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1.- INTRODUCCIÓN: 

 

En este capítulo se hace una revisión del concepto y fisiopatología del hueso, 

así como de la densitometría ósea, masa ósea y osteoporosis. 

Se estructura en los siguientes apartados: 1) fisiología del hueso; 2) 

Marcadores bioquímicos del remodelado óseo (MBRO);  3) Densitometría: 

definición, técnicas e indicaciones; 4) Masa ósea: concepto, medición y valores 

de referencia;  5) Osteoporosis: definición, patogenia, clasificación, factores de 

riesgo, diagnóstico, manifestaciones clínicas, epidemiología, prevalencia 

densitométrica, consecuencias y tratamiento. 

 

1.1.- Composición y organización del hueso: 

El sistema esquelético tiene dos funciones principales en el organismo: a) 

servir de soporte y protección de los diferentes órganos, b) regular la 

homeostasis mineral al ser el reservorio iónico fundamental (calcio, fósforo, 

magnesio). 

En el hueso, además del componente celular en el que destacan los 

osteoblastos (y sus progenitores las células mesenquimales1), los osteoclastos 

(son células multinucleadas derivadas de células hematopoyéticas 

pluripotenciales2) y las células endoteliales y vasculares que los irrigan, 

además de las células hematopoyéticas en los lugares donde ésta se produce, 

existe un componente no celular que es la matriz ósea. En dicha matriz 

también podemos considerar a su vez dos componentes. Uno es la matriz 

orgánica, formada en el 90% por fibras de colágeno tipo I3 que se agrupan para 

formar el tejido osteoide, junto a otras proteínas reguladoras como la 

osteocalcina, la osteopontina o la osteonectina, cuya función no es del todo 

conocida. El otro es la matriz inorgánica, representada por cristales de calcio y 

fósforo conocidos como hidroxiapatita. Estos cristales se depositan sobre la 

matriz orgánica, confiriendo a la estructura global la dureza típica del hueso. 
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En la osteoporosis4 la masa ósea por unidad de volumen disminuye, pero la 

relación entre ambas fases, orgánica y mineral se mantiene. Esta relación 

puede alterarse en enfermedades metabólicas óseas como es el caso de la 

osteomalacia donde el osteoide está aumentado pero con una mineralización 

insuficiente. 

El hueso es un tejido dinámico que está en continua formación y destrucción 

durante toda la vida. A este proceso se le denomina remodelado óseo y en él 

intervienen además, de los osteoblastos y osteoclastos, numerosas moléculas 

como hormonas y factores locales. Anualmente se renueva aproximadamente 

el 10% del esqueleto óseo.5 El remodelado óseo se lleva a cabo a través de 

unas células especializadas llamadas unidades de remodelado óseo. Están 

constituídas por un grupo de osteoclastos  que van reabsorbiendo un pequeño 

volumen de hueso (0,025mm6), y a continuación actúa un grupo de ostoblastos 

que crea nueva matriz ósea, que después se mineralizará.  

Para la valoración de la estructura ósea, hay que tener en cuenta tanto el 

hueso trabecular (o esponjoso) como el cortical (o compacto). El hueso cortical 

es un hueso denso o compacto, con gruesas capas de osteoide calcificado, 

que se ubica en las diáfisis de los huesos largos y en los platillos vertebrales, 

así como en la parte externa de todos los huesos del cuerpo. Al contrario, el 

hueso trabecular está compuesto de numerosas espículas óseas, que 

atraviesan las cavidades medulares de los huesos planos y metáfisis de 

huesos  largos y abunda en los cuerpos vertebrales7. Aunque el 80% del 

esqueleto está formado por hueso cortical es el hueso trabecular el que 

determina más de la mitad de la actividad metabólica del esqueleto. Esto último 

se debe a que el recambio o actividad metabólica del hueso es un evento de 

superficie (interfaz entre la matriz y el espacio extracelular) y la razón 

superficie/volumen del hueso trabecular es mucho más alta que la del cortical. 

Como será discutido más adelante, la osteoporosis8 puede resultar de la 

pérdida de hueso cortical, trabecular o de ambos. 

El hueso trabecular se remodela a mayor velocidad que el hueso cortical y es la 

principal diana de las herramientas terapéuticas actuales para el tratamiento de 

la osteopenia y osteoporosis. El adelgazamiento cortical y el aumento de la 

porosidad cortical son importantes factores en la valoración de la osteoporosis9. 

Considerando la relación entre hueso cortical y trabecular en diversas regiones 
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óseas de interés para el estudio de la osteoporosis, podemos indicar que el 

cuerpo vertebral es principalmente trabecular (más del 90%), la región 

intertrocantérica de fémur proximal tiene un componente equivalente entre 

ambos tipos óseos, mientras que en el cuello femoral sólo el 25% de su 

composición es hueso trabecular10. A lo largo de la vida una mujer pierde un 

50% de su masa ósea trabecular y un 35% de la cortical. En la osteoporosis4 el 

tejido óseo por unidad de volumen es menor de lo normal. No hay cambios 

bioquímicos pero histológicamente el hueso trabecular y la cortical son más 

delgados.  

 

1.2.- Marcadores bioquímicos de remodelado óseo: Definición y utilidad. 

Los marcadores bioquímicos del remodelado óseo son enzimas u otras 

proteínas segregadas por los osteoblastos u osteoclastos o sustancias 

producidas durante la formación o degradación del colágeno tipo I (siendo ésta 

la principal proteína formadora de la matriz orgánica del hueso). 

Estos MBRO son una ayuda útil para valorar la respuesta al tratamiento 

antiresortivo.  
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Tabla 1.1. Principales marcadores de remodelado óseo. 

 
Formación (Suero) Osteocalcina(OC) 
 Propéptidos de colágeno tipo I carboxil-terminal (PICP) 
 Propéptidos de colágeno tipo I amino-terminal (PINP)* 
 Fosfatasa alcalina específica de hueso (BSAP)* 
 Fosfatasa alcalina total 
  
Resorción (Suero) Enlaces unidos a C-telopéptidos de colágeno tipo I (ICTP) 
 Fosfatasa ácida resistente al tartrato (TRAP) 
  
Resorción (Orina) Hidroxiprolina 
 Piridinolinas totales y libres (Pyd) 
 Deoxipiridinolinas totales y libres (Dpd) 
 N-telopéptidos de los enlaces de colágeno (NTx)* 
 C-telopéptidos de los enlaces de colágeno (CTx)* 
  
*Reconocidos como los más sensibles de su clase 

 

 
 

1.3.- Densitometría ósea 

1.3.1.- Concepto 

 Bajo el término de densitometría ósea (DO) se engloban todas aquellas 

pruebas diagnósticas no invasivas que miden la masa ósea (MO) en distintas 

partes del cuerpo mediante técnicas ionizantes o no ionizantes.  

La técnica invasiva de referencia que constituye el patrón oro o “gold standard” 

para la evaluación de la masa ósea es la biopsia. Pero tiene sus limitaciones, y 

al ser un método restringido, cruento, lento y costoso está prácticamente  

relegado a estudios de investigación. 
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1.3.2.- Antecedentes de la densitometría ósea 

El empleo generalizado de la densitometría clínica es relativamente reciente, 

pero la técnica fue inicialmente descrita hace más de 100 años en el campo de 

la radiología dental para cuantificar la densidad ósea en la mandíbula11;12. Los 

métodos de cuantificación de masa ósea que se han impuesto son indirectos.  

El más común pero impreciso es la lectura cualitativa de una placa radiológica. 

La radiología ha sido y es la herramienta más utilizada para el diagnóstico de la 

osteoporosis. En la década de los 60 Cameron y Sorenson13 sentaron las 

bases del desarrollo de técnicas cuantitativas de determinación de masa ósea 

con la absorciometría fotónica simple (SPA) que permite la valoración del 

hueso periférico. El progreso tecnológico ha permitido el desarrollo de 

instrumentos capaces de cuantificar la masa ósea  en diferentes áreas 

esqueléticas con mayor precisión y exactitud. 

A continuación se resumen las principales técnicas para la evaluación de la 

densidad ósea. 

 

 

1.3.3.- Principales técnicas morfométricas óseas (cualitativas y 
cuantitativas) basadas en la radiografía simple: 

 
La radiología simple no puede ser utilizada como prueba inicial para valorar 

densidad ósea ya que sólo visualiza la desmineralización cuando existe una 

pérdida del 40% o más de densidad ósea14. Sin embargo, la radiología simple 

sirve para valorar cualitativa y cuantitativamente la morfometría ósea. Los 

principales hallazgos son: aumento de la radiolucencia (por resorción y 

adelgazamiento de las trabéculas) y adelgazamiento de la cortical (por 

resorción ósea en la cortical)15, alteración del patrón trabecular y fracturas o 

deformidades16. Hay 4 grados de alteración, de I al IV, en relación a que el 

patrón trabecular va haciéndose más pronunciado con pérdida de la 

trabeculación horizontal y disminución de grosor de la cortical. 

Genant y colaboradores17 desarrollaron un sistema semicuantitativo para medir 

el grado de las fracturas vertebrales basado en cuatro categorías: grado 0: no 
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fractura, grado 1: del 20-25% de reducción de altura vertebral en comparación 

con la vértebra normal, grado 2 de un 25-40% de reducción de altura, grado 3 

>40% de reducción de altura. 

El “singh index” es otra técnica morfométrica cualitativa basada así mismo en el 

patrón trabecular pero esta vez en relación al fémur proximal18. Hay 6 grados 

de clasificación. Hay estudios que demuestran que valores de 3 o menos se 

asocian con la presencia de fracturas de cadera, columna o muñeca.  

Sin embargo, ambas técnicas cualitativas morfométricas son altamente 

subjetivas. 

Existen otras técnicas cuantitativas morfométricas, como la que mide el grosor 

del calcar femoral. El calcar femoral es la banda de hueso cortical situada 

inmediatamente por debajo del trocánter menor en el fémur proximal. En 

sujetos normales dicha banda es mayor de 5 mm. En los casos de fractura 

femoral es generalmente menos de 5 mm de grosor19. 

El índice o “score” de osteoporosis radiológica combina aspectos tanto 

cuantitativos como cualitativos morfométricos20. Un índice de 88 o menos indica 

osteoporosis periférica. Un índice de 80 o menos de biconcavidad indica 

osteoporosis espinal y una combinación de ambos índices periférico e índice de 

biconcavidad espinal de 168 o menos sugiere osteoporosis radiológica. 

Todas estas técnicas son altamente subjetivas. De ahí que se desarrollaran 

otras técnicas con mayor precisión y fiabilidad para evaluar la masa y densidad 

óseas (técnicas densitométricas). 

 

1.3.4.-Técnicas densitométricas 

Entre las técnicas ionizantes se encuentran las que utilizan rayos gamma como 

la densitometría fotónica simple (SPA), la densitometría fotónica dual (DPA), el 

análisis de activación de neutrones (NAA) y el recuento de radiaciones 

Compton (CS). Las dos últimas se encuentran en fase experimental. Los rayos 

X son las radiaciones ionizantes que usan la radiogrametría (R), hoy obsoleta, 

la densitometría radiológica simple (SXA), la densitometría radiológica dual 

(DXA) y la tomografía computarizada cuantitativa (QCT). 
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Otras técnicas que no usan radiaciones ionizantes son los ultrasonidos (US) y 

la resonancia magnética (RM), incluyendo la tomografía por RM (MRT) y la RM 

cuantitativa (QMR).  

A principios de la década de los 60 se introdujo la densitometría o 

absorciometría fotónica simple (SPA) descrita en Science 1963 por Cameron y 

Sorenson21. Esta técnica se basa en los rayos gamma monoenergéticos de 

baja energía generados a partir de una fuente isotópica, generalmente el yodo 

125 (27.3 KeV) o el americio 241 (59.6KeV). El uso de los SPA queda limitado 

a localizaciones periféricas o apendiculares (radio o calcáneo) ya que es 

necesaria una homogeneidad en el grosor y densidad de los tejidos blandos. 

Para conseguir la uniformidad de los tejidos en localizaciones periféricas o 

apendiculares se utiliza un manguito de látex lleno de agua que envuelve la 

zona de exploración.  La dosis de radiación de la piel tanto para el radio como 

para el calcáneo es de 50-100 μSv22. El tiempo de exploración requerido es de 

aproximadamente 10 minutos23. El SPA (medidas del radio) es capaz de 

predecir el riesgo de fracturas apendiculares24,25. Los valores del radio así 

mismo son buenos predictores del riesgo de fractura de columna y del riego de 

fractura global26;27. Las características monoenergéticas de su rayo no permiten 

discriminar la atenuación debida a los tejidos blandos de la originada por el 

hueso. Estas limitaciones condujeron a la introducción de variaciones en el 

funcionamiento de los SPA desarrollándose en el año 1965 el primer equipo 

con fuente isotópica dual, la densitometría o absorciometría fotónica dual 

(DPA). En estos el isótopo utilizado es el gadolinio 153 (44 y 100KeV) y la 

dualidad de sus rayos permiten la diferenciación de la atenuación originada por 

los tejidos óseos a la de los blandos28-30. Esto permite la medida de masa ósea 

en cualquier región incluso en la totalidad del esqueleto haciendo posible el 

conocimiento de la masa ósea de aquellas regiones frecuentemente afectadas 

por fracturas osteoporóticas como la columna y la cadera. Los estudios de DPA 

de columna duran aproximadamente 30 minutos, los de fémur proximal, de 30-

45 minutos y los de todo el cuerpo aproximadamente 1 hora. La dosis de 

radiación de la piel en columna y fémur es aproximadamente de 150 μSv. Con 

DPA se puede predecir el riesgo de fractura de columna y cuello 

proximal26;31;32. Los valores de exactitud o validez del DPA para la columna son 

del 3-6% y del 3-4% para el cuello femoral33. La DPA tiene sus limitaciones: el 
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mantenimiento de los equipos tiene un elevado coste, y la variación de la 

intensidad del haz y el empeoramiento de la precisión a medida que la fuente 

radioactiva se agota limita la precisión de los resultados34;35. 

Estas limitaciones llevaron al desarrollo de equipos con fuentes de radiación 

más estables que las isotópicas, los densitómetros óseos radiológicos. Estos 

utilizan un tubo de rayos X como fuente radiactiva e incluyen la densitometría o 

absorciometría radiológica simple (SXA) y la dual (DXA) también denominada 

radiología digital cuantitativa (QDR), ésta última desarrollada a partir del año 

1987. En DXA36 el haz de fotones es dual (70 y 140 KeV) permitiendo la 

diferenciación de la atenuación de los tejidos blandos y la de los óseos. La 

exploración puede incluir el esqueleto periférico (columna y cadera) y el cuerpo 

entero. Los estudios de columna pueden realizarse tanto en anteroposterior 

como en proyección lateral. Estos últimos permiten eliminar los efectos 

producidos por las calcificaciones distróficas37 así mismo permiten eliminar los 

elementos posteriores que contribuyen al 47% de la densidad ósea en 

proyección PA38. Es mejor realizarla en decúbito lateral izquierdo que en supino 

para evitar la superposición de las costillas sobre L1 y L2 y de la pelvis sobre 

L537;39. Los estudios de columna o fémur proximal duran aproximadamente 

unos 4 minutos y los de cuerpo entero 20 minutos en modo “medio scan” y 10 

minutos en “fast scan”. Los valores obtenidos del esqueleto con DXA se 

correlacionan altamente con los obtenidos con los DXA, con lo cual le eficacia 

es comparable40-43. Los valores DXA de la columna y del fémur proximal son 

considerablemente menores que los obtenidos previamente con DPA. Hay 

también diferencias entre los valores DXA de los diferentes equipos. Así, los 

valores generados por los sistemas Hologic® o Norland® DXA son 

considerablemente menores que los obtenidos con los sistemas LUNAR® 

DXA44-46. Aunque existen fórmulas para convertir los valores obtenidos de 

columna y cadera entre los diferentes sistemas, los resultados nunca son 

totalmente extrapolables47. Por eso es recomendable realizar el seguimiento de 

cada enfermo en el mismo equipo.48 

Quizás la principal ventaja del DXA en relación al DPA es su mayor precisión40. 

Expresada en coeficiente de variación, la precisión en sujetos normales es de 

0,9% para la columna lumbar y 1,4% para el cuello femoral 40. La exposición a 

la radiación es extremadamente baja en todos los tipos de DXA scan. La dosis 
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de radiación de la piel durante un estudio de columna o de fémur proximal es 

de 20-50 μSv. La dosis efectiva biológicamente importante de cuerpo entero es 

sólo de 1 μSv 49. La DXA ha desplazado definitivamente a la DPA además de 

por su mayor precisión y resolución de la imagen, por la disminución del tiempo 

de exploración, la menor dosis de radiación, la capacidad de explorar las 

regiones del esqueleto, y un menor coste.  

También puede realizarse DXA periférica. Como utilizan energía dual no se 

necesita un baño de agua o gel equivalente al tejido rodeando la región del 

esqueleto a estudiar. Ejemplos de equipos de DXA periférica son: Lunar PIXI®, 

the Norland pDEXA® y el Norlland Apollo®, entre otros. 

La SXA, densitometría o absorciometría radiológica simple, genera un haz de 

fotones monoenergético y valora la masa ósea en el esqueleto periférico (radio 

distal, cúbito y calcáneo) sin diferenciar la atenuación de los tejidos blandos de 

la de los óseos. Requiere un baño de agua o gel equivalente al tejido rodeando 

la zona del esqueleto a estudio. La eficacia y la precisión de la SXA es 

comparable a la de SPA. Con el desarrollo de los DXA portátiles (que no 

requieren baño de agua o gel equivalente al tejido) la SXA ha quedado 

obsoleta. 

La Tomografía Computarizada cuantitativa (QCT) utiliza rayos X  y actualmente 

es la única técnica que permite diferenciar el hueso trabecular o esponjoso del 

hueso cortical, tanto en el esqueleto axial como en el periférico. Esta 

diferenciación es importante ya que variaciones en la cantidad de hueso 

trabecular (a pesar de que este sólo representa el 20% de la masa ósea total) 

pueden indicar de forma más exacta y precoz cambios óseos por su mayor 

actividad metabólica en relación con el hueso cortical50;51. 

En 1976, Ruegsegger y colaboradores52 desarrollaron los tomógrafos 

periféricos usando Yodo 125. 

La medida de la masa ósea del esqueleto periférico se realiza con tomógrafos 

periféricos (pQCT) y en el caso del esqueleto axial (donde se encuentra 

principalmente el hueso trabecular), con tomógrafos computarizados 

convencionales (TC), monoenergéticos o duales. Los duales, introducidos en el 

año 1977, pueden discriminar la atenuación de los tejidos blandos de la del 

hueso, a diferencia de los monoenergéticos. 



Introducción 

10    

El estudio se realiza desde T12 a L3, con un grosor de corte de 8-10 mm. El 

estudio dura aproximadamente 30 minutos23, y la dosis de radiación de la piel 

es generalmente 1-3 mSv. La dosis efectiva está en el rango de 30 μSv. La 

exactitud o validez de las medidas de QCT de la médula se ve afectada por la 

presencia de médula ósea grasa53;54, cuyo porcentaje va aumentando con la 

edad, lo que incrementa el error en la exactitud de la QCT de la médula. Así, en 

personas mayores la presencia de médula grasa produce una infraestimación 

de la densidad ósea de más de 30mg/cm3, mientras que este es de 20mg/cm3 

en sujetos jóvenes. El error introducido por la medula grasa puede ser 

corregido aplicando los valores de medula grasa en relación a la edad 

desarrollado por Dunnill y colaboradores55 así como Genand and Boyd53;54. 

La QCT de columna se ha utilizado en estudios de prevalencia de fracturas 

osteoporóticas. Sus medidas pueden ayudar a diferenciar individuos normales 

de los osteoporóticos tan bien como DPA56. Así, las fracturas son raras con 

valores de 110mg/cm3. y extremadamente frecuentes por debajo de 60 mg/cm3 
57. 

La tomografía computarizada cuantitativa de alta resolución (HS-QCT) es una 

nueva generación de QCT en la cual la resolución espacial ha sido aumentada 

para permitir la imagen de las trabéculas individuales58;59. 

