

0,255 0,065 9,13E-03 0,005 0,013 4,664 < 0.001 

Trocánter 0,421 0,178 1,35E-02 0,010 0,017 8,222 < 0.001 
Triángulo 

Ward 
0,226 0,051 9,07E-03 0,005 0,013 4,107 < 0.001 

 
 

 

En el cuello de fémur existe una relación lineal positiva (r=0,255), siendo el 6,5% del 

cambio de la DMO atribuible al índice de masa corporal, disminuyendo la DMO 9,13E-03 [0,005 - 

0,013] unidades por cada unidad de masa corporal, siendo estadísticamente significativo (t=4,664, 

p= < 0.001). 
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En el trocánter la relación lineal también es positiva (r=0,421), siendo el 17,8% del cambio 

de la DMO atribuible al índice de masa corporal. La DMO disminuye 1,35E-02 [0,010 - 0,017] 

unidades por cada unidad de masa corporal, resultando estadísticamente significativo. 
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Finalmente para el triángulo de Ward existe una relación lineal positiva (r=0,226), con un 

5,1% del cambio de la DMO explicable por el índice de masa corporal. La DMO disminuye 9,07E-

03 [0,005 - 0,013] unidades por cada unidad de masa coroporal, siendo estadísticamente 

significativo (t=4,107, p= < 0.001). 
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E. DENSIDAD MINERAL OSEA Y SU RELACION CON LOS AÑOS  DE 

MENOPAUSIA 

 

 Comparando los años de menopausia con la DMO en las diferentes localizaciones de la 

columna lumbar y de la cadera se encuentra lo siguiente. 

 

En la columna lumbar (tabla 47) en L 2 se observa una relación lineal negativa entre la 

DMO  existente y los años de menopausia (r=0,393), siendo el 15,4% (r2 =0,154) del cambio de la 

DMO atribuible a los años de menopausia. La DMO disminuye 7,31E-03 [-0,009 - -0,005] 

unidades por cada año de menopausia, siendo estadísticamente significativo (t=-7.459, p= <0.001). 
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En L 3 se observa una relación lineal negativa entre la DMO  existente y los años de 

menopausia (r=0,362), resultando el 13,1% (r2 =0,131) del cambio de la DMO atribuible a los años 

de menopausia. La DMO disminuye 6,83E-03 [-0,009 - -0,005] unidades por cada año de 

menopausia, siendo estadísticamente significativo (t=-6.776, p= <0.001). 
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En L 4 se aprecia una relación lineal negativa entre la DMO  existente y los años de 

menopausia (r=0,323), siendo el 10,4% (r2 =0,104) del cambio de la DMO atribuible a los años de 

menopausia. La DMO disminuye 5,83E-03 [-0,008 - -0,004] unidades por cada año de menopausia, 

siendo estadísticamente significativo (t=-5.951, p= <0.001). 
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En L 2-4 existe una relación lineal negativa entre la DMO  existente y los años de 

menopausia (r=0,367), siendo el 13,5% (r2 =0,135) del cambio de la DMO atribuible a los años de 

menopausia. La DMO disminuye 6,61E-03 [-0,008 - -0,005] unidades por cada año de menopausia, 

siendo estadísticamente significativo (t=-6.889, p= <0.001). 
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En la cadera se obtuvieron los siguientes resultados (tabla 48), en el cuello de la cabeza 

femoral se observa una relación lineal negativa entre la DMO  existente y los años de menopausia 

(r=0,419), siendo el 17,5% (r2 =0,175) del cambio de la DMO atribuible a los años de menopausia. 

La DMO disminuye 5,80E-03 [-0,007 - -0,004] unidades por cada año de menopausia, siendo 

estadísticamente significativo (t=-8.050, p= <0.001). 
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En trocánter se aprecia una relación lineal negativa entre la DMO  existente y los años de 

menopausia (r=0,366), atribuyéndose el 13,4% (r2 =0,134) del cambio de la DMO atribuible a los 

años de menopausia. La DMO disminuye 4,43E-03 [-0,006 - -0,003] unidades por cada año de 

menopausia, siendo estadísticamente significativo (t=-6.851, p= <0.001). 
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En triángulo de Ward se observa una relación lineal negativa entre la DMO  existente y los 

años de menopausia (r=0,467), siendo el 21,8% (r2 =0,218) del cambio de la DMO atribuible a los 

años de menopausia. La DMO disminuye 7,20E-03 [-0,009 - -0,006] unidades por cada año de 

menopausia, siendo estadísticamente significativo (t=-9.208, p= <0.001). 
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Tabla 47: Comparación de la DMO en columna lumbar con los años de menopausia 
Intervalo confianza B 

al 95% 
DMO R r 2 B 

Límite 
inferior 

Límite 
superior 

t p 

L2 0,393 0,154 -7,31E-03 -0,009 -0,005 -7,459 <0.001 
L3 0,362 0,131 -6,83E-03 -0,009 -0,005 -6,776 <0.001 
L4 0,323 0,104 -5,83E-03 -0,008 -0,004 -5,951 <0.001 

L2-L4 0,367 0,135 -6,61E-03 -0,008 -0,005 -6,889 <0.001 
 
 
 
 Tabla 48: Comparación de la DMO en cadera con los años de menopausia 

Intervalo 
confianza B al 

95% DMO r r 2 B 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

T p 

Cuello 
fémur 

0,419 0,175 -5,80E-03 -0,007 -0,004 -8,050 <0.001 

Trocánter 0,366 0,134 -4,43E-03 -0,006 -0,003 -6,851 <0.001 
Triángulo 

Ward 
0,467 0,218 -7,20E-03 -0,009 0,006 -9,208 <0.001 

 

 Interesa comparar la pérdida de masa ósea durante la menopausia y los años previos 

premenopausicos, para intentar estudiar cómo se modifica la masa ósea en estos años claves para el 

hueso de la mujer. 

 

 Se ha valorado la densidad mineral ósea (DMO) en mujeres mayores de 45 años 

premenopausicas y la obtenida de mujeres que se encontraban en los 5 primeros años de la 

menopausia, donde supuestamente se produce una mayor pérdida de masa ósea según la mayoría de 

la bibliografía (tabla 49).  

  

 Al compararlas en la columna lumbar se observa una disminución de la densidad mineral 

ósea mayor entre los valores obtenidos durante los primeros 5 años de la menopausia que los de la 

las mujeres premenopáusicas mayores de 45 años, mientras que a nivel de la cadera ocurre en el 

cuello y trocánter pero no en el triángulo de Ward. El trocánter es el lugar donde más diferencia de 

masa ósea se encuentra, seguido del cuello femoral y de la columna lumbar. La pérdida de masa 

ósea en las mujeres menopáusicas recientes es mayor que la esperada por la edad solamente. 
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Tabla 49: Valores de la densidad mineral ósea en columna lumbar y cadera de las 
mujeres premenopausicas mayores de 45 años y postmenopausicas durante los 5 primeros 
años   

Localización 
 

Premenopausia 
Edad >45 años 

Postmenopausia 
< 5 años 

% 
pérdida 

ósea 
N 41 65 
Media 0,98341 0,98315 

L2 

Ds 0,18392 0,15345 
-0.26439 

N 41 65 
Media 1,01571 0,99205 

L3 

Ds 0,18350 0,15560 
-2.32941 

N 41 65 
Media 0,99022 0,96186 

L4 

Ds 0,18166 0,15199 
-2.86401 

N 41 65 
Media 0,99710 0,97843 

L2-4 

Ds 0,17666 0,14888 
-1.87243 

N 41 65 
Media 0,85034 0,80258 

Cuello  

Ds 0,15201 0,10738 
-5.61658 

N 41 65 
Media 0,70851 0,65486 

Trocánter 

Ds 0,14607 0.09707 
-7.57223 

N 41 65 
Media 0,68115 0,68282 

Triángulo 
Ward 

Ds 0,18649 0,13460 
0.245174 

 
 
 Para un mayor detalle en el análisis de los años de menopausia estos se han clasificado en 

grupos de 5 años de evolución tanto a nivel de columna lumbar (tabla 28), como en cadera (tabla 

29).  Se ha calculado la media de los valores de la densidad mineral ósea y su desviación estándar y 

el porcentaje de pérdida de hueso acumulada mediante la fórmula de la media de la DMO de cada 

grupo menos la media de la DMO del pico masa ósea dividido entre la media del pico masa ósea de 

cada localización multiplicado por 100; también el t-score se obtiene de la media de DMO del 

grupo menos la media de la DMO pico dividido por la desviación estándar de la DMO pico; el pico 

DMO usado para el cálculo es el valor obtenido en la época premenopaúsica. 

 

 A nivel lumbar  se aprecia disminución en todos los tramos de menopausia (figura 31) 

siendo más rápida esta pérdida en los 10 primeros años enlenteciéndose después, e incluso 

aumentando masa ósea en edades más extremas (tabla 50), se aprecia una pérdida importante de 

hueso (-17,6%) (Figura 33). 
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Figura 31: Evolución de la densidad mineral ósea a nivel de columna lumbar con los 
años de menopausia 
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 En la cadera se aprecia que el sitio donde más masa ósea se pierde durante la menopausia 

es el triángulo de Ward (-35,88%); existe una disminución de la densidad mineral ósea en todas las 

localizaciones durante todos los tramos de menopausia (figura 32) aunque el porcentaje de pérdida 

no es uniforme (Figura 33); en trocánter y cuello no se aprecia pérdida durante los 5 primeros años 

y si en el triángulo de Ward, en las tres localizaciones a partir de los 5 años se produce una 

aceleración en la pérdida de hueso endenteciéndose a partir de los 15 años de evolución, menos a 

nivel de triángulo de Ward que la pérdida se mantiene de forma importante también en 

menopausias muy evolucionadas (tabla 51). 

 
Tabla 50: DMO relacionada con los años de evolución de la menopausia, porcentaje de hueso 
perdido acumulado (%), t-score y z-score en columna lumbar (L2-L4), trocánter, cuello femoral y 
triángulo de Ward 

Columna lumbar Edad 
(años) 

N=3
16 DMO %p t 

  1,0367±0,233*   
0 58 1,01019±0,203 -0,59±  

<5 65 0,97843±0,148 -5,62± -0,41 
5-9.9 49 0,97131±0,190 -6,31± -0,69 

10-14.9 43 0,86198±0,174 -16,85± -0,58 
15-19.9 28 0,85821±0,135 -17,22± -1,42 
20-24.9 38 0,81263±0,178 -21,61± -1,67 
25-29.9 16 0,83713±0,224 -19,25± -2,14 

>30 19 0,85421±0,195 -17,60± -0,52 
Valores: media ± desviación estándar; DMO: densidad mineral ósea; % pérdida hueso acumulada: (media DMO de cada grupo- media DMO del pico 
masa ósea)/(media del pico masa ósea) x 100;  desviación estándar del % pérdida hueso acumulada: (ds de la DMO del grupo/media de DMO pico) x 
100; t-score: (media de DMO grupo – media DMO pico)/DS de DMO pico; * pico DMO usado para el cálculo. %pha (% pérdida hueso 
acumulada), t (t-score) 

 



ESTUDIO DE LA MASA ÓSEA EN LAS DIFERENTES LOCALIZAC IONES Y SU REPERCUSION 
DURANTE LA MENOPAUSIA               
Alvaro Pérez Martín   Página 141 de 249 

            
Tabla 51: DMO relacionada con los años de evolución de la menopausia, porcentaje de hueso 
perdido acumulado (%), t-score y z-score en columna lumbar (L2-L4), trocánter, cuello femoral y 
triángulo de Ward 

Trocánter Cuello Ward Edad 
(sños) N=316 

DMO %p DMO %p DMO %p 
  0,6921±0,176*  0,8683±0,165*  0,7491±0,199*  
0 58 0,70855± 0,160 2,42 0,85550± 0,162 0,3 0,70734± 0,197 -1,01 

<5 65 0,65486± 0,097 -5,38 0,80258± 0,107 -7,57 0,68282± 0,134 -8,85 
5-9.9 49 0,67237 ±0,117 -2,85 0,79769± 0,123 -8,13 0,66365± 0,150 -11,41 

10-14.9 43 0,61802 ±0,104 -10,7 0,74212± 0,131 -14,53 0,59495± 0,109 -20,58 
15-19.9 28 0,58674 ±0,108 -15,22 0,67743± 0,175 -21,98 0,52881± 0,130 -29,41 
20-24.9 38 0,58276 ±0,098 -15,80 0,70632± 0,120 -18,66 0,54084± 0,123 -27,8 
25-29.9 16 0,55706± 0,195 -19,51 0,65819± 0,134 -24,2 0,56650± 0,198 -24,38 

>30 19 0,55221 ±0,123 -20,21 0,68458 ±0,131 -21,16 0,48032± 0,131 -35,88 
Valores: media ± desviación estándar; DMO: densidad mineral ósea; % pérdida hueso acumulada: (media DMO de cada grupo- media DMO del pico 
masa ósea)/(media del pico masa ósea) x 100;  desviación estándar del % pérdida hueso acumulada: (ds de la DMO del grupo/media de DMO pico) x 
100; * pico DMO usado para el cálculo. %pha (% pérdida hueso acumulada), t (t-score) 

 
 
Figura 32: Evolución de la densidad mineral ósea a nivel de cadera con los años de menopausia 
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Figura 33: Porcentaje de pérdida ósea en columna lumbar y cadera a lo largo de la menopausia 
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2. CONCENTRACION MINERAL OSEA (CMO) 
 
 
 Para la concentración mineral ósea se ha realizado la misma operación que para la 

densidad mineral ósea (DMO), comparando los valores obtenidos en las diferentes localizaciones 

de la columna lumbar y cadera con las variables edad (tabla 52 y 53), peso (tabla 55 y 56) y altura 

(tabla 58 y 59), usando regresiones lineales simples o analizando las diferentes variables 

segmentadas adecuadamente. 

 
 
A. CONCENTRACION MINERAL OSEA Y SU RELACION CON LA EDAD 
 

Se ha comparado la concentración mineral ósea (CMO) en la columna lumbar con la edad 

mediante la realización de regresiones lineales simples (tabla 52).  

 

En L2 existe una relación lineal negativa pequeña entre la CMO  existente y la edad del 

sujeto (r=0,347), siendo solo el 12% (r2 =0,120) del cambio de la CMO atribuible a la edad. El 

CMO disminuye 0,1 [-0,130 - -0,070] unidades por cada año de edad, siendo estadísticamente 

significativo (t=-6,555, p= < 0.001). 

CMO L2 columna lumbar
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En L3 existe una discreta relación lineal negativa entre la CMO  y la edad del sujeto 

(r=0,369), siendo solo el 13,6% (r2 =0,136) del cambio de la CMO atribuible a la edad. El CMO 

disminuye 0,118 [-0,151 - -0,085] unidades por cada año de edad, siendo estadísticamente 

significativo (t=-7,041, p= < 0.001). 
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CMO L3 columna lumbar
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En L4 existe una relación lineal negativa pequeña entre la CMO  existente y la edad del 

sujeto (r=0,365), siendo solo el 13,3% (r2 =0,133) del cambio de la CMO atribuible a la edad. El 

CMO disminuye 0,124 [-0,159 - -0,089] unidades por cada año de edad, lo que es estadísticamente 

significativo (t=-6,945, p= < 0.001). 
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En L2-L4  existe también una relación lineal negativa poco intensa entre la CMO  existente 

y la edad del sujeto (r=0,378), siendo solo el 14.3% (r2 =0,140) del cambio de la CMO atribuible a 

la edad. El CMO disminuye 0,342 [-0,435 - -0,249] unidades por cada año de edad, resultando 

estadísticamente significativo (t=-7,242, p= < 0.001). 
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 Se ha usado también las regresiones lineales simples en las diferentes localizaciones de la 

cadera (tabla 53). 

 

En el cuello de la cabeza femoral existe una relación lineal negativa pequeña entre la CMO  

existente y la edad del sujeto (r=0,373), siendo solo el 13.7% (r2 =0,137) del cambio de la CMO 

atribuible a la edad. El CMO disminuye 0,353E-0,2 [-0,45 - -0,26] unidades por cada año de edad, 

siendo estadísticamente significativo (t=-7,121, p= < 0.001). 

CMO cuello cabeza femoral

1086420-2

E
D

A
D

90

80

70

60

50

40

30

 

 

En el trocánter no existe relación lineal ni positiva ni negativa entre la CMO  existente y la 

edad del sujeto (r=0,068), siendo solo el 5% (r2 =0,005) del cambio de la CMO atribuible a la edad. 

El CMO disminuye 1,39E-0,2 [-0,37 - -0,009] unidades por cada año de edad, no siendo 

estadísticamente significativo (t=-1,208, p=0.228). 

CMO trocanter cabeza femoral
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En el triángulo de Ward existe una discreta relación lineal negativa entre la CMO  

existente y la edad del sujeto (r=0,316), siendo solo el 10% (r2 =0,100) del cambio de la CMO 

atribuible a la edad. El CMO disminuye 1,73E-0,2 [-0,23 - -0,12] unidades por cada año de edad, 

siendo estadísticamente significativo (t=-5,887, p= < 0.001). 
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CMO triangulo ward cabeza femoral
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Tabla 52: Comparación de la CMO en columna lumbar con la edad 

Intervalo confianza B 
al 95% CMO r r 2 B 

Límite 
inferior 

Límite 
superior 

t P 

L2 0,347 0,120 0,1 -0,130 -0,070 -6,555 < 0.001 
L3 0,369 0,136 0,118 -0,151 -0,085 -7,041 < 0.001 
L4 0,365 0,133 0,124 -0,159 -0,089 -6,945 < 0.001 

L2-L4 0,378 0,140 0,342 -0,435 -0,249 -7,242 < 0.001 
 
 
 

Tabla 53: Comparación de la CMO en las diferentes localizaciones de la cadera con la edad 
Intervalo 

confianza B al 
95% CMO r r 2 B 

Límite 
inferior 

Límite 
superior 

t P 

Cuello 
femoral 

0,373 0,137 0,353E-02 -0,45 -0,26 -7,121 < 0.001 

Trocánter 0,068 0,005 1,39E-02 -0,37 -0,009 -1,208 0,228 
Triángulo 

Ward 
0,316 0,100 1,73E-02 -0,23 -0,12 -5,887 < 0.001 

 

 

 Al comparar los valores de la CMO con la variable edad segmentada (tabla 32), se 

observa un descenso de sus valores en todas las localizaciones tanto de columna lumbar como de 

cadera, progresivo al aumentar la edad; encontrándose en todas las localizaciones de la columna 

lumbar un mayor descenso en los tramos de 60 y de 70 años (Figura 34) principalmente para la 

valoración de L2-L4. 