La densitometría ósea cuantitativa con ultrasonidos (QUS) es también una 

técnica precisa. Mide fundamentalmente hueso trabecular. Al no usar radiación 

ionizante se puede repetir el estudio con una mayor frecuencia. Los equipos de 

QUS son rápidos (menos de un minuto por exploración), de bajo coste, y no 

requieren personal altamente especializado. Generalmente miden la densidad 

ósea del calcáneo y en ocasiones de la rótula. Los parámetros utilizados son 

SOS y BUA. Altos valores de SOS (velocidad del sonido) indican altos valores 

de densidad ósea. Igualmente valores altos de BUA (atenuación del ancho de 

banda del  ultrasonido) indican mayor densidad ósea. Ambos, SOS y BUA, 

predicen el riesgo de fractura de cadera tan bien o mejor que las medidas de 

BMD de cuello femoral usando DXA60;61. Similares hallazgos han sido descritos 

en los estudios de fracturas osteoporóticas de Bauer et al61. Ejemplos de estos 

equipos son, entre otros los siguientes: Lunar Achilles®, Lunar Insight® u 

Hologic Sahara®. 



Introducción 

11    

 Sin embargo, la QUS no debe ser considerada para el diagnóstico de 

osteoporosis por los siguientes motivos: baja precisión (generalmente la 

precisión es del 0,4-4% 62;63), los cambios en el calcáneo pueden no reflejar los 

cambios en la columna dorsal o cadera, las medidas que ofrecen no están 

estandarizadas entra aparatos de QUS, y por último la T-score que proporciona 

no es equivalente a la T-score derivada de una DXA central a partir de la cual 

se establecieron los criterios diagnósticos de la OMS64.  

Como resumen de la valoración periférica de la densidad ósea, podemos 

indicar que un examen realizado en una ubicación periférica, como talón o 

muñeca, puede ayudar a predecir el riesgo de fractura en cadera o columna. 

Sin embargo, ningún aparato de medición de densidad  en localizaciones óseas 

periféricas, es decir: pDXA, pQCT y QUS,  son útiles para evaluar y monitorizar 

la respuesta al tratamiento.  

Tabla 1.2. Características de las técnicas de DO ionizantes. 

 
 Rayos  Gamma  Rayos X  

 SPA DPA SXA DXA QCT 

Parámetros de medida BMM o BMC (gr) BMM o BMC(gr) 
BMA(g/cm2) 

BMM o 
BMC(gr/cm2) 

BMM o BMC(gr) 
BMA(gr/cm2) 

BMM o BMC(gr) 
BMA(gr/cm2) 
BMD(gr/cm3) 

Región de medida Huesos 
periféricos(radio y 
calcáneo) 

Huesos periféricos(radio y 
calcáneo),axiales(columna 
y cadera) y cuerpo entero 

Huesos 
periféricos(radio y 
calcáneo) 

Huesos 
periféricos(radio y 
calcáneo), 
axiales(columna y 
cadera) y cuerpo 
entero 

Huesos 
periféricos(radio y 
calcáneo), 
axiales(columna y 
cadera) y cuerpo 
entero 

Discriminación entre 
hueso trabecular y 
cortical 

No No No No Sí 

Tiempo de exploración 
(minutos) 

15-20 >20-60 3 5-20 30 

 
SPA: Single- energy photon absorciometry                                    BMM: Bone mineral mass              

DPA: Dual- energy photon absorciometry                                      BMC: Bone mineral content 

SXA: Single-energy X- ray absortiometry                                       BMA: Bone mineral area mass 

DXA: Dual- energy X- ray absorciometry                                        BMD: Bone mineral density 

QCT: Quantitative computed tomography 
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1.3.5.- Capacidad diagnóstica de la densitometría ósea 

 

Existen diversos parámetros que evalúan la capacidad diagnóstica de la 

densitometría ósea: 

 

1.3.5.1.- Precisión o fiabilidad (precision o reliability)  

Es el grado con que las medidas repetidas de un fenómeno relativamente 

estable (la MO en este caso) están próximas entre sí y por tanto indican la 

reproductibilidad de una prueba diagnóstica. La precisión de las técnicas 

ionizantes descritas es muy alta (95-99%) pero puede verse afectada por 

factores dependientes del propio sistema de medida, del técnico y del paciente. 

La precisión de una prueba diagnóstica se calcula a partir de su inverso, el 

error de precisión y éste habitualmente en forma de coeficiente de variación 

(CV), que en las técnicas ionizantes descritas oscila entre 1-5%. En 1994 la 

ISO definió dos subcategorías de precisión: repetibilidad (repeatability) y 

reproductibilidad65 

 

1.3.5.2.-Exactitud o validez (accuracy o validity)  

Es el grado con que los resultados de una medida (valor de la MO, en este 

caso) se corresponden con los reales (habitualmente el peso seco de las 

cenizas óseas) y es la característica de mayor interés para una prueba 

diagnóstica. La exactitud de las técnicas densitométricas ionizantes descritas 

es bastante alta (85-97%). En 1994 la Organización Internacional de 

Estandarización (ISO) recomendó el uso del término truenes (veracidad) para 

describir lo que tradicionalmente se había definido como accuracy65. La 

aplicación de la terminología ISO en densitometría ósea fue recomendada en 

2006 por Engelke y Gluer66, aunque esta terminología no ha sido totalmente 

adoptada en Norte América. 
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1.3.5.3.- Capacidad pronóstica del riesgo de fractura  

A partir de la utilidad clínica de la DO como prueba diagnóstica (precisión y 

validez) ésta también se usa como prueba pronostica y su utilidad radica 

entonces en la capacidad para la predicción de fracturas. A pesar de que una 

baja MO se ha asociado a un mayor riesgo de fractura, la DO tiene poca 

capacidad para discriminar, en personas que no tienen un riesgo alto de 

fractura, entre quién se fracturará finalmente y quién no67. 

 

1.3.6.- Importancia de la región de medida: 

La DO puede ser realizada dependiendo de la técnica en diferentes zonas, 

como el esqueleto apendicular o periférico (radio o calcáneo), esqueleto axial 

(columna o cadera) y el esqueleto total o cuerpo entero. Se estudian las zonas 

con mayor incidencia de fracturas osteoporóticas: columna lumbar, fémur 

proximal o cadera (cuello, trocánter, región intertrocantérea y triangulo de 

Ward) y en menor grado el antebrazo distal. El triángulo de Ward es una región 

que se corresponde con la intersección de tres grupos de trabéculas óseas en 

el cuello femoral, y fue descrita por primera vez  por F.O. Ward68. En el caso de 

la columna la precisión de la DO en proyección lateral (decúbito lateral 

izquierdo) es superior a la proyección anteroposterior (donde existen artefactos 

debidos a la calcificación aórtica, esclerosis facetaria, y cambios degenerativos 

en la columna). La DO se suele realizar de L2 a L4 en decúbito lateral izquierdo 

para evitar la superposición de las costillas sobre L139 y de la pelvis sobre L539. 

La superposición de dichas estructuras es menor en decúbito lateral izquierdo 

que en decúbito supino37 69. Las coordenadas del área de medida permiten 

repetir la exploración de una determinada área y son especialmente útiles en 

los estudios de seguimiento. 

A la hora de la interpretación de los resultados densitométricos, hay que tener 

en consideración una serie de características particulares de cada región, que 

pueden influir en el valor final de la prueba. Así, la columna lumbar en AP es 

comúnmente afectada por la calcificación distrófica en adultos mayores, 

aumentando los valores de BMD y T-score. Por encima de 60 años el 

porcentaje de mujeres con osteofitos en columna lumbar es de 
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aproximadamente el 61%70. La calcificación de la aorta, la esclerosis facetaria y 

la calcificación de los discos intervertebrales producen también efecto sobre las 

medidas de densidad ósea en la columna lumbar en AP71-75. Como 

consecuencia columna lumbar en AP es menos usada en individuos de 60 o 

más años, mientras que por debajo de esta edad es la técnica apropiada para 

el diagnóstico de osteoporosis con densitometría ósea. 

El fémur proximal, la cadera y el cuello femoral son otros sitios utilizados 

frecuentemente. 

El fémur proximal es menos afectado por los cambios distróficos que la 

columna lumbar en AP, pero no está exento de otros artefactos. Así mismo la 

artrosis severa de cadera puede afectar a la densidad ósea del fémur 

proximal76;77. En artrosis unilaterales, el fémur no afectado es el elegido para la 

densitometría. Si no es posible, la región trocantérea se convierte en la región 

preferible para el estudio. 

La escoliosis también influye en los valores de densidad ósea. En un estudio de 

Hans et al78 se observó que la densidad del cuello femoral fue 4,2% menor en 

el lado de la convexidad de la columna, que en el de la concavidad. 

 

1.3.7.- Indicaciones de la densitometría ósea con fines diagnósticos: 

 Existen diversas recomendaciones para el empleo de la DO en estudios de 

cribado poblacional de alteraciones óseas. Las indicaciones actuales para la 

realización de DEXA son las realizadas por la Sociedad Internacional de 

Densitometría Clínica (ISCD), que se revisan cada 2 años. En ellas se 

recomienda la realización de DO en los siguientes grupos de población:  

 Mujeres de 65 años o mayores. 

 Mujeres postmenopáusicas, menores de 65 años con factores de riesgo 

de fractura. 

 Mujeres premenopáusicas con factores de riesgo de fractura, como bajo 

peso (IMC<19kg/m2 o <50kg), fractura previa, o alto riesgo secundario a 

tratamiento. 

 Varones de 70 años o mayores. 

 Varones menores de 70 años con factores de riesgo clínicos de fractura. 
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 Adultos con fracturas por fragilidad ósea. 

 Adultos con enfermedad o condición asociada con baja MO o pérdida 

ósea. 

 Adultos con tratamiento asociado con baja MO o pérdida ósea. 

 Cualquier persona en la que se considere iniciar tratamiento 

farmacológico frente a la osteoporosis, o en los que la evidencia de una 

baja masa ósea conllevaría el inicio del tratamiento. 

Existen posiciones enfrentadas sobre cuándo debe realizarse una 

densitometría. Así, en Estados Unidos la recomendación es realizarla a todas 

las mujeres mayores de 65 años y aquellas de más de 50, con algún factor de 

riesgo de osteoporosis significativo. Sin embargo, la tendencia en la Unión 

Europea es su realización en mujeres postmenopáusicas con factores de 

riesgo adecuados pero no a todas las mujeres de más de 65 años. La 

discrepancia entre ambas políticas responde, en buena parte, a una base 

económica. 

Si el tratamiento de la osteoporosis fuera menos costoso y la técnica más 

barata y simple se adoptaría la postura más agresiva que consiste en la 

generalización del cribado. 

Sin embargo, las indicaciones de la densitometría deben restringirse a 

situaciones clínico-terapéuticas de alto riesgo, signos radiológicos sugestivos 

de osteoporosis y monitorización de la respuesta terapeuta79;80.  

Según la Guía para el manejo de la osteoporosis en Castilla-León, 2004 están 

admitidas las indicaciones de la densitometría con fines diagnósticos: 

1. Mujeres postmenopáusicas con 2 o más factores de riesgo de los siguientes: 

Bajo peso: IMC< 19Kg/m2 o < 50 Kg.81;82 

Tabaquismo:> 1 paquete/día. 

Antecedente familiar de fractura osteoporótica. 

Edad > 65 años. 

Menopausia precoz> a 10 años de evolución. 

Deterioro físico importante. 

2. Sospecha radiológica de osteoporosis. 

3.  Antecedente personal de fractura previa por fragilidad. 

4. Monitorización de la masa ósea durante el tratamiento farmacológico de la 

osteoporosis (nunca inferior a los 2 años). 
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5. Tratamiento prolongado con: corticoides (>7,5mg de prednisona o dosis 

equivalente y más de 6 meses de duración), anticonvulsionantes (fenitoína, 

carbamazepina, barbitúricos), heparina,83;84 antiandrógenos, citostáticos, 

tamoxifeno, análogos de gonadotropinas. 

6. Enfermedades que afectan al metabolismo óseo: hipertiroidismo85;86, 

hiperparatidoidismo87;88, anorexia nerviosa89, artritis reumatoide90, Síndrome de 

malabsorción, insuficiencia renal crónica, Síndrome de Cushing, enfermedad 

hepática crónica, enfermedad inflamatoria intestinal, diabetes mellitus tipo I, 

hipogonadismo. 

Así mismo según esta guía de Castilla-León no debe solicitarse una 

densitometría ósea:  

- Como método de cribado poblacional (por no estar demostrada su relación 

coste-efectividad positiva),   

- cuando el resultado de la misma no vaya asociado a una decisión terapéutica. 

- contraindicaciones de la técnica, tales como el embarazo, la administración de 

contraste oral en los 5 días previos, o la realización de estudio isotópico en los 

2 días previos91. 

1.4.- Masa ósea: concepto y evolución natural. 

Definimos la masa ósea como la cantidad de hueso  que posee un individuo en 

un momento dado de su vida. La máxima cantidad de hueso que alcanza un 

individuo en su desarrollo es lo que llamamos “pico de masa ósea”.  El pico de 

masa ósea también se corresponde con la mayor cantidad de hueso por cm2 

(DMO) que alcanzamos en nuestra vida. Durante el crecimiento la masa ósea 

se incrementa progresivamente y alcanza el cenit en el adulto joven92, (a los 35 

años), momento en que la tasa de síntesis es equivalente al de reabsorción. 

Pasada la etapa media del adulto, comienza una declinación progresiva de la 

masa ósea total en hombres y en mujeres, perdiendo anualmente entre el 0,5 y 

el 1% de la masa ósea y continúa durante toda la vida93. En las mujeres la 

pérdida de hueso se acelera en la época de la menopausia por un lapso de 

alrededor de 10 años. En los primeros años de la menopausia la mujer pierde 

masa ósea a un ritmo medios del 3,5% anual. Un bajo pico de masa ósea 

predispone a la osteoporosis.94A mayor pico de masa ósea más tiempo se 
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necesita para alcanzar los niveles de osteopenia y osteoporosis. El pico de 

masa ósea en la mujer, es inferior al alcanzado por el hombre, lo que 

conjuntamente con el déficit estrogénico de la menopausia, explica la mayor 

incidencia de la osteoporosis en la mujer.  

Los principales factores que condicionan el pico de masa ósea son: 

Factores étnicos y genéticos: Los individuos de raza negra tienen más masa 

ósea que los de raza blanca.95 y éstos últimos más que los asiáticos 96( podría 

deberse a un factor endocrino de resistencia al 1,25 dihidrocolecalciferol97). 

Factores endocrinos: La PTH, la vitamina D, los glucocorticoides, las hormonas 

tiroideas, las hormonas sexuales, la hormona de crecimiento y otros factores de 

crecimiento van a influir decisivamente en la regulación de la masa ósea y 

crecimiento óseo. La Parathormona (PTH) incrementa la resorción ósea por un 

aumento en el número de unidades de remodelamiento98.La vitamina D, a 

través de sus metabolitos, activos, fundamentalmente 1,25 dihidrovitamina D3  

tiene una participación primordial en el metabolismo normal del hueso99. Los 

estrógenos estimulan la formación del hueso y disminuyen la resorción ósea. 

En la edad puberal, cuando se produce el ¨estirón¨ hay un aumento de la tasa 

estrogénica y una reducción de la fosfatasa ácida tartrato resistente que es un 

marcador directo de resorción ósea.100 Los glucocorticoides inhiben el 

crecimiento óseo actuando directamente sobe la actividad de los osteoblastos, 

que se demuestra en la disminución de la osteocalcina circulante, proteína 

sintetizada por los osteoblastos.101 

Factores nutricionales: Cuando el calcio que se absorbe con la dieta es 

insuficiente se emplea el calcio óseo, que representa el 99% de las reservas 

del organismo. La reducción de la ingesta de calcio conduce a una estimulación 

de la absorción gastrointestinal de calcio y a una estimulación de la resorción 

ósea restaurando así el calcio sérico. Las dietas ricas en proteínas aumentan la 

excreción de calcio en orina. 

Factores mecánicos: El ejercicio es el principal estímulo mecánico del 

crecimiento óseo.102 La inmovilización prolongada disminuye la densidad ósea. 
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1.4.1.- Medición de la masa ósea: parámetros y valores de referencia 

1.4.1.1- Parámetros de masa ósea: 

Para estimar la masa ósea, los distintos equipos determinan una serie de 

parámetros que conviene conocer a la hora de interpretar los resultados. Los 

principales parámetros que se suelen considerar son los siguientes: 

 

 BMM (bone mineral mass) o BMC (bone mineral content): cantidad de 

hueso mineralizado expresado en gramos (gr). 

 BMA (bone mineral area mass): cantidad de hueso mineralizado por 

unidad de área expresado en gr/cm2. 

 BMD (bone mineral density): cantidad de hueso mineralizado por unidad 

de volumen expresado en gr/cm3. 

 

Con excepción de la QCT, las demás técnicas no pueden medir la BMD, pero 

en la práctica se utilizan las siglas BMD para expresar la BMA, también llamada 

BMD aparente.  

 

1.4.1.2- Valores de referencia 

Además de los valores absolutos de densidad ósea de un sujeto determinado, 

es preciso referir estos resultados en relación a los valores poblacionales, que 

es lo que se denominan valores de referencia. Existen dos tipos de valores o 

escalas, que se indican a continuación: 

 

Escala T (T score): la comparación se establece entre la MO individual y la MO 

de adultos jóvenes (20-35 años) y sanos de mismo sexo. Se expresa en forma 

de porcentaje y de número de desviaciones estándar en que este valor se 

separa de la media de la MO de los valores de referencia. Se obtiene a partir 

de la MO de paciente menos el valor medio de la MO en los adultos jóvenes 

dividido por la desviación estándar de la MO de los adultos jóvenes del mismo 

sexo. 
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Escala Z (Z score): la comparación se establece entre la MO individual y la MO 

de individuos de la misma edad expresada en forma de porcentaje y de número 

de desviaciones estándar en que este valor se separa de la media de la MO de 

los valores de referencia. Se obtiene a partir de la MO del paciente menos el 

valor medio de la MO de individuos de la misma edad y sexo dividido por la 

desviación estándar de la población de la misma edad y sexo.  

 

Estas escalas las proporciona el propio densitómetro después de comparar el 

valor de la MO del paciente explorado con los valores de referencia 

introducidos por el fabricante en el programa informático (habitualmente de 

población americana). Si hay evidencia de discrepancia entre los valores de 

referencia de un equipo y la población a explorar, cabe la posibilidad de 

calcular la escala T o Z a partir de valores de referencia de la propia población 

u otros valores obtenidos en la propia unidad de densitometría que hace la 

exploración. 

La sociedad internacional de densitometría clínica (ISCD) recomienda que Z y 

T score se expresen sólo con un decimal: por ejemplo 2,1 y no 2,13 103. Este 

aspecto fue reiterado por última vez en las guías de la ISCD de 2007, en el 

apéndice V 104. 

 

1.5.- Osteoporosis 

1.5.1.- Definición de osteoporosis  

En los consensos de 1991 y 1993 la osteoporosis fue definida como una 

enfermedad sistémica ósea caracterizada por la pérdida de masa ósea y 

deterioro de la microarquitectura del tejido óseo con un consecuente aumento 

de la fragilidad ósea y de la susceptibilidad de fractura105;106.  En el consenso 

de 2001, la osteoporosis pasó a definirse como un trastorno generalizado del 

esqueleto caracterizado por una alteración de la resistencia ósea que 

predispone a la persona a un mayor riesgo de fractura107. Se sustituye la “ baja 

masa ósea” por la “alteración de la resistencia”, añadiéndose que “la 

resistencia del hueso refleja la integración de la cantidad y de la calidad del 

mismo”. 
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En 1994 WHO, la Organización mundial de la salud estableció unos criterios 

para el diagnóstico de osteoporosis basados específicamente en el nivel de 

densidad ósea establecidos por DXA. Así, se consideran las siguientes 

posibilidades: 

 Normal: menor o igual a 1 SD que el de un adulto joven (T> -1). 

 Osteopenia o baja masa ósea: más de 1 SD pero menos de 2,5 SD que 

el de un adulto joven (T > -1 y < - 2,5). 

 Osteoporosis: 2,5 SD o más que el de un adulto joven (T< - 2,5).  

 Osteoporosis grave o establecida: 2,5 SD o más que el de un adulto 

joven pero con fracturas por fragilidad. 

El diagnóstico de la osteoporosis depende de la medida de la masa 

esquelética, pues no hay herramientas clínicas satisfactorias disponibles 

para medir la calidad ósea. La masa ósea se mide bien por densitometría, 

más difícil es evaluar la calidad ósea. En la calidad intervienen 

características microscópicas, tales como: estado de los enlaces de 

colágeno,  pérdida de conectividad del entramado trabecular, porosidad de 

la cortical, acúmulo de microlesiones secundarias a la edad, actividad del 

remodelado, mineralización secundaria y características macroscópicas: 

tales como tamaño vertebral o longitud femoral. La microtomografía 

computarizada cuantitativa y la RM de alta resolución permiten valorar la 

microarquitectura: porosidad cortical, conectividad trabecular y 

microlesiones.108-110 

 

 
Normal                   osteopenia        osteoporosis         osteoporosis severa 

La osteoporosis es la enfermedad metabólica ósea más frecuente15;111 en los 

países occidentales y es la causa más frecuente de fracturas (que son su 

consecuencia clínica). El umbral de la fractura es un concepto teórico. Ocurre 

cuando la pérdida de hueso llega a un nivel en que éste se puede fracturar 

después de un trauma mínimo. 
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1.5.2. Patogénesis de la osteoporosis 

En todos los tipos de osteoporosis la anomalía básica es una alteración de la 

secuencia de remodelación ósea normal a nivel tisular. El hueso está en 

constante renovación gracias a las unidades de remodelado óseo constituídas 

por osteoclastos (que inician el remodelado destruyendo pequeñas porciones 

de hueso) y los osteoblastos (que van a sustituir dichas pérdidas, formando 

hueso nuevo). En condiciones normales,  la fase de resorción dura 2 semanas 

y la de formación ósea 3 meses. 

Remodelación ósea normal. 

 Para que la masa ósea no disminuya, es necesario que la cantidad de hueso 

formada por los osteoblastos sea igual a la destruída por los osteoclastos, es lo 

que se conoce como balance cero. Si ésto no ocurre, como sucede a partir de 

los 40 años, (o incluso algo antes), donde la cantidad de hueso formada por los 

osteoblastos es menor que la destruída por los osteoclastos, se produce un 

balance negativo (con lo que la resorción excede a la formación). 

El balance negativo que se produce con la edad se debe:  

- por un lado a una disminución en la formación ósea: debido tanto a un 

descenso en el número de osteoblastos (por disminución de sus precursores, 

de su diferenciación y de su supervivencia) como a un descenso de su 

actividad individual. Ésto también se debe a que hay una disminución de  

factores estimulantes de estas células en el microambiente óseo, lo que se ha 

atribuído en algún caso al aumento de radicales ROS.  

–  y por otro lado a un incremento de la resorción ósea por aumento de la 

actividad osteoblástica. Este aumento de actividad de los osteoclastos se 

acompaña de un mayor número de unidades de remodelación ósea lo que da 



Introducción 

22    

lugar a lo que se conoce como “aumento del recambio”, potenciando la pérdida 

de masa ósea. Las formas de osteoporosis en que este factor juega el papel 

primordial, se denominan osteoporosis de recambio alto” El ejemplo más 

característico de aumento de recambio es la menopausia. La resorción ósea 

aumenta un 90% después de la menopausia (como puede ser valorado por los 

marcadores de resorción ósea) mientras que la formación ósea aumenta sólo 

un 45%( como puede ser valorado por los marcadores de formación ósea)112. 

Existen algunas formas de osteoporosis, en las que el recambio óseo no está 

aumentado, como por ejemplo la “osteoporosis idiopática de varón” 

El factor responsable de la mayor pérdida de masa ósea es el aumento del 

recambio y ésto es debido, a su vez, a la deficiencia de esteroides sexuales 

gonadales y a un hiperparatiroidismo fisiológico secundario113-115(con el 

envejecimiento se produce una disminución en la síntesis de 1,25(OH)2D en el 

riñón , lo que disminuye la absorción intestinal de calcio, con un aumento 

secundario en la secreción de PTH la cual estimula la actividad de los 

osteoclastos) como factores principales de pérdida de masa ósea.  

Como consecuencia de todo ello, aumenta el riesgo de fractura, ya que la masa 

ósea es el determinante principal del riesgo de fractura. Se considera que el 

aumento de recambio óseo producido por la depleción estrogénica de la 

menopausia afecta sobre todo al hueso trabecular, por lo que predispone a la 

fractura vertebral. El aumento de recambio óseo debido al envejecimiento 

afecta tanto a hueso cortical como trabecular, lo que predispone a la fractura de 

cadera.  

Hay que añadir así mismo que no todas las personas con la misma masa ósea 

tienen la misma incidencia de fracturas. En ello van a influir: las características 

del colágeno, el grosor de las partes blandas (que sirve de almohadilla), la 

tendencia a las caídas,... 

 



Introducción 

23    

1.5.3.- Clasificación de osteoporosis  

Existen muchas clasificaciones de osteoporosis: 

1.5.3.1- De acuerdo con la distribución de la enfermedad la osteoporosis 
se puede dividir en: 

- Osteoporosis generalizada: la disminución de la densidad ósea afecta 

mayoritariamente a todo el esqueleto, especialmente al axial y al extremo distal 

de los huesos largos. Este grupo es al que pertenece la definición de 

osteoporosis de la WHO. Es secundario a la edad y pérdida del soporte 

hormonal. La osteoporosis juvenil y enfermedades congénitas como la 

osteoporosis imperfecta son causas raras de osteoporosis generalizada. 

- Osteoporosis regional: la pérdida de densidad ósea está confinada a una    

región o a un segmento del cuerpo. Ejemplos clásicos de osteoporosis regional 

son la atrofia por desuso después de inmovilización prolongada o la atrofia de 

Sudeck (o distrofia simpáticorefleja). 

- Osteoporosis localizada: la pérdida de densidad ósea se restringe a 

regiones focales del hueso como ocurre en las artritis inflamatorias e 

infecciosas. 

1.5.3.2- De acuerdo con la clasificación de Riggs116 : 

Hay dos subtipos (es la clasificación de la clínica Mayo): 

- Osteoporosis tipo 1 (causa: pérdida de estrógenos): vista en mujeres 

postmenopáusicas (M/V 8/1) de 55 a 65 años. Afecta al 10% de las mujeres 

durante los primeros 20 años después de la menopausia. Se produce en la 

mujer  como consecuencia del cese de la función ovárica: la pérdida ósea se 

acelera y afecta especialmente al hueso trabecular117 siendo características las 

fracturas vertebrales por aplastamiento y las de la extremidad distal del 

antebrazo (fractura de Colles). En este caso la función paratiroidea está  

desminuida. 

- Osteoporosis tipo 2 (causa: envejecimiento): se produce en ambos sexos, 

en edades más avanzadas (>70años) como consecuencia de la pérdida de 
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cantidad y alteración de la calidad ósea que tiene lugar con el trascurso de los 

años. La velocidad de pérdida ósea en este caso no es tan acelerada. Afecta 

tanto al hueso trabecular como al cortical, siendo características las fracturas 

de cadera, de pelvis, húmero proximal y vértebras (cuñas múltiples). Afecta al 

menos a la mitad de las mujeres mayores y a la cuarta de los hombres en ese 

rango de edad. Este tipo de osteoporosis está asociada con un tipo de 

hiperparatiroidismo secundario donde está disminuida la absorción de vitamina 

D. Suplementos de calcio y vitamina D pueden disminuir los cambios en la 

cadera y fracturas no vertebrales de este grupo.118La función paratiroidea está 

aumentada. 

1.5.3.3- De acuerdo con la causa, 

 La osteoporosis se puede dividir en: 

- Osteoporosis idiopática: esta rara entidad ha sido descrita en hombres de 

mediana edad. Se asocia a un rápido recambio óseo y es con frecuencia 

transitoria y reversible en pocos años. No se conoce la causa; se la relaciona 

con un aumento en la secreción de interleucina 1 por los monocitos y a una 

secreción pulsátil de hormona paratiroidea.118;118-120 

- Osteoporosis juvenil121: La osteoporosis idiopática juvenil (JIO) se 

caracteriza por un inicio prepuberal y remisión espontánea con progresión en la 

pubertad. No tiene predilección por sexo. La formación ósea es normal. La 

responsable parece ser un aumento de la actividad osteoclástica. Hay 

osteopenia generalizada con una calidad ósea normal. Son comunes las 

fracturas metafisarias de huesos largos y el colapso vertebral. Es de curso 

agudo, rápido y agresivo. Antes de hacer este  diagnóstico hay que excluir 

primero con una investigación meticulosa la leucemia aguda y el linfoma. 

- Osteoporosis primaria o secundaria: La osteoporosis senil e involutiva 

pertenece a la categoría de osteoporosis primaria. 

Las osteoporosis secundarias (más del 40% en el caso de las mujeres y más 

del 60% de los casos de OP en varones122) son aquellas asociadas con 

enfermedades hereditarias o adquiridas o a una alteración fisiológica. En la 
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osteoporosis secundaria hay una causa evidente de pérdida de masa ósea, por 

ejemplo tratamiento con corticosteroides o hipogonadismo con testosterona 

baja. La osteoporosis secundaria a corticoides afecta fundamentalmente a 

hueso trabecular y se correlaciona con la dosis y duración del tratamiento.123 La 

causa más frecuente de osteoporosis secundaria es la inducida por 

glucocorticoides124. 

En la osteoporosis primaria la alteración básica no es tan clara. Son normales 

las actividades de las células óseas: osteoblastos responsables de la formación 

de hueso y los osteoclastos responsables de la reabsorción ósea. En la 

mayoría de los enfermos los niveles hormonales son normales; no hay exceso 

de hormona paratiroidea, ni déficit de vitamina D, estrógenos, andrógenos o de 

calcitonina. Todas las mujeres después de la menopausia son deficitarias en 

estrógenos, pero no todas desarrollan osteoporosis. 

La Sociedad Internacional de Densitometría Clínica recomendó en el 

2003 hacer siempre una evaluación médica para descartar causas secundarias 

de baja densidad ósea125. Como se ha indicado, el Z-score compara la 

densidad ósea del paciente con la densidad ósea esperada para un individuo 

de su misma edad y raza. Un Z-score por debajo  de -2 sugiere la posibilidad 

de causa secundaria de baja densidad ósea. El 95% de los pacientes tiene un 

Z-score de -2 a 2. Sólo el 2,5% tendrá un Z-score por debajo de -2. En estos 

casos está justificado buscar una causa secundaria.126 

Uno de los primeros estudios de causas secundarias de osteoporosis fue 

publicado en 1989 en la Universidad de Kansas127. En este estudio se 

consideraban las siguientes causas o factores de riesgo para el desarrollo de 

osteoporosis: endocrinas (menopausia precoz, DM, uso de 

glucocortioides128,…); gastrointestinales (malabsorción, enteropatía sensible al 

gluten,…); encamamiento prolongado, etc. En el caso de los hombres el 50% 

de los casos son osteoporosis secundarias: hipogonadismos129, tratamiento 

con glucocorticoides130, alcoholismo, inmovilización, etc. 

Para descartar otras causas de osteoporosis se recomienda en mujeres 

postmenopáusicas realizar análisis de laboratorio de: calcio sérico, PTH, calcio 

en orina de 24 horas, y en mujeres con reemplazamiento de hormona tiroidea 
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la TSH. La asociación americana de endocrinología clínica AACE en el 2001 y 

2003131 recomiendan que la evaluación inicial de la mujer con osteoporosis 

incluya analítica completa, bioquímica sérica (que incluya calcio, fósforo, 

proteínas totales, albúmina, enzimas hepáticas, fosfatasa alcalina, creatinina y 

electrolitos) y la excreción de calcio en orina. Posteriormente han sido la 

Sociedad de Menopausia de Norte América en 2006 y la Fundación Nacional 

de Osteoporosis en el 2008132 los que recomiendan realizar estos test de 

laboratorio en mujeres postmenopáusicas previo al inicio del tratamiento para 

descartar causas secundarias de osteoporosis. En el caso de los hombres los 

test de laboratorio son similares añadiendo los niveles de testosterona133;134. 

 

1.5.4.- Factores de riesgo para el desarrollo de osteoporosis  

La edad135-139 y el sexo son los dos principales factores de riesgo. Desde la 

cuarta década en adelante, se destruye más hueso del que se forma y ese 

disbalance aumenta con la edad. El riesgo de osteoporosis es diez veces 

mayor en una mujer de 80 años que en una de 50 años y de aproximadamente 

10 millones de personas osteoporóticas que hay en EEUU 8 millones son 

mujeres140. A los 50 años la prevalencia es tres veces mayor en las mujeres 

que en los hombres. 

La osteoporosis es más frecuente en la mujer que en el hombre por: 

Tener menor pico de masa ósea; menor tamaño óseo, durante la menopausia 

se acelera la pérdida ósea y mayor longevidad. 

Los factores de riesgo para el desarrollo de osteoporosis según la National 

Osteoporosis Foundation141.  

 

Factores mayores: 

• Historia personal de fractura en etapa adulta82 
 

• Historia de fractura por fragilidad en familiar de primer grado142 
 

• Bajo peso corporal (50kg)143;144 
 

• IMC<19 en mujeres145;146 
 

• Tabaquismo actual147;148 
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• Uso de corticoides: dosis iguales o mayores a 5 mg de prednisona 

 
Factores adicionales: 
 

• Deficiencia estrogénica temprana (antes de los 45 años de edad)149. 
 

• Problemas de visión. 
 

• Demencia 
 

• Fragilidad 
 

• Caídas recientes 
 

• Baja actividad física150 
 

• Baja ingesta de calcio150 
 

• Ingesta de alcohol 
 
 

1.5. Diagnóstico de la osteoporosis: 

En el diagnóstico de la osteoporosis cabe distinguir dos aspectos: por un lado 
la disminución de  la masa ósea y por otro lado las fracturas. El diagnóstico, por 
tanto, puede hacerse por: 

- Biopsia ósea: la biopsia de la cresta iliaca permite calcular la actividad celular 

y el contenido mineral óseo.151;152Se reserva para los casos complicados, de 

etiología incierta, o no claros en los que es necesario un diagnóstico y 

tratamiento. 

- Pruebas de imagen: incluyendo en este apartado: la radiología convencional, 

DXA, morfometría, tomografía computada cuantitativa (QCT), ultrasonido 

cuantitativo, y la resonancia magnética de alta resolución (MRI) con biopsia 

virtual.  

-Exámenes generales: Historia clínica (registrar la altura: será muy útil en el 

siguiente seriado del paciente), exámen físico, (cifosis, abdomen protuberante, 

dolor en la palpación, las costillas tocan el borde pélvico, espasmo de la 

musculatura paravertebral,…)  y pruebas de laboratorio: perfil bioquímico, 
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hemograma y VHS, metabolismo de calcio y fósforo (para descartar 

osteomalacia, hiperparatiroidismo, hipercalcemias secundarias a tumores o 

metabólicas), función hepática, creatinina, proteinograma (si se sospecha 

mieloma), hormonas tiroideas y TSH (hipertiroidismo), LH y testosterona( 

hipogonadismo). 

Una vez confirmada la osteoporosis primaria, los marcadores ayudan a decidir 

si se trata de una osteoporosis de recambio alto. Niveles altos de marcadores 

de recambio óseo se asocian con futuras fracturas por fragilidad153. 

1.5.6.- Manifestaciones clínicas de la osteoporosis: 

Es una enfermedad completamente asintomática154, existe un periodo largo de 

latencia, epidemia silenciosa, dando sólo clínica cuando se producen las 

complicaciones: las fracturas, el dolor, la deformidad y sus consecuencias. Es 

por tanto fundamental valorar a las personas con riesgo para realizar un 

diagnóstico precoz y un tratamiento eficaz. Aunque la pérdida de masa ósea es 

generalizada, las principales manifestaciones aparecen en el esqueleto axial. 

Las manifestaciones clínicas son entonces típicas: las fracturas se producen en 

sitios característicos: columna lumbar (en los lugares de mayor carga y tensión: 

en la unión tóracolumbar D12-L1 y columna torácica media D7-D8155, cadera, 

antebrazo, etc., ante traumatismos mínimos tales como elevar un peso 

pequeño, al toser, al levantarse (son fracturas por fragilidad).  

Sólo la mitad de las fracturas presentan unas manifestaciones clínicas 

llamativas. El resto no tienen dolor o presentan pequeñas molestias. Como 

consecuencia de las fracturas se produce una disminución de altura que puede 

ser importante (entre 5 y 15 cm), aparece una cifosis bastante típica (o joroba 

de la viuda, de Dowager), abdomen protuberante, que los enfermos confunden 

con obesidad, hay espasmo de la musculatura paravertebral y la piel se 

adelgaza (signo de McConkey). El dolor, el miedo a nuevas fracturas, limita la 

actividad de los pacientes, disminuyendo su calidad de vida. La fractura de 

columna se confirma con una radiografía lateral de columna y suele producirse 

en vértebras dorsales bajas y lumbares, por lo que hay que pensar en otra 

etiología cuando aparece en la región dorsal alta.156 
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1.5.7.- Epidemiología de la osteoporosis: 

La osteoporosis es un factor de riesgo de fractura. 

Podemos distinguir entre osteoporosis sin fractura: se diagnostica mediante 

densitometría ósea o ultrasonidos y osteoporosis con fractura, o también 

llamada osteoporosis establecida, más fácil de cuantificar. 

En las fracturas osteoporóticas, 157;158es característico que en los primeros 

años de la menopausia, alrededor de los 60 años, se produzcan las fracturas 

del extremo distal de radio (fractura de Colles), costillas y vértebras (afectan al 

hueso trabecular), con una proporción mujer: hombre de 8:1. A partir de los 70-

75 años se producen las fracturas de fémur proximal (afectan al hueso cortical), 

con una proporción mujer: hombre de 2:1159. 

 

1.5.8.- Prevalencia densitométrica de osteoporosis en España: 

La osteoporosis es la enfermedad metabólica ósea más prevalente. La 

prevalencia real de la osteoporosis es difícil de cuantificar, ya que se trata de 

una enfermedad sintomática hasta la aparición de las fracturas. Carbonell y 

cols la cifran en España en 3.700.000 personas, de las cuales 1.000.000 son 

hombres160. A pesar de su elevada prevalencia, menos del 30% de los 

pacientes está diagnosticado y menos de 10% tiene tratamiento. 

Según un estudio de Diaz-Curiel y col80 la prevalencia de la osteoporosis en 

columna lumbar en mujeres postmenopáusicas de 70 a 79 años es del 40% y 

en las mujeres de 60 a 69 años es del 39% y la prevalencia de osteoporosis en 

cuello de fémur en el grupo de 70 a 79 años es de 24,2%. En el caso de los 

hombres la prevalencia de osteoporosis en columna lumbar en el grupo de 70 a 

79 años es de 11,3% y en el de 60 a 69 años es de 6% y en el cuello de fémur 

en el grupo de mayor edad es de 2,6%.79;80 

1.5.9.- Consecuencias de la osteoporosis: 

La pérdida de masa ósea asociada a la edad es sintomática, por lo tanto la 

morbilidad de la osteoporosis es secundaria a las fracturas. Ya hemos que se 

trata de  fracturas por fragilidad (se producen ante un traumatismo mínimo); 
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son la consecuencia clínica más importante, haciendo de la osteoporosis un 

problema internacional de salud pública, por el significativo aumento de la 

morbimortalidad161 que producen, con mayor incapacidad funcional y una 

importante pérdida de la calidad de vida de los pacientes162. Las fracturas de 

cadera son las que producen mayor morbimortalidad (provoca una mortalidad 

cercana al 30% el primer año y más de la mitad presentan algún grado de 

incapacidad) y las que más costes ocasionan a la sociedad.  En Europa los 

costes directos de las fracturas osteoporóticas se estiman en 36 billones 

anuales.163Las fracturas del extremo distal del radio (o fracturas de Colles), 

suelen ser las más tempranas en aparecer, por lo que sus complicaciones 

(tales como rigidez, limitación funcional, compresiones, etc.) pueden sufrirse 

durante décadas. Dichas fracturas son cuatro veces más frecuentes en las 

mujeres que en los hombres y muestran diferente comportamiento en relación 

al paso de tiempo según el sexo. Aumentan linealmente de los 45 a los 60 años 

y posteriormente se estabilizan en las mujeres y se mantienen constantes en 

los varones de los 20 a los 80 años164. La probabilidad de fractura 

osteoporótica en mujeres de 50 años excede el 40% en países desarrollados. 

Para la fractura de cadera sola, excede el 20%. En el caso de los hombres es 

la mitad que en las mujeres. El número de fracturas osteoporóticas tanto en 

hombres como en mujeres va a aumentar debido al envejecimiento de la 

población (más del triple en los próximos 50 años). El mayor aumento va a 

ocurrir fuera de Europa y EEUU, particularmente en Asia y Latinoamérica165. 