 En la cadera ocurre parecido en todas las localizaciones (Figura 35). 
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Tabla 54: Media de las concentración mineral ósea (CMO) obtenidas en la cadera y columna 
lumbar clasificadas por los diferentes grupos de edad 
 

Edad 
(años) 

Nº 
casos 

Cuello Trocánter Ward L2 L3 L4 L2-4 

<45 22 4,376364 6,549409 1,318955 13,86123 15,10409 15,89177 44,85773 
45-49 41 4,127000 6,564537 1,271000 13,02585 14,25712 14,90659 42,18922 
50-54 77 4,172883 6,662675 1,157277 12,91988 14,00034 14,57488 41,49469 
55-59 47 4,034532 7,276596 1,249064 12,67564 14,26945 14,72294 41,62438 
60-64 47 3,840196 6,867413 0,938609 11,44100 12,31091 13,22302 36,97423 
65-69 27 3,552259 6,845444 0,912630 10,84352 12,05063 12,85867 35,75381 
70-74 42 3,245238 6,192595 0,809405 10,59402 11,24052 11,68529 33,51993 
>75 13 3,261000 5,831615 0,747692 10,73146 11,15462 11,32877 33,21538 

 
 
 
 
Figura 34: Representación de la media de las concentraciones minerales óseas (CMO) obtenidas en 
la columna lumbar clasificadas por los diferentes grupos de edad. 
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Figura 35: Representación de la media de las concentraciones minerales óseas (CMO) obtenidas en 
la cadera clasificadas por los diferentes grupos de edad 
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B. CONCENTRACION MINERAL OSEA Y SU RELACION CON EL PESO 

 

Con respecto a la relación entre la concentración mineral ósea y el peso los resultados se 

exponen a continuación usando la regresión lineal simple primero y luego el análisis directo de la 

variable segmentada, tanto a nivel de columna como de cadera. 

 

Al aplicar la regresión lineal simple los resultados en columna lumbar son los que se 

exponen a continuación (tabla 55). 

 

En L2 se observa una relación lineal positiva entre la CMO  existente y el peso del sujeto 

(r=0,381), siendo el 14,5% (r2 =0,145) del cambio de la CMO atribuible al peso. El CMO 

disminuye 9,806E-0,2 [0,072 - 0,125] unidades por cada unidad de cambio en el peso, siendo 

estadísticamente significativo (t=7,294, p= <0.001). 
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En L3 se observa una relación lineal positiva entre la CMO  existente y el peso del sujeto 

(r=0,392), siendo el 15,4% (r2 =0,154) del cambio de la CMO atribuible al peso. El CMO 

disminuye 0,111 [0,082 - 0,140] unidades por cada unidad de cambio en el peso, resultando 

estadísticamente significativo (t=7,550, p= <0.001). 
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En L4 se aprecia una relación lineal positiva entre la CMO  existente y el peso del sujeto 

(r=0,418), resultando el 17,5 (r2 =0,175) del cambio de la CMO atribuible al peso. El CMO 

disminuye 0,126 [0,096 - 0,157] unidades por cada unidad de cambio en el peso, siendo 

estadísticamente significativo (t=8,165, p= <0.001). 
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En L2-L4  se observa una relación lineal positiva entre la CMO  existente y el peso del 

sujeto (r=0,417), siendo el 17,4% (r2 =0,174) del cambio de la CMO atribuible al peso. El CMO 

disminuye 0,336 [0,255 - 0,417] unidades por cada unidad de cambio en el peso, lo que es 

estadísticamente significativo (t=8,135, p= <0.001). 
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 Los resultados a nivel de cadera de la regresión lineal simple se desarrollan a continuación 

(tabla 56). 

 

En el cuello de la cabeza femoral se observa una relación lineal positiva entre la CMO  

existente y el peso del sujeto (r=0,311), siendo el 9,7% (r2 =0,097) del cambio de la CMO atribuible 

al peso. El CMO disminuye 2,639E-0,2 [0,017 - 0,035] unidades por cada unidad de cambio en el 

peso, resultando estadísticamente significativo (t=5,788, p= <0.001). 
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En el trocánter se observa una relación lineal positiva entre la CMO  existente y el peso del 

sujeto (r=0,445), siendo el 19,8% (r2 =0,198) del cambio de la CMO atribuible al peso. El CMO 

disminuye 8,142E-0,2 [0,063 - 0,100] unidades por cada unidad de cambio en el peso, siendo 

estadísticamente significativo (t=8,784, p= <0.001). 
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En el triángulo de Ward no se observa relación lineal ni positiva ni negativa entre la CMO  

existente y el peso del sujeto (r=0,146), atribuyéndose el 2,1% (r2 =0,021) del cambio de la CMO 

atribuible al peso. El CMO disminuye 7,184E-0,3 [0,002 - 0,013] unidades por cada unidad de 

cambio en el peso, siendo estadísticamente significativo (t=2,614, p=0.009). 
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Tabla 55: Comparación de la CMO en columna lumbar con el peso 

Intervalo confianza B 
al 95% 

CMO r r 2 B 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

t p 

L2 0,381 0,145 9,806E-0,2 0,072 0,125 7,294 <0.001 
L3 0,392 0,154 0,111 0,082 0,140 7,550 <0.001 
L4 0,418 0,175 0,126 0,096 0,157 8,165 <0.001 

L2-L4 0,417 0,174 0,336 0,255 0,417 8,135 <0.001 

 
 

Tabla 56: Comparación de la CMO en cadera con el peso 
Intervalo 

confianza B al 
95% CMO r r 2 B 

Límite 
inferior 

Límite 
superior 

T p 

Cuello 
femoral 

0,311 0,097 2,639E-02 0,017 0,035 5,788 <0.001 

Trocánter 0,445 0,198 8,142E-02 0,063 0,100 8,784 <0.001 
Triángulo 

Ward 
0,146 0,021 7,184E-03 0,002 0,013 2,614 0,009 

 

  

 Al analizar los datos de la CMO en relación con el peso segmentado (Tabla 57), se 

aprecia un aumento de los valores al incrementarse la variable peso, tanto a nivel de columna 

lumbar  en todas sus localizaciones, (Figura 36) como a nivel de cadera (Figura 37) principalmente 

en pesos a partir de 65 kilos.  

 
 
Tabla 57: Media de la concentración mineral ósea (CMO) obtenidas en la cadera y columna lumbar 
clasificadas por los diferentes grupos de peso 

Peso 
(kg) 

Nº 
casos 

Cuello Trocánter Ward L2 L3 L4 L2-4 

<50 21 3,558714 4,703190 1,063524 10,73762 11,52719 11,86986 34,13295 
50-54 27 3,443148 5,864333 0,959481 11,67867 12,45511 12,93041 37,06307 
55-59 53 3,597792 6,240792 0,927289 11,19617 11,87198 12,52972 35,59719 
60-64 61 3,738148 6,192328 1,026820 11,06803 12,19238 12,88779 36,14900 
65-69 50 4,098300 6,648380 1,180560 12,64496 14,00618 14,54744 41,15820 
>70 104 4,236427 7,833689 1,178893 13,48985 14,75958 15,44005 43,68941 
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Figura 36: Representación de la media de las concentraciones minerales óseas (CMO) obtenidas en 
la columna lumbar clasificadas por los diferentes grupos de peso 
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Figura 37: Representación de la media de las concentraciones minerales óseas (CMO) obtenidas en 
la cadera clasificadas por los diferentes grupos de peso 
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 Los lugares donde más aumento se produjo de CMO con relación a la edad fueron la 

columna lumbar y el trocánter, resultando mucho menos intensa en cuello y triángulo de Ward. 
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C. CONCENTRACION MINERAL OSEA Y SU RELACION CON LA ALTURA 
 
 

Con respecto a la relación entre la concentración mineral ósea y la altura, se exponen a 

continuación los resultados usando también la regresión lineal simple primero y el análisis directo 

de la variable segmentada depende tanto a nivel de columna como de cadera. 

 

Al aplicar la regresión lineal simple entre la concentración mineral ósea y la altura, se 

manifiestan los resultados que se exponen a continuación primero a nivel de columna lumbar (tabla 

58) y después a nivel de la cadera, en sus diferentes localizaciones (tabla 59). 

 

En L2 se observa una muy discreta relación lineal entre la CMO  existente y la altura  del 

sujeto (r=0,305), siendo el 9,3% (r2 =0,093) del cambio de la CMO atribuible a la altura. La CMO 

disminuye 0,138 [0,090 - 0,186] unidades por cada centímetro de cambio en la altura, siendo 

estadísticamente significativo (t=5,668, p= <0.001). 
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En L3 se aprecia una discreta relación lineal entre la CMO  existente y la altura  del sujeto 

(r=0,275), atribuyéndose el 7,5% (r2 =0,075) del cambio de la CMO a la altura. El CMO disminuye 

0,137 [0,084 - 0,190] unidades por cada centímetro de cambio en la altura, siendo estadísticamente 

significativo (t=5,062, p= <0.001). 
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En L4 se observa una relación lineal discreta entre la CMO  existente y la altura  del sujeto 

(r=0,317), siendo el 10,1% (r2 =0,101) del cambio de la CMO atribuible a la altura. El CMO 

disminuye 0,168 [0,112 - 0,224] unidades por cada centímetro de cambio en la altura, lo que resulta 

estadísticamente significativo (t=5,925, p= <0.001). 
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En L 2-4 se observa una relación lineal discreta entre la CMO  existente y la altura  del sujeto 

(r=0,314), imputándose el 9,8% (r2 =0,098) del cambio de la CMO atribuible a la altura. El CMO 

disminuye 0,443 [0,294 - 0,592] unidades por cada centímetro de cambio en la altura, siendo 

estadísticamente significativo (t=5,851, p= <0.001). 
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En el cuello de la cabeza femoral se observa una relación lineal discreta entre la CMO  

existente y la altura  del sujeto (r=0,239), siendo el 5,7% (r2 =0,057) del cambio de la CMO 

atribuible a la altura. El CMO disminuye 3,541E-02 [0,019 - 0,051] unidades por cada centímetro 

de cambio en la altura, lo que es estadísticamente significativo (t=4,356, p= <0.001). 
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En el trocánter se observa una relación lineal discreta entre la CMO  existente y la altura  

del sujeto (r=0,207), siendo el 4,3% (r2 =0,043) del cambio de la CMO atribuible a la altura. El 

CMO disminuye 6,623E-02 [0,031 - 0,101] unidades por cada centímetro de cambio en la altura, 

siendo estadísticamente significativo (t=3,750, p= <0.001). 
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En el triángulo de Ward no se observa una relación lineal ni positiva ni negativa entre la 

CMO  existente y la altura  del sujeto (r=0,060), siendo el 0,4% (r2 =0,004) del cambio de la CMO 

atribuible a la altura. El CMO disminuye 5,151E-03 [-0,004 - 0,015] unidades por cada centímetro 

de cambio en la altura, lo que no resulta estadísticamente significativo (t=1,065, p=0.288). 

CMO triangulo ward cabeza femoral
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Tabla 58: Comparación de la CMO en columna lumbar con la altura 
Intervalo confianza B 

al 95% CMO r r 2 B 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

t p 

L2 0,305 0,093 0,138 0,090 0,186 5,668 <0.001 
L3 0,275 0,075 0,137 0,084 0,190 5,062 <0.001 
L4 0,317 0,101 0,168 0,112 0,224 5,925 <0.001 

L2-L4 0,314 0,098 0,443 0,294 0,592 5,851 <0.001 
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Tabla 59: Comparación de la CMO en cadera con la altura 

Intervalo 
confianza B al 

95% CMO r r 2 B 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

T p 

Cuello 
femoral 

0,239 0,057 3,541E-02 0,019 0,051 4,356 <0.001 

Trocánter 0,207 0,043 6,623E-02 0,031 0,101 3,750 <0.001 
Triángulo 

Ward 
0,060 0,004 5,151E-03 0,004 0,015 1,065 0,288 

  

 En el análisis de la concentración mineral ósea (CMO ) en relación con la altura  

clasificada en grupos (Tabla 60) no se aprecia relación significativa, incluso un descenso de los 

valores de masa ósea al aumentar los de la altura tanto en las mediciones de la columna vertebral 

(Figura 38) como en la cadera en todas sus localizaciones (Figura 39). 

 
 
Tabla 60: Media de las concentración mineral ósea (CMO) obtenidas en la cadera y columna 
lumbar clasificadas por los diferentes grupos de altura 

Altura 
(cm) 

Nº 
casos 

Cuello Trocánter Ward L2 L3 L4 L2-4 

<160 206 3,733762 6,392083 1,056374 11,52039 12,64311 13,07934 37,23319 
161-164 45 4,261727 7,190045 1,166977 13,05493 14,04338 15,26396 42,36093 
165-169 53 4,283509 7,249774 1,195119 13,85834 14,92668 15,72558 44,51043 
170-174 9 4,066000 7,931778 0,796667 12,25767 13,10567 13,86200 39,22356 

>175 3 2,461333 5,377333 0,335000 13,02300 13,70533 14,10633 40,83333 
 
 
Figura 38: Representación de la media de las concentraciones minerales óseas (CMO) obtenidas en 
la columna lumbar clasificadas por los diferentes grupos de altura 
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Figura 39: Representación de la media de las concentraciones minerales óseas (CMO) obtenidas en 
la cadera clasificadas por los diferentes grupos de altura 
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D. RELACION ENTRE LA CONCENTRACION MINERAL OSEA (CM O) Y EL IMC 
 

Al analizar la relación entre la concentración mineral ósea y el índice de masa corporal, se 

aprecia relación lineal positiva significativa en todas las localizaciones a nivel de columna lumbar 

(Tabla 61), y a nivel de cadera se aprecia también de forma significativa esta relación en todas las 

localizaciones (Tabla 62).  

  
Tabla 61: Comparación de la CMO en columna lumbar con IMC 

Intervalo confianza 
B al 95% 

CMO r r 2 B 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

T p 

L2 0,259 0,067 0,180 0,105 0,254 4,754 < 0,001 
L3 0,288 0,083 0,220 0,139 0,301 5,324 < 0.001 
L4 0,293 0,086 0,238 0,152 0,324 5,426 < 0.001 

L2-L4 0,294 0,087 0,638 0,408 0,868 5,457 < 0.001 
 
 

Tabla 62: Comparación de la CMO en cadera con IMC 
Intervalo confianza 

B al 95% CMO r r 2 B 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

T p 

Cuello 
fémur 

0,216 0,047 4,92E-02 0,024 0,074 3,907 < 0.001 

Trocánter 0,370 0,137 0,182 0,131 0,233 7,042 < 0.001 
Triángulo 

Ward 
0,128 0,016 1,68E-02 0,002 0,031 2,279 0.023 

          
 

En la columna lumbar los datos se expresan a continuación.  

 

En L2 se aprecia una relación lineal positiva (r=0,259), siendo el 6,7% (r2 =0,067) del 

cambio de la CMO atribuible al índice de masa corporal y disminuyendo la CMO 0,18 [0,105 - 

0,254] unidades por cada unidad de masa corporal, resulta estadísticamente significativo (t=4,754, 

p= < 0.001). 
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En L3 existe una relación lineal positiva de 0,288, siendo el 8,3% del cambio de la CMO 

atribuible al índice de masa corporal. La CMO disminuye 0,22 [0,139 - 0,301] unidades por cada 

unidad de masa corporal, lo que es estadísticamente significativo (t=5,324, p= < 0.001). 
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Para L4 también existe una relación lineal positiva (r=0,293), con un 8,6% del cambio de la 

CMO explicable por el índice de masa corporal. La CMO disminuye 0,238 [0,152 - 0,324] 

unidades por cada unidad de masa corporal, siendo estadísticamente significativo (t=5,426, p= < 

0.001). 
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En L 2-4 se manifiesta una relación lineal positiva (r=0,294), resultando el 8,7% del cambio 

de la CMO atribuible al índice de masa corporal. La CMO disminuye 0,638 [0,408 - 0,868] 

unidades por cada unidad de masa corporal, siendo estadísticamente significativo (t=5,457, p=< 

0.001). 
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En el cuello de fémur existe una relación lineal positiva de 0,216, atribuyéndose el 4,7% 

del cambio de la CMO al índice de masa corporal. La CMO disminuye 4,92E-02 [0,024 - 0,074] 

unidades por cada unidad de masa corporal, siendo estadísticamente significativo (t=3,0664, p=< 

0.001). 
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En el trocánter la relación lineal también es positiva (r=0,370), siendo el 13,7% del cambio 

de la CMO atribuible al índice de masa corporal. La CMO disminuye 0,182 [0,131 - 0,233] 

unidades por unidad de masa corporal, resultando estadísticamente significativo. 
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En el triángulo de Ward existe una relación lineal positiva (r=0,128), con un 1,6% del 

cambio de la CMO explicable por el índice de masa corporal. La CMO disminuye 1,68E-02 [0,002 

- 0,031] unidades por cada unidad de masa corporal, siendo estadísticamente significativo (t=2,279, 

p= 0,023). 
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E. CONCENTRACION MINERAL OSEA Y SU RELACION CON LOS  AÑOS DE 

MENOPAUSIA 

 
La menopausia es una etapa muy importante para la mujer a lo que se pierde una gran 

cantidad de masa ósea según toda la bibliografía existente; para estudiar en detalle cómo se 

modifica la masa ósea se ha analizado la concentración mineral ósea con relación a los años de 

evolución de las mujeres, tanto en columna lumbar como en cadera. 

  

Al estudiar la relación entre los datos obtenidos de la concentración mineral ósea (CMO) y 

los años de menopausia  en la columna lumbar (tabla 63) se observa en L 2 una relación lineal 

negativa entre la CMO  existente y los años de menopausia (r=0,365), siendo el 13,3% (r2 =0,133) 

del cambio de la CMO atribuible a los años de menopausia. La CMO disminuye 9,89E-02 [-0,127 - 

-0,071] unidades por cada año de menopausia, lo que es estadísticamente significativo (t=-6.852, 

p= <0.001). 
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En L 3 se aprecia una relación lineal negativa entre la CMO  existente y los años de 

menopausia (r=0,393), resultando el 15,4% (r2 =0,154) del cambio de la CMO atribuible a los años 

de menopausia. La CMO disminuye 0,116 [-0,147 - -0,086] unidades por cada año de menopausia, 

siendo estadísticamente significativo (t=-7.459, p= <0.001). 
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En L 4 se observa una relación lineal negativa entre la CMO  existente y los años de 

menopausia (r=0,398), siendo el 15,8% (r2 =0,158) del cambio de la CMO atribuible a los años de 

menopausia. La CMO disminuye 0,123 [-0,155 - -0,091] unidades por cada año de menopausia, 

siendo estadísticamente significativo (t=-7.569, p= <0.001). 
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En L 2-4 se aprecia una relación lineal negativa entre la CMO  existente y los años de 

menopausia (r=0,404), siendo el 16,3% (r2 =0,163) del cambio de la CMO atribuible a los años de 

menopausia. La CMO disminuye 0,339 [-0,425 - -0,252] unidades por cada año de menopausia, lo 

que resulta estadísticamente significativo (t=-7.719, p= <0.001). 
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En la cadera se encontraron los resultados que se exponen a continuación (tabla 64). 

 

En el cuello femoral se aprecia una relación lineal negativa entre la CMO  existente y los 

años de menopausia (r=0,315), atribuyéndose el 10% (r2 =0,100) del cambio de la CMO atribuible 

a los años de menopausia. La CMO disminuye 2,77E-2 [-0,037 - -0,18] unidades por cada año de 

menopausia, siendo estadísticamente significativo (t=-5.797, p= <0.001). 
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En el trocánter no se observa una relación lineal entre la CMO  existente y los años de 

menopausia (r=0,098), siendo el 1% (r2 =0,010) del cambio de la CMO atribuible a los años de 

menopausia. La CMO disminuye 1,74E-2 [-0,037 - -0,003] unidades por cada año de menopausia, 

no resultando estadísticamente significativo (t=-1.719, p=0.087). 
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En el triángulo de Ward  se aprecia una relación lineal negativa entre la CMO  existente y 

los años de menopausia (r=0,314), atribuyéndose el 9,9% (r2 =0,099) del cambio de la CMO 

atribuible a los años de menopausia. La CMO disminuye 1,61E-2 [-0,22 - -0,011] unidades por 

cada año de menopausia, siendo estadísticamente significativo (t=-5.775, p= <0.001). 
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Tabla 63: Comparación de la CMO en columna lumbar con los años de menopausia 

Intervalo confianza B 
al 95% 

CMO r r 2 B 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

t P 

L2 0,365 0,133 -9,89E-2 -0,127 -0,071 -6,852 <0.001 
L3 0,393 0,154 -0,016 -0,147 -0,086 -7,459 <0.001 
L4 0,398 0,158 -0,123 -0,155 -0,091 -7,569 <0.001 

L2-L4 0,404 0,163 -0,339 -0,425 -0,252 -7,719 <0.001 
 
 
 

Tabla 64: Comparación de la CMO en cadera con los años de menopausia 
Intervalo 

confianza B al 
95% CMO R r 2 B 

Límite 
inferior 

Límite 
superior 

T p 

Cuello 
femoral 

0,315 0,100 -2,77E-02 -0,037 -0,018 -5,797 <0.001 

Trocánter 0,098 0,010 -1,74E-02 -0,037 0,003 -1,719 0,087 
Triángulo 

Ward 
0,314 0,099 -1,61E-02 -0,022 -0,011 -5,775 <0.001 
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3. PORCENTAJES DE PERDIDA DE MASA OSEA CON LA EDAD 

 

Se analizó el porcentaje de pérdida de masa ósea con la edad, estratificando ésta en los 

grupos de edad utilizados hasta el momento. También se ha valorado el t-score y el z-score de cada 

grupo. 

Las tablas 65, 66, 67 y 68 muestran la densidad mineral ósea de cada grupo de edad, la 

pérdida acumulada de masa ósea y el t-score y z-score en columna lumbar y cadera en sus 

diferentes localizaciones.  

 

El triángulo de Ward es el lugar donde el porcentaje de pérdida de hueso con respecto a la 

edad es más importante (-37,90), seguido del trocánter (-24,64), del cuello del fémur (-25,65) y por 

último de la columna lumbar (-18,47).   

 

Para calcular el porcentaje de hueso perdido acumulado se ha usado una fórmula que divide 

la media DMO de cada grupo menos la media DMO del pico de masa ósea por la media del pico 

masa ósea, multiplicado por cien. Para obtener la desviación estándar del % de  pérdida de hueso 

acumulado se ha dividido la desviación estándar de la DMO del grupo por la media de DMO pico 

multiplicado por cien. 

 La t-score y la z-score han sido obtenidas de las densitometrías realizadas, como resultado 

del análisis realizado por el software del aparato a partir de las mediciones efectuadas.   

 

Tabla 65: DMO relacionada con la edad, porcentaje de hueso perdido acumulado (%), t-score y z-
score en columna lumbar (L2-L4) 
Edad 
(años) 

N=316 DMO Porcentaje pérdida hueso 
acumulada 

t-score z-score 

<45 22 1,0367±0,233*  0,07 0,16 
45-49 41 0,9912±0,149 -4,39±14,41 -0,41 0,16 
50-54 77 0,9608±0,160 -7,32±15,42 -0,69 0,11 
55-59 47 0,9752±0,197 -5,93±19,04 -0,58 0,55 
60-64 47 0,8520±0,174 -17,82±16,74 -1,42 -0,05 
65-69 27 0,8584±0,185 -17,19±17,83 -1,67 0,14 
70-74 42 0,8074±0,174 -22,12±16,74 -2,14 -0,12 
≥75 13 0,8452±0,234 -18,47±22,60 -0,52 0,35 

Valores: media ± desviación estándar; DMO: densidad mineral ósea; % pérdida hueso acumulada: (media DMO de 
cada grupo- media DMO del pico masa ósea)/(media del pico masa ósea) x 100;  desviación estándar del % pérdida 
hueso acumulada: (ds de la DMO del grupo/media de DMO pico) x 100; t-score, * pico DMO usado para el cálculo. 
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Tabla 66: DMO relacionada con la edad, porcentaje de hueso perdido acumulado (%), t-score y z-
score en cuello de fémur 
Edad 
(años) 

N=316 DMO Porcentaje pérdida hueso 
acumulada 

t-score z-score 

<45 22 0,8683±0,165*  -0,45 -0,11 
45-49 41 0,8436±0,122 -2,84±14,04 -0,50 0,09 
50-54 77 0,8075±0,122 -7,00±14,10 -0,84 -0,03 
55-59 47 0,7994±0,123 -7,93±14,17 -0,93 0,10 
60-64 47 0,7201±0,165 -17,07±19,02 -1,59 -0,22 
65-69 27 0,7015±0,105 -19,21±12,11 -1,72 -0,14 
70-74 42 0,6549±0,123 -24,58±14,17 -2,10 -0,46 
≥75 13 0,6456±0,128 -25,65±14,68 -2,19 -0,19 

Valores: media ± desviación estándar; DMO: densidad mineral ósea; % pérdida hueso acumulada: (media DMO de 
cada grupo- media DMO del pico masa ósea)/(media del pico masa ósea) x 100;  desviación estándar del % pérdida 
hueso acumulada: (ds de la DMO del grupo/media de DMO pico) x 100; t-score; * pico DMO usado para el cálculo. 
 
 
Tabla 67: DMO relacionada con la edad, porcentaje de hueso perdido acumulado (%), t-score y z-
score en trocánter de fémur 
Edad 
(años) 

N=316 DMO Porcentaje pérdida hueso 
acumulada 

t-score z-score 

<45 22 0,6921±0,176*  -0,72 -0,53 
45-49 41 0,6790±0,095 -1,90±13,76 -0,80 -0,42 
50-54 77 0,6597±0,116 -4,68±16,79 -0,98 -0,37 
55-59 47 0,6931±0,137 0,15±19,82 -0,77 0,08 
60-64 47 0,6112±0,108 -11,69±15,62 -1,54 -0,40 
65-69 27 0,6008±0,101 -13,19±14,53 -1,49 -0,11 
70-74 42 0,5482±0,139 -20,79±20,11 -1,99 -0,47 
≥75 13 0,5215±0,102 -24,64±14,67 -2,20 -0,38 

Valores: media ± desviación estándar; DMO: densidad mineral ósea; % pérdida hueso acumulada: (media DMO de 
cada grupo- media DMO del pico masa ósea)/(media del pico masa ósea) x 100;  desviación estándar del % pérdida 
hueso acumulada: (ds de la DMO del grupo/media de DMO pico) x 100; t-score; * pico DMO usado para el cálculo. 
 
 
Tabla 68: DMO relacionada con la edad, porcentaje de hueso perdido acumulado (%), t-score y z-
score en triángulo Ward del fémur 
Edad 
(años) 

n=316 DMO Porcentaje pérdida hueso 
acumulada 

t-score z-score 

<45 22 0,7491±0,199*  -0,55 -0,21 
45-49 41 0,7256±0,132 -3,14±17,60 -0,92 -0,21 
50-54 77 0,6629±0,144 -11,50±19,24 -1,24 -0,31 
55-59 47 0,6670±0,144 -10,96±19,29 -1,43 -0,11 
60-64 47 0,5813±0,142 -22,40±18,99 -1,79 -0,39 
65-69 27 0,5467±0,139 -27,02±18,55 -1,97 -0,35 
70-74 42 0,4848±0,115 -35,28±15,32 -2,44 -0,53 
≥75 13 0,4652±0,132 -37,90±17,57 -2,59 -0,31 

Valores: media ± desviación estándar; DMO: densidad mineral ósea; % pérdida hueso acumulada: (media DMO de 
cada grupo- media DMO del pico masa ósea)/(media del pico masa ósea) x 100;  desviación estándar del % pérdida 
hueso acumulada: (ds de la DMO del grupo/media de DMO pico) x 100; t-score; * pico DMO usado para el cálculo.
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4. CLASIFICACION DE LAS MEDICIONES EN FUNCION DE CR ITERIOS DE LA 
OMS 
 

 Se ha analizado la existencia de osteoporosis y osteopenia o la ausencia de estas, por el 

valor del t-score, tanto en columna lumbar (tabla 69) como cadera (tabla 70), según los tramos de 

edad y según los criterios densitométricos definidos por la OMS. 

 

 En la columna lumbar se aprecia como a partir de los 50 años comienza a aumentar de 

forma importante el porcentaje de mujeres con valores osteoporóticos, siendo este aumento en 

mayores de 75 años de más del 50% (53,8%). L4 se asemeja más en los porcentajes a L2-4, 

siendo algo menor los porcentajes en L2 y L3. 

   

Tabla 69: Clasificación  de los grupos de edades basándose en el puntaje T obtenido en la columna 
lumbar y en la clasificación de la osteoporosis elaborada por la OMS 
 

Edad Clasificación 
OMS 

pT L2-L4 
(%) 

pT L2 
(%) 

pT L3 
(%) 

pT L4 
(%) 

Normal 68,2 77,3 63,6 59,1 
Osteopenia 22,7 13,6 27,3 31,8 <45 

Osteoporosis 9,1 9,1 9,1 9,1 
Normal 56,1 65,9 61 51,2 

Osteopenia 41,5 34,1 36,6 41,5 45-49 
Osteoporosis 2,4 0 2,4 7,3 

Normal 51,9 61 54,5 49,4 
Osteopenia 36,4 33,8 33,8 39 50-54 

Osteoporosis 11,7 5,2 11,7 11,7 
Normal 59,6 55,3 61,7 51,1 

Osteopenia 21,3 36,2 23,4 29,8 55-59 
Osteoporosis 19,1 8,5 14,9 19,1 

Normal 36,2 36,2 31,9 36,2 
Osteopenia 27,7 42,6 29,8 25,5 60-64 

Osteoporosis 36,2 21,3 38,3 38,3 
Normal 44,4 30,8 40,7 40,7 

Osteopenia 22,2 42,3 29,6 25,9 65-69 
Osteoporosis 33,3 26,9 29,6 33,3 

Normal 26,2 31 26,2 26,2 
Osteopenia 28,6 28,6 28,6 33,3 70-74 

Osteoporosis 45,2 40,5 45,2 40,5 
Normal 38,5 38,5 30,8 46,2 

Osteopenia 7,7 15,4 30,8 0 >75 
Osteoporosis 53,8 46,2 38,5 53,8 
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 En la cadera se aprecia diferente porcentaje de mujeres en rango osteoporótico según la 

localización en el mismo tramo de edades. 

En el cuello femoral la frecuencia de osteoporosis comienza a apreciarse antes que en las 

otras localizaciones pero el gran aumento en el porcentaje se manifiesta en edades más avanzadas 

(>70 años); en el triángulo de Ward el porcentaje de osteoporosis es mayor a lo largo de los 

diferentes tramos, salvo en los extremos de las edades analizadas (<45 y >75 años) 

 
Tabla 70: Clasificación  de los grupos de edades basándose en el puntaje T obtenido en la cadera y 
en la clasificación de la osteoporosis elaborada por la OMS 
 

Edad (años) Clasificación OMS pT cuello 
femoral (%) 

pT trocánter 
(%) 

pT Triángulo 
Ward (%) 

Normal 72,7 54,5 66,7 
Osteopenia 18,2 40,9 28,6 <45 

Osteoporosis 9,1 4,5 4,8 
Normal 65,9 51,2 56,1 

Osteopenia 34,1 48,8 43,9 45-49 
Osteoporosis 0 0 0 

Normal 51,9 45,5 36,8 
Osteopenia 45,5 50,6 53,9 50-54 

Osteoporosis 2,6 3,9 9,2 
Normal 46,8 59,6 27,9 

Osteopenia 46,8 31,9 62,8 55-59 
Osteoporosis 6,4 8,5 9,3 

Normal 27,7 27,7 23,9 
Osteopenia 61,7 51,1 54,3 60-64 

Osteoporosis 10,6 21,3 21,7 
Normal 25,9 29,6 14,8 

Osteopenia 55,6 55,6 48,1 65-69 
Osteoporosis 18,5 14,8 37 

Normal 16,7 22 5 
Osteopenia 47,6 51,2 52,5 70-74 

Osteoporosis 35,7 26,8 42,5 
Normal 7,7 15,4 7,7 

Osteopenia 38,5 30,8 38,5 >75 
Osteoporosis 53,8 53,8 53,8 

 
 

Al realizar el mismo análisis pero usando el valor del z-score (ajustado a edad y sexo), 

también en la columna lumbar (tabla 71), y en la cadera (tabla 72), según los tramos de edad y 

según los criterios densitométricos definidos por la OMS se obtienen diferentes resultados. 
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En columna lumbar usando el valor de la z-score casi no se diagnostica a ninguna mujer de 

osteoporosis, siendo también discrepante los porcentajes de la medición total e individual de cada 

vértebra. 

  

Tabla 71: Clasificación  de los grupos de edades basándose en el puntaje Z obtenido en la columna 
lumbar y en la clasificación de la osteoporosis elaborada por la OMS 
 

Edad Clasificación 
OMS 

pZ L2-L4 
(%) 

pZ L2 
(%) 

pZ L3 
(%) 

pZ L4 
(%) 

Normal 63,6 77,3 63,6 59,1 
Osteopenia 27,3 13,6 27,3 31,8 <45 

Osteoporosis 9,1 9,1 9,1 9,1 
Normal 82,9 87,8 82,9 78 

Osteopenia 17,1 12,2 17,1 22 45-49 
Osteoporosis 0 0 0 0 

Normal 81,8 80,5 79,2 77,9 
Osteopenia 18,2 19,5 19,5 22,1 50-54 

Osteoporosis 0 0 1,3 0 
Normal 83 85,1 78,7 83 

Osteopenia 17 14,9 21,3 17 55-59 
Osteoporosis 0 0 0 0 

Normal 73,9 83 72,3 61,7 
Osteopenia 23,9 17 25,5 34 60-64 

Osteoporosis 2,2 0 2,1 4,3 
Normal 77,8 80,8 77,8 66,7 

Osteopenia 22,2 19,2 22,2 33,3 65-69 
Osteoporosis 0 0 0 0 

Normal 69 73,8 71,4 69 
Osteopenia 31 26,2 28,6 28,6 70-74 

Osteoporosis 0 0 0 2,4 
Normal 100 80 50 50 

Osteopenia 0 20 50 50 >75 
Osteoporosis 0 0 0 0 

 
 
 A nivel de la cadera se aprecia también un porcentaje muy bajo de mujeres en rango 

osteoporótico en todos los tramos de edad; en el cuello femoral se observa un porcentaje mayor de 

mujeres clasificadas como osteopénicas, siendo este porcentaje algo menor en el triángulo de Ward; 

no existe un aumento importante en los porcentajes de osteopenia hasta edades relativamente 

avanzadas (Tabla 72). 
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Tabla 72: Clasificación  de los grupos de edades basándose en el puntaje Z obtenido en la cadera y 
en la clasificación de la osteoporosis elaborada por la OMS 
 

Edad (años) Clasificación OMS pZ cuello 
femoral (%) 

pZ trocánter 
(%) 

pZ Triángulo 
Ward (%) 

Normal 81,8 54,5 76,2 
Osteopenia 13,6 40,9 19 <45 

Osteoporosis 4,5 4,5 4.8 
Normal 87,8 63,4 80,5 

Osteopenia 12,2 36,6 19,5 45-49 
Osteoporosis 0 0 0 

Normal 83,1 72,7 77,6 
Osteopenia 16,9 27,3 22,4 50-54 

Osteoporosis 0 0 0 
Normal 85,1 78,7 86 

Osteopenia 14,9 21,3 14 55-59 
Osteoporosis 0 0 0 

Normal 80,9 68,1 73,9 
Osteopenia 17 29,8 23,9 60-64 

Osteoporosis 2,1 2,1 2,2 
Normal 81,5 77,8 74,1 

Osteopenia 18,5 22,2 25,9 65-69 
Osteoporosis 0 0 0 

Normal 71,4 75,6 80 
Osteopenia 26,2 19,5 17,5 70-74 

Osteoporosis 2,4 4,9 2,5 
Normal 66,7 66,7 83,3 

Osteopenia 33,3 33,3 16,7 >75 
Osteoporosis 0 0 0 

 

 

Usando el puntaje-t se puede observar como la prevalencia de osteoporosis en mujeres 

mayores de 50 años es de 11,7% en columna lumbar y de 2,6% en cuello femoral, 3,9% en 

trocánter y 9,2% en triángulo de Ward, mientras que si se usa el puntaje z la prevalencia de 

osteoporosis es de 0% en todas las localizaciones, por lo tanto existen grandes diferencias en las 

clasificaciones de normal, osteopenia y osteoporosis según se use el t-score o el z-score. 
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5. CONCORDANCIA EN EL DIAGNOSTICO DE OSTEOPOROSIS ENTRE LAS 

DIFERENTES LOCALIZACIONES MEDIDAS 

 
 Se comparan los resultados obtenidos en las diferentes localizaciones una vez clasificadas 

según los criterios de la OMS, entre sí, con el fin de buscar similitudes entre ellos, para ello se ha 

utilizado el índice de concordancia kappa usando los índices de Landis y Bach (>0.8 muy bueno, 

0.61-0.8 bueno, 0.41-0.6 moderado, 0.21-0.4 bajo, <0.2 pobre). 

 

Comparando los t-score en columna  y cadera entre si se obtuvo los siguientes resultados: 

(Tabla 73 y 74) 

 

1. t-score L2 con t-score en L3 un kappa 0,643, lo que significa que la concordancia es buena. 

2. t-score L2 con t-score en L4 una kappa 0,567, lo que significa que la concordancia es 

moderada.  

3. t-score L3 con t-score en L4 un kappa 0,708, lo que significa que la concordancia es buena. 

4. t-score L2-4 con t-score en L2 un kappa 0,685, lo que significa que la concordancia es buena. 

5. t-score L2-4 con t-score en L3 un kappa 0,845, lo que significa que la concordancia es muy 

buena. 

6. t-score L2-4 con t-score en L4 un kappa 0,827, lo que significa que la concordancia es muy 

buena. 

7. t-score L2-4 con t-score en el cuello femoral un kappa 0,375, lo que significa que la 

concordancia es débil. 

8. t-score L2-4 con t-score en el trocánter femoral un kappa 0,366, lo que significa que la 

concordancia es débil. 

9. t-score L2-4 con t-score en el triángulo de Ward femoral un kappa 0,262, lo que significa que 

la concordancia es débil. 

10. t-score cuello femoral con t-score en L2 un kappa 0,385, lo que significa que la 

concordancia es débil. 

11. t-score cuello femoral con t-score en L3 un kappa 0,376, lo que significa que la 

concordancia es débil. 

12. t-score cuello femoral con t-score en L4 un kappa 0,340, lo que significa que la 

concordancia es débil. 
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13. t-score cuello femoral con t-score en el trocánter un kappa 0,572, lo que significa que la 

concordancia es moderada. 

14. t-score cuello femoral con t-score en el triángulo de Ward un kappa 0,476, lo que significa 

que la concordancia es moderada. 

15. t-score trocánter femoral con t-score en L2 un kappa 0,339, lo que significa que la 

concordancia es débil. 

16. t-score trocánter femoral con t-score en L3 un kappa 0,357, lo que significa que la 

concordancia es débil. 