Las fracturas osteoporóticas suponen una estancia en el hospital superior a la 

del infarto de miocardio, diabetes, cáncer de mama o próstata166. La incidencia 

de fracturas de cadera aumenta exponencialmente con la edad. Las fracturas 

vertebrales originan una gran morbilidad, siendo las fracturas osteoporóticas 

más frecuentes167 y llegan a afectar a casi el 50% de las mujeres mayores de 

70 años. Las fracturas de pelvis están asociadas a larga hospitalización y 

mortalidad168 Por lo tanto, la osteoporosis supone un problema de salud de 

gran magnitud debido a su elevada prevalencia80 (afecta aproximadamente a 

75 millones de personas en EEUU, Europa y Japón), morbimortalidad 79 y 

elevado coste socio-sanitario. El coste económico de las fracturas 

osteoporóticas incluye costes directos de hospitalización así como indirectos 
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relacionados con los días que se deja de trabajar. En Europa los costes 

directos de las fracturas osteoporóticas se estiman en 36 billones anuales.163 El 

impacto clínico más importante de la osteoporosis son las fracturas, en primer 

lugar de cadera, seguidas de las vertebrales y las de antebrazo. El riesgo 

relativo de fractura aumenta 1,5-2 por cada desviación estándar que disminuye 

la masa ósea.169 La densidad mineral ósea (DMO) se ha demostrado que es el 

valor predictivo más fuerte de riesgo de fractura26;32;170 .  

Es incuestionable que una densidad ósea baja es predictiva de fractura  
26;32;170;171. Así, mujeres con T score menor o  igual 2,5 tienen un riesgo de 

fractura de más del doble o del triple (de 2,15 a 3,94)  comparado con mujeres 

con densidades óseas normales. Por debajo de este número el riesgo de 

fractura supera el nivel aceptable. A este nivel se le llama  ¨nivel de fractura¨. 

Cada disminución de una desviación estándar representa un 12% de pérdida 

ósea172. 

La predicción del riesgo de fractura usando los valores de densidad mineral 

ósea (BMD) tienen alta especificidad pero baja sensibilidad y las mujeres 

postmenopáusicas que presentan fracturas por fragilidad tienen un BMD T 

score > 2,5.173-177 

Existen distintos algoritmos que predicen el riesgo de fractura tales como el 

FRAX, FORE, FRC, con o sin BMD. FRAX178-180 expresa el riesgo de fractura 

como la probabilidad a los 10 años de tener una fractura de cadera y de una 

fractura osteoporótica mayor, es decir de cadera, muñeca columna o húmero. 

Hay que añadir que se utiliza sólo en mujeres postmenopáusicas y varones 

mayores de 50 años179. El índice FRAX no es un instrumento diagnóstico, sino 

que calcula la probabilidad de que ocurran las principales fracturas a los 10 

años. Hay que iniciar tratamiento, aunque no tengamos la DMO,  cuando la 

probabilidad de fractura de cadera es igual o mayor del 3% y de las otras 

principales fracturas igual al 20%.178;179 Se recomienda no utilizarla en quién ya 

está en tratamiento y en mujeres con fragilidad previa se debe de considerar el 

tratamiento sin necesidad de realizar ningún cálculo adicional. 

Los factores de riesgo que utiliza la herramienta FRAX son: edad (40-90 años), 

sexo, peso (Kg), estatura (cm), fractura por fragilidad previa, antecedente de 

fractura de cadera en padres, fumador activo, toma de glucocorticoides 
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(actualmente o más de tres meses con una dosis de prednisona de 5 mg o 

equivalente) Artritis Reumatoide, alcohol (ingesta superior a 3 unidades/día, 

otras causas de osteoporosis secundaria, DMO de cuello femoral (si se 

conoce). 

Entre las ventajas de esta herramienta se encuentran su disponibilidad en la 

web: http://www.shef.ac.uk/FRAX/tool.jsp?lang=sp, lo que permite el cálculo en 

pocos minutos del riesgo de fractura, y su utilidad a la hora de considerar inicio 

de tratamiento o solicitud de DEXA. 

Las limitaciones181 que presenta son: no incluye todos los factores de riesgo 

(caídas,  déficit de vitamina D, menopausia precoz, etc). Además sólo tiene en 

cuenta la DMO de cuello femoral por lo que el riesgo de fractura en columna 

puede estar infravalorado182. Así mismo infravalora el riesgo de fractura en 

diabéticos.183 

La predicción del riesgo de fractura usando los valores de densidad mineral 

ósea (DMO) tiene alta especificidad pero baja sensibilidad. 

 

1.5.9.1.- Prevalencia e incidencia de las fracturas vertebrales: 

Ambos valores son difíciles de cuantificar, ya que sólo un 30% de las fracturas 

vertebrales son sintomáticas y el resto pasan desapercibidas como una 

lumbalgia inespecífica sin llegar a diagnosticarse. Los estudios epidemiológicos 

como el European Vertebral Osteoporosis Survey (EVOS) han permitido 

realizar una aproximación de las mismas en Europa y España.157 En Europa la 

fractura vertebral tiene una incidencia del 12% a los 60 años y se incrementa 

de forma progresiva según la edad157 hasta alcanzar el 25% a los 75 años en 

mujeres y el 17% en varones. Según el trabajo de Cerdá por encima de los 65 

años la mitad de las mujeres postmenopáusicas con osteoporosis tienen 

fracturas vertebrales y alta prevalencia de niveles bajos de vitamina D.184 

 

1.5.9.2- Prevalencia e incidencia de las fracturas de cadera: 

Son más fáciles de cuantificar. En los últimos años se observa una tendencia 

creciente, posiblemente debido al envejecimiento de la población185. Como 

consecuencia del envejecimiento de la población se estima que en el 2020 el 

número de personas con osteoporosis llegue a 14 millones en todo el mundo, 

http://www.shef.ac.uk/FRAX/tool.jsp?lang=sp�
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según estimaciones de la National Osteoporosis Foundation 

(http://www.nof.org). 

 

En España hay varios estudios que han recogido la incidencia de  fracturas de 

cadera186-189 . 

Serra y cols190 realizaron un estudio longitudinal de incidencia obtenido 

mediante el registro del Ministerio de Sanidad y Consumo de los años 1996 a 

1999. Se registraron un total de 130.414 casos en pacientes mayores de 65 

años. El 89 % de los pacientes con fractura de cadera tenía una edad media de 

89 años, con una gran variabilidad en la incidencia entre las distintas partes de 

España, pero se aproximaba a los 270 casos por 100.000 habitantes en los 

varones y a 695 por 100.000 habitantes en las mujeres mayores de 64 años. 

 

1.6.- Tratamiento: 

1.6.1.- Tratamiento no farmacológico 

1.6.1.1.- Prevención: 

El objetivo fundamental del tratamiento es disminuir la incidencia de 

fracturas191;192. 

El riesgo individual de fracturas aumenta con la edad (85% en mayores de 65 

años), la baja DMO, historia de fracturas previas (tener una fractura aumenta el 

riesgo en 5,4 veces de sufrir una nueva fractura vertebral y en 2,8 veces el  

riesgo de padecer una fractura de cadera)193. Por otra parte se debe de tratar 

de mejorar la calidad de vida del paciente, aliviando el dolor cuando aparezca. 

 

1.6.1.2.- Medidas universales de promoción de la salud: 

a) Ejercicio: se recomienda que sea moderado. El caminar al menos 4 horas a 

la semana o realizar un ejercicio físico equivalente ha demostrado reducir un 

41% el riesgo de fractura de cadera194. Está demostrado que la inactividad y el 

desuso disminuyen la DMO. El ejercicio y sobre todo el de resistencia 

aumentan la DMO y es una manera segura y efectiva de evitar la pérdida ósea 

en las mujeres postmenopáusicas195. 

http://www.nof.org)/�
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b) Corrección de hábitos: Se recomienda dejar de fumar196;197: el tabaco 

acelera la pérdida de masa ósea. Evitar el consumo excesivo de alcohol.198 

c) Dieta: Alimentación equilibrada: evitar dietas ricas en sodio, hiper o 

hipoproteicas. 

d) Reducción del riesgo de caída: Evitar el riesgo de caídas192 199(personal: 

déficits visuales, hipotensión,…, vivienda: suelos no resbaladizos, evitar 

alfombras,…). 
e) Evitar el déficit de calcio y vitamina D: Exposición moderada al sol, comer 

pescados grasos o asegurar un aporte de 400-800 UI/ día de vitamina D3 o 

equivalente. 

 

1.6.2.- Tratamiento farmacológico: 

1.6.2.1.- Consideraciones previas: 

 

Las mujeres cercanas a la menopausia, con factores de riesgo y valores 

densitométricos anteriormente definidos como osteopenia, en ausencia de 

fractura, son susceptibles de recibir un tratamiento preventivo200;201. 

Hay  muchas mujeres con osteoporosis que permanecen sin tratamiento202. 

La efectividad de las drogas anti osteoporosis es igual en hombres que en 

mujeres.114;203 

Para la prevención de la pérdida de masa ósea: los estrógenos, el etidronato, el 

alendronato y el raloxifeno, entre otros, han demostrado ser eficaces.  

Para la prevención primaria de fracturas vertebrales hay datos de eficacia para 

el raloxifeno y los estrógenos. 

Para la prevención primaria de fractura de fémur tan sólo hay datos favorables 

para los estrógenos. Sin embargo se trata de mujeres sin enfermedad clínica y 

con riesgo bajo de fractura. Dados los potenciales efectos secundarios y el 

elevado número necesario de pacientes a tratar para evitar un evento, su 

utilización se debe restringir a casos muy concretos, excepto que el tratamiento 

se justifique por otros factores diferentes al de la prevención de la osteoporosis. 

Los fármacos para el tratamiento de la osteoporosis han demostrado eficacia 

tan sólo en ensayos clínicos con tratamientos prolongados, en general de al 
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menos dos o tres años. El médico y el paciente han de ser conscientes de la 

dudoso o nula utilidad de pautas inferiores a dicho periodo. Hay que establecer 

una buena relación médico-paciente para conseguir la continuidad del 

tratamiento por parte del paciente. 

La eficacia de los diferentes fármacos no es comparable entre sí. 

Para el tratamiento del dolor: fármacos analgésicos; tales como paracetamol, 

adolonta,…No se utilizan los AINES porque no hay inflamación. 

 

1.6.2.2.- Fármacos anti-resortivos: 

Ejercen un mecanismo de inhibición del remodelado óseo, frenando la 

resorción ósea. Todos ellos disminuyen el riesgo de fracturas no vertebrales en 

mujeres postmenopáusicas204. 

a) Bisfosfonatos: 
Los bisfosfonatos: son los fármacos de primera línea en el tratamiento de la 

osteoporosis postmenopáusica140;205.  Los bisfosfonatos orales son el 

tratamiento de elección en la osteoporosis inducida por glucocorticoides206;207. 

Tienen potencia anti-resortiva al disminuir la actividad osteoclástica. La 

absorción intestinal es muy baja (1-5%), por lo que hay que evitar su 

administración conjunta con alimentos. Un 80% se excreta por riñón y un 20% 

se une al hueso durante años. Todos aumentan la densidad mineral ósea. 

Existen tres generaciones de bisfosfonatos:  

• Primera generación: clonodrato, etidronato. 

• Segunda generación: alendronato, pamidronato, tiludronato. 

• Tercera generación: risendronato, ibandronato, zolendronato. 

El Risendronato disminuye el riesgo de fracturas vertebrales en un 41-49% y en 

un 36% el de fracturas no vertebrales. El Alendronato consigue una reducción 

del 50% de fracturas de cadera y columna en pacientes con osteoporosis. 

Los datos de Zolendronato (una dosis de 5mg i.v. administrado anualmente) 

disminuye los marcadores de tournover óseo y aumentan la DMO208. Así 

mismo disminuye el riesgo de fracturas vertebrales en un 70%, de fracturas de 

cadera en un 41%, de fracturas no vertebrales en un 25%. Finalmente, el 

Ibandronato ha demostrado eficacia en la prevención de fracturas vertebrales a 

dosis de 2,5mg/día por vía oral (o 150mg oral una vez al mes209) en mujeres 
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postmenopáusicas con osteoporosis establecida. Disminuye el riesgo de 

fractura vertebral hasta en un 52%, no así en fracturas no vertebrales210. 

Después de 2 años de su utilización se alcanza un incremento en la DMO del 

1,9 % en columna lumbar y 1,2% en cadera. 

Los efectos adversos de los bisfosfonatos son fundamentalmente 

gastrointestinales211 (acidez, pirosis, odinofagia, úlcera gástrica, etc.), por lo 

que se recomienda tomarlos por la mañana, acompañados de un vaso de agua 

no mineral, en bipedestación, evitando el decúbito. Una complicación referida a 

los bisfosfonatos es la osteonecrosis de mandíbula212-217. Esta complicación es 

más frecuente con el uso de los bisfosfonatos por vía endovenosa, lo que 

ocurre generalmente en pacientes con hipercalcemia por neoplasias malignas. 

Esta complicación es dosis dependiente y no tiene relación con la duración del 

tratamiento. La frecuencia de esta complicación es relativamente baja 

(1/10.000). Es más frecuente con zolendronato, en diabetes, hipotiroidismo, 

fumadores y en pacientes con antecedentes de extracciones dentales 

previas218. Esta complicación debe sospecharse en pacientes con necrosis 

ósea, sin historia previa de radioterapia, y en tratamiento con bisfosfonatos. Los 

hallazgos radiológicos son: áreas difusas mal definidas de baja atenuación y 

esclerosis simétrica bilateral con múltiples interrupciones de la cortical ósea217. 

 Otra complicación descrita de los bisfosfonatos debido a su alto poder anti-

resortivo y al gran tiempo de permanencia en la matriz ósea, son las fracturas 

femorales subtrocantéreas y diafisarias atípicas219;220, ante un traumatismo de 

baja energía. Suelen ser bilaterales, muchas veces acompañadas de 

pródromos (dolor en muslos y/o ingle). La mayor incidencia se ha descrito con 

el alendronato sódico, tras largos periodos de terapia221-225(más de 5 años). Los 

bisfosfonatos inhiben la actividad de los osteoclastos e inducen la apoptosis de 

los mismos reduciendo así la resorción ósea. Para su diagnóstico hay cuatro 

criterios de imagen: el engrosamiento cortical lateral focal, fractura transversa, 

medial femoral Spike, fractura conminuta. Los casos descritos son anecdóticos 

y tras terapias de más de 10 años.226   

Otra complicación descrita después de la administración oral de los 

bisfosfonatos (alendronato) es un síndrome nefrótico.227 

La terapia con bisfosfonatos se debe hacer acompañada de suplementos de 

calcio y vitamina D228;229. 
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b) SERMs (Moduladores selectivos de los estrógenos): 
Son compuestos que actúan sobre el receptor de estrógeno. Lo característico, 

es que su acción es diferente en distintos tejidos, otorgando la posibilidad, de 

forma selectiva, de inhibir o estimular los estrógenos230. Son una alternativa a 

la terapia hormonal. Pertenecen a este grupo: tamoxifeno y raloxifeno ( 

segunda generación) y una nueva generación de SERM (los de tercera 

generación): bazedoxifeno,  lasofoxifeno, ospemifeno. El SERM ideal sería 

aquel que protegiera el hueso sin estimular la mama o e endometrio231. Los 

efectos adversos de todos ellos son la enfermedad tromboembólica y los 

sofocos231. Son una alternativa de tratamiento para aquellas mujeres que no 

toleran los bisfosfonatos o aquellas mujeres jóvenes con alto riesgo de 

fractura231. 

 

b.1) Raloxifeno:  
Es un modulador selectivo de los estrógenos (es agonista en hueso y 

antagonista de mama y de útero). Previene la pérdida ósea y disminuye las 

lipoproteinas de baja densidad y de colesterol sin producir hiperplasia 

endometrial ni hemorragia vaginal. Diversos estudios han comprobado que el 

raloxifeno reduce el riesgo de fracturas vertebrales si existen fracturas previas. 

Sin embargo, no ha demostrado eficacia sobre las fracturas de cadera.232-235. 

Por otra parte, este fármaco disminuye el riesgo de cáncer de mama invasivo 

en mujeres con receptores de estrógenos positivos sin aumentar el riesgo de 

cáncer de endometrio236. Los efectos adversos más frecuentes tras su empleo 

son la presencia de calambres y sofocos. Ocasionalmente se ha asociado a 

episodios tromboembólicos237 e infartos 238por lo que está contraindicado en 

mujeres con antecedentes o riesgo elevado de enfermedad tromboembólica. 

Su administración se debe de considerar en  mujeres postmenopáusicas con 

disminución de masa ósea o mujeres postmenopáusicas jóvenes con 

osteoporosis con alto riesgo de fracturas de cuerpos vertebrales. 

 

b.2) Bazedoxifeno: 
Ha demostrado su acción protectora en la pérdida de DMO y la reducción  de 

fracturas vertebrales en mujeres con osteoporosis postmenopáusica239 240y al 
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igual que el raloxifeno no presenta efectividad en la reducción de fracturas no 

vertebrales de forma significativa230 (aunque en un subgrupo de alto riesgo si 

demostró disminución de la incidencia de fracturas no vertebrales241). Ha 

demostrado mayor seguridad endometrial que otros fármacos de su mismo 

grupo242. 

 

c) Calcitonina: 
Es una hormona endógena secretada por las células C parafoliculares de la 

glándula tiroides. Inhibe la actividad resortiva de los osteoclastos243;244 . Se le 

han atribuido cierta capacidad analgésica245, la cual es de interés 

principalmente en pacientes con fracturas vertebrales. Así mismo disminuye el 

dolor de las metástasis óseas y en la Enfermedad de Paget reduce el dolor y 

las complicaciones neurológicas. Previene la pérdida de DMO en la columna, 

reduce el riesgo de nuevas fracturas vertebrales en mujeres postmenopáusicas 

con fracturas vertebrales previas, pero no actúa sobre el riesgo en la 

prevención de las fracturas periféricas. Entre sus efectos adversos más 

frecuentes se incluyen las náuseas, rinitis, proceso inflamatorio regional, 

epistaxis. 

La calcitonina está recomendada especialmente en pacientes con osteoporosis 

5 años más allá de la menopausia, y se ha demostrado que su empleo reduce 

el riesgo de fractura vertebral246. 

 

d) Denosumab 
Es un anticuerpo monoclonal recombinante. Simula la acción de la 

osteoprotegerina. Actúa a nivel del sistema RANK-RANKL. Reduce la 

incidencia del riesgo de fractura de cadera en un 40% y reduce la incidencia de 

fractura vertebral en un 69%247 y las no vertebrales en un 20%248administrado 

por vía subcutánea semestralmente durante 3 años. Su eficacia es mayor 

cuando el riesgo de fractura valorado por FRAX es moderado o alto249. En 

mujeres postmenopáusicas con baja DMO aumenta la densidad mineral ósea 

(aumento significativo por año hasta 5 años) y reduce los marcadores de 

recambio (turnover) óseo250 más que el alendronato.251 Reduce el riesgo de 

nuevas fracturas vertebrales en varones con cáncer de próstata no metastático 

que reciben terapia de deprivación androgénica252;253. Se recomienda en 
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mujeres postmenopáusicas con aumento del riesgo de fractura que no toleran 

los bisfosfonatos por vía oral o los tienen contraindicados254. Entre sus efectos 

secundarios destaca el desarrollo de cataratas en 4,7% de los pacientes. 

 

e) Terapia Hormonal Sustitutiva (THS) 
La THS frena la pérdida ósea con una disminución del riesgo de fractura de 

cadera del 34%. Se utiliza para tratar síntomas de la menopausia por periodos 

cortos (menos de 5 años) y a bajas dosis en pacientes que presentan 

importantes síntomas perimenopaúsicos255, ya que la THS tiene muchos 

efectos secundarios, entre los que se encuentran el aumento de la incidencia 

del cáncer de mama256, los accidentes cerebrovasculares, la enfermedad 

coronaria y las tromboembolias pulmonares.257;258 Por lo tanto, la TSH no se 

debe de recomendar para el tratamiento de la osteoporosis postmenopáusica 

por la evidencia de efectos secundarios graves que conlleva, especialmente el 

aumento de la incidencia de cáncer de mama. 

Tibolona: es un esteroide sintético con propiedades estrogénicas,  

androgénicas y progestágenas259. Se ha utilizado en Europa principalmente 

para el tratamiento de los síntomas climatéricos y la prevención de la 

osteoporosis postmenopáusica. Carece de actividad biológica intrínseca y 

ejerce sus efectos farmacológicos a través de metabolitos activos. Induce 

acciones estrogénicas sobre el tejido óseo y vaginal, progestágenas sobre el 

tejido endometrial, actuando como andrógeno sobre el cerebro e hígado. Los 

efectos de la tibolona sobre la masa ósea en mujeres postmenopáusicas han 

sido evaluados en ensayos controlados pero no existen datos acerca del 

impacto sobre el riesgo de fractura osteoporótica. La dosis mayor (2,5 mg) se 

asocia con ganancia de masa ósea en el cuello femoral y en la cadera (de 1 a 

2,6%)260. 

 

1.6.2.3.- Fármacos formadores o anabólicos: 

a) Esteroides anabólicos: 
En este grupo se encuentran el estanazol y la nandrolona, que incrementan la 

densidad mineral ósea así como la masa muscular y disminuyen la masa grasa 

en pacientes con osteoporosis261;262. Su uso puede favorecer efectos 
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secundarios de tipo androgénico y retención de líquidos. Su administración 

prolongada puede producir alteraciones en la función hepática y tumores 

hepatocelulares. 

 
b) Hormona paratiroidea (PTH 1-34), Teriparatide (forteo): 
Administrada por vía subcutánea, a dosis de 20 microgramos/día, incrementa la 

actividad osteoblástica, estimulando la formación ósea.263Aumenta la DMO de 

8 a 9% en cuerpos vertebrales  y 3% en fémur y se asocia con reducción del 

70% en la incidencia de fracturas vertebrales264 y 54% en no vertebrales265;266. 

No existe evidencia en cadera. Los efectos adversos observados son: 

hipercalcemia (hasta en un 3% de los pacientes), que se corrige ajustando la 

dosis de calcio y vitamina D. Está contraindicada en niños y  adultos que  

cursen con hipercalcemia, enfermedad de Paget, metástasis óseas, o 

antecedentes de radioterapia previa en alguna región ósea ya que se ha 

relacionado con el desarrollo de osteosarcoma.267 Se usa para el tratamiento 

de la osteoporosis en mujeres postmenopáusicas con alto riesgo de fractura 

para disminuir la incidencia de fracturas vertebrales y no vertebrales268. Así 

mismo, en hombres con osteoporosis y alto riesgo de fractura y osteoporosis 

asociada a glucocorticoides205;268 con alto riesgo de fractura.   

La asociación de teriparatide y alendronato en osteoporosis inducida por 

glucocorticoides ha demostrado incrementar la DMO en cuerpos vertebrales a 

los 18 meses de su uso. 

El tiempo recomendado de duración del tratamiento es variable, de 18 meses 

en Europa y 2 años en EEUU.   

El teriparetide es el fármaco que más disminuye el riesgo de fracturas por 

fragilidad de todos los utilizados para el tratamiento de la osteoporosis269 

1.6.2.4.- Fármacos de acción dual: Ranelato de estroncio: 

Tiene un efecto mixto: anabólico y antirresortivo. Aumenta la formación y 

disminuya la resorción ósea de forma simultánea. Estudios basados en 

reportes de biopsia de tejido óseo demuestran únicamente reducción en la 

resorción sin evidenciar incremento en la formación ósea270. Reduce hasta en 

un 40% el riesgo de fracturas vertebrales en mujeres postmenopáusicas 

administrado en dosis de 2 g diarios en un lapso de 3 años 271;272. Se puede 
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recomendar como fármaco de primera línea para el tratamiento de la 

osteoporosis postmenopáusica para reducir el riesgo de fracturas.  Su acción 

en la prevención de fracturas, es independiente de la edad273 y de la severidad 

de la osteoporosis. La prevención se observa tanto en mujeres con osteopenia, 

con osteoporosis no establecida y con fracturas. Aumenta la DMO en la mujer 

postmenopáusica con o sin osteoporosis .274Produce un aumento de la DMO 

en zona lumbar en 14% y cuello femoral, pero la mitad es estroncio (por lo que 

en densitometría puede disminuir a la mitad los valores del estudio275, ya que el 

elevado número atómico del estroncio atenúa los rayos X más que el calcio, 

produciéndose una sobrestimación de los valores de DMO)275;276. Entre los 

efectos adversos; se ha observado un ligero incremento en el riesgo de 

trombosis venosa en extremidades inferiores y de tromboembolia pulmonar. 

También se ha descrito que produce el denominado Síndrome DRESS277;278: 

erupción cutánea y reacción de hipersensibilidad grave (eosinofilia sistémica, 

fiebre, erupción cutánea, y afectación de órganos, principalmente riñón e 

hígado). Su incidencia es baja, < 1/10000 casos. 

 

1.6.2.5.-  Calcio y vitamina D 

Son suplementos farmacológicos, pero por sí mismo no constituyen un 

tratamiento para la osteoporosis. La administración de calcio y vitamina D 

disminuye el riesgo de fractura279-282 con pequeños incrementos en la DMO 

femoral (1,2- 2,7%) y lumbar (0,9%). Se recomienda en sujetos ancianos una 

ingesta diaria total de 1,2 mg /día de calcio y 400- 800 UI de vitamina D en la 

dieta o como suplemento283-286. Cuando la ingesta de calcio es inadecuada se 

moviliza calcio del esqueleto óseo para mantener los niveles de calcio en 

sangre normales. El calcio y la vitamina D aumentan la DMO287 y disminuyen 

los marcadores bioquímicos de remodelado óseo. Todos los tratamientos 

indicados para la osteoporosis deben administrarse con un suplemento de 

calcio y vitamina D288 ya que ambos, mejoran los 2 factores 

músculoesqueléticos que se han relacionado con la fractura osteoporótica: 

revierten el hiperparatiroidismo secundario, aumentando por tanto la DMO y 

mejoran la función muscular289 reduciendo las caídas. 
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Por lo tanto, como recomendaciones se deben de administrar suplementos de 

calcio y vitamina D 290  

• A todos los individuos en los que se conoce o se sospecha una 

deficiencia de los mismos. 

• Disminución de la síntesis y/o de la ingesta. 

• Enfermedades de malabsorción, hepáticas o gastrointestinales. 

• Tratamientos farmacológicos (glucocorticoides). 

• Todos los individuos que reciben tratamiento antiosteoporótico. 

Los pacientes con osteoporosis documentada deben de recibir tratamiento con 

otros fármacos, además del calcio y vitamina D. 

A pesar de todo lo anterior, no se recomienda a la población general que reciba 

un suplemento externo de calcio y vitamina D, salvo en el contexto clínico 

indicado anteriormente. 

 

Calcitriol: 
Ayuda a la absorción de calcio y a la mineralización del esqueleto. Su eficacia 

en la osteoporosis es incierta. 

 
1.6.2.7.- Nuevas dianas terapéuticas  
Se están desarrollando nuevos agentes biológicos, tales como anticuerpos 

antiesclerostina y antidickkopf) que actúan sobre dianas que estimulan la 

formación ósea. Los inhibidores de la catepsina K tienen acción mixta 

antiresortiva y anabólica, inhiben una de las principales enzimas digestivas 

osteoclásticas, sin suprimir la formación ósea291. Van a reducir los 

biomarcadores de reabsorción ósea. El odanacatib (en fase III292 de estudios 

clínicos), pertenece a este último grupo (de inhibidores de la catepsina K). 

Entre los efectos adversos: cefalea.293 

 

1.6.2.8.- Indicaciones de tratamiento y prevención de la osteoporosis 

a) Pacientes con fracturas  por fragilidad: 
En la osteoporosis establecida está indicado iniciar el tratamiento sin necesidad 

de realización de DEXA.  
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• Primera opción: alendronato, risendronato, ibandronato, raloxifeno, 

bazedoxifeno, ranelato de estroncio294. 

• Segunda opción: teriparatide, zolendronato294. 

• Alternativa: ibandronato iv, etidronato, calcitonina nasal, THS. 

 

 

b) Paciente sin fracturas con alto riesgo  
Deben recibir tratamiento si DEXA menor o igual a -2,5 DE o de -1 a -2,5, con 

factores de riesgo asociados (cálculo por FRAX) 

• Primera opción: alendronato, risendronato, ibandronato, raloxifeno, 

bazedoxifeno, ranelato de estroncio. 

• Alternativas: teriparatide, zolendronato, ibandronato iv, etidronato, THS. 

El zolendronato se utiliza cuando no se puedan usa los bisfosfonatos por vía 

oral, o haya intolerancia a los mismos, o si no es posible la posición erguida. 

La teriparatide o la PTH en mujeres mayores de 65 años con T< 4 y 2 fracturas 

previas o ante fracaso de otros tratamientos. 

El denosumab en postmenopáusica con alto riesgo de fractura. 

No hay una recomendación establecida acerca de cuánto tiempo debe 

mantenerse el tratamiento, pues algunos autores indican que el tratamiento 

debe ser indefinido, y otros que debe mantenerse mientras persista el riesgo de 

fractura. Las últimas actualizaciones sobre el tratamiento de la osteoporosis 

recomiendan que sea durante 5 años295.Tampoco existe consenso acerca del 

denominado tratamiento intermitente o las también denominadas vacaciones 

terapeúticas: de 3 a 5 años de tratamiento con 1- 2 años de descanso. 

 

1.6.3.- Tratamiento quirúrgico: 

En casos de fracturas vertebrales con dolor severo de espalda hay que recurrir 

a vertebroplastias296 o cifoplastias.297  

1.6.4.- Evaluación de la respuesta al tratamiento. 

Las estrategias utilizadas para monitorizar la eficacia del tratamiento son: 

• La DMO:   DXA298 central o  QCT de columna lumbar. 
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• Los metabolitos del recambio óseo299: a los 3.6 meses del tratamiento 

con fármacos antiresortivos se observa supresión de metabolitos del 

recambio óseo. 

• Las manifestaciones clínicas: nuevas fracturas o disminución de altura  

(en las fracturas vertebrales) 

Por el contrario, no se han mostrado útiles para la monitorización del 

tratamiento la pDXA, la pQCT ni los QUS. 
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2.- JUSTIFICACIÓN  E HIPÓTESIS 

La osteoporosis es la enfermedad metabólica ósea más frecuente en los países 

occidentales.  

La evaluación de la densidad mineral ósea mediante DEXA es el patrón 

estándar para el diagnóstico de osteoporosis en nuestro medio. Sin embargo, 

hay numerosos factores que se han relacionado con la aparición de la 

osteopenia y de la osteoporosis evaluada por esta estrategia diagnóstica.  

La literatura señala la existencia  de muy diferentes factores asociados: unos 

ligados a la propia condición biológica, como son el sexo o la edad; otros 

relacionados con cuestiones demográficas o parámetros morfométricos (lugar 

de residencia, así como ciertos aspectos relacionados con las condiciones de 

vida, como la talla y el peso) y con factores relacionados con el embarazo y la 

lactancia (en el caso de las mujeres se señala el número de hijos o los período 

de lactancia). Además existen factores asociados a la presencia de otras 

enfermedades (osteoporosis secundarias) y finalmente a la presencia de 

tratamientos específicos sobre la patología densitométrica. Diversos trabajos 

han puesto su énfasis en el estudio en profundidad de cada uno de estos 

aspectos, mientras que este trabajo se enfoca en el estudio del conjunto de los 

diferentes factores y de su interacción, adaptados a nuestro medio. No existen 

datos acerca de los resultados densitométricos y la influencia de estos factores 

en la población castellano-leonesa, por lo que este trabajo pretende abordar 

estos aspectos pero con datos reales adaptados a nuestra realidad local 

evaluando de forma multiparamétrica todos estos factores tomados de forma 

conjunta en una población estándar sometida a densitometria ósea en un 

período de 17 años (desde 1993 a 2010) en la Clínica Radiológica de los 

doctores García-Porrero y Paradinas, situada en Valladolid.  

Tomando en consideración lo anteriormente indicado, este trabajo se articula 

en los siguientes objetivos. 
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3.- OBJETIVOS 

Este trabajo se articula sobre dos grandes objetivos: uno, el análisis de la 

detección y dos, la evolución de las densitometrías patológicas en una muestra 

de la población castellano-leonesa de finales del siglo XX y comienzos del siglo 

XXI, en concreto la sometida a control densitométrico en la Clínica Radiológica 

de los doctores García-Porrero y Paradinas, en Valladolid, durante los años 

1993-2010).  

Los objetivos generales  del estudio son: 

 

1.- Determinar la prevalencia densitométrica de osteoporosis en pacientes 

varones y mujeres que acudieron a la clínica radiológica en los años  1993-

2010. 

 

2.- Determinar la incidencia de fracturas de columna, fémur, antebrazo (Colles) 

en la misma población. 

 

3.- Determinar los factores de riesgo para osteoporosis tanto en pacientes 

varones como en mujeres en la serie evaluada. 

 

4.- Determinar los factores de riesgo para fracturas en mujeres >60años: si 

existe asociación entre edad/fractura; bajopeso/fractura; multiparidad/fractura, 

corticoides/fractura. 

 

Los objetivos específicos del estudio son: 

 

1.- Describir los factores asociados a las diferentes densitometrías óseas. En 

particular, el análisis de los factores asociados a las patologías 

densitométricas, osteoporosis y osteopenia, del fémur y lumbar. 
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2.-Determinar la razón de probabilidad (odds ratio) y los intervalos de confianza 

al 95% para cada uno de los factores de riesgo significativos.  

 

3.- Determinar si existen diferencias en el número de factores de riesgo entre 

los pacientes con osteoporosis o sin osteoporosis. 

 

4.- Estimar y medir el efecto asociado a la evolución densitométrica de cada 

uno de los factores de riesgo considerados en el análisis descriptivo. Se trata 

tanto de comprobar la significación estadística como de medir la magnitud del 

efecto de cada uno las variables explicativas consideradas por la literatura y 

disponible en la base de datos. 

 

5.- Evaluar la evolución de las densitometrías en función de la existencia o no 

de un tratamiento. Una vez detectada la patología ósea, se estudia su 

evolución en sucesivas densitometrías en función del uso de tratamientos 

específicos. 

 

6.- Analizar de la efectividad de cada uno de los tratamientos en patologías 

densitométricas. En aquellos pacientes con patologías óseas y que han sido 

tratados se analiza la efectividad de los diferentes tratamientos. 
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4.- ESTRATEGIA ANALÍTICA Y METODOLOGÍA 

4.1.- Ámbito del estudio 

Este trabajo se base en el registro de hombres (130 registros, el 5%) y 

fundamentalmente de mujeres (2480 registros, el 95%) de Castilla y León 

sometidos a evaluación densitométrica en la Clínica Radiológica de los 

doctores García-Porrero y Paradinas desde 1993 a 2010. Esta base de datos 

registra para cada uno de los pacientes evaluados los registros densitométricos 

de fémur y/o lumbares, que son el objeto de este trabajo. Junto con los 

registros densitométricos la base de datos proporciona relevante información 

para el estudio de la situación y evolución del estado densitométrico que será 

especificada más adelante. 

La población de estudio comprende un amplio rango de edad (Tabla 3.1), 

aunque el 98,4% de los pacientes tiene más de 50 años y el 80% más de 60 

años. Se trata de pacientes residiendo en las distintas provincias de la 

comunidad de Castilla y León, aunque hay una sobre-representación de las 

mujeres viviendo en Valladolid y concretamente en la ciudad de Valladolid 

(41,5%). El 11,5% de la muestra vive en localidades rurales y el 88,5% en 

poblaciones urbanas. El registro cuenta con un número variable de 

densitometrías para cada uno de los pacientes, que van desde 1 hasta 11. 
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Tabla 4.1. Registros por edad y sexo de la base de datos de pacientes 
sometidos a densitometría ósea en la Clínica Radiológica García-Porrero y 
Paradinas 
 

 Varon Mujer Total 
<50 5.4% 1.4% 1.6% 
50-59 15.4% 17.6% 17.5% 
60-69 31.5% 43.1% 42.5% 
70-79 26.9% 24.9% 25.0% 
80+ 20.8% 13.1% 13.5% 
 % Total 100.0% 100.0% 100.0% 
Nº de Observaciones 130 2480 2610 
 

4.2.- Diseño del estudio. 

Como se ha mencionado previamente este estudio se basa en los registros 

densitométricos existentes en la base de datos de Porrero y Paradinas 

realizada entre 1993 y 2010.  

Tomando por lo tanto las densitometrías de fémur (DFD) y lumbares (DL) se 

han construido unos indicadores Z-score y T-score por edad y sexo de acuerdo 

a los valores medios (Media), al punto medio (Medio) y desviaciones estándar 

(D.S) proporcionados para el sistema Lunar DXA300.  
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Siendo el Z-score por densitometría, edad y sexo,  

 

Esta fórmula nos proporciona un valor Z para cada una de una de las 

densitometrías realizadas al Fémur Derecho (DiFDx) según la edad. Siendo i el 

número de densitometrías realizadas (desde i=1 hasta i=11) y x el grupo de 

edad (20-25, 25-30, 30-35, 35-40, 40-45, 45-50, 50-55, 55-60, 60-65, 65-70, 70-

75, 75-80, 80-85, 85 y más). 

 

Siendo el T-score por densitometría, edad y sexo,  

 

Esta fórmula nos proporciona un valor T para cada una de una de las 

densitometrías realizadas al Fémur Derecho (DiFDx) según la edad. Siendo i el 

número de densitometrías realizadas (desde i=1 hasta i=11) y x el grupo de 

edad (20-25, 25-30, 30-35, 35-40, 40-45, 45-50, 50-55, 55-60, 60-65, 65-70, 70-

75, 75-80, 80-85, 85 y más). 

A partir de los valores T del fémur derecho obtenidos para hombres y mujeres 

se han clasificado cada una de las densitometrías en normales [-1,00 > T ≤ 

1,00], osteopénicas [-2,49 > T ≤ - 1,00] y osteoporóticas [-4,64 > T ≤ 2,50]. 

 

A partir de los valores T lumbares obtenidos para hombres y mujeres se han 

clasificado cada una de las densitometrías en normales [-1,10 > T ≤ 4,88], 

osteopénicas [-2,49 > T ≤ - 1,10] y osteoporóticas [-9,15 > T ≤ 2,50]. 

D.Sx 
TiFDx = 

Di FDx - Mediox 

D.Sx
ZiFDx = 

Di FDx - Mediax 
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Con estos valores y estados densitométricos se ha procedido al análisis 

descriptivo y causal de la población de estudio. 

4.3.- Variables en el estudio. 

La base de datos de la Clínica Radiológica de los doctores García-Porrero y 

Paradinas entre los años 1993-2010 cuenta con la siguiente información para 

construir la variable dependiente y las variables independientes del presente 

estudio. 

4.3.1.- Variable dependiente 

Para la variable dependiente se cuenta con el orden y el valor de la 

densitometría realizada a cada uno de los pacientes evaluados en la Clínica 

Radiológica entre 1993 y 2010. Existen densitometrías del fémur derecho y/o 

lumbares cuyo número varía entre 1 y 11. La base de datos cuenta con un 

mayor número de densitometrías lumbares que de fémur. 

En unos casos el análisis se ha realizado tomando el valor densitométrico de 

cada una de las mediciones para analizar la evolución a lo largo del tiempo en 

función de la existencia o no de un tratamiento, así como del tipo de 

tratamiento. Esto nos permite analizar si la densitometría mejora o empeora sin 

que conlleve necesariamente un cambio de estado (es decir, sin que signifique 

cambiar entre normal, osteopenia u osteoporosis). 

 

En otros casos el análisis se ha realizado a partir de los estados 

densitométricos, normal, osteopenia y osteoporosis, con el objetivo de 

identificar el momento del inicio de la patología y de las condiciones que 

afectan el cambio de estado. Por ejemplo, a partir del uso o no de diferentes 
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tratamientos nos interesa tanto ver si mejoran o no, como poder evaluar si 

dicha mejora conlleva cambiar de un estado a otro. 

4.3.2.- Variables independientes 

De acuerdo a la información disponible en la base de datos de la Clínica 

Radiológica de García-Porrero y Paradinas se han tomado como variables 

independientes y por lo tanto explicativas del estado densitométrico las 

siguientes: 

• Edad del paciente. En determinados análisis se ha tomado la edad año a 

año y en otros se han hecho agrupaciones y se ha trabajado con grupos 

de edad debido a la falta de registros en determinados intervalos. Por 

ejemplo en numerosas ocasiones, dado el limitado número de registros 

de 50 años se ha agrupado en un intervalo mayor que engloba los 

menores de 60 años. En el caso del análisis de los tratamientos se han 

hecho diferentes agrupaciones en función de la edad de las 

observaciones. 