17. t-score trocánter femoral con t-score en L4 un kappa 0,365, lo que significa que la 

concordancia es baja. 

18. t-score trocánter femoral con t-score en el triángulo de Ward un kappa 0,375, lo que 

significa que la concordancia es débil. 

19. t-score triángulo de Ward femoral con t-score en L2 un kappa 0,264, lo que significa que la 

concordancia es débil. 

20. t-score triángulo de Ward femoral con t-score en L3 un kappa 0,259, lo que significa que la 

concordancia es débil. 

21. t-score triángulo de Ward femoral con t-score en L4 un kappa 0,231, lo que significa que la 

concordancia es débil. 

 

Todos los resultados fueron estadísticamente significativos (p<0,05) 
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Tabla 73: Concordancia entre las diferentes localizaciones usando el t-score  

Localización comparadas Kappa Resultado 

L 2-4 L 2 0,685 Buena 

L 2-4 L3 0,845 Muy buena 

L 2-4 L4 0,827 Muy buena 

L 2-4 Cuello 0,375 Débil 

L 2-4 Trocánter 0,366 Débil 

L 2-4 Ward 0,262 Débil 

L 2 L3 0,643 Buena 

L 2 L4 0,567 Moderada 

L 3 L4 0,708 Buena 

Cuello L 2 0,385 Débil 

Cuello L 3 0,376 Débil 

Cuello L 4 0,340 Débil 

Cuello Trocánter 0,572 Débil 

Cuello Ward 0,476 Moderada 

Trocánter L 2 0,339 Débil 

Trocánter L 3 0,357 Débil 

Trocánter L 4 0,365 Débil 

Trocánter Ward 0,375 Débil 

Ward L 2 0,264 Débil 

Ward L 3 0,259 Débil 

Ward L 4 0,231 Débil 

 

 

Tabla 74: Concordancia entre los valores obtenidos mediante el t-score en columna 

y cadera  

 L2-4 Cuello Trocánter 

Cuello 0,375   

Trocánter 0,366 0,572  

Ward 0,262 0,476 0,375 
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La misma operación para comparar los z-score en columna y cadera entre sí se obtuvo los 

siguientes resultados: (Tabla 75 y 76) 

 

1. z-score L2 con z-score en L3 un kappa 0,696, lo que significa que la concordancia es buena. 

2. z-score L2 con z-score en L4 un kappa 0,561, lo que significa que la concordancia es 

moderada. 

3. z-score L3 con z-score en L4 un kappa 0,715, lo que significa que la concordancia es buena. 

4. z-score L2-4 con z-score en L2 un kappa 0,758, lo que significa que la concordancia es 

buena. 

5. z-score L2-4 con z-score en L3 un kappa 0,898, lo que significa que la concordancia es muy 

buena. 

6. z-score L2-4 con z-score en L4 un kappa 0,786, lo que significa que la concordancia es muy 

buena. 

7. z-score L2-4 con z-score en el cuello femoral un kappa 0,126, lo que significa que la 

concordancia es muy débil. 

8. z-score L2-4 con z-score en el trocánter femoral un kappa 0,208, lo que significa que la 

concordancia es débil. 

9. z-score L2-4 con z-score en el triángulo de Ward femoral un kappa 0,131, lo que significa 

que la concordancia es muy débil. 

10. z-score cuello femoral con z-score en L2 un kappa 0,138, lo que significa que la 

concordancia es muy débil. 

11. z-score cuello femoral con z-score en L3 un kappa 0,161, lo que significa que la 

concordancia es muy débil. 

12. z-score cuello femoral con z-score en L4 un kappa 0,119, lo que significa que la 

concordancia es muy débil. 

13. z-score cuello femoral con z-score en el trocánter un kappa 0,503, lo que significa que la 

concordancia es moderada. 

14. z-score cuello femoral con z-score en el triángulo de Ward un kappa 0,601, lo que significa 

que la concordancia es buena. 

15. z-score trocánter femoral con z-score en L2 un kappa 0,192, lo que significa que la 

concordancia es muy débil. 

16. z-score trocánter femoral con z-score en L3 un kappa 0,197, lo que significa que la 

concordancia es muy débil. 
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17. z-score trocánter femoral con z-score en L4 un kappa 0,151, lo que significa que la 

concordancia es muy débil. 

18. z-score trocánter femoral con z-score en el triángulo de Ward un kappa 0,510, lo que 

significa que la concordancia es moderada. 

19. z-score triángulo de Ward femoral con z-score en L2 un kappa 0,124, lo que significa que la 

concordancia es muy débil. 

20. z-score triángulo de Ward femoral con z-score en L3 un kappa 0,120, lo que significa que la 

concordancia es muy débil. 

21. z-score triángulo de Ward femoral con z-score en L4 un kappa 0,104, lo que significa que la 

concordancia es muy débil. 

 

Todos los resultados fueron estadísticamente significativos (p<0,05) 
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Tabla 75: Concordancia entre las diferentes localizaciones usando el z-score  

Localización comparadas Kappa Resultado 

L 2-4 L 2 0,758 Buena 

L 2-4 L3 0,898 Muy buena 

L 2-4 L4 0,786 Buena 

L 2-4 Cuello 0,126 Muy débil 

L 2-4 Trocánter 0,208 Débil 

L 2-4 Ward 0,131 Muy débil 

L 2 L3 0,696 Buena 

L 2 L4 0,561 Moderada 

L 3 L4 0,715 Buena 

Cuello L 2 0,138 Muy débil 

Cuello L 3 0,161 Muy débil 

Cuello L 4 0,119 Muy débil 

Cuello Trocánter 0,503 Moderada 

Cuello Ward 0,601 Buena 

Trocánter L 2 0,192 Muy débil 

Trocánter L 3 0,197 Muy débil 

Trocánter L 4 0,151 Muy débil 

Trocánter Ward 0,510 Moderada 

Ward L 2 0,124 Muy débil 

Ward L 3 0,120 Muy débil 

Ward L 4 0,104 Muy débil 

 

 

Tabla 76: Concordancia entre los valores obtenidos mediante el z-score en columna y cadera 

 L2-4 Cuello Trocánter 

Cuello 0,126   

Trocánter 0,208 0,503  

Ward 0,131 0,601 0,510 
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También se ha comparado los resultados obtenidos en cada localización para la t-score y z-

score para ver si el diagnóstico de osteoporosis en una localización basado en una de los valores 

varía si se realiza con el otro, y qué grado de concordancia existe entre ellos tanto a nivel de la 

columna lumbar como de la cadera. 

 

En la columna lumbar, se ha obtenido en la comparación a nivel de L 2-4 un kappa de 0,185, 

lo que significa una concordancia muy débil; a nivel de L 2 el kappa es de 0,211, lo que significa 

una concordancia débil; en L 3 el kappa fue de 0,225, lo que significa una concordancia débil; en L 4 

el kappa resultó de 0,214, lo que significa una concordancia débil (tabla 77). 

 

En cadera, en el cuello femoral se ha obtenido un kappa de 0,163, lo que significa una 

concordancia muy débil; en el trocánter se ha obtenido un kappa de 0,311, lo que significa una 

concordancia débil; en el triángulo de Ward se ha obtenido un kappa de 0,106, lo que significa 

una concordancia muy débil (tabla 78). 

 

Tabla 77: Concordancia entre t-score y z-score a nivel de columna lumbar 

Columna Lumbar Kappa Resultado 

L2 0,211 Débil 

L3 0,225 Débil 

L4 0,214 Débil 

L2-4 0,185 Muy débil 

 

Tabla 78: Concordancia entre t-score y z-score a nivel de cadera 
Cadera Kappa Resultado 

Cuello 0,163 Muy débil 

Trocánter 0,311 Débil 

Triángulo Ward 0,106 Muy débil 
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6. ANALISIS DE LA RELACION DE LOS VALORES DE MASA OSEA  (DMO Y 

CMO) OBTENIDOS EN LAS DIFERENTES LOCALIZACIONES CON  RESPECTO AL 

LUGAR DE RESIDENCIA 

 

Se ha analizado la posible relación entre el lugar de residencia de la paciente, clasificada en 

urbana y rural, con la masa ósea medida en cada localización.    

 

Los resultados obtenidos en las diferentes localizaciones para la densidad mineral ósea 

(DMO) se detallan en la tabla 79, no encontrándose significación estadística en columna lumbar 

salvo en L2 y en L3 y en ningún sitio en cadera. 

 

Tabla 79: Análisis de la DMO con respecto al lugar de residencia 

DMO T-student Intervalo confianza Significación 

L2 2,064 2,68E-03 0,11246 0,04* 

L3 2,191 5,17E-03 0,10214 0,03* 

L4 1,649 -8,7E-03 9,94E-02 0,1 

L2-4 1,920 -1,3E-03 0,10546 0,056 

Cuello -0,020 -3,7E-02 3,66E-02 0,984 

Trocánter 0,037 -3,2E-02 3,30E-02 0,970 

Triángulo Ward 0,746 -2,7E-02 5,94E-02 0,457 

* Valores significativos 

 

Para la concentración mineral ósea (CMO), cuyos datos se encuentran en la tabla 80, no se 

han apreciado diferencias significativas entre los dos medios en ninguno de los lugares analizados 

ni de columna lumbar ni de cadera.  

 

Tabla 80: Análisis de la CMO con respecto al lugar de residencia 

 T-student Intervalo confianza Significación 

L2 1,709 -0,10491 1,4901 0,088 

L3 1,004 -0,39597 1,20868 0,318 

L4 0,350 -0,60110 0,97348 0,727 

L2-4 0,973 -1,26539 3,73971 0,331 

Cuello -0,328 -0,25754 0,18421 0,743 

Trocánter -1,016 -0,86403 0,27900 0,312 

Triángulo Ward 0,749 -9,2E-02 0,20372 0,455 
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También se intentó buscar relación entre el lugar de residencia y el peso, la altura y la edad 

de menopausia, no encontrando relación significativa entre ellas (Tabla 81). 

 

Tabla 81: Comparación de las variables peso, altura y años de menopausia con el lugar de 

residencia 

 T-student Intervalo confianza Significación 

Peso -7,10 -3,9083 1,8478 0,480 

Altura 0,677 -1,1203 2,2802 0,5 

Edad menopausia 0,624 -2,06 3,94 0,534 
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V DISCUSION 
 
 

1. DENSIDAD MINERAL OSEA  

 

A. RELACION CON LA EDAD 

 

En 1997, el Comité Internacional para las medidas estándar en el hueso realizó varias 

recomendaciones, aconsejó usar como referencia las tablas del NHANES III (3ª Nacional Health 

and Nutrition Examination Survey (1988-1994), recomendó también expresar el valor de la DMO 

en mg/cm2 en vez de g/cm2 y que en cadera se usara mejor el fémur total que el cuello solamente, 

no haciendo,  sin embargo, recomendaciones sobre la columna lumbar 525.  

 

Al analizar la variable edad y su posible relación con los índices densitométricos obtenidos 

de la densidad mineral ósea (DMO), en columna lumbar se observa que con la edad del paciente 

se obtuvo en todas las localizaciones (L2, L3, L4, L2-4) una relación lineal negativa con la densidad 

mineral ósea (DMO ) siendo significativa en todas ellas, y perdiéndose por cada año de edad 0,0066 

unidades en la DMO.  

La relación es más intensa a nivel de L2, siendo más homogénea en las otras vértebras con 

respecto a la medición global (L2-4).  

 

Esto concuerda con numerosos trabajos que existen al respecto en los que claramente se 

manifiesta una relación negativa entre ambos 43,526-535, aunque algunos autores no la han encontrado 

en edades más extremas de la vida apreciando incluso una ganancia. Así Arlot (>70 años)536, Ribot 
537, Hui (>86 años) 532 u otros como Burger 538, Steiger 539 y Jones 540 no encontraron significación 

o ésta no era muy clara; Bonnick halló relación postmenopáusica pero no en la etapa 

premenopáusica 541, mientras que Aloia en su estudio de 376 mujeres, encontró disminución 

significativa tanto en perimenopausia como en postmenopausia sin diferencias en el porcentaje de 

pérdida 542. Riggs tampoco encontró variación en el porcentaje de pérdida de hueso durante la 

postmenopausia 68.  

Haddaway describió un aumento progresivo caudal de la densidad mineral ósea en las 

vértebras lumbares, cosa que justificaba por el aumento de los elementos posteriores y porque en 

las vértebras se pierde masa ósea principalmente en el centro de los cuerpos vertebrales y L4 podría 
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tener más tejido cortical que las otras 543, Wanichsetakul sobre 806 mujeres tailandesas encontró 

también en L4 más masa ósea 544, cosa que no he apreciado en mi estudio. Otros autores como 

Rubinacci 545 también han encontrado diferente densidad mineral ósea en cada vértebra, existiendo 

en L4 más densidad pero menos correlación en la pérdida que con las otras vértebras y siendo L1 

homogénea con el resto lo que sugiere que debería incluirse en las mediciones realizadas en esta 

zona. Por su parte Ertungealp 546 apreció mayor pérdida en L1 que en L4 tanto en perimenopausia 

como en postmenopausica.  

 

De los resultados obtenidos para la DMO  en la cadera, se desprende una relación lineal 

negativa de ésta con la edad en todas las localizaciones analizadas (cuello femoral, trocánter y 

triángulo de Ward), siendo también significativa en todos ellas. En el cuello, la DMO disminuye 

0,007 unidades por cada año de edad, siendo 0,0048 unidades en el trocánter y 0,0084 unidades en 

el triángulo de Ward. 

 

Estos resultados son compatibles con lo recogido en numerosos trabajos realizados por 

Haddock 526, Truscott 529, Kalla 530, Arlot 536, Steiger 539, Hedlund 533, Bonnick 541, Rodin 531, Aloia 
542, Hansson en 214 mujeres suecas 547, Ribot en 510 francesas 537, Jones en Australia 540 y Hannan 
535. 

 

 El sitio donde se pierde más masa ósea es el triángulo de Ward, seguida del cuello femoral, 

del trocánter y de la columna lumbar; estos resultados concuerdan bien con la bibliografía existente, 

aunque algunos autores como Mazess han encontrado menor pérdida en el trocánter que a nivel de 

columna lumbar 548.  

 

De la comparación de los resultados obtenidos en relación con la pérdida de masa ósea por 

cada año de vida, tanto en columna lumbar como de la cadera, por diferentespor diferentes análisis 

se desprende lo siguiente: Haddock consiguió resultados parecidos en cuello femoral (-0,0038 vs -

0,0039), algo mayores en trocánter (-0,022 vs -0,0052), Ward (-0,0053 vs -0,0038) y menores en 

columna lumbar (-0,0044 vs -0,0054)526, Díaz Curiel, en población española, encontró menor 

pérdida por año en columna (-0,00375 vs -0,0054)550, Hui demostró una pérdida en columna 

lumbar muy pareja (-0,0057 vs -0,00546)551, Ribot, en población francesa, obtuvo en columna 

lumbar datos casi similares (-0,0107 vs -0,0105 en tramo edad 40-65 años)537, Burger sobre 1084 

holandesas obtuvo una menor reducción de la masa por año en columna (-0,0003) y trocánter (-
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0,003) y mayor en cuello (-0,0048) y triángulo de Ward (-0,0054)538, Haddaway en 394 británicas 

encontró más pérdida de masa por año en columna (-0,0095), y cadera (-0,0052 a -0,0078)543, Riggs 

apreció mayor pérdida lumbar (-0,0092)552, Shipman sobre 8789 mujeres caucásicas encontró 

mayor pérdida anual en columna lumbar (>64 años -0,0045 por año)2, Steiger en 1886 mujeres 

mayores de 65 años halló similar pérdida anual de masa ósea a nivel de cuello femoral (-0,00556 vs 

-0,0056), Ward (-0,00595 vs -0,0065), y en columna lumbar (-0,0027 vs -0,0021) y algo menos en 

trocánter (-0,0047 vs -0,0067)539, Mazess en un amplio estudio encontró en mayores de 70 años 

parecida pérdida a nivel del cuello femoral (-0,0071 vs -0,0069), algo superior en columna lumbar 

(-0,0022 vs -0,0015) y algo menor a nivel de trocánter (-0,0057 vs -0,0076) y triángulo de Ward (-

0,0025 vs -0,0049)553, De Laet apreció en cuello femoral una reducción de -0,0046 por cada año, 

similar al mío (-0,0039)554, Reginster en 278 belgas encontró mayor pérdida por año a nivel de 

columna lumbar (-0,031 vs -0,0054), cuello femoral (-0,0047 vs -0,0039), y triángulo de ward (-

0,0056 vs -0,0038) y menor a nivel del trocánter (-0,0037 vs – 0,0052)555, Hannan en su estudio de 

1154 casos obtuvo mayor pérdida de masa ósea por año a nivel de cuello (-0,005 vs -0,0039), 

triángulo de Ward (-0,005 vs -0,0038), y menor a nivel de trocánter (-0,003 vs 0,0052535; 

Greenspan sobre 120 mujeres mayores de 65 años consiguió parecida pérdida anual a nivel de 

cuello femoral (-0,0046 vs 0,0048) algo mayor a nivel de triángulo de Ward (-0,0068 vs -0,0056) y 

menor tanto a nivel lumbar (-0,0038 vs -0,0021) como trocánter (-0,0046 vs -0,0069)556. 

 

La intensidad de la relación entre la densidad mineral ósea (DMO) y la edad encontrada en 

los diferentes estudios, resultó más importante en investigación como la de Haddock (columna 

r=0,49 vs 0,316, cuello r=0,48 vs 0,299, trocánter r=0,33 vs 0,193, triángulo Ward r=0,56 vs 

0,257)526, Díaz Curiel en su estudio de 2442 mujeres españolas encontró una relación en columna 

lumbar similar a la mía (0,347 vs 0,341) y algo menor en cuello (0,323 vs 0,468)550; análisis que 

han obtenido resultados parecidos a los obtenidos por mí fueron los de Lofman en Suecia para 

mujeres entre 30 y 80 años a nivel de trocánter (r=-0,33 vs 0,33), y algo mayor en triángulo de 

Ward (r=0,65 vs 0,49), cuello (r=0,55 vs 0,45) y columna lumbar (r=0,55 vs 0,33)557, Butturini en 

238 mujeres a nivel de columna lumbar (r=0,35 vs 0,31)558; otros han encontrado menor relación 

como Arlot para la columna lumbar (r=0,26 vs 0,31)536, Sartorio en población estadounidense y 

sobre columna lumbar (r=0,15 vs 0,46)559, Mazess en un estudio en 1990, describió una relación a 

nivel cuello femoral muy baja (r=0,04)553, mientras que en 1995 sobre 353 mujeres la relación a 

nivel de cuello fue más parecida a la encontrada por mí (r=0,38 vs 0,25),siendo en trocánter (r=0,17 

vs 0,42), triángulo de Ward (r=0,47 vs 0,22), y columna lumbar (r=0,38 vs 0,29)548, Jergas en 324 
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mujeres postmenopáusicas encontró parecida relación a nivel de trocánter (r=0,31 vs 0,0,36), y 

menor a nivel de columna lumbar (r=0,25 vs 0,34), cuello femoral (r=0,34 vs 0,46) y triángulo de 

Ward (r=0,43 vs 0,51)549, Reginster en 278 belgas menos a nivel de columna lumbar (r=0,24 vs 

0,31) y trocánter (r=0,27 vs 0,42), y mayor en cuello femoral (r=0,33 vs 0,25), y en triángulo de 

Ward (r=0,36 vs 0,22)555; relaciones mayores que las mías han sido descritas por Koh a nivel de la 

columna lumbar (r=0,37 vs 0,027 en mayores de 70 años)560, Ribot también en columna lumbar 

(r=0,5 vs 0,32) en edades comprendidas entre 40 y 65 años537, y Greenspan que sobre 120 mujeres 

encontró menor relación en todas las localizaciones, tanto a nivel del cadera (r=0 vs 0,047), como 

de cuello (r=0,05 vs 0,177), trocánter (r=0,05 vs 0,23) y triángulo de Ward (r=0,09 vs 0,18)556. 