• Sexo del paciente. Como se ha mencionado previamente la muestra 

cuenta con un 95% de registros femeninos y un 5% masculino. En 

principio se ha tratado de establecer análisis separados por sexo debido 

a las fuertes diferencias entre hombres y mujeres en el desarrollo de la 

osteoporosis. En determinados análisis descriptivos y explicativos la falta 

de un número suficiente de registros ha impedido realizar dicho análisis 

para los hombres. 
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• Lugar de residencia. Se diferencian entre aquellos viviendo en contextos 

urbanos (restringido a quienes viven en las capitales de Castilla y León) 

y rurales (resto de municipios y localidades). 

• Talla. La talla de los pacientes cuando ha sido posible se ha tomado 

como variable continua, es decir, su valor numérico. En otras ocasiones 

se han establecido diferentes categorías para hombres y mujeres de 

acuerdo a los valores críticos establecidos en la literatura y asociados al 

riesgo de padecer osteoporosis (una talla inferior a 150 cm se asocia a 

un alto riesgo de padecer osteoporosis para las mujeres). 

• Peso. El peso de los pacientes cuando ha sido posible se ha tomado 

como variable continua, es decir, su valor numérico. En otras ocasiones 

se han establecido diferentes categorías para hombres y mujeres de 

acuerdo a los valores críticos establecidos en la literatura y asociados al 

riesgo de padecer osteoporosis (un peso inferior a 50 kg se asocia a un 

alto riesgo de padecer osteoporosis). 

• Índice de masa corporal. En determinados análisis donde el número de 

registros era muy escaso se ha optado por tomar el índice de masa 

corporal para hombres y mujeres en lugar de tomar la talla y peso 

evitando la dispersión de los casos y buscando la significación 

estadística del análisis. 

• Número de partos. Se ha diferenciado en primer lugar entre las mujeres 

sin parto -nulíparas- y las mujeres con partos. Dentro de las mujeres que 

ha tenido algún parto se ha prestado especial atención a las mujeres 

multíparas, definidas como aquellas con más de 5 partos. Tanto las 
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mujeres nulíparas como multíparas de acuerdo a la literatura 

representan situaciones de riesgo de cara a registrar densitometrías 

patológicas. 

• Lactancia. Dentro de las mujeres que ha tenido al menos un parto se ha 

categorizado su período de lactancia inferior o superior a los 6 meses 

por considerarse como el período crítico en el riesgo de desarrollar 

osteoporosis. 

• Tratamientos. Dentro de las mujeres que fueron catalogadas en algunas 

de las densitometrías realizadas como patológicas se ha evaluado su 

evolución en función de si fueron o no tratadas. Además, dentro de las 

tratadas se ha diferenciado según el tipo de tratamiento aplicado:  

- THS o tratamiento hormonal sustitutorio 

- Calcitonina 

- Bisfosfonatos 

- Calcio y Vitamina D 

- Raloxifeno o tamoxifeno 

• Fracturas. Se ha tomado la presencia o no de fracturas como un 

indicador de la presencia de densitometrías patológicas (si bien en 

muchos casos estas fracturas son en sí resultados de la situación 

densitométrica). De esta manera se han realizado diversos análisis para 

ver la asociación entre estados densitométricos y la presencia o no de 

fracturas. Cuando el número de observaciones lo ha permitido se ha 

diferenciado por el tipo de fractura:  

- Columna 
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- Fémur 

- Húmero 

- Pelvis 

- Antebrazo. 

• Enfermedad renal crónica. Se han diferenciado los registros de la 

muestra entre aquellos que padecen enfermedades renales y quienes no 

debido a su alta asociación de acuerdo a la literatura con la 

osteoporosis301-303. 

• Corticoides. El uso de corticoides es uno de los factores más 

fuertemente asociados a la osteoporosis304, de ahí que se haya 

diferenciado entre quienes han tomado y quienes no han tomado 

corticoides 

• Hipertiroidismo. La presencia o ausencia de la enfermedad tiroidea está 

fuertemente asociada al riesgo de padecer osteoporosis305. 

• Hiperparatiroidismo. La presencia o ausencia de la enfermedad 

hiperparatiroidea está fuertemente asociada al riesgo de padecer 

osteoporosis. El escaso número de registros (4 casos) ha impedido 

encontrar resultados estadísticamente valorables. 

• Anticonvulsionantes. Aunque su presencia está asociada al riesgo de 

padecer osteoporosis, el escaso número de registros (1 caso) ha 

impedido realizar dicho análisis. 

 



Métodos 

57    

4.4.- Estrategia analítica y modelos 

En este trabajo se han realizado tanto análisis descriptivos como análisis 

explicativos de los parámetros densitométricos. 

Una primera parte de análisis es fundamentalmente descriptivo. Se ha tratado 

de evaluar la existencia o no de asociaciones entre las variables explicativas 

anteriormente señaladas y los valores densitométricos y su evolución.  

En la segunda parte se hace uso de modelos explicativos-causales sobre el 

desarrollo de la osteoporosis y de la evaluación de las patologías usando 

modelos estadísticos de regresión logística multinomial. Este modelo de 

regresión nos permite observar las variables que son estadísticamente 

significativas en el "riesgo o probabilidad" -prob(Y)- de registrar cada uno de los 

3 estados densitométricos definidos (normal, osteopenia y osteoporosis), así 

como la dirección de la relación entre estos estados y cada una de las variables 

independientes consideradas. 

,
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Siendo s cada uno de los estados densitométricos: 0- densitometría normal 

(categoría de referencia); 1- osteoporosis; y 2-osteopenia; y β'sx el conjunto de 

variables explicativas de los estados densitométricos. 

 

Los resultados del modelo para cada una de las variables consideradas (x) 

deben interpretarse en función del grado de significación estadística de los 

parámetros (p-value) y del valor del parámetro que señala la variación en el 

riesgo (β). El signo del parámetro (en el caso de un valor β positivo o negativo) 

o bien del valor del riesgo relativo (en el caso de que se trabaje con la -exp(β)- 
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y este sea mayor o menor a 1)1 nos indica el sentido del efecto de la variación 

de la variable independiente o explicativa en la evolución o el estado 

densitométrico. Un β negativo (y por lo tanto una exponencial de β inferior a 1) 

nos indica una relación inversa entre la variable independiente y la variable 

dependiente, es decir en la medida que la variable explicativa sea mayor 

conlleva una reducción del riesgo en la variable dependiente. Por el contrario, 

un β positivo (y por lo tanto una exponencial de β mayor a 1) nos indica una 

relación directa entre la variable independiente y la variable dependiente, es 

decir en la medida que la variable explicativa sea mayor conlleva un aumento 

en el riesgo en la variable dependiente. Finalmente un igual β =0 conlleva una 

exp(β)=1 e indica que con independencia del valor de la variable explicativa no 

se afecta la variable dependiente, por lo cual dicha variable no es 

estadísticamente significativa. 

 

 

                                                 
1 Un valor β negativo da como resultado una exp(β) inferior a 1 y a la inversa, un valor β positivo da 
como resultado una exp(β) superior a 1. Un β=0 equivale a una exp(β)=1 
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5.- RESULTADOS 

 
 

En este capítulo se analiza en primer lugar los factores asociados al desarrollo 

de la osteoporosis. En el punto 2 se analiza el riesgo de fractura como un 

indicador asociado a la enfermedad de la osteoporosis. En el punto 3 se 

describen la evolución de las densitometrías en pacientes con osteoporosis y 

con osteopenia. En el último punto se analiza a través de modelos 

multivariables el riesgo de padecer la osteoporosis. 

 

5.1.- Análisis descriptivo de los factores asociados al desarrollo de la 
osteoporosis 

El desarrollo de la osteoporosis y de la osteopenia como se ha mencionado en 

el marco teórico está asociado a los siguientes factores que serán analizados 

transversalmente para hombres y para mujeres: 

5.1.1.- Edad y sexo 

Tabla 5.1.  Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 
osteopenia y normal por edad y sexo. 
 

  Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº casos 
Varón <50 0,0% 20,0% 80,0% 100,0% 5 
 50-59 5,0% 15,0% 80,0% 100,0% 20 
 60-69 10,5% 23,7% 65,8% 100,0% 38 
 70-79 17,6% 20,6% 61,8% 100,0% 34 
 80+ 16,0% 16,0% 68,0% 100,0% 25 
  Total 12,3% 19,7% 68,0% 100,0% 122* 
Mujer <50 3,0% 24,2% 72,7% 100,0% 33 
 50-59 7,2% 32,6% 60,1% 100,0% 429 
 60-69 12,2% 37,9% 49,9% 100,0% 1054 
 70-79 28,5% 39,2% 32,2% 100,0% 599 
 80+ 46,2% 34,1% 19,7% 100,0% 305 
 Total 19,5% 36,6% 43,8% 100,0% 2420* 

* Los totales de hombres y mujeres no coinciden con el tamaño total de la muestra debido a la existencia 
de registros sin densitometría. 



Resultados 

60    

 

La edad, es el más importante determinante empírico de la masa ósea. Cuando 

se conoce la edad de una mujer sana, se puede predecir la densidad ósea de 

su columna lumbar o cuello femoral con una desviación estándar de sólo el 

10%. En el conjunto de las observaciones el porcentaje de mujeres con 

osteoporosis es superior al de los hombres (19,5% frente a 12,3%), diferencia 

que prácticamente se duplica cuando se comparan los casos con osteopenia  

36,6% y 19,7% para mujeres y hombres respectivamente. 

Al incorporar la edad en la distribución de las observaciones para hombres y 

mujeres se observa una estrecha relación entre osteoporosis y osteopenia con 

la edad. En el caso de los hombres el aumento es progresivo hasta los 80 años 

estabilizándose a partir de esa edad. Es necesario destacar la escasa 

incidencia de la osteoporosis entre los hombres menores de 60 años. En lo que 

respecta a la distribución de los casos de osteopenia entre los hombres no 

existe una relación con la edad, es decir, se registran porcentajes relativamente 

similares en todos los grupos de edad. 
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Figura 5.1. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 
osteopenia y normal para los hombres por edad 
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En el caso de las mujeres el porcentaje de osteoporosis aumenta 

progresivamente con la edad. Mientras que únicamente un 3% de las mujeres 

menores de 50 años tienen osteoporosis, el porcentaje prácticamente se 

duplica en cada grupo de edad hasta afectar a prácticamente el 50% de las 

mujeres de 80 años o más (46,2%). En el caso de la osteopenia, tiende a 

aumentar ligeramente con la edad, excepto en el último grupo de edad. Aunque 

por otro lado y con la excepción de las mujeres menores de 50 años, afecta a 1 

de cada 3 mujeres. 
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Figura 5.2. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 
osteopenia y normal para las mujeres por edad 
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5.1.2.- Talla 

En el análisis de la talla se han excluido los hombres dado que no existen 

casos en la base de datos en situación de riesgo, bajo el criterio de una talla 

inferior a 150 cm. Para las mujeres de nuestra serie, observamos que la talla es 

un factor de riesgo asociado, puesto que el hecho de medir menos de 150 cm 

incrementa en más del doble el porcentaje de observaciones con osteoporosis 

(38,5% frente a 17,7%). En el caso de la osteopenia, medir menos de 150 cm 

aumenta muy ligeramente el porcentaje de casos (38,0% frente a 36,5%) 

 

Tabla 5.2. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 
osteopenia y normal por talla. 
 

 Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº casos
<150 cm 38,5% 38,0% 23,5% 100,0% 213
≥150 cm  17,7% 36,5% 45,8% 100,0% 2207
Total 19,5% 36,6% 43,8% 100,0% 2420
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Figura 5.3.  Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 
osteopenia y normal para mujeres por talla: inferior a 150 cm y superior a 150 
cm. 
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5.1.3.- Peso 

En las mujeres existe una estrecha relación entre el peso y la osteoporosis. 

Mientras que las mujeres con un peso superior a 50 kilos se registra un 

porcentaje del 19,1% de osteoporosis, por debajo de ese peso el porcentaje 

asciende hasta el 29,7%. El riesgo de osteopenia sigue la misma relación, 

siendo de 35,9% para las mujeres con un peso superior a 50 kilos, porcentaje 

que se eleva a 50,5% para las mujeres que pesan menos de esa cifra. 
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Tabla 5.3. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 
osteopenia y normal para las mujeres según su peso. 
 

 Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº casos
<50 Kg 29,7% 50,5% 19,8% 100,0% 111
≥ 50 Kg 19,1% 35,9% 45,0% 100,0% 2309
Total 19,5% 36,6% 43,8% 100,0% 2420

 
 
 
Figura 5.4.  Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 
osteopenia y normal para mujeres por peso 
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Como cabía esperar, de acuerdo a lo visto arriba con el peso de las mujeres, 

un bajo índice de masa corporal (IMC) inferior a 19 se asocia a una incidencia 

de osteoporosis en nuestra serie del 27,9% frente a 19,4% para las mujeres 

con un IMC mayor a 19. 

 

Tabla 5.4. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 
osteopenia y normal para las mujeres según índice de masa corporal. 
 

 Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº casos
Menos de 19             27,9%      39,5%    32,6%   100,0%                43 
Más de 19 19,4% 36,6% 44,0% 100,0% 2377
Total 19,5% 36,6% 43,8% 100,0% 2420

 

Aún con las reservas que conlleva el escaso número de registros, se observa 

que los hombres con un IMC menor de 20, la mitad de ellos presentan 

osteoporosis y la otra mitad osteopenia.  
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Tabla 5.5. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 
osteopenia y normal para los hombres según índice de masa corporal. 
 

 Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº casos
Menos de 20 50,0% 50,0% 0,0% 100,0% 2
Más de 20 11,7% 19,2% 69,2% 100,0% 120
Total 12,3% 19,7% 68,0% 100,0% 122

 

5.1.4.- Lugar de residencia 

Al evaluar el lugar de residencia en varones y mujeres observamos de manera 

general que el vivir en una población rural o urbana va asociado con el 

porcentaje de casos registrados con osteoporosis. Así, mientras que la 

osteoporosis presenta una mayor incidencia en las zonas urbanas, la 

osteopenia es mayor en las zonas rurales. 

No existen casos de hombres con osteoporosis en zonas rurales, mientras que 

1 de cada 3 tienen osteopenia. Por el contrario, en zonas urbanas un 14% 

tienen osteoporosis y un 17,5% tienen osteopenia. 

En las mujeres el porcentaje de osteoporosis y osteopenia es muy diferente 

según el lugar de residencia. Claramente en las zonas rurales el porcentaje de 

casos con osteoporosis es inferior al de las zonas urbanas (13,7 y 20,5% 

respectivamente) mientras que la osteopenia tiene una incidencia ligeramente 

superior en las zonas rurales (36,7% y 47,3% respectivamente). 

Tabla 5.6. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 
osteopenia y normal por sexo y lugar de residencia. 
 

 Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº casos
Varón Rural 0,0% 33,3% 66,7% 100,0% 6
 Urbana 14,0% 17,5% 68,4% 100,0% 57
  Total 12,7% 19,0% 68,3% 100,0% 63
Mujer Rural 13,7% 47,3% 39,0% 100,0% 146
 Urbana 20,5% 36,7% 42,8% 100,0% 1120
 Total 19,7% 37,9% 42,3% 100,0% 1266
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5.1.5.- Número de partos: nulíparas y  multíparas 

El número de partos que tiene una mujer se maneja como un indicador del 

riesgo de osteoporosis. Dos situaciones aglutinan el mayor riesgo de 

desarrollar la enfermedad, una, no tener ningún hijo, es decir, mujeres 

nulíparas y dos, tener más de 5 hijos, es decir mujeres multíparas.  

5.1.5.1.-  Nulíparas 

La condición de nuliparidad de las mujeres es un factor asociado al riesgo de 

padecer osteoporosis como hemos comentado en el apartado anterior. 

Nuestros resultados corroboran este hecho: un 19,4% de las mujeres sin hijos 

presentan osteoporosis en nuestra serie, porcentaje que disminuye al 13,2% en 

las mujeres con al menos un hijo.  

 

Tabla 5.7. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 

osteopenia y normal para las mujeres según condición de nuliparidad 

 

 Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº casos
Nulíparas 19,4% 39,5% 41,1% 100,0% 263
No-
nulíparas 13,2% 35,9% 50,8% 100,0% 1007
Total 14,5% 36,7% 48,8% 100,0% 1270

 

5.1.5.2.- Multíparas 

Tabla 5.8. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 

osteopenia y normal para las mujeres según condición de multiparidad 

 

 Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº casos
No-multíparas 14,2% 36,4% 49,4% 100,0% 1198
Multíparas 19,4% 41,7% 38,9% 100,0% 72
Total 14,5% 36,7% 48,8% 100,0% 1270
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Los datos de la tabla de arriba revelan una discreta asociación entre ser 

multípara y padecer osteoporosis u osteopenia. Mientras que las mujeres no 

multíparas presentan un porcentaje de osteoporosis del 14,2, en el caso de las 

multíparas el porcentaje se eleva al 19,4. Por otro lado, un 36,4% de las 

mujeres no multíparas presentan osteopenia, elevándose hasta el 41,7% en las 

multíparas. 

Al evaluar de forma desglosada la condición de paridad por número de hijos se  

observa que el riesgo de tener osteoporosis es el mismo para las categorías de 

mujeres nulíparas y multíparas (19,4%) y por otro lado las mujeres con 1 y 2 

hijos son las que presentan un menor riesgo de osteoporosis (11,4% y 10,3% 

respectivamente). 

 

 

Tabla 5.9. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 

osteopenia y normal para las mujeres según el número de hijos 

 
Nº de 
hijos Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº casos

0 19,4% 39,5% 41,1% 100,0% 263
1 11,4% 30,1% 58,4% 100,0% 166
2 10,3% 38,4% 51,4% 100,0% 438
3 17,6% 32,4% 50,0% 100,0% 222
4 14,7% 38,5% 46,8% 100,0% 109
5 19,4% 41,7% 38,9% 100,0% 72

Total 14,5% 36,7% 48,8% 100,0% 1270
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5.1.6.- Lactancia 

En nuestros datos, las mujeres que han dado lactancia natural presentan una 

prevalencia de la osteoporosis del 13,5%, mientras que las que no lo han 

hecho, prácticamente doblan la prevalencia de osteoporosis, 22,9%. Por el 

contrario no se observan diferencias en la prevalencia de osteopenia según la 

práctica de lactancia natural. 

 

Tabla 5.10. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 

osteopenia y normal para las mujeres según lactancia natural. 

 Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº casos
NO 22,9% 36,5% 40,6% 100,0% 1561
SI 13,5% 36,6% 49,8% 100,0% 857
Total 19,6% 36,6% 43,9% 100,0% 2418

 

 

Con respecto a la influencia de la lactancia prolongada (mayor de 6 meses) 

nuestros resultados muestran una ligera relación entre este período de 

lactancia y la enfermedad: un 12,7% de las mujeres con lactancia inferior a los 

6 meses padecen osteoporosis, elevándose a un 16% para las mujeres con 

una lactancia superior. 

 

Tabla 5.11. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 

osteopenia y normal para las mujeres según período de lactancia 

 Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº casos
<6 meses 12,7% 37,5% 49,7% 100,0% 738
>6 meses 16,0% 31,1% 52,9% 100,0% 119
Total 13,2% 36,6% 50,2% 100,0% 857

 

5.1.7.- Enfermedad renal crónica 

Con respecto a la influencia de la enfermedad renal crónica en nuestra serie, 

hemos observado que, mientras que el porcentaje de mujeres con osteoporosis 
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sin enfermedad renal es del 19,5%, en el caso de las mujeres que tienen 

enfermedad renal el porcentaje de osteoporosis llega a prácticamente el 39%. 

 

Tabla 5.12. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 

osteopenia y normal para las mujeres con enfermedad renal 

 Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº casos
Enfermedad Renal 38,9% 33,3% 27,8% 100,0% 18
TOTAL  19,5% 36,6% 43,8% 100,0% 2420

 

5.1.8.- Corticoides 

Los resultados de nuestra serie de pacientes estudiados muestran que la mitad 

de los hombres que han tomado corticoides tienen osteoporosis, siendo el 

porcentaje aún mayor en el caso de las mujeres (58,3%). Tan sólo el 25% de 

las mujeres queda exento de afectación ósea con el uso de corticoides. 