 

Los valores medios de la DMO que he obtenido en el estudio son parecidos a los 

encontrados por Díaz Curiel en columna lumbar y algo mayores en cuello femoral550; en este último 

también son algo más altos (0,868) que en otros estudios como NHANES III (0,858) o CaMos 

(0,857), ya que ellos usaron el valor de pico de masa ósea que en cadera corresponde 

aproximadamente a los 30 años525; se encontraron resultados parecidos en los trabajos de Arlot 

sobre 725 mujeres536, y Koh en columna lumbar de población coreanas560; en otros estudios 

analizados el valor de la densidad mineral ósea resultó menor que en mi estudio tanto en columna 

lumbar como a nivel de cadera como ocurrió en el trabajo de Woo en población china561, Haddock 

en población puertorriqueña526, Iki en Japón562, Kalla en mujeres surafricanas a nivel de triángulo 

de Ward530, Trivitayaratana en población tailandesa en todas las localizaciones563, Aoki en 625 

mujeres564, Steiger en 1886 mujeres539, Wanichsetakul en 806 mujeres tailandesas544, Yoshimura en 

188 japonesas565, Xiaoge en chinas566; en otros estudios el valor DMO obtenido de la muestra fue 

más alto, como Mazess548, Burger538, Yu en población china567, Riggs552, Schott en 7598 mujeres 

caucásicas (cuello 0,72, trocánter 0,64, Ward 0,58 en mayors de 75 años)568, Petley en 702 mujeres 

de Sothampton569, y Ribot en columna lumbar de 510 mujeres de Francia537; en un gran estudio 

realizado sobre población estadounidense la DMO encontrada a nivel de cuello fue algo mayor que 

la mía para mujeres negras, parecida en población mejicana y algo mayor que en las blancas no 

hispánicas, mientras que en el trocánter la masa ósea medida es parecida a las blancas no hispánicas 

y menores que en mejicanas y negras570; Varney encontró una DMO lumbar parecida (0,903 vs 

0,922), al igual que en trocánter (0,631 vs 0,636) pero algo menor en cuello (0,692 vs 0,766) y 

triángulo de Ward ( 0,535 vs 0,623)356. 
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La densidad mineral ósea en humanos se incrementa hasta alcanzar el pico de masa ósea, 

que no es igual en todas las localizaciones ni a la misma edad, por lo tanto, la DMO depende de la 

edad a la que se estudie y de factores ambientales, comenzando a decrecer después de alcanzar este 

pico546. En resumen, la masa ósea de una persona no solo depende del pico de masa ósea sino 

también de la velocidad de pérdida de esta masa.  

En términos globales, la relación lineal encontrada en la cadera es más importante que la 

obtenida en la columna lumbar, lo que se podría explicar por la alta frecuencia de artefactos de la 

medición de la masa ósea en columna, entre los que frecuentemente se encontrarían deformidades, 

picos de artrosis, o calcificaciones cercanas555,557,571-574, Jones calculó que la densidad mineral ósea 

podría variar hasta en un 27% en la columna lumbar solo por la existencia de osteoartrosis540. 

 La medición efectuada sobre la columna lumbar medida de forma anteroposterior, como es 

el caso, no solo tiene en cuenta cuerpos vertebrales sino también los elementos óseos posteriores, lo 

que puede magnificar las mediciones y disminuir los diagnósticos de osteoporosis/osteopenia. 

También una posible explicación al aumento de masa ósea apreciado a nivel lumbar en edades más 

extremas es el mecanismo de añadir cantidad de hueso a la superficie periostica incrementándose el 

hueso en anchura532.  

 

Del análisis de los grupos procedentes de segmentar la edad a fin de estudiar la posible 

relación de la masa ósea con diferentes etapas de la vida se aprecia, tanto en columna lumbar como 

en cadera, una disminución contínua pero no constante de la densidad mineral ósea a medida que se 

sube en los grupos etarios, de manera que la pérdida no es lineal, sino que se acelera a ciertas 

edades. 

  

En columna lumbar el descenso de DMO es más acentuado a partir de los 50 años, 

enlenteciéndose a partir de los 60 años enlenteciéndose y permaneciendo casi estable desde los 75 

años. Resultados parecidos han obtenido otros investigadores como Woo en población china561, 

Shipman en su estudio de 8789 mujeres caucásicas en el que apreció pérdida de masa ósea lumbar 

desde los 47 años2; otros como Riggs, no han encontrado mayor aceleración en la pérdida de hueso 

durante la menopausia552.   

 

En cuello femoral, trocánter y triángulo de Ward el descenso de DMO es más acentuado 

a partir de los 50 años, existiendo una aceleración de la pérdida a partir de los 60 años, y siendo 
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mucho menor en las edades extremas. El triángulo de Ward es el lugar donde se produce una mayor 

pérdida de masa ósea (37,9%), seguido del cuello del fémur (25,65%) y del trocánter (24,64%).  

Esto concuerda con estudios como los de Lofman sobre 429 suecas557 o Kalla para el 

triángulo de Ward (45-50 años) aunque encuentra la gran pérdida lumbar algo más tarde (60-65 

años)530; sin embargo, Liao sobre 2702 mujeres chinas apreció descenso de la densidad mineral 

ósea con la edad perimenopausica (45-49 años) y una tendencia de pérdida de hueso similar y 

rápida en columna lumbar y triángulo de Ward antes de los 65 años, existiendo más variabilidad 

individual en la medición de la masa ósea en éstos dos sitios575; para Haddaway la columna lumbar 

es el lugar donde antes se empieza a perder masa ósea543; Arlot en un estudio de 725 mujeres 

encontró pérdida de masa ósea significativa antes de la menopausia sólo a nivel del triángulo de 

Ward y en todos los lugares durante la menopausia536; Wanichsetakul sobre 806 mujeres 

tailandesas también detectó a los 45 años el comienzo de la pérdida de masa ósea acelerándose a los 

50 años, siendo el triángulo de Ward el lugar de mayor pérdida544, lo mismo que Aloia576. Otros 

estudios existentes como el de Mazess, no encontraron relación significativa con la edad en 

trocánter y sí en los otros lugares548.  

 

Lo que parece claro es que existe una mayor pérdida de DMO a nivel de la cadera que sobre 

la columna lumbar en los diferentes grupos etarios, acentuándose en edades más altas. 

 

La heterogenecidad en las mediciones de masa ósea de los distintos lugares556 y diferentes 

etapas de la vida se debe a la diferente intensidad en la pérdida de hueso que ocurre a lo largo de la 

vida555,577,578; al tratarse de mujeres, el grupo de 50 años544,548,573, suele encontrarse en el principio 

de la menopausia, siendo los 5 años siguientes a ésta causa de uno de los descensos más 

importantes de masa ósea, que puede llegar incluso a un 5% de la masa total anualmente; por el 

contrario tanto en la etapa premenopáusica como en la senil, en la que se endentece el proceso las 

pérdidas son muy poco significativas. En estas fases aunque tanto el esqueleto axial como 

periférico se ven afectados en las diferentes etapas de la vida, el axial sufre mayor pérdida en la 

etapa posmenopáusica y el periférico más en la etapa senil; también está descrita una pérdida mayor 

a nivel de columna que de cadera, siendo aquí el descenso más constante y menos importante que a 

nivel lumbar, lo que queda claro en el estudio. 

En personas mayores, podría ser más fiable la medición a nivel de cadera que a nivel 

lumbar530,573.  
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 También las mediciones con los diferentes aparatos pueden producir diferencias en los 

valores. En un estudio reciente comparando los diversos aparatos del mercado no se encontraron 

diferencias significativas en el cuello femoral con y sin estandarización y sí en trocánter y triángulo 

de Ward. Para solucionar el problema Lunar y Norland han creado una región de cadera total, cosa 

que ya tenía en uso Hologic, de todas formas el error sigue siendo relativamente importante, se 

calcula que en columna lumbar y cadera total es del 4% y más alto en triángulo de Ward y cuello 

femoral579.  

 Kalla propone el triángulo de Ward como un sitio útil para la medición de la pérdida de 

masa ósea principalmente en edades avanzadas, aunque también en edades anteriores pues explica 

que los cambios a nivel de la cadera preceden a los de la columna lumbar, decayendo, por ejemplo 

a los 50 años antes que el descenso a nivel lumbar530.   

Para otros autores el triángulo de Ward también es un buen sitio para valorar la masa ósea 

de la cadera, Blake encuentra el triángulo de Ward como el mejor sitio de la cadera para medir la 

masa ósea seguida del trocánter580, Yoshihashi581 y Aoki también564; otros como Mazess propone el 

cuello como el mejor sitio para medir masa ósea en la cadera548, ya que el triángulo de Ward 

presenta un error de precisión importante (3%). 

 

Algunos autores han explicado que ésta mayor pérdida de hueso a nivel de triángulo de 

Ward puede ser debido al análisis del algoritmo, ya que este análisis se produce en una región 

pequeña de densidad ósea539.  

 

De todas formas el sitio mejor para medir, si queremos prevenir el riesgo de fracturas, que 

es en el fondo lo que más nos interesa sigue siendo la columna lumbar en el caso de las vertebrales 

y la cadera en las de cadera, ya que es donde mayor relación existe entre la masa ósea y el riesgo de 

fractura existente. 

Con estos datos, por tanto, se puede decir que la edad es un factor de riesgo muy importante 

para la masa ósea, quizás afectando más al hueso trabecular, por lo que la pérdida es mayor en 

lugares más ricos en este tejido como el triángulo de Ward. 

 

Conviene recordar, también, que la población seleccionada es sospechosa de 

osteopenia/osteoporosis por lo que los resultados no pueden extrapolarse a la población general. 
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 Algunos autores incluso proponen abandonar la definición WHO y usar criterios basados en 

valores absolutos para la masa ósea, asociado al riesgo de fractura para cada sitio 

individualmente582,583; los criterios WHO tienen alta especificidad y variable sensibilidad (de 16 al 

78%)356; además la clasificación WHO para osteoporosis depende de una sola medición de DMO, 

por lo que no tiene en cuenta el porcentaje de perdida de hueso que no es homogéneo para los 

diferentes lugares y etapas de la vida, ya que también ocurren cambios estructurales, siendo 

necesario medir no sólo la densidad mineral ósea sino también la distribución de esta por el hueso. 

Es, por tanto un procedimiento excesivamente simplista y requiere modernización que incluya 

índices representativos de la distribución mineral del hueso77.  

 

El riesgo y por tanto la necesidad de tratar no depende exclusivamente de la densidad 

mineral ósea, sino que se debe tener en cuenta los factores de riesgo, esperanza de vida y beneficios 

de la intervención; es parecido a lo que ocurre con la hipercolesterolemia, la cual se trata antes o 

con cifras más bajas si existen otros factores de riesgo asociados como la hipertensión arterial, 

diabetes o un infarto de miocardio339.  

 

También parece demostrarse, por la discrepancia de las masas óseas encontradas, la 

necesidad de tablas de referencia propias de cada lugar evitando así infravaloración o 

supravaloración de los resultados y de su clasificación posterior339,525,562,583. 

 

Finalmente, y aunque no es el único factor implicado en las fracturas de origen 

osteoporótico, la reducción de la densidad mineral ósea representa un dato objetivo (ya que se 

puede medir) de mucha importancia en la evolución de la enfermedad y el riesgo de padecer 

complicaciones, siendo éstas fracturas las más graves. 
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B. RELACION CON EL PESO 

 

En el estudio, se ha analizado la variable independiente peso relacionándola con la densidad 

mineral ósea (DMO) tanto cuantitativamente como segmentándola en grupos para determinar su 

relación de un modo más preciso. 

 

Al analizar el peso del sujeto sin segmentar en relación con la densidad mineral ósea 

(DMO ) en las diferentes localizaciones se ha encontrado una relación lineal positiva entre ambos 

parámetros en todas ellas tanto en columna lumbar como a nivel de cadera, que pese a ser 

significativa no es muy fuerte, bastante menos que lo obtenido con relación a la edad.  

 

Los resultados son compatibles con la bibliografía existente al respecto, como el estudio de 

Haddock en 131 mujeres de Puerto Rico526, Hui en 268 mujeres caucásicas532, Jones en 769 

australianas540, Stevenson sobre 284 mujeres británicas584, Hedlund en 263 mujeres533,  Alekel en la 

India585, Koh en 277 mujeres coreanas560, Mazess estudiando a 353 mujeres (aunque fuera una 

relación pequeña)548, y Sirola en 940 finlandesas586. 

 

Hedlund encontró una relación más fuerte que la obtenida por mí (entre 0,42 y 0,55 según la 

localización)533; Sartorio en cuello femoral apreció también una relación más fuerte (r=0,51 vs 

0,46)559, Harris en 288 mujeres entre 41 y 71 años encontró relación a nivel lumbar en todos los 

pesos pero no a nivel del cuello femoral con incremento de pesos poco importantes587.  

Tothill relacionó con la disminución en el peso mayor pérdida de la densidad mineral ósea 

que de la concentración mineral ósea, lo que puede ser debido a que la DMO se ve más afectada 

con las alteraciones en el área que la CMO588, o a diferentes ingestas de calcio, proteínas, grasas u 

otros factores que influyen sobre la masa ósea pudiendo provocar malnutrición y osteoporosis589-

591.   

 

En columna lumbar se aprecia un aumento en la DMO de 0.00546 unidades por cada 

kilogramo de peso, siendo la relación lineal en la medición global de la columna parecido a los 

obtenidos a nivel individual de cada vértebra; todos los datos son estadísticamente significativos. 

 

A nivel de cadera, se obtiene un aumento de la DMO de 0.0039 unidades por cada 

kilogramo de peso en el cuello femoral, de 0.00526 unidades en el trocánter, y de 0.00382 
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unidades en el triángulo de Ward, siendo la relación en trocánter algo menor que a nivel de cuello 

y triángulo de Ward; todos los datos son también estadísticamente significativos.  

 

Algunos estudios han encontrado que la relación entre el peso y la masa ósea es más fuerte 

en la edades premenopausicas que en las postmenopausicas, siendo significativas en todos los 

lugares antes de la menopausia y solo a nivel de trocánter en edades posteriores a ésta526; Kroger en 

su estudio de 717 mujeres finlandesas halló relación tanto en la época premenopáusica como 

postmenopáusica592; Guthrie sobre 224 mujeres australianas no encontró influencia del peso en 

columna lumbar hasta la época postmenopaúsica93, lo mismo le ocurrió a Van der Voort en 1155 

holandesas75; Yoshimura en población japonesa encontró significación en columna lumbar y cuello 

femoral en época premenopáusica y en todas las localizaciones tras la menopausia565; Otros han 

encontrado menor relación que la mía como Koh (r=0,28 vs 0,43 en mayores de 70 años) en 

columna lumbar, con una pérdida anual de 0,006 (vs 0,009)560. 

La relación a nivel de columna lumbar entre el peso y la densidad mineral ósea, es más 

fuerte que la obtenida en cadera en sus diferentes localizaciones; Steiger en su estudio de 1886 

mujeres encontró lo mismo aunque esta relación no era muy intensa539.  

 

Se puede concluir que la variable peso, afecta a la DMO, por lo que puede ser considerada 

también factor de riesgo, aunque lo hace de una manera mucho más discreta que lo que pasaba con 

la edad; esto concuerda con la bibliografía existente.  

 

Al analizar la relación entre la DMO y el peso segmentado en grupos para su análisis 

también se aprecia un claro y progresivo aumento de la masa ósea al aumentar la variable 

independiente peso en prácticamente todos los grupos de peso.  

 

En la columna lumbar la relación lineal resulta positiva en todos los grupos de peso pero 

resulta más importante a partir de los 65 kilogramos,  

 

En cadera a nivel de trocánter y triángulo de Ward ocurre también este aumento importante 

a los 65 kilogramos, si bien en el cuello se produce el mayor aumento a partir de los 60 kilogramos 

de peso. 

Cadarette encontró riesgo mayor por densidad mineral baja en pesos por debajo de 60 

kilogramos343.      
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De los resultados obtenidos se puede concluir que el aumento de la variable peso es un 

factor protector de la masa ósea, bastante menor que lo que representa la edad, pero 

significativamente importante. 

 

Esta conclusión concuerda con la gran mayoría de la bibliografía existente, en la que se 

considera el peso como un factor predictor significativo e independiente de la densidad mineral 

ósea43, considerándose incluso en muchos protocolos un índice de masa corporal (IMC) 

(peso/altura2) bajo (<19) como factor de riesgo de osteoporosis que hace recomendable la 

realización de pruebas diagnósticas objetivas como la densitometría ósea435.    
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C. RELACION CON LA ALTURA 

 

Se estudió la variable independiente altura con respecto a la masa ósea, analizándola 

también segmentada en grupos y sin segmentar. 

 

En el análisis de regresión simple a nivel de columna lumbar no se detectó relación lineal 

ni positiva ni negativa significativa para esta variable con respecto a la densidad mineral ósea 

(DMO ) en ninguna de las localizaciones salvo en L2, en el que se apreció una pequeña relación 

estadísticamente significativa. 

 

En cadera tampoco se ha establecido relación entre DMO y altura en trocánter y triángulo 

de Ward, pero sí en cuello femoral aunque muy discreta relación lineal positiva significativa. 

En el cuello femoral se encontró que por cada centímetro de altura la DMO aumentaba 

0.0033 unidades. 

 

Al analizar los grupos de altura en el cuello femoral se puso de manifiesto más masa ósea en 

el segmento de 165-169 cm, descendiendo en alturas menores y mayores. 

  

Con respecto a la altura existe controversia, ya que diversos trabajos publicados obtienen 

resultados parecidos a los de este estudio43,533, mientras que otros demuestran relación significativa 

entre la variable independiente altura y la DMO560; cuando los estudios relacionan la masa ósea con 

el índice de masa corporal (IMC) que incluye el peso y la altura, sí se aprecia relación significativa, 

pero en estos también se incluye el peso que claramente es factor vinculado.   

 

Otro estudio realizado por Haddock encontró más relación entre la altura y la masa en la 

etapa postmenopausia que en la premenopáusica, siendo más intensa a nivel lumbar, y solamente 

significativa a nivel de cuello y trocánter antes de  la menopausia y en todos los sitios después de 

ella526; Yoshimura sólo encontró relación a nivel de la columna lumbar y trocánter en época 

premenopáusica pero no en la postmenopáusica565.  

Hui, en población caucásica, apreció asimismo significación, que aumentaba de forma 

importante si se ajustaba también por el peso532, Stevenson en 284 mujeres en Inglaterra obtuvo 

relación tanto durante la etapa premenopáusica como postmenopaúsica584, lo mismo que Kroger en 

717 mujeres finlandesas592. 
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Sirola encontró significación entre la altura y la densidad mineral ósea solo a nivel de la 

columna lumbar586; Steiger en 1886 mujeres apreció mayor relación a nivel de columna lumbar que 

de cadera aunque esta no era significativa539; Sartorio también obtuvo más relación a nivel del 

cuello femoral (r=0,36 vs 0,142)559; otros como Alekel sugieren que la altura no es predictor de la 

densidad mineral ósea a nivel de la cadera585. 

La relación entre la altura y la densidad mineral ósea es más intensa en otros trabajos como 

el de Hedlund (0,2-0,26)533 y parecida en el de Koh (r=0,28 vs 0,26 en mayores de 70 años)560.  

 

Se puede concluir de los resultados encontrados que existe controversia entre los múltiples 

estudios pero sí parece apreciarse que la variable independiente altura no se comporta como factor 

protector frente a la densidad mineral ósea (DMO), no teniendo relación por ella misma sobre la 

masa ósea.   
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D. RELACION CON EL INDICE DE MASA CORPORAL 

 

 También se ha estudiado la relación entre la densidad mineral ósea y el índice de masa 

corporal, que integra peso y altura a la vez. 

 

 En columna lumbar se ha encontrado relación lineal positiva, estadísticamente 

significativa, en todas las localizaciones medidas, tanto en L2-4 como en cada una de las vértebras, 

siendo la relación bastante pareja en todas ellas.  En columna lumbar aumenta 0,013 unidades de 

DMO por cada unidad de IMC añadida.  

 En cadera también se ha encontrado una relación lineal positiva tanto a nivel de cuello, 

como de trocánter, y de triángulo de Ward, entre la DMO y el IMC. La relación más fuerte se 

ha encontrado en el trocánter (r=421) seguido de cuello y triángulo de Ward, siendo en estos dos 

últimos de parecida intensidad a la encontrada en la columna lumbar. En trocánter aumenta 

0,013 unidades de DMO por cada unidad de IMC añadida, siendo 0,0091 a nivel de cuello y 0,009 

en el triángulo de Ward. Todas las relaciones en cadera fueron estadísticamente significativas. 

 Al analizar la bibliografía relacionada los datos obtenidos concuerdan con los existentes de 

manera clara, Burger en 1084 mujeres encontró una importante relación538, otros resultados 

similares fueron los de Patel593, Hui532, Jones en 769 casos en Australia540, Guthrie también en 

población australiana93, Harris587, Van der Voort sobre 1155 holandesas75, Sirola en 940 mujeres 

finlandesas en columna lumbar y cuello femoral586, Steinschneider594, y Ertungealp en 849 mujeres 

turcas que encontró significación en todas las localizaciones y a todas las edades con la masa 

ósea546. 

 Otros estudios como el de Hence afirman incluso que el índice de masa corporal puede ser 

un factor tan importante para la masa ósea como lo es la edad; De Laet encontró menor intensidad 

en la ganancia de masa ósea por cada unidad de masa corporal en el cuello femoral (0,0050 vs 

0,0091)554.  

El IMC puede ser una medida indirecta de producción postmenopausica de estrógenos93,540, 

lo cual ocurre en el tejido adiposo, favoreciendo el aumento de masa ósea, además de obtener los 

beneficios derivados de un mayor estímulo mecánico sobre el hueso por una carga más elevada.  

 

De los resultados obtenidos se puede concluir que el índice de masa corporal es un 

indicador de masa ósea relativamente importante. 
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E. RELACION CON LOS AÑOS DE MENOPAUSIA 

 

 La menopausia es una época crítica para la masa ósea de la mujer, donde está descrita una 

gran pérdida principalmente al inicio de ésta526,555; un retirada tardía de la regla se asocia con 

densidades minerales óseas más altas en las diferentes localizaciones538. 

 

Se analizó la relación entre la densidad mineral ósea y los años de menopausia totales, 

estudiando además de si existe relación también si ésta es más o menos importante, entre la 

perimenopausia y la postmenopausia temprana y tardia. 

 

 En columna lumbar se aprecia una relación lineal negativa entre la densidad ósea y los 

años de menopausia en todas las localizaciones de forma estadísticamente significativa; la fuerza de 

la relación es relativamente homogénea en todas las localizaciones de la columna lumbar 

analizadas. En L2-4 disminuye 0,0066 unidades de DMO por cada año de menopausia.  

 

 En cadera también se observa una relación lineal negativa entre la DMO y los años de 

menopausia tanto a nivel de cuello, como de trocánter como de triángulo de Ward. En el 

cuello por cada año de menopausia se reduce la DMO 0,0058 unidades, siendo 0,0044 a nivel de 

trocánter y 0,0072 en el triángulo de Ward, siendo este último el sitio donde más fuerte es la 

relación entre la DMO y los años de menopausia (r=0,467) de todas las localizaciones analizadas.

 Todos los resultados a nivel de cadera fueron estadísticamente significativos. También 

se aprecia una relación más intensa a nivel de cadera en todas sus localizaciones que la encontrada 

en la columna lumbar. 

 

 Esto es concordante con la mayoría de los trabajos, que demuestran una relación clara entre 

la densidad ósea y los años de menopausia, estudios como el de Burger538, Wanichsetakul en 806 

tailandesas544, Ertungealp en 849 turcas lo aprecia en todas las localizaciones546, al igual que 

Hedlund533, Alekel en mujeres índias585, Koh en población coreana560, Ahlborg595, o Greer596. 

  

 Al comparar los datos obtenidos en las pacientes mayores de 45 años no menopáusicas y 

mujeres menopáusicas en los 5 primeros años de esta se obtiene una mayor pérdida de masa ósea en 

mujeres menopáusicas que la que sería esperable por la edad, principalmente a nivel del trocánter y 
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cuello femoral, y algo menos a nivel de columna lumbar, sorprende, sin embargo, que a nivel del 

triángulo de Ward no sea así, apreciándose incluso un leve aumento de la masa. 

 

 Existe un claro incremento en la pérdida de masa ósea con el inicio de la menopausia con 

respecto a la etapa anterior. 

La relación entre los años y la masa ósea es mucho más intensa después de la retirada de las 

reglas, siendo mayor en el triángulo de Ward seguido del cuello, el trocánter y por último de la 

columna lumbar, esto mismo aunque en menor intensidad se aprecia en la época premenopausia; en 

columna lumbar se observa intensidad menor durante la premenopausica que la observada en la 

época postmenopáusica (r=0,126 vs 0,367), ocurre lo mismo en cuello femoral (r=0,181 vs 0,419), 

trocánter (r=0,026 vs 0,366) y triángulo de Ward (r=0,368 vs 0,467). 

 

La pérdida anual de masa ósea es también más intensa a nivel postmenopáusico que 

premenopáusico en todas las localizaciones salvo a nivel del triángulo de Ward; en columna lumbar 

(-0,00309 vs -0,00661), cuello femoral (-0,00354 vs -0,0058), trocánter (-0,00049 vs -0,00443), y 

triángulo de Ward (-0,0087 vs -0,0072) la pérdida postmenopáusica es superior. 

 

 Otros estudios como Aloia han encontrado en columna lumbar parecidos resultados a nivel 

premenopáusico (r=0,14 vs 0,12 y pérdida -0,00251 vs -0,0030 dmo por año de edad menopáusica) 

pero menor intensidad en la época postmenopáusica (r=0,153 vs 0,367 y pérdida -0,00331 vs -

0,00661 dmo por año de menopausia), en cuello femoral encontró resultados diferentes tanto en 

época premenopáusica (r=0,203 vs 0,181 y pérdida -0,0016 vs -0,00354 dmo por año de edad) 

como en edad postmenopáusica (r=0,285 vs 0,419 y pérdida -0,00517 vs -0,0058 dmo por año), en 

trocánter encontró en época premenopáusica (r=0,046 vs 0,026 y pérdida -0,00094 vs -0,00473 

dmo por año) como en edad postmenopáusica (r=0,228 vs 0,098 y pérdida -0,00413 vs -0,017 dmo 

por año de menopausia), en triángulo de Ward encontró en época premenopáusica (r=0,479 vs 

0,496 y pérdida -0,00813 vs -0,00821 dmo por año) como en edad postmenopáusica (r=0,352 vs 

0,314 y pérdida -0,0071 vs -0,016 dmo por año)542; Hedlund encontró más relación a nivel 

premenopáusica en la cadera, tanto en cuello (r=0,42 vs 0,18), trocánter (r=0,17 vs 0,02), y 

triángulo de Ward (r=0,42 vs 0,36) y parecida en época postmenopáusica, tanto en cuello (r=0,49 

vs 0,41), trocánter (r=0,38 vs 0,36), y triángulo de Ward (r=0,50 vs 0,46)533, Elders en 286 mujeres 

obtuvo a nivel de columna lumbar una pérdida de 0,017 (vs 0,0066) unidades de dmo por año de 

menopausia con una intensidad en la relación algo mayor (r=0,43 vs 0,36)597, Reginster en 
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población belga apreció una pérdida  de masa ósea de 0,0066 con una relación de 0,126 en la 

columna lumbar, -0,0058 (r=0,181) a nivel de cuello, -0,0044 (r=0,026) en trocánter y -0,0072 

(r=0,368) en el triángulo de Ward555 .  

 

 Analizando la pérdida de masa ósea con los años de menopausia se aprecia una aceleración 

en los 5 primeros años, enlenteciéndose después, con una nueva aceleración entre los 10 y 15 años 

de evolución para ya volver a enlentecerse en los años siguientes en columna lumbar, mientras que 

en la cadera se aprecia una pérdida de masa ósea más importante pero también más progresiva 

primero en los 5 años de inicio de la menopausia y después desde los 10 años en adelante. 

  

En la bibliografía se encuentran resultados dispares, datos parecidos han sido descritos por 

Kalla en la cadera pero no a nivel de columna lumbar donde apreció más perdida entre el año 6 y 

10 de la menopausia530; otros como Haddock han encontrado mayor pérdida ósea durante los 10 

primeros años de menopausia en la columna lumbar , trocánter y triángulo de Ward, estabilizándose 

después526, Shipman en 8789 mujeres caucásicas también encontró mayor aceleración en los 10 

primeros años de la menopausia2, Lofman en 429 suecas obtuvo aceleración en la pérdida ósea en 

la primera década de la menopausia557, Arlot en 725 mujeres demostró una pérdida más intensa en 

los primeros años, aunque ya había empezado a decrecer en la etapa premenopáusica, continuando 

la pérdida después en todas las localizaciones salvo en columna lumbar, con una nueva aceleración 

a partir de 25 años de evolución536;  Truscott en 329 mujeres caucásicas verificó poca pérdida de 

masa ósea desde los 40 años a la aparición de la menopausia, tampoco apreció diferencias 

significativas entre las mujeres pre y postmenopausicas de 45 a 50 años pero sí analizando lo 

mismo pero en población de 50 a 55 años en todos los sitios de la columna lumbar y de la cadera, 

este mismo estudio en la columna y cuello puso de manifiesto una densidad ósea mayor que la 

obtenida en el mío con una pérdida superior principalmente a partir de 5 años de menopausia y otra 

vez acelerada a partir de los 10 años de ésta, sin embargo en el triángulo de Ward la pérdida 

premenopáusica es lenta aunque es en la época postmenopáusica cuando la pérdida es mayor que en 

otros sitios529; Aloia en 376 mujeres también apreció pérdida de masa ósea tanto en época 

postmenopausica como perimenopausica de una forma amplia y no solo cuando existen ya 

alteraciones claras en las reglas, sin diferencias importantes en el porcentaje de pérdida de hueso a 

nivel de la columna lumbar542, lo mismo que Guthrie en 224 australianas93, Pouilles sobre 230 

mujeres encontró pérdida de masa ósea antes de la menopausia acelerada durante los tres primeros 

años de esta enlenteciéndose después598, Elders en 286 mujeres en el que apareció una aceleración 
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en la época perimenopáusica y durante los 2 primeros años de la menopausia pero no en la 

menopausia tardía597, Pouilles encontró más pérdida en los 3 primeros años de menopausia y en la 

perimenopausia en la columna lumbar598 lo mismo que Stevenson en su estudio de 284 mujeres 

británicas584 y Recker599; Hansson sobre 214 suecas y Riggs en 105 no encontraron incremento en 

la aceleración de  la pérdida de masa ósea lumbar durante la menopausia547,552.  

Rodin encontró relación con la edad durante la premenopausia tanto a nivel lumbar como de 

cadera531, lo mismo que Geusens600 pero Bonnick solo en la cadera541; Ahlborg no encontró 

relación en la etapa premenopáusica y sí en la postmenopausica con pérdida de hueso mayor en los 

primeros 5 años (2,4% por año) que durante los 6 siguientes (0,4%)595, Mazess601 y O´Flaherty 

también encontraron aceleración en la pérdida en los 10 primeros años602, Hedlund en su estudio de 

263 mujeres encontró descenso de la densidad mineral ósea en pre y postmenopausia en cuello y 

triángulo de Ward, mientras que en trocánter solo durante la postmenopausia, existiendo un 

decremento más rápido en la menopausia temprana, e incluso en trocánter y cuello el descenso 

durante los primeros 6 años de la menopausia fue 3-10 veces más alto que en la primera década, 

observando que la masa ósea decrecía tres veces más a nivel de cuello, 2,5 más en triángulo de 

Ward, y 10 más en trocánter (más que durante la premenopáusia) con una pérdida total durante la 

postmenopausia del 20% del cuello femoral y del 30% del trocánter533. 

 

 La pérdida de masa ósea durante la menopausia está asociada a la disminución de los 

estrógenos que se produce durante ésta529,552; otros autores además han asociado estas variaciones 

en los resultados a las diferentes formas de definir perimenopausia al incluir a las mujeres en los 

estudios533,597,599, aunque una de las teorías más extendidas para explicar estas diferencias es la 

posible existencia de mujeres clasificadas como perdedoras rápidas, en las que el hueso disminuye 

de forma más intensa que en otras547,560.  

 De todas maneras debemos recordar que la pérdida de masa ósea en mujeres 

postmenopáusicas no sólo se debe, aunque sí de manera principal, a la disminución de los 

estrógenos, también influyen el descenso de los niveles de vitamina D por disminución de la 

producción cutánea, menor aportación de calcio procedente de la dieta, la posible existencia de 

somatopausia y el envejecimiento de las células óseas. 

 La predominancia de los diferentes tipos de hueso en cada lugar marca los diferentes niveles 

de pérdida que se producen en ellos ya que como ya he explicado antes el hueso trabecular y 

cortical funcionan como compartimentos separados, diferiendo en la forma de perder hueso y 

probablemente también en la regulación homeostática552; el hueso trabecular se ve más afectado por 
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la menopausia y el cortical por la edad biológica546; de todas formas aunque la pérdida de hueso 

cortical no es de gran volumen como ocurre en el trabecular, más susceptible a la disminución de 

estrógenos, a largo plazo se ha revelado mayor pérdida de hueso cortical con la menopausia que 

trabecular546,555,558,603; en columna lumbar predomina el hueso trabecular, en los cuerpos 

vertebrales.  

 El triángulo de Ward es el lugar donde más masa ósea se pierde con la menopausia seguido 

del cuello, trocánter y por último de la columna lumbar, aunque por volumen final no sean todos 

los sitios de igual importancia, ni por repercusiones clínicas (fractura cadera más importante que la 

vertebral). Resultados de pérdida de masa ósea parecidos fueron encontrados por Truscott en el 

triángulo de Ward (38% vd 35,88%)529, o Ertungealp546. 

 Autores como Truscott proponen el triángulo de Ward como un lugar atractivo para la 

medición de la masa ósea debido a que es el sitio donde más masa ósea se  pierde529. 

 De todas formas parece apreciarse que la menopausia afecta más a la masa ósea de la 

columna lumbar y la edad a la del triángulo de Ward530.  

 

 Los resultados parecen sugerir que los estrógenos mantienen aceptablemente el hueso 

cortical durante la premenopausia, existiendo una pérdida de hueso trabecular 10-15 años antes de 

la menopausia, coincidentes con esto se encontrarían los estudios de Liao sobre 2702 chinas575, 

Burger538, y Arlot en 725 mujeres536. 

 

 Algunos autores proponen ajustar la masa ósea por años desde la menopausia más que por 

años puros de edad529 ya que la menopausia puede ser mayor predictor de baja masa ósea que la 

edad biológica530,555,604. La menopausia no solo interviene en la pérdida de nivel de la masa ósea 

sino también influye en el porcentaje de hueso perdido565. 

 

 La edad a la larga afecta principalmente al hueso trabecular y por eso existe más reduccion 

en el triángulo de Ward, siendo el hueso cortical influido de forma importante por la aparición de la 

menopausia536,538,575.  

  

 Se puede concluir que existe más relación entre la densidad mineral ósea y los años de 

menopausia a nivel de cadera que de columna lumbar530, y que el avance de la menopausia es un 

factor muy importante de la masa ósea, lo que concuerda con la bibliografía escrita sobre el tema.    
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2. CONCENTRACION MINERAL OSEA (CMO)  

 

A. RELACION CON LA EDAD 

 

Del estudio de la variable edad y su posible relación con el índice densitométrico de la 

concentración mineral ósea (CMO) se obtienen resultados que se comentan a continuación, 

derivados tanto del análisis directo de la edad como de ésta segmentada en grupos, analizándose en 

columna lumbar y cadera todos los datos. 

 

Al analizar mediante regresiones lineales la edad del paciente con la CMO sin segmentar en 

columna lumbar todas las localizaciones (L2, L3, L4, L2-4) presentaron una relación lineal negativa 

con la concentración mineral ósea (CMO ), estadísticamente significativa en todos los sitios; en la 

columna lumbar total por cada año de edad la CMO disminuye 0,342 unidades de CMO.  

En cuanto a la relación de la edad del paciente con la CMO en cadera se obtuvo 

significación estadística en el cuello femoral y en el triángulo de Ward pero no a nivel de trocánter, 

siendo en los dos primeros una relación lineal negativa. Se aprecia un descenso de 0,0035 unidades 

por cada año de edad en el cuello, y de 0,0173 unidades en el triángulo de Ward.  

 

La intensidad de la relación lineal obtenida es parecida en columna lumbar y en cadera. 

 

Al analizar la bibliografía en el estudio de Looker los valores obtenidos a nivel del cuello 

eran parecidos a los de la población negra y algo superiores a las mejicanas y blancas, mientras que 

en trocánter eran similares a los obtenidos en las mejicanas570; Hansson en 214 suecas describió una 

pérdida a nivel lumbar de un 1% de la CMO por cada año desde los 35 años547, Shipman en 8789 

mujeres caucásicas encontró a nivel lumbar una pérdida en mayores de 63 años de 1,25% por año2, 

Schaadt en 113 danesas apreció una relación más intensa con la edad tanto a nivel de columna 

lumbar (r=-0,43 vs -0,06) como de cuello femoral (r=-0,41 vs -0,167) para edades comprendidas 

entre 45 y 59 años578; Davis en su estudio de 1476 mujeres de Hawai encontró una pérdida menor 

en columna lumbar entre 60 y 70 años (-0.0036 vs -0.0063)605, Krolner apreció relación más intensa 

a nivel de columna lumbar (r=0,66 vs 0,378)606, Smith en 161 mujeres encontró en columna lumbar 

una pérdida de CMO con la edad pero sin aceleraciones significativas ni siquiera durante la 

menopausia607. 
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Parece que mediciones repetidas de concentración mineral ósea en los sitios produce 

cambios en los valores obtenidos; debido seguramente al reposicionamiento del paciente y a la 

diferente selección del área de exploración; de todas formas la densidad mineral ósea aparenta ser 

más insensible a los errores por posicionamiento que la CMO608. 