 

Tabla 5.13. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 

osteopenia y normal según sexo y tratamiento de corticoides 
  Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº casos

Varón Corticoides 50,0% 50,0% 0,0% 100,0% 2
 Total 12,3% 19,7% 68,0% 100,0% 122
Mujer Corticoides 58,3% 16,7% 25,0% 100,0% 12
 Total 19,5% 36,6% 43,8% 100,0% 2420

 

5.1.9.- Hipertiroidismo 

En los sujetos estudiados en la Clínica Radiológica de García-Porrero y 

Paradinas observamos que frente al 19,5% de mujeres que padecen 

osteoporosis sin sufrir enfermedad tiroidea, en el caso de las mujeres con 

hipertiroidismo el porcentaje se eleva al 22,7%. 
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Tabla 5.14. Distribución de las observaciones según situación de osteoporosis, 

osteopenia y normal para mujeres e hipertiroidismo 

 
 Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº casos

Hipertiroidismo 22,7% 22,7% 54,5% 100,0% 22
Total 19,5% 36,6% 43,8% 100,0% 2420

 

 

5.2.- Asociaciones entre fractura y factores de riesgo 

En este punto vamos a analizar la relación entre la presencia de fracturas con 

los distintos factores de riesgo de la osteoporosis. 

5.2.1.- Edad y sexo 

Existe una clara asociación entre la presencia de fracturas y la edad, tanto en 

los hombres como en las mujeres evaluadas en el presente trabajo. De los 130 

hombres registrados, un 8,5% han sufrido fracturas, mientras que en las 2480 

mujeres, el porcentaje es del 7,6%.  

 

Tabla 5.15. Distribución de las observaciones según presencia o no de 

fracturas por edad y sexo. 

 

  NO SI Total Nº Casos 
Varón <50 100,0% 0,0% 100,0% 7 
 50-59 100,0% 0,0% 100,0% 20 
 60-69 92,7% 7,3% 100,0% 41 
 70-79 85,7% 14,3% 100,0% 35 
 80+ 88,9% 11,1% 100,0% 27 
  Total 91,5% 8,5% 100,0% 130 
Mujer <50 91,2% 8,8% 100,0% 34 
 50-59 95,0% 5,0% 100,0% 436 
 60-69 94,6% 5,4% 100,0% 1068 
 70-79 94,2% 5,8% 100,0% 617 
 80+ 78,8% 21,2% 100,0% 325 
 Total 92,4% 7,6% 100,0% 2480 
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En el caso de los hombres no se registra ningún caso de fracturas entre los 

menores de 60 años, y por el contrario los mayores porcentajes de fracturas se 

registran a partir de los 70 años. En el caso de las mujeres las fracturas 

aparecen a una menor edad, puesto que entre las menores de 50 años casi un 

9% han tenido fracturas. Sin embargo el porcentaje más elevado de fracturas 

se encuentra entre las mayores de 80 años, donde 1 de cada 5 han registrado 

fracturas. 

5.2.2.- Talla 

En este caso sólo fueron consideradas únicamente las mujeres en el análisis, 

puesto que ningún hombre en nuestra serie presentaba una talla inferior a 150 

cm que es el límite asociado al riesgo de osteoporosis. 

 

Tabla 5.16. Distribución de las observaciones según presencia o no de 

fracturas por talla entre las mujeres. 

 

 NO SI Total Nº Casos 
< 150 cm 90,4% 9,6% 100,0% 218 
≥ 150 cm  92,6% 7,4% 100,0% 2262 
Total 92,4% 7,6% 100,0% 2480 

 

En la tabla de arriba podemos observar una ligera asociación entre las 

fracturas y la talla baja de las mujeres. Las mujeres que miden menos de 150 

cm tienen un porcentaje de casi el 10% con fracturas, frente al 7,4% de 

fracturas en las mujeres por encima de esa talla. 
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5.2.3.- El peso 

En el cuadro siguiente podemos observar una muy ligera asociación entre las 

fracturas y el peso de las mujeres. El porcentaje de fracturas es del 7,9% para 

las mujeres con un peso inferior a  50 kg y del 7,6% con un peso superior. 

 

Tabla 5.17. Distribución de las observaciones según presencia o no de 
fracturas por peso entre las mujeres. 
 

NO SI Total Nº Casos 
< 50 Kg 92,1% 7,9% 100,0% 114 
≥ 50 Kg 92,4% 7,6% 100,0% 2366 
Total 92,4% 7,6% 100,0% 2480 

 

Con respecto a la asociación entre fracturas y el índice de masa corporal, en el 

caso de los hombres no se observa ninguna asociación entre el índice de masa 

corporal de 20 y la presencia de fracturas. La distribución de los casos va en 

sentido opuesto a lo esperado, aunque es necesario matizar que únicamente 

hay dos hombres con un IMC por debajo de 20 y ahí puede estar la explicación 

a este resultado. 

En las mujeres, al considerar en lugar del peso el IMC, se observa una mayor 

asociación con la presencia de fracturas. Aquellas con un IMC menor de 19 

presentan un porcentaje de fracturas superior al 9%, mientras que quienes 

tienen un IMC superior a 19 el porcentaje es inferior, del 7,6%.  
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Tabla 5.18. Distribución de las observaciones según presencia o no de 
fracturas por índice de masa corporal y sexo. 
 

Hombres  
 No Sí Total Nº Casos 

Menos de 20 100,0% 0,0% 100,0% 2 
Más de 20 91,4% 8,6% 100,0% 128 
Total 91,5% 8,5% 100,0% 130 
     

Mujeres  
 No Sí No Nº Casos 

Menos de 19 90,9% 9,1% 100,0% 44 
Más de 19 92,4% 7,6% 100,0% 2436 
Total 92,4% 7,6% 100,0% 2480 

 

 

Figura 5.5.  Distribución de las observaciones según presencia o no de 
fracturas por índice de masa corporal y sexo. 
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5.2.4.- Lugar de residencia 

Observando la tabla siguiente se puede apreciar una pequeña diferencia en la 

presencia de fracturas entre hombres y mujeres por lugar de residencia. En los 

hombres que viven en zonas rurales no se registra ningún caso con fracturas, 

mientras que en los que viven en zonas urbanas hay un 8% de los casos con 

fracturas. En las mujeres es idéntico el porcentaje de fracturas entre aquellas 

que viven en zonas rurales y zonas urbanas (7,3%). 

 

Tabla 5.19. Distribución de las observaciones según presencia o no de 
fracturas por lugar de residencia y sexo. 

  No Sí Total Nº Casos 
Varón Rural 100,0% 0,0% 100,0% 6 
 Urbana 91,9% 8,1% 100,0% 62 
 Total 92,6% 7,4% 100,0% 68 
Mujer Rural 92,7% 7,3% 100,0% 150 
 Urbana 92,7% 7,3% 100,0% 1143 
 Total 92,7% 7,3% 100,0% 1293 

 
 
Figura 5.6.  Distribución de las observaciones según presencia o no de 
fracturas por lugar de residencia y sexo. 
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5.2.5.- Número de partos: nulíparas y  multíparas 

Tanto la ausencia de partos, nulíparas, como un número superior a 5 partos 

(multíparas), son factores de riesgo en la presencia de fracturas en las mujeres. 

5.2.5.1.- Nulíparas 

En las mujeres nulíparas el porcentaje de fracturas es superior al 10%, 

mientras que las mujeres con algún parto el porcentaje de fracturas es del 

7,7%. 

 

Tabla 5.20. Distribución de las observaciones según presencia o no de 
fracturas y condición de nuliparidad de las mujeres. 
 

No Sí Total Nº Casos 
Nulíparas 89,6% 10,4% 100,0% 268 
No-nulíparas 92,3% 7,7% 100,0% 1026 
Total 91,7% 8,3% 100,0% 1294 

 

5.2.5.2.- Multíparas 

Al considerar un número de partos superior a 5, se puede apreciar una fuerte 

asociación con la presencia de fracturas. En las mujeres no multíparas el 
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porcentaje de fracturas es inferior al 8%, en el caso de las multíparas es casi el 

doble, 15, 1%. 

 

Tabla 5.21. Distribución de las observaciones según presencia o no de 
fracturas y condición de multiparidad de las mujeres. 
 

 NO SI Total Nº Casos 
No-Multíparas 92,1% 7,9% 100,0% 1221 
Multíparas 84,9% 15,1% 100,0% 73 
Total 91,7% 8,3% 100,0% 1294 

 

Figura 5.7.  Distribución de las observaciones según presencia o no de 
fracturas y condición de multiparidad de las mujeres. 
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5.2.6.- Lactancia 

Al considerar el período crítico de 6 meses de lactancia se observa que en las 

mujeres con períodos de lactancia inferiores a este tiempo el porcentaje de 

fracturas es del 8,5%, mientras que cuando la lactancia supera los 6 meses el 

porcentaje de fracturas se reduce a menos de la mitad, 4%306. Esto demuestra 

que también en nuestra serie la lactancia protege del riesgo de fracturas en la 

etapa postmenopaúsica. 
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Tabla 5.22. Distribución de las observaciones según presencia o no de 
fracturas y período de lactancia de las mujeres. 
 

 NO SI Total Nº Casos 
<6 meses 91,5% 8,5% 100,0% 750 
>6 meses 96,0% 4,0% 100,0% 125 
Total 92,1% 7,9% 100,0% 875 

 

5.2.7.- Corticoides 

En los hombres, únicamente contamos con dos observaciones en la muestra 

que han recibido corticoides y en ambos casos no se registran fracturas. En el 

caso de las mujeres el número de las que han recibido tratamiento con 

corticoides es algo más numeroso (13 pacientes), observándose una clara 

asociación con la presencia de fracturas: quienes recibieron tratamiento 

esteroideo tuvieron fractura en un 15,4%, porcentaje que duplica a las que no 

tomaron corticoides (7,6%). 

 

Tabla 5.23. Distribución de las observaciones según presencia o no de 
fracturas y uso de corticoides por sexo. 
 

  NO SI Total Nº Casos 
Varón CORTICOIDES 100,0% 0,0% 100,0% 2 
 Total 91,5% 8,5% 100,0% 130 
Mujer CORTICOIDES 84,6% 15,4% 100,0% 13 
 Total 92,4% 7,6% 100,0% 2480 
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Figura 5.8.  Distribución las fracturas según el uso de corticoides en las 
mujeres. 

0%

20%

40%

60%

80%

100%

Uso No uso Total

100.00% 91.50% 91.6%

0.00% 8.50% 8.4%

Mujeres: fracturas según uso de corticoides

SI

NO

 
 
 

5.2.8.- Densitometría 

En general se señala en diferentes trabajos que con la osteoporosis existe un 

mayor riesgo de fracturas. Sin embargo pueden existir fracturas con 

densitometrías dentro de la normalidad. 

En la tabla siguiente donde se presenta la distribución de fracturas según el 

nivel densitométrico para hombres y mujeres se observa la siguiente 

distribución. En los hombres el mayor porcentaje de fracturas se encuentra en 

los casos de osteopenia (16,7%), mientras que el porcentaje de fracturas en 

hombres osteoporóticos es del 6,7%, muy similar a los casos con densitometría 

normal (7,2%). En el caso de las mujeres, donde contamos con una muestra 

mucho mayor, se observa una estrecha relación entre la presencia de fracturas 

y el nivel densitométrico. En las mujeres con osteoporosis el porcentaje de 

fracturas asciende a casi el 15%, reduciéndose al 6,4% y 5,3% para los casos 

de osteopenia y normalidad respectivamente. 
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Tabla 5.24. Distribución de las observaciones según presencia o no de 
fracturas y estado densitométrico. 

  No Sí Total Nº Casos 
Varón Osteoporosis 93,3% 6,7% 100,0% 15 
 Osteopenia 83,3% 16,7% 100,0% 24 
 Normal 92,8% 7,2% 100,0% 83 
 Total 91,0% 9,0% 100,0% 122 
Mujer Osteoporosis 85,2% 14,8% 100,0% 473 
 Osteopenia 93,6% 6,4% 100,0% 886 
 Normal 94,7% 5,3% 100,0% 1061 
 Total 92,4% 7,6% 100,0% 2420 

 

Este cuadro muestra claramente que hay más factores de riesgo asociados a 

las fracturas que la osteoporosis cuantificada por densitometría (DEXA). 

 

 

Figura 5.9.  Distribución de las observaciones según presencia o no de 
fracturas y estado densitométrico. 
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5.2.9.- Edad y tipo de fractura 

En las tablas siguientes se presentan diferentes tipos de fractura por edad y 

sexo. De manera general, en el caso de los hombres las fracturas se 

concentran en las edades más avanzadas, aunque existen ciertas variaciones 

atendiendo al tipo de fractura. Así podemos observar que las fracturas de 

columna aparecen concentradas en el grupo de edad de más de 80 años 

(7,4%); las fracturas de fémur aparece en el grupo de 70-79 años, 

representando el 5,7%; las fracturas de húmero aparecen en el grupo 60-69 

(2,4%); no se registra ningún caso de fractura de pelvis entre los varones de la 

muestra; y por último, las fracturas de antebrazo, son las más frecuentes entre 

los varones, afectando al 4,6% de la muestra y se distribuyen de la siguiente 

forma de acuerdo a la edad: en el grupo de 60-69 años hay un 5% de casos 

con fracturas, en el de 70-79 años aumenta hasta 8,6% y en el grupo de 80 y 

más es del 3,7%. 

En el caso de las mujeres se observa la siguiente distribución de los diferentes 

tipos de fracturas por la edad: se registran fracturas de columna en todos los 

grupos de edad mayores de 50 años, aunque el mayor porcentaje se observa 

en el grupo de 80 años y más (5.8%); lo mismo ocurre con las fracturas de 

fémur, concentrándose el mayor porcentaje en el grupo de edad de 80 años y 

más (6,2%); se registran fracturas de húmero en todos los grupos de edad, 

incluido el grupo de menos de 50 años, que es por otro lado el que registra el 

segundo mayor porcentaje (2,9%) solamente por detrás del grupo de 80 años y 

más (5,5%); las fracturas de pelvis se registran también en todos los grupos de 

edad, con la particularidad de que el mayor porcentaje se encuentra en las 

mujeres de menos de 50 años (2,9%) seguido de las mayores de 80 años 



Resultados 

81    

(2,5%); por último, como en el caso de los hombres, las fracturas de antebrazo 

son también las más frecuentes entre las mujeres (2,5%), aunque tienen una 

menor incidencia en nuestra muestra. Por edad se registran fracturas en todos 

los grupos de edad, con porcentajes entre el 2-3%, subiendo hasta el 4,3% en 

el grupo de 80 años y más.  

Figura 5.10. Porcentaje de fracturas por edad y tipo en hombres. 
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Figura 5.11. Porcentaje de fracturas por edad y tipo en mujeres. 
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Tabla 5.25. Distribución de las observaciones según presencia o no de fractura 
de columna por edad y sexo. 
 

 
 
 
 
 
 

Tabla 5.26. Distribución de las observaciones según presencia o no de fractura 
de fémur por edad y sexo. 
 

  No Si Total Nº Casos 
Varón <50 100,0% 0,0% 100,0% 7 
 50-59 100,0% 0,0% 100,0% 20 
 60-69 100,0% 0,0% 100,0% 41 
 70-79 94,3% 5,7% 100,0% 35 
 80+ 100,0% 0,0% 100,0% 27 
 Total 98,5% 1,5% 100,0% 130 
Mujer <50 100,0% 0,0% 100,0% 34 
 50-59 99,3% 0,7% 100,0% 436 
 60-69 99,1% 0,9% 100,0% 1068 
 70-79 99,2% 0,8% 100,0% 617 
 80+ 93,8% 6,2% 100,0% 325 
 Total 98,5% 1,5% 100,0% 2480 

 
 
Tabla 5.27. Distribución de las observaciones según presencia o no de fractura 
de húmero por edad y sexo. 

  No Si Total Nº Casos 
Varón <50 100,0% 0,0% 100,0% 7 
 50-59 100,0% 0,0% 100,0% 20 
 60-69 97,6% 2,4% 100,0% 41 
 70-79 100,0% 0,0% 100,0% 35 
 80+ 100,0% 0,0% 100,0% 27 
 Total 99,2% 0,8% 100,0% 130 
Mujer <50 97,1% 2,9% 100,0% 34 
 50-59 99,8% 0,2% 100,0% 436 
 60-69 99,0% 1,0% 100,0% 1068 
 70-79 99,0% 1,0% 100,0% 617 
 80+ 94,5% 5,5% 100,0% 325 
 Total 98,5% 1,5% 100,0% 2480 

 

 

  No Si Total Nº Casos 
Varón <50 100,0% 0,0% 100,0% 7 
 50-59 100,0% 0,0% 100,0% 20 
 60-69 100,0% 0,0% 100,0% 41 
 70-79 100,0% 0,0% 100,0% 35 
 80+ 92,6% 7,4% 100,0% 27 
 Total 98,5% 1,5% 100,0% 130 
Mujer <50 100,0% 0,0% 100,0% 34 
 50-59 99,5% 0,5% 100,0% 436 
 60-69 98,8% 1,2% 100,0% 1068 
 70-79 98,9% 1,1% 100,0% 617 
 80+ 94,2% 5,8% 100,0% 325 
 Total 98,3% 1,7% 100,0% 2480 
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Tabla 5.28. Distribución de las observaciones según presencia o no de fractura 
de pelvis por edad y sexo. 
 

  No Si Total Nº Casos 
Varón <50 100,0% 0,0% 100,0% 7 
 50-59 100,0% 0,0% 100,0% 20 
 60-69 100,0% 0,0% 100,0% 41 
 70-79 100,0% 0,0% 100,0% 35 
 80+ 100,0% 0,0% 100,0% 27 
 Total 100,0% 0,0% 100,0% 130 
Mujer <50 97,1% 2,9% 100,0% 34 
 50-59 99,1% 0,9% 100,0% 436 
 60-69 99,5% 0,5% 100,0% 1068 
 70-79 99,7% 0,3% 100,0% 617 
 80+ 97,5% 2,5% 100,0% 325 
 Total 99,2% 0,8% 100,0% 2480 

 
Tabla 5.29. Distribución de las observaciones según presencia o no de fractura 
de antebrazo por edad y sexo. 
 

  No Si Total Nº Casos 
Varón <50 100,0% 0,0% 100,0% 7 
 50-59 100,0% 0,0% 100,0% 20 
 60-69 95,1% 4,9% 100,0% 41 
 70-79 91,4% 8,6% 100,0% 35 
 80+ 96,3% 3,7% 100,0% 27 
 Total 95,4% 4,6% 100,0% 130 
Mujer <50 97,1% 2,9% 100,0% 34 
 50-59 97,2% 2,8% 100,0% 436 
 60-69 98,1% 1,9% 100,0% 1068 
 70-79 97,4% 2,6% 100,0% 617 
 80+ 95,7% 4,3% 100,0% 325 
 Total 97,5% 2,5% 100,0% 2480 

 

5.2.10.- Lugar de residencia y tipo de fractura  

En este punto se analiza la presencia del tipo de fracturas según el lugar de 

residencia, rural o urbano, para hombres y mujeres. En la primera tabla se 

presenta la distribución de fracturas para hombres y mujeres sin diferenciar el 

tipo. 
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Tabla 5.30. Distribución de las observaciones según presencia o no de 
cualquier tipo de fractura según lugar de residencia. 
 

  No Si Total Nº Casos 
Varón Rural 100,0% 0,0% 100,0% 6 
 Urbana 91,9% 8,1% 100,0% 62 
 Total 92,6% 7,4% 100,0% 68 
Mujer Rural 92,7% 7,3% 100,0% 150 
 Urbana 92,7% 7,3% 100,0% 1143 
 Total 92,7% 7,3% 100,0% 1293 

 

En el caso de los hombres que viven en zonas rurales no hay ningún registro 

de fracturas. Mientras que en los hombres que viven en zonas urbanas se 

observa que un 8% de los casos presentan algún tipo de fracturas. En el caso 

de las mujeres no existen diferencias en la presencia de fracturas según el 

lugar de residencia, 7,3%.  

A raíz de estos datos, para los hombres sí cabria establecer una relación entre 

la presencia de fracturas y el lugar de residencia, mientras que para las 

mujeres, el lugar de residencia no parece incidir en la presencia de fracturas. 

 
Tabla 5.31. Distribución de las observaciones según presencia o no de fractura 
de columna según lugar de residencia. 
 

  No Si Total Nº Casos 
Varón Rural 100,0% 0,0% 100,0% 6 
 Urbana 98,4% 1,6% 100,0% 62 
 Total 98,5% 1,5% 100,0% 68 
Mujer Rural 99,3% 0,7% 100,0% 150 
 Urbana 98,3% 1,7% 100,0% 1143 
 Total 98,5% 1,5% 100,0% 1293 

 

Obviando el caso de los hombres, puesto que como hemos señalado en la 

tabla anterior no existen registros de fracturas en zonas rurales, nos 

centraremos en analizar el posible efecto del lugar de residencia únicamente 

para las mujeres.  
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En las fracturas de columnas, cuya incidencia es muy baja, se observa escasas 

diferencias entre las mujeres que viven en zonas rurales (0,7%) y urbanas 

(1,7%). 