 

Con estos datos y al igual de lo que pasaba con la densidad mineral ósea, se puede decir que 

la edad vuelve a ser un factor de riesgo muy importante para la masa ósea, independientemente de 

medirla de una forma o de otra.    

Esto concuerda con los trabajos que existen al respecto en el que claramente se manifiesta 

una relación negativa entre ambos43,547,607.  

 

En los resultados de la CMO lo habitual es encontrar relación significativa en todas las 

localizaciones, sin embargo en éste estudio no se ha podido demostrar dicha relación significativa 

en trocánter. 

 

Del análisis de los grupos de edad establecidos para el estudio más detallado, se aprecia 

también reducción de la CMO en las diferentes localizaciones a medida que se sube en los grupos 

etarios.  

 

En columna lumbar existe una relación lineal negativa en todas las localizaciones, más 

marcada a los 60 años en L2-4, siendo a nivel individual de las vértebras este descenso más suave. 

En cadera el descenso es más constante en los valores a medida que se avanza en las 

edades; en cuello y triángulo de Ward existe un leve incremento en la pérdida a partir de los 60 

años, volviéndose a enlentecer a partir de los 75 años. 

También se puede apreciar una mayor pérdida de CMO a nivel de columna que en cadera. 

 

Todo lo anterior concuerda con la bibliografía existente ya que como se ha expuesto 

anteriormente la pérdida en el esqueleto axial es más precoz, propio de los años que siguen a la 

menopausia, mientras que en el periférico la pérdida es mayor en edades más avanzadas. 
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B. RELACION CON EL PESO 

 

Del análisis de la variable independiente peso con la concentración mineral ósea (CMO ), 

tanto cuantitativamente como segmentada en grupos, se pueden obtener varias ideas. 

 

En columna lumbar existe una relación lineal simple positiva entre esta y el peso en todas 

las localizaciones analizadas, de una forma estadísticamente significativa.  

Se aprecia en columna lumbar un aumento de 0.336 unidades de CMO por cada kilogramo 

de peso. La relación es muy pareja entre todas las localizaciones de la columna lumbar. 

En cadera también existe una relación lineal positiva significativa en todas las 

localizaciones; en cuello femoral el aumento es de 0.0263 unidades de CMO por cada gramo de 

peso añadido, en trocánter es de 0.0814 unidades y en triángulo de Ward de 0.0718 unidades. La 

relación en trocánter es mayor que en cuello femoral y estas a su vez bastante más elevadas que en 

triángulo de Ward, siendo éste el lugar de todos los analizados donde se ha demostrado la 

asociación con menor fuerza de todos los medidos, incluidos los de la columna lumbar.  

 

Al analizar los pesos clasificados en grupos (tabla) se puede apreciar en general un aumento 

de la CMO a medida que se incrementa el valor de aquellos; a nivel de columna lumbar el aumento 

es más importante a partir de los 65 kilogramos mientras que en cadera varía un poco con la zona, 

en trocánter se produce un rápido aumento a partir de los 50 kg, presentando otro incremento 

importante a los 65 kg, mientras que a nivel de cuello y triángulo de Ward el incremento es más 

constante. 

 

Todos estos resultados concuerdan, como pasa con la DMO, con la bibliografía existente 

aunque ésta es escasa ya que casi todos los estudios están realizados basándose en la DMO; Harris 

por ejemplo sobre 288 mujeres entre 41 y 71 años encontró relación tanto a nivel de columna 

lumbar como de cuello femoral587. Por todo esto se puede concluir que la variable independiente 

peso es factor de riesgo y se relaciona directamente con la concentración mineral ósea.    
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C. RELACION CON LA ALTURA 

 

Se analizó la variable independiente altura con respecto a la concentración mineral ósea 

(CMO), estudiándose segmentada en grupos de altura y sin segmentar. 

 

En la columna lumbar se aprecia relación lineal positiva estadísticamente significativa en 

todas las mediciones efectuadas; produciéndose un aumento de 0,443 unidades de CMO por cada 

cm de altura ganado. 

En cadera, también se constata una relación lineal positiva significativa en cuello femoral y 

trocánter, no encontrándose relación en el triángulo de Ward. En el cuello femoral se produce 

un aumento de 0.0354 unidades de CMO por cada cm de altura y de 0.066 unidades a nivel de 

trocánter. 

 

Al analizar los datos por segmentos de altura, se puede apreciar tanto en columna lumbar 

como en cadera un aumento de CMO hasta los 170 cm en que se produce una reducción de la 

CMO. 

 

Esto concuerda con parte de la bibliografía existente, hasta el estrato final de mujeres de 

más de 175 cm en el que disminuye. No obstante, al estar este último estrato muy poco 

representado en el estudio su valor es muy discreto y podría estar por tanto sesgado, necesitándose 

de más casos en ciertos estratos de altura para obtener resultados más concluyentes. 
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D. RELACION CON EL INDICE DE MASA CORPORAL 

 

 Al  analizar la relación entre la concentración mineral ósea y el índice de masa corporal, se 

obtiene relación lineal positiva significativa en todas las localizaciones. 

 

 En columna lumbar, se gana 0.638 unidades de CMO por cada una de IMC, siendo la 

intensidad de la relación en todos los lugares parecida. 

 En cadera, la relación también es lineal positiva significativa en las tres localizaciones; el 

aumento de CMO es de 0.182 unidades por cada una de IMC en trocánter, de 0.049 en cuello 

femoral y de 0.0168 a nivel de triángulo de Ward. 

 El triángulo de Ward vuelve a ser el lugar donde menos intensa es la relación, siendo las 

otras zonas de la cadera más homogéneas a las de la columna lumbar. 
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E. RELACION CON LOS AÑOS DE MENOPAUSIA 

 

 Del análisis de los datos manejados en el estudio se deduce que existe una relación lineal 

negativa de la concentración mineral ósea (CMO) con los años de menopausia. 

  

En columna lumbar se aprecia una regresión lineal negativa en todas las localizaciones, 

perdiéndose en L2-4 0.339 unidades de CMO por cada año de menopausia; la relación es muy 

similar tanto en columna lumbar total como en cada una de las vértebras. 

 En cadera se observa asimismo una relación lineal negativa a nivel de cuello femoral y de 

triángulo de Ward, pero no en trocánter, perdiéndose 0.0277 unidades de CMO por cada año de 

menopausia a nivel de cuello y 0.0161 a nivel de triángulo de Ward.  

 La relación encontrada a nivel de cadera es muy similar a la existente a nivel de columna 

lumbar.  

 Schaadt en 113 danesas encontró más relación entre la CMO y la menopausia que con la 

edad propiamente dicha, y relación más lineal a nivel del cuello femoral 578. 

  

Por tanto podemos concluir que la menopausia es un factor de riesgo muy importante para 

la masa ósea, como pasaba con la DMO, siendo esta mayor a nivel de la columna lumbar.  
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3. COMPARACION DATOS DMO CON CMO  

 

 Al comparar los diferentes resultados obtenidos analizando DMO y CMO se aprecia que, en 

columna lumbar la relación con la edad es algo más fuerte para la CMO que para la DMO 

excepto en L2 que es al contrario.  

A nivel de la cadera ocurre al revés, la relación es más intensa para la DMO en todas las 

localizaciones, incluso en el trocánter ya que no es significativa para la CMO 

 

En relación con el peso, a nivel de columna lumbar existe una relación más intensa, como 

pasaba con la edad, para la concentración mineral ósea que para la densidad mineral ósea. 

A nivel de cadera, la relación es más importante también con la CMO, salvo en el triángulo 

de Ward, ya que no resultó significativo en este sitio y si para la DMO. 

 

En cuanto a la altura , en la columna lumbar se encuentra mucha más relación para la 

CMO, ya que ninguna localización estudiada en columna para la DMO fue significativa. 

En la cadera existe más relación para la CMO a nivel de cuello femoral y trocánter, no 

siendo significativos los resultados a nivel del triángulo de Ward. 

 

Se aprecia parecida relación entre la DMO y la CMO con el índice de masa corporal a 

nivel de columna lumbar, siendo algo mayor para la DMO a nivel de cadera, sobre todo en el 

trocánter. 

En relación con los años de menopausia, la relación es parecida con la DMO y con la 

CMO a nivel de columna lumbar, aunque algo menor para la CMO. 

A nivel de la cadera existe más relación para la DMO, sobre todo en el triángulo de Ward. 

Se puede concluir que los datos obtenidos midiendo la densidad mineral ósea y la 

concentración mineral ósea no son intercambiables ni equivalentes entre si2, lo que puede 

explicarse por un descenso gradual en el área del hueso con la edad, un incremento pequeño de la 

desviación estandar de la DMO no apreciado en la CMO, y una leve salida de la cmo de la 

distribución normal2.  

 

Para el DMO existe más relación con la edad que con las otras variables, siendo el triángulo 

de Ward el lugar donde más intenso es dicha relación. 
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4. PORCENTAJE DE PERDIDA DE MASA OSEA CON LA EDAD 

 

 Al analizar la pérdida cuantificada de masa ósea en relación con la edad, se obtiene que en 

columna lumbar  se pierde entre los 45 y los 75 años el 18,47% de la densidad mineral ósea. En la 

columna lumbar la mayor pérdida de masa ósea se produce entre los 60 y 64 años (11,89%) y a 

partir de los 70 años.  

 En cadera la disminución de DMO entre estas edades resultó del 25,65% en el cuello del 

fémur,  del 24,64% en el trocánter, y del 37,9% a nivel del triángulo de Ward.  

 En el cuello femoral (9,14%), en el trocánter (11,84%) y en el triángulo de Ward (11,44%) 

la mayor pérdida de masa ósea se produce también entre los 60 y 64 años y a partir de los 70 años.  

  

Según la bibliografía existente las pérdidas de masa ósea en similares etapas de la vida 

fueron algo superiores en el estudio  de Woo (realizado en China) 23% en columna lumbar, 30% en 

el cuello femoral, y 31% en trocánter561. Haddock en su estudio realizado en Puerto Rico en 

mujeres a los 69 años también encontró parecida pérdida de densidad ósea en columna lumbar 

(18% vs 17,19%), en trocánter (12,4% vs 13,19%) pero algo menor en el cuello (16,3% vs 

19,21%), y algo más elevada en el triángulo de Ward (30,01% vs 27,02%)526, Diaz Curiel en su 

estudio realizado en población española apreció en cuello femoral una pérdida parecida a la de mi 

estudio (18,79% vs 18,47%)550, Arlot en un estudio amplio encontró en el triángulo de Ward una 

mayor pérdida (44%) al igual que en columna lumbar (29,4%), aunque en cuello la pérdida es 

parecida (26,2% vs 25,65%), al igual que en trocánter (22% vs 24,64%)536, Aloia, en un trabajo de 

376 mujeres encontró una pérdida de masa ósea muy parecida en columna lumbar (19% vs 

18,47%), cuello femoral (26% vs 25,65%) y triángulo de Ward (37% vs 37,9%)542; Ertungealp 

estudiando 849 mujeres turcas encontró también resultados parecidos a los míos en columna 

lumbar (18,78% vs 18,47%), y algo menores en  cuello femoral (21,69% vs 25,65%), trocánter 

(14,11% vs 24,64%), y triángulo de Ward (32,68% vs 37,9%)546. 

Otros estudios relacionados con la columna lumbar obtuvieron resultados parecidos de 

pérdida de densidad ósea como los realizados por Mazess (18%)548, Liao en población china de 74 

años (26,9% vs 22,12%)575, o Steiger (22,6% vs 18,47%)539; en otros trabajos la pérdida fue mayor 

como en el de Truscott (27%)529, Haddaway en población británica (25%)543, Geusens (25%)600, 

Hansson en población Sueca que a los 60 años encontró una pérdida entre 8-10% (vs 5,93-

7,32%)547, Ribot en 510 mujeres francesas (28%)537, o Riggs (47%)552. 
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En el cuello femoral los resultados obtenidos por los diferentes trabajos publicados tampoco 

varían mucho, Mazess obtuvo un 21%548, Truscott un 27%529, Liao un 26,6%575, y Arlot un 26%536, 

otros encontraron más pérdida ósea, como Riggs que apreció un 58% a los 90 años609, o Hedlund 

un 36%533.  

 En el trocánter Hedlund encontró una pérdida similar a la mía (25% vs 24,64%)533, Mazess 

no encontró significación548, y Liao apreció una mayor pérdida de densidad ósea (38,7%)575.  

 En triángulo de Ward algunos estudios han encontrado menos pérdida de masa ósea, Mazess 

encontró un 35%548, Truscott en mujeres caucásicas un resultado parecido (38%)529, Steiger un 26% 

en mujeres mayores de 65 años539 y otros mayor pérdida como es el caso del los estudios de Liao 

en población china (57,8%)575, Hendlund (47%)533 o Arlot (44%)536.   

 

En todos los casos, queda claramente establecido que se empieza a perder densidad mineral 

ósea desde los 50 años561 . 

 El lugar donde se produce mayor % de pérdida de masa ósea es a nivel del triángulo de 

Ward, seguido del trocánter, del cuello femoral y de la columna lumbar; al ser el triángulo de Ward 

una zona muy rica en tejido trabecular, mucho más sensible a los cambios óseos productores de 

osteoporosis, esto concuerda con otros estudios realizados542,546.   

El triángulo de Ward es un lugar de medición donde existe mucha controversia; podría ser 

uno de los sitios donde más especificidad presentase la medición del hueso para diagnosticar 

osteoporosis, ya que es un sitio muy sensible564,580,581,592, además de ser un lugar donde empieza a 

perderse antes la masa ósea563 por lo que resultaría ser herramienta de medición útil y precoz y uno 

de los mejores lugares de la cadera para medir junto con el trocánter, sin embargo también es un 

sitio de baja reproducibilidad y precisión por lo que otros no lo consideran un buen sitio para 

valorar cambios de masa ósea por respuestas a tratamientos564. 

  

La columna lumbar es el sitio donde la pérdida de masa ósea es menos importante, si bien la 

medición puede ser alterada por numerosas causas que producen un falso resultado, mayor del real, 

como las deformidades óseas, artrosis, o calcificaciones. En el trocánter la pérdida de hueso es más 

lenta542. 

  

En el periodo comprendido entre 45-49 años se produce una pérdida de masa ósea 

importante en todas las localizaciones, coincidiendo con la edad perimenopausica de las mujeres, 

pero es en el tramo entre 50 y 54 años, generalmente los 5 primeros años de la menopausia, donde 
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se acelera la pérdida de hueso, principalmente a expensas del hueso trabecular. Esta es la causa por 

la que es mayor en sitios ricos en este tipo de hueso, como el triángulo de Ward; en la columna 

lumbar se produce una aceleración entre la quinta y la sexta década, ya que es una zona donde el 

70% es hueso trabecular, muy afectado por la deprivación hormonal de la menopausia68, como ya 

comprobaron Geusens600, Ribot537, o Riggs552 en sus respectivos estudios.  

 

De acuerdo con los resultados obtenidos y con la gran mayoría de los estudios existentes se 

puede concluir que las mediciones en la cadera en general podrían tener más valor diagnóstico de 

osteporosis que las obtenidas a nivel de columna lumbar sobre todo en edades más avanzadas572; 

siendo la medición lumbar más útil entre 45 y 65 años2. 

 

 Por tanto, los resultados expuestos sugieren que el hueso trabecular y el cortical funcionan 

como compartimentos separados, lo cual difiere respecto a la forma de perder hueso y 

probablemente respecto a la regulación homeostatica, no siendo una pérdida uniforme en todas las 

localizaciones, ni igual a lo largo de la vida del individuo77,282,552,582. En consecuencia ambos tipos 

de huesos deberían ser considerados independientemente a la hora de su valoración, según las 

diferentes etapas de la vida de las personas y según la existencia o no de ciertos condicionantes610.  
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5. CLASIFICACION DE LAS MEDICIONES EN FUNCION DE 

CRITERIOS DE LA OMS  

 

 Del análisis de los datos clasificados según los criterios de la Organización Mundial de la 

Salud (OMS) usando primero el t-score y después el z-score se puede concluir lo siguiente. 

  

Usando el t-score se aprecia en columna lumbar cómo el porcentaje de mujeres en rango 

osteoporótico y osteopénico aumenta con la edad, reduciéndose el de valores dentro de la 

normalidad. 

 En cadera ocurre lo mismo en todas las localizaciones, cuello, trocánter y triángulo de 

Ward. 

 El triángulo de Ward, en la cadera, es el que presenta mayor porcentaje dentro del rango de 

osteoporosis en edades avanzadas, algo más, también, que lo encontrado en la columna lumbar.  

 

La columna lumbar es la localización donde más osteoporosis se detecta en edades más 

tempranas (antes de 60 años), siendo menor en cuello, trocánter y triángulo de Ward, aunque como 

he explicado antes, a medida que avanza la edad el porcentaje de osteoporosis se eleva siendo en 

edades más extremas superior al de la columna; los sitios donde existe más prevalencia de 

osteoporosis en edades avanzadas (>80 años) son el triángulo de Ward y el trocánter (75%), lo que 

concuerda de forma clara con los resultados obtenidos por otros trabajos575. 

 

Existe más igualdad en los resultados obtenidos entre las diferentes localizaciones 

(Osteoporosis/osteopenia/normalidad) en edades más extremas de la vida que en los primeros años 

de la menopausia, cosa apreciada también por otros autores582.    

 

Usando el t-score a los 50 años se observa una prevalencia de osteoporosis de 11,7% en la 

columna lumbar,  y de 2,6% en cuello femoral, 3,9% en trocánter y 9,2% en triángulo de Ward, 

estos datos concuerdan asimismo también con los de otros estudios previos525. 

En mayores de 75 años el porcentaje (t-score) en columna y todas las localizaciones de la 

cadera aumenta al 53,8%.  
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 En la bibliografía existente los resultados son contradictorios, algunos autores han 

encontrado resultados diversos, así Woo en 436 mujeres chinas obtuvo en columna lumbar una 

prevalencia de osteoporosis entre 50-59 años de 25.4% (vs 14,5), entre 60-69 años de 53,3% (vs 

35,1), entre 70-79 de 60,2% (vs 47,1), y entre 80-89 años de 53,8% (vs 50), en el cuello femoral en 

50-59 años 0% (vs 4), en 60-69 años 11.1% (vs 13,5), en 70-79  de 28,9% (vs 39,2), en 80-89 años 

de 42,3% (vs 50), y a nivel de trocánter una prevalencia a los 50-59 años de 8,5% (vs 5,6), a los 60-

69 años de 22,2% (vs 18,9), a los 70-79 de 53% (vs 30%), y a los 80-89 años de 61,5% (vs 50)561, 

Kalla encontró en mujeres surafricanas y sobre columna lumbar unas cifras de osteopenia a los 70 

años parecida (29% vs 25,5%)530, Nelson en 537 mujeres apreció a nivel de la columna lumbar una 

prevalencia de osteoporosis en 50-59 años de 20,6% (vs 14,5), en 60-69 años de 33,3% (vs 35,1), 

en 70-79 de 47,1% (vs 47,1)611, Liao en China obtuvo una prevalencia de osteoporosis en columna 

lumbar de 19,7% a los 50-59 años (vs 14,5) y de 53,6% a los 70-79 (vs 47,1), en triángulo de Ward 

de 20,3% a los 50-59 años (vs 9,2) y de 80.4% a los 70-79 años (vs 42,9) , en el trocánter de 4,8% a 

los 50-59 años (vs 5,6) y de 47.3% a los 70-79 años (vs 30), y en el cuello femoral de 3,9% a los 

50-59 años (vs 4,6) y de 40,8% a los 70-79 años (vs 45,1)575, Greenspan halló mucha más 

prevalencia de osteoporosis a los 70 años que la mía en columna lumbar (29% vs 19,2%) y en 

cuello femoral (55% vs 7,4%)556; Arlot en su estudio de 725 mujeres536, y Varney356 constataron 

resultados parecidos, Kanis encontró en columna lumbar una prevalencia de osteoporosis a los 60 

años parecida (14% vs 14,5%)339, Petley en su estudio de 702 mujeres inglesas observó una 

prevalencia de la osteoporosis en el cuello femoral del 7% entre 50-59 años (vs 4%), entre 60-69 

años del 22.8% (vs 13,5%), entre 70-79 años del 32% (vs 39,2%), y en más de 80 años del 56,2% 

(vs 50%)569, Smeets-Goevaers en 5896 holandesas encontró una prevalencia entre 46 y 54 años de 

osteopenia del 27,3% (vs 38,1%) y de osteoporosis del 4,1% (vs 8,5%) en la columna lumbar612, 

Bianco en 605 brasileñas obtuvo a los 50 años una prevalencia de osteoporosis del 21% en la 

columna lumbar (vs 4,8%) y del 7% en el cuello femoral (vs 3,2%)355, Lofman en edades 

comprendidas entre 50 y 59 años encontró a nivel de columna lumbar mayor porcentaje de 

osteoporosis (21,8% vs 14,5%), cuello (17,4% vs 13,5%) y triángulo de Ward (19,7% vs 6,6%) y 

parecido a nivel del trocánter (6,9% vs 8,5%), para edades comprendidas entre 60 y 69 años 

encontró menos porcentaje a nivel de trocánter (7,3% vs 18,9%), y más a nivel del cuello (39,7% vs 

13,5%), Ward (45,6 vs 12,6%) y lumbar (43% vs 35,1%), mientras que en edades entre 70 y 79 

años aparece menos porcentaje en trocánter (14,3% vs 30%) y columna lumbar (31% vs 47,1%), y 

más a nivel de cuello (45,7% vs 39,2%), y Ward (51,4% vs 17,5%)557, Krolner en su estudio 

encontró a nivel lumbar menos porcentaje de osteopenia en edades más tempranas (50 años 7% vs 
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32,1%; 60 años 18% vs 32%) y mayor en edades más elevadas (70 años 41% vs 30,6%; 80 años 

70% vs 29,4%)606, Faulkner obtuvo a los 60 años una prevalencia de osteopenia igual a nivel de 

cuello femoral (41% vs 41,1%), mayor a nivel del triángulo de Ward (66% vs 50,8%) y menor en 

trocánter (27% vs 45,2%), mientras que para la osteoporosis encotró parecida prevalencia a nivel 

del trocánter (5% vs 5,1%), y mayor a nivel del cuello (11% vs 4,1%) y del triángulo de Ward 

(28% vs 7,6%)583. Finalmente Looker encontró menos porcentaje tanto de osteoporosis como de 

osteopenia en el análisis procedente del NHANES III613.   

 

 Si se tiene en cuenta para el diagnóstico de osteoporosis en la mujer, la aparición de al 

menos un sitio con valores en rango osteoporótico los porcentajes aumentan.  

 

 Liao en su estudio sobre 2702 chinas encontró una prevalencia de osteoporosis en al menos 

una sola localización de 23,9% a los 50-59 años, 56,3% a los 60-69, 71,8% a los 70-79, y 83,2% a 

los 80 años575. 

 

 Al analizar la prevalencia de la osteoporosis durante la menopausia se aprecia en el primer 

año de ésta y en localizaciones de la cadera, un mayor porcentaje de mujeres en rango 

osteoporótico en comparación con los 9 años siguientes, siendo probablemente mayor la pérdida de 

masa ósea en la menopausia reciente que en años posteriores; esto no se aprecia tan claro en la 

columna lumbar.  

Con respecto a la bibliografía existente Kalla encontró en columna lumbar parecida 

prevalencia de osteopenia durante los 10 primeros años de evolución de la menopausia (30% vs 

33,3%) y algo menos en el triángulo de Ward (37% vs 50,5%)530.  

 

 Usando el z-score, se observa en columna lumbar al igual que lo que pasaba con el t-score 

un aumento del porcentaje de mujeres en rango osteopénico y osteoporótico a medida que la edad 

avanza; lo mismo ocurre en todas las localizaciones de la cadera. 

 El triángulo de Ward resulta ahora, a diferencia de lo que pasaba usando el t-score, el lugar 

de la cadera donde más mujeres se encuentran en rango de normalidad. 

 

Lo que parece claro es que el diagnóstico de osteporosis/osteopenia/normalidad tanto para el 

t-score como para el z-score depernde del lugar donde se mida y de la edad a la que se realice356.  
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La prevalencia de osteopenia en mayores de 50 años en columna lumbar fue de 36,4%, en 

cuello femoral del 45%, en trocánter del 50,6% y en triángulo de Ward del 53,9%, datos que se 

situan algo por debajo de grandes estudios como el NHANES III (50%)613 y el CaMos (45,9%) 

(ambos en cuello femoral)525. 

 

Con todo esto nos podría orientar a la utilidad de usar el triángulo de Ward como sitio 

donde se manifiestan de una forma más precoz los cambios que se producen en el hueso en la 

osteoporosis, facilitando el diagnóstico temprano de la enfermedad, lo que representaría un gran 

avance, pues es bien conocida la importancia que una actuación rápida tiene sobre su evolución. 

 

Usando el z-score los resultados son bien distintos, ya que el porcentaje de prevalencia de la 

enfermedad en columna lumbar y cadera en las mujeres de 50 años es de 0%.       

 

Destaca la diferente proporción de sujetos en rango osteoporótico y osteopénico usando los 

diferentes puntajes, siendo mucho más reducido el diagnóstico cuando se ajusta a edad y sexo (z-

score). Este parámetro podría ser utilizado como una forma de obtener información muy específica 

pero poco sensible, ya que quedarían probablemente muchos pacientes sin diagnosticar de 

osteoporosis con masas óseas bajas y gran riesgo de fracturas. 

 

Parece claro que la prevalencia de la osteoporosis cambia con la edad y con los sitios donde 

se mide por la diferente forma de perder masa ósea339,583, además de las distintas bases de datos de 

referencia y técnicas de medición583; sobre el número de sitios a medir algunos están a favor de 

mediciones en más de un sitio614 y otros piensan que aporta poco beneficio y aumenta el 

coste536,615. En mujeres jóvenes medir más de un sitio es mejor para el diagnóstico de la 

osteoporosis, mientras que en mujeres mayores la medición de un solo sitio resulta suficientemente 

útil con menos posibilidades de equivocarse que en edades jóvenes, salvo en columna lumbar por 

posibles artefactos614. En cualquier caso se debe de intentar buscar alguna solución que permita 

mejorar el screening, mediante técnicas que no diagnostiquen falsos negativos, principalmente en 

las edades mas jóvenes (peri y postmenopausia) que son sobre las que se puede actuar mejor, de 

manera que no se magnifiquen los diagnósticos a edades mas altas339; de todas formas medir en 

varios sitios resulta más eficaz pero incrementa el coste significativamente356; se debe buscar una 

forma de expresar el riesgo de la osteoporosis de la manera más práctica para el médico, y quizás el 

objetivo sea combinar resultados con datos de factores de riesgo individualizando cada 
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localización583; en resumen, el riesgo y por tanto la necesidad de tratar no depende exclusivamente 

de la DMO, se debe tener en cuenta los factores de riesgo, esperanza de vida y beneficios de la 

intervención339. 

 

También parece demostrarse con ello la necesidad de usar tablas de referencia locales 

propias para cada población, a fin de evitar sesgos de la masa ósea por otras poblaciones569; cada 

vez se están construyendo en más sitios estas tablas de referencia locales, como es el caso de 

España que ya tiene la suya propia, también sería de utlidad tablas diferentes para cada sexo ya que 

las masas óseas son bastante diferentes.    
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6. CONCORDANCIA EN EL DIAGNOSTICO DE OSTEOPOROSIS 

ENTRE LAS DIFERENTES LOCALIZACIONES MEDIDAS  

 

 Al comparar los diagnósticos de osteoporosis, obtenidos entre los diferentes sitios a fin de 

observar el grado de concordancia de los resultados, se ha usado también primero los encontrados 

para la t-score y después los de la z-score. 

 

 Para la t-score de acuerdo con los resultados constatados se puede concluir que a nivel de 

columna lumbar la concordancia de los diagnósticos dentro de los diferentes lugares de medición 

fue buena o muy buena, por el contrario la concordancia en cadera entre los diferentes lugares 

resultó débil o moderada. 

  

 Yoshimura en población japonesa encontró una correlación en cadera y columna lumbar 

parecida a la mía (entre 0,22 y 0,53)565. 

Otros autores han obtenido mayor correlación diagnóstica entre las localizaciones, así 

Haddock en Puerto Rico obtuvo comparando columna lumbar con cuello femoral 0,72 (vs 0,375), 

0,63 con trocánter (vs 0,366), 0,65 con triángulo de Ward (vs 0,262), y 0,94 entre el cuello y el 

triángulo de Ward (vs 0,476),  0,57 entre el cuello y el trocánter (vs 0,572), y 0,86 entre el triángulo 

de Ward y el trocánter (vs 0,375)526, Mazess en 353 mujeres obtuvo una correlación entre columna 

lumbar y cuello femoral de 0,61548; Burger en 1084 mujeres encontró correlación alta entre los 

resultados de cuello y triángulo de Ward (0,93), cuello y trocánter (0,78), trocánter y triángulo de 

Ward (0,78), y algo menor al comparar columna lumbar con cuello (0,56), con triángulo de Ward 

(0,56) y con trocánter (0,54)538; Aloia sobre 376 mujeres encontró una correlación entre columna 

lumbar y cuello de 0,52 (vs 0,37), con trocánter de 0,45 (vs 36), y de triángulo de Ward de 0,58 (vs 

0,26), y entre cuello y Ward de 0,88 (vs 0,47), cuello y trocánter 0,68 (vs 0,57) y trocánter y Ward 

0,65 (vs 0,37)542, Steiger en su estudio de 1886 mujeres encontró también correlación mayor, 0,87 

entre el cuello y el triángulo de Ward, 0,76 entre el cuello y el trocánter, 0,77 entre el trocánter y el 

triángulo de Ward, bajando al comparar la columna lumbar con el cuello (0,6), trocánter (0,65), y 

con el triángulo de Ward (0,58)539; Schaadt en su estudio de 113 mujeres danesas entre 45 y 59 

años apreció una correlación entre columna lumbar y cuello femoral de 0.68,  mientras que 

descendía a 0.55 entre 60-89 años 578; Jergas en 324 mujeres postmenopáusicas encontró una 

correlación entre el cuello y la columna lumbar de 0,681, entre el trocanter y la columna de 0,654, 
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entre el trocánter y el cuello de 0,767, entre el triángulo de Ward y la columna lumbar de 0,656, 

entre el cuello y el triángulo de Ward de 0,877, y 0,742 entre el trocánter y el triángulo de Ward549; 

Hannan apreció una correlación entre el cuello y el trocánter de 0,727, de 0,896 entre el cuello y el 

triángulo de Ward, y de 0,693 entre el trocánter y el triángulo de Ward535, Pouilles encontró una 

correlación entre columna lumbar y cadera de 0,4-0,6 y mayor dentro de la cadera (0,7-0,9)282, 

Rubinacci apreció muy alta correlación entre las diferentes vértebras lumbares recomendando que 

la medida lumbar introduzca a L1545 ; Lofman en 429 suecas obtuvo una correlación entre columna 

lumbar y cuello de 0,75, 0,72 entre lumbar y trocánter, 0,74 entre la columna lumbar y el triángulo 

de ward, 0,76 entre el cuello y el trocánter, 0,93 entre el cuello y el triángulo de Ward y 0,73 entre 

el trocánter y el triángulo de Ward557. 

 

 Con respecto a la edad existen estudios que demuestran una disminución en la correlación 

entre los sitios con la edad539 aunque algún otro trabajo ha apreciado un resultado inverso, es decir, 

más correlación en edades extremas582. 

 

Cuando se analizó la concordancia de los resultados entre columna y cadera los resultados 

fueron malos, presentando una débil relación, mucho menor que la que ponían de manifiesto los 

diagnósticos dentro de la cadera. 

 Esto concuerda con la mayoría de la bibliografía existente en la que se puede apreciar 

mayor correlación en los resultados obtenidos dentro de las diferentes localizaciones de la cadera 

que la obtenida al comparar la cadera con la columna339,526,538,539,542,549,565.   

 Algunos autores proponen abandonar la forma de clasificar la osteoporosis de la WHO y 

adoptar criterios basados en valores absolutos para DMO y riesgo de fractura para cada sitio 

individualmente, usando riesgos de fractura más que el t-score582, ya que principalmente es lo que 

nos interesa evitar.  

 

 Al valorarlo con el z-score, en columna lumbar se obtiene una concordancia buena o muy 

buena entre los diferentes lugares dentro de ella. 

 En cadera la concordancia entre los diferentes sitios (cuello, trocánter, triángulo de Ward) 

fue moderada o buena.  

  

Cuando se comparan los sitios entre ellos (cadera con columna lumbar)  la concordancia 

baja mucho siendo esta muy débil. 
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Se ha estudiado también la concordancia entre los resultados obtenidos en cada sitio usando 

primero el t-score y luego el z-score para ver su posible utilidad indistintamente; los resultados 

tanto en columna lumbar como en cadera fueron débiles o muy débiles en todas las localizaciones.  

 

Con esto se puede concluir que no es igual usar el t-score que el z-score para el diagnóstico 

de osteoporosis, siendo los resultados obtenidos muy dispares. 

  

La prevalencia de osteoporosis cambia con la edad y con la localización donde se realiza la 

medición ya que existe una diferente forma de perder hueso en cada sitio575, siendo diferente 

también la composición en cada lugar tanto de tejido óseo trabecular como de cortical.  

 

También existe relativa concordancia en los diagnósticos entre sitios de la misma región 

(columna, cadera), bajando ésta considerablemente al compararlos  con otros sitios diferentes, ya 

que los cambios en una región no tienen por qué representar cambios en otra. 

 

 La clasificación WHO para diagnosticar osteoporosis depende de una sola medición de 

DMO, por lo que resulta simplista y requiere modernización que incluya índices representativos de 

la distribución mineral del hueso, tampoco tiene en cuenta el porcentaje de pérdida de hueso que no 

es homogéneo para los diferentes lugares y etapas de la vida. Por tanto, es necesario medir también 

la distribución de la densidad mineral ósea por el hueso. 

 

 Como consecuencia de todo lo expuesto se refuerza la teoría de que la medición de la masa 

ósea presenta un valor relativo y nunca absoluto sobre el riesgo de fracturas osteoporóticas, que en 

el fondo es la complicación más importante de la enfermedad. Debe prevalecer, por tanto, el 

criterio de tratar o no una osteoporosis basándose en datos clínicos como la masa ósea, pero 

también en los factores de riesgo, ya que la masa ósea es tan solo uno de las muchas causas que 

producen las fracturas osteoporóticas570. 
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7. ANALISIS DE LA RELACION DE LOS VALORES DE MASA O SEA 

(DMO Y CMO) OBTENIDOS EN LAS DIFERENTES LOCALIZACIO NES 

CON RESPECTO AL LUGAR DE RESIDENCIA  

 

 Del análisis de la relación entre la masa ósea y el lugar de residencia (urbana o rural) se 

puede deducir lo siguiente: 

 

 Con respecto a la densidad mineral ósea (DMO ) en columna lumbar tan sólo se encontró 

diferencia estadísticamente significativa en L2 y L3, en cadera en ninguna de las localizaciones. 

 

 Para la concentración mineral ósea (CMO ), en ninguna de las localizaciones ni en columna 

ni en cadera se encontró diferencias estadísticamente significativas. 

 

 Se puede concluir, por lo tanto, que el ámbito de residencia de la mujer no es factor 

influyente sobre la masa ósea. 

No he podido localizar bibliografía al respecto pero los resultados parecen lógicos ya que 

hoy en día no existe gran diferencia en los modos de vida de los habitantes de un área urbana y de 

otra rural en España, como sí ocurría hace años; la alimentación o el ejercicio se han 

homogeneizado entre las diferentes tipos de población, e incluso personas que antes eran urbanas 

han pasado a residir en áreas rurales y a la inversa, personas de ámbito rural han comenzado a 

trabajar en la ciudad, como consecuencia fundamentalmente del cambio de hábitos, del aumento de 

servicios en los pueblos y de la mejora de la red de comunicaciones. 

Todo ello ha contribuido a que la separación entre ambos tipos de población ya no sea tan 

clara. 
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IX  CONCLUSIONES  

  

1. Existe una pérdida de masa ósea relacionada con la edad en todas las localizaciones 

analizadas, cosa que concuerda con la bibliografía existente.  

 

2. La edad es un factor de riesgo muy importante para la masa ósea, afectando más al hueso 

trabecular, por lo que la pérdida es mayor en lugares más ricos en este tejido como el 

triángulo de Ward. 

 

3. El peso afecta a la masa ósea en todas las localizaciones analizadas, por lo que puede ser 

considerado factor protector, principalmente en medidas superiores a 65 kg, aunque afecta 

de una manera mucho más discreta que la edad. 

 

4. La altura no se comporta como factor protector frente a la densidad mineral ósea (DMO), no 

teniendo relación por ella sola sobre la masa ósea, sin embargo cuando se calcula junto con 

el peso (IMC), éste si es un indicador de masa ósea relativamente importante. 

 

5. Los valores de densidad mineral ósea (DMO) y concentración mineral ósea (CMO) no 

pueden usarse indistintamente para valorar la osteoporosis. A nivel de columna lumbar la 

relación con la edad, el peso y la altura es algo más fuerte para la CMO, siendo al revés a 

nivel de la cadera para la edad pero no para el peso, ni la altura. 

 

6. Al evaluar la prevalencia de osteoporosis esta varía con las diferentes localizaciones en las 

que se miden, siendo más temprana la aparición a nivel de la columna lumbar y del 

triángulo de Ward, mientras que en edades avanzadas es a nivel del triángulo de Ward y del 

trocánter. 

 

7. Existe una aceleración en la pérdida de masa ósea durante los 5 primeros años de la 

menopausia, enlenteciéndose después, siendo esta pérdida a nivel de la cadera más 

importante pero también más progresiva que a nivel de columna lumbar. 

 

8. El lugar de residencia (urbana o rural) no es factor influyente sobre la masa ósea. 
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9. Las grandes diferencias entre algunos de los datos obtenidos y la variabilidad en la 

bibliografía sugiere la necesidad de realizar y utilizar tablas de referencia especificas de 

cada población para mejorar la validez de las mediciones de masa ósea y el diagnostico de 

la osteoporosis. 
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