 
Tabla 5.32. Distribución de las observaciones según presencia o no de fractura 
de fémur según lugar de residencia. 
 

  No Si Total Nº Casos 
Varón Rural 100,0% 0,0% 100,0% 6 
 Urbana 98,4% 1,6% 100,0% 62 
 Total 98,5% 1,5% 100,0% 68 
Mujer Rural 98,0% 2,0% 100,0% 150 
 Urbana 98,5% 1,5% 100,0% 1143 
 Total 98,5% 1,5% 100,0% 1293 

 

En las fracturas de fémur tampoco existen diferencias significativas entre las 

mujeres que viven en zonas rurales o en zonas urbanas, aunque la incidencia 

es ligeramente superior en las zonas rurales (2% frente a 1,5%). 

 

Tabla 5.33. Distribución de las observaciones según presencia o no de fractura 
de húmero según lugar de residencia. 
 

  No Si Total Nº Casos 
Varón Rural 100,0% 0,0% 100,0% 6 
 Urbana 98,4% 1,6% 100,0% 62 
 Total 98,5% 1,5% 100,0% 68 
Mujer Rural 98,7% 1,3% 100,0% 150 
 Urbana 98,6% 1,4% 100,0% 1143 
 Total 98,6% 1,4% 100,0% 1293 

 

En el caso de las fracturas de húmero no se observa ninguna diferencia según 

el lugar de residencia. 
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Tabla 5.34.  Distribución de las observaciones según presencia o no de 
fractura de pelvis según lugar de residencia. 
 

  No Si Total Nº Casos 
Varón Rural 100,0% 0,0% 100,0% 6 
 Urbana 100,0% 0,0% 100,0% 62 
 Total 100,0% 0,0% 100,0% 68 
Mujer Rural 99,3% 0,7% 100,0% 150 
 Urbana 99,0% 1,0% 100,0% 1143 
 Total 99,0% 1,0% 100,0% 1293 

 

Como en los casos anteriores se observan mínimas diferencias en relación a la 

presencia de fracturas de pelvis entre las mujeres que viven en las ciudades 

(1%) con respecto a las que viven en las zonas rurales (0,7%). 

 

Tabla 5.35. Distribución de las observaciones según presencia o no de fractura 
de antebrazo según lugar de residencia. 
 

  No Si Total Nº Casos 
Varón Rural 100,0% 0,0% 100,0% 6 
 Urbana 96,8% 3,2% 100,0% 62 
 Total 97,1% 2,9% 100,0% 68 
Mujer Rural 97,3% 2,7% 100,0% 150 
 Urbana 97,7% 2,3% 100,0% 1143 
 Total 97,7% 2,3% 100,0% 1293 

 

Las fracturas de antebrazo son las que presentan una mayor prevalencia entre 

los tipos de fracturas consideradas, siendo el 2,3% para mujeres y 2,9% para 

los hombres. Diferenciando por lugar de residencia de nuevo se registran 

mínimas diferencias en relación a la presencia de fracturas de antebrazo, 

aunque tal vez la pequeña novedad es que es ligeramente superior en las 

zonas rurales. 
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5.3.- Evolución de la densitometrías: osteoporosis y osteopenia  

En este apartado hemos considerado dos tipos de pacientes de acuerdo a la 

primera densitometría. Por un lado analizamos la situación de las mujeres con 

osteoporosis y por otro lado las mujeres con osteopenia. 

5.3.1.- Mujeres con Osteoporosis 

Considerando únicamente las mujeres cuya densitometría detectó la 

osteoporosis se puede analizar en primer lugar la evolución de la enfermedad 

en función de si fueron o no tratadas, y en segundo lugar la evolución según el 

tipo de tratamiento que recibieron. 

De manera agregada se observa que las mujeres que recibieron algún 

tratamiento tuvieron una mejor evolución que las mujeres que no fueron 

tratadas contra la osteoporosis, puesto que las mujeres que mejoraron o se 

mantuvieron estables superan el 70% en el caso de las tratadas y es alrededor 

del 63% en el caso de las no tratadas. Además, si observamos el caso de las 

mujeres que tuvieron un empeoramiento de su enfermedad, en el caso de las 

no tratadas el porcentaje es superior al 36%, mientras que en las tratadas se 

reduce a menos del 30%. 

Analizando la evolución por edad de las mujeres se observa un 

comportamiento dispar entre las tratadas y no tratadas. Mientras que las 

mujeres tratadas tuvieron en general una evolución más favorable en aquellas 

de menor edad, por el contrario no existe un claro patrón en la evolución de la 

osteoporosis en función de la edad de las mujeres que no recibieron 

tratamiento. Es decir, de estos datos parece extraerse que los tratamientos 

resultan más efectivos a una menor edad de las pacientes, puesto que como 
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observamos en la tabla, en las mujeres de menos de 70 años que fueron 

tratadas presentan una mejoría superior al 80% de los casos. Por el contrario, 

es llamativo que las mujeres de menos de 60 años con un diagnóstico de 

osteoporosis y que no recibieron tratamiento, el 80% de los casos 

experimentan un empeoramiento de su enfermedad. 

 

Tabla 5.36. Evolución de las densitometrías de mujeres con osteoporosis 

dependiendo de si fueron o no tratadas y edad 

 

  ESTABLE MEJORA EMPEORA Total 
Nº 

Casos
Sin tratamiento 50-59 0,0% 20,0% 80,0% 100,0% 5
 60-69 2,3% 67,4% 30,2% 100,0% 43
 70-79 0,0% 55,6% 44,4% 100,0% 45
 80+ 0,0% 75,0% 25,0% 100,0% 28
  Total 0,8% 62,8% 36,4% 100,0% 121
Con tratamiento 50-59 0,0% 100,0% 0,0% 100,0% 1
 60-69 0,0% 82,4% 17,6% 100,0% 17
 70-79 3,3% 53,3% 43,3% 100,0% 30
 80+ 0,0% 78,9% 21,1% 100,0% 19
  Total 1,5% 68,7% 29,9% 100,0% 67

 



Resultados 

89    

Figura 5.12. Evolución de las densitometrías de mujeres con osteoporosis 
dependiendo de si fueron o no tratadas y edad 
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Considerando el tipo de tratamiento contra la osteoporosis recibida se observan 

muy diferentes resultados. Los tratamientos más efectivos fueron el calcio y 

vitamina D que conllevaron una mejoría del 80% de los pacientes y los 

bisfosfonatos con un efectividad del 71,4%. Los tratamientos que aparecen con 

una menor efectividad son el THS y el raloxifeno, puesto que únicamente la 

mitad de las pacientes mejoraron su densidad ósea. Por último cabe decir que 

la calcitonina queda en una situación intermedia con una mejoría alrededor del 

60%. 
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Tabla 5.37. Evolución de las densitometrías de mujeres con osteoporosis 

según el tipo de tratamiento y edad 

  ESTABLE MEJORA EMPEORA Total Nº Casos 
THS 60-69 0,0% 66,7% 33,3% 100,0% 3
 70-79 0,0% 0,0% 100,0% 100,0% 1
  Total 0,0% 50,0% 50,0% 100,0% 4
Calcitonina 60-69 0,0% 100,0% 0,0% 100,0% 2
 70-79 10,0% 60,0% 30,0% 100,0% 10
 80+ 0,0% 66,7% 33,3% 100,0% 12
  Total 4,2% 66,7% 29,2% 100,0% 24
Bisfosfonato 60-69 0,0% 100,0% 0,0% 100,0% 2
 70-79 0,0% 0,0% 100,0% 100,0% 2
 80+ 0,0% 100,0% 0,0% 100,0% 3
  Total 0,0% 71,4% 28,6% 100,0% 7
Calcio y Vitamina D 60-69 0,0% 85,7% 14,3% 100,0% 7
 70-79 0,0% 66,7% 33,3% 100,0% 9
 80+ 0,0% 100,0% 0,0% 100,0% 4
  Total 0,0% 80,0% 20,0% 100,0% 20
Raloxifeno o 
tamoxifeno 60-69 0,0% 100,0% 0,0% 100,0% 1
 70-79 0,0% 0,0% 100,0% 100,0% 1
  Total 0,0% 50,0% 50,0% 100,0% 2
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Figura 5.13. Evolución de las densitometrías de mujeres con osteoporosis 
según el tipo de tratamiento y edad 
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5.3.2.- Mujeres con Osteopenia 

Al igual que en el caso anterior hemos separado en el análisis la evolución de 

las densitometrías primero, en función de si recibieron o no un tratamiento y en 

segundo lugar en función del tipo de tratamiento. 

 

Tabla 5.38. Evolución de las densitometrías de mujeres con osteopenia según 
si fueron o no tratadas y edad 
 
  ESTABLE MEJORA EMPEORA Total Nº Casos 
Sin tratamiento 50-59 0,0% 25,0% 75,0% 100,0% 20
 60-69 0,9% 44,3% 54,7% 100,0% 106
 70-79 1,4% 47,8% 50,7% 100,0% 69
 80+ 0,0% 46,7% 53,3% 100,0% 15
 Total 1,0% 43,8% 55,2% 100,0% 210
Con tratamiento 50-59 0,0% 27,3% 72,7% 100,0% 11
 60-69 1,5% 52,9% 45,6% 100,0% 68
 70-79 6,5% 45,2% 48,4% 100,0% 31
 80+ 0,0% 70,0% 30,0% 100,0% 10
  Total 2,5% 50,0% 47,5% 100,0% 120

 
 
De nuevo, como cabía esperar, la evolución de las densitometrías es más 

favorable en aquellas mujeres que recibieron tratamiento (50% y 2,5% 

permanecieron estables frente al 43,8 y 1% respectivamente de las no 

tratadas). 

Con respecto a la evolución de las densitometrías en función del tipo de 

tratamiento se observa igualmente que el calcio y la vitamina D son el 

tratamiento más efectivo al experimentar el 64% de las mujeres una mejoría, a 

lo que hay que añadir un 4% que se mantienen estables. En segundo lugar 

aparece el raloxifeno, ya que un 57% de las mujeres tratadas mejoran y un 

14% se mantienen estables. El tercer tratamiento con mejores resultados es  

bisfosfonatos con una efectividad de prácticamente el 53%. Los tratamientos 

menos efectivos son la calcitonina con una efectividad del 50% y en especial el 
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THS en el que la efectividad es de únicamente 35,7% y además más del 60% 

registran un empeoramiento de las densitometrías. 

 
Figura 5.14. Evolución de las densitometrías de mujeres con osteopenia 
dependiendo de si fueron o no tratadas y edad 
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Tabla 5.39. Evolución de las densitometrías de mujeres con osteopenia según 

el tipo de tratamiento y edad: estables, mejora y empeora 

 ESTABLE MEJORA EMPEORA Total 
Nº 

Casos
THS 60-69 4,8% 38,1% 57,1% 100,0% 21
 70-79 0,0% 28,6% 71,4% 100,0% 7
  Total 3,6% 35,7% 60,7% 100,0% 28
Calcitonina 60-69 0,0% 37,5% 62,5% 100,0% 8
 70-79 0,0% 50,0% 50,0% 100,0% 8
 80+ 0,0% 75,0% 25,0% 100,0% 4
  Total 0,0% 50,0% 50,0% 100,0% 20
Bifosfonato 60-69 0,0% 46,2% 53,8% 100,0% 13
 70-79 0,0% 50,0% 50,0% 100,0% 2
 80+ 0,0% 100,0% 0,0% 100,0% 2
  Total 0,0% 52,9% 47,1% 100,0% 17
Calcio y Vitamina D 50-59 0,0% 50,0% 50,0% 100,0% 4
 60-69 0,0% 63,6% 36,4% 100,0% 11
 70-79 16,7% 83,3% 0,0% 100,0% 6
 80+ 0,0% 50,0% 50,0% 100,0% 4
  Total 4,0% 64,0% 32,0% 100,0% 25
Raloxifeno o 
tamoxifeno 50-59 0,0% 0,0% 100,0% 100,0% 1
 60-69 0,0% 100,0% 0,0% 100,0% 3
 70-79 33,3% 33,3% 33,3% 100,0% 3
  Total 14,3% 57,1% 28,6% 100,0% 7

 

Figura 5.15. Evolución de las densitometrías de mujeres con osteopenia según 
el tipo de tratamiento y edad 
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Además de analizar la evolución de las densitometrías en las mujeres con 

osteopenia, es importante considerar el estado de los cambios, es decir, 

cuántas mujeres con osteopenia acabaron desarrollando osteoporosis, cuántas 

se mantuvieron estables con osteopenia e incluso cuantas pasaron a situación 

de normalidad densitométrica. 

De manera general la mayor parte de las mujeres con osteopenia tratadas se 

mantuvieron estables, aunque se observan importantes diferencias según el 

tratamiento, como de hecho hemos comentado en el cuadro anterior. Entre las 

mujeres tratadas con bisfosfonatos no se registró ningún caso que desarrollara 

osteoporosis, puesto que un 88% se mantuvieron en situación densitométrica 

de osteopenia y un 12% pasaron a situación de normalidad densitométrica. El 

calcio-vitamina D registró igualmente buenos resultados en la medida que 

únicamente un 4% de las tratadas desarrollaron osteoporosis. Además un 16% 

pasaron a situación de normalidad densitométrica. El siguiente tratamiento en 

efectividad es la calcitonina, manteniéndose el 85% estables, un 10% de las 

tratadas desarrollaron osteoporosis y el 5% restante pasaron a normalidad 

densitométrica. Los tratamientos menos efectivos fueron el THS y el raloxifeno, 

aunque con importantes diferencias entre ellos. Mientras que con el THS, el 

75% se mantuvieron estables y únicamente un 14% desarrollaron osteoporosis, 

con el raloxifeno solamente un 57% permanecieron estables y por encima del 

28% de las tratadas desarrollaron osteoporosis. 
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Tabla 5.40. Relación entre tipo de tratamiento, situación densitometrías y edad 

  Osteoporosis Osteopenia Normal Total Nº Casos
THS 60-69 9,5% 85,7% 4,8% 100,0% 21
 70-79 28,6% 57,1% 14,3% 100,0% 7
  Total 14,3% 78,6% 7,1% 100,0% 28
Calcitonina 60-69 12,5% 75,0% 12,5% 100,0% 8
 70-79 12,5% 87,5% 0,0% 100,0% 8
 80+ 0,0% 100,0% 0,0% 100,0% 4
  Total 10,0% 85,0% 5,0% 100,0% 20
Bisfosfonatos 60-69 0,0% 92,3% 7,7% 100,0% 13
 70-79 0,0% 50,0% 50,0% 100,0% 2
 80+ 0,0% 100,0% 0,0% 100,0% 2
  Total 0,0% 88,2% 11,8% 100,0% 17
Calcio y Vitamina 
D 50-59 25,0% 75,0% 0,0% 100,0% 4
 60-69 0,0% 81,8% 18,2% 100,0% 11
 70-79 0,0% 83,3% 16,7% 100,0% 6
 80+ 0,0% 75,0% 25,0% 100,0% 4
  Total 4,0% 80,0% 16,0% 100,0% 25
Raloxifeno o 
tamoxifeno 50-59 100,0% 0,0% 0,0% 100,0% 1
 60-69 0,0% 66,7% 33,3% 100,0% 3
 70-79 33,3% 66,7% 0,0% 100,0% 3
  Total 28,6% 57,1% 14,3% 100,0% 7

 

 
Figura 5.16. Relación entre tipo de tratamiento, situación densitometrías y edad 
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5.4.- Modelo explicativo de la osteoporosis y de la osteopenia 

 
En este último punto se han aplicado varios modelos para predecir la 

osteoporosis considerando diferentes variables. Se han utilizado modelos de 

regresión multinomial en los cuales la variable dependiente tiene tres 

categorías: densitometría normal (categoría de referencia), osteopenia 

(categoría 1) y osteoporosis (categoría 2). Estos modelos explicativos nos 

permiten medir la relación de cada una de las variables consideradas con la 

situación densitométrica controlando el resto de los factores. Se han estimado 

los siguientes modelos:  

1. un modelo para hombres y mujeres. Variables: edad, sexo, lugar de 

residencia, fracturas, índice de masa corporal 

2. un modelo para hombres y mujeres. Variables: edad, sexo, lugar de 

residencia, índice de masa corporal + tipo de fracturas y corticoides 

3. un modelo para mujeres. Variables: edad, sexo, lugar de residencia, 

fracturas, peso, talla, número de partos  

4. un modelo para mujeres con al menos 1 hijo. Variables: edad, sexo, 

lugar de residencia, fracturas, peso, talla, número de partos + período de 

lactancia 

Tomando como categoría de referencia las mujeres en situación de normalidad 

densitométrica se han obtenido los parámetros para las variables con respecto 

a desarrollar osteoporosis y los parámetros con respecto a padecer osteopenia 

(sea  tanto osteoporosis registrada en columna lumbar o fémur).  
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5.4.1.- Riesgo de padecer Osteoporosis 

 

En el primer modelo estimado incluye tanto los hombres como las mujeres de 

la muestra en relación a la osteoporosis y presenta una alta robustez 

estadística dado que todas las variables son significativas. En primer lugar 

podemos observar la significación de la variable sexo. El hecho de ser hombre 

conlleva una reducción en el riesgo de padecer osteoporosis del 70% en 

relación al hecho de ser mujer [(exp(B)=0,299].  

 
TABLA 5.41. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para 
hombres y mujeres: parámetros para la categoría de osteoporosis (categoría 
de referencia personas con densitometría normal). 
 

 B S. E. Wald 
Nivel 
Signf. P (Sign) Exp(B) 

Intercepto 2,109 0,337 39,135 *** p<0,000 8,241 
SEXO  

Hombres -1,207 0,400 9,087 *** p<0,003 0,299 
Mujeres 0,000 . .  . . 

EDAD:    
Menos de 50 -2,632 0,811 10,523 ** p<0,001 0,072 

50-59 -3,377 0,369 83,823 *** p<0,000 0,034 
60-69 -2,286 0,251 82,810 *** p<0,000 0,102 
70-79 -0,993 0,256 15,037 *** p<0,000 0,370 

80 y más (c.r.) 0,000 . .  . . 
LUGAR DE RESIDENCIA    

Rural -0,479 0,286 2,798 · p<0,094 0,620 
Urbana (c.r.) 0,000 . .  . . 

FRACTURA    
No -1,183 0,296 15,957 *** p<0,000 0,306 

Si (c.r.) 0,000 . .  . . 
INDICE DE MASA CORPORAL*    

Bajo la media 1,756 0,619 8,040 ** p<0,005 5,788 
Sobre la media 0,000 . .  . . 

c.r: categoría de referencia; * IMC de referencia para hombres es 20 y 19 para mujeres; 
P: nivel de significatividad: *** Significativa al 99.9; ** Significativa al 99%; * Significativa al 
95%; · Significativa al 90% 
 

La segunda variable significativa es la edad. Siendo la categoría de referencia 

tener 80 años y más, los parámetros nos indican que el riesgo de padecer 
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osteoporosis se reduce conforme disminuye la edad: un 63% en el grupo de 

edad 70-79; un 89,8% en el grupo de edad 60-69; un 96,6% en el grupo 50-59, 

y finalmente 92,8% entre los menores de 50 años. 

El lugar de residencia es igualmente una variable significativa al 90% de nivel 

de confianza (sig. 0,094) y el parámetro de la variable nos indica que el vivir en 

una población rural supone una reducción en el riesgo de padecer osteoporosis 

del 38% en relación a vivir en una población urbana.  

El hecho de haber tenido una fractura aparece como un indicador muy 

significativo estadísticamente relacionado con el desarrollo de osteoporosis. 

Las personas que no han registrado fracturas tienen un riesgo 69,4% inferior de 

tener osteoporosis. 

Por último, el índice de masa corporal es igualmente significativo. El estar por 

debajo de la medida de dicho índice conlleva que el riesgo de padecer 

osteoporosis se incremente en 5,788 veces en relación a quienes presentan un 

índice de masa corporal superior a la media. 
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Figura 5.17. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para 
hombres y mujeres: parámetros β para las variables explicativas y para la 
categoría de osteoporosis (referencia densitometría normal)  

(-relación inversa; relación directa; no significativa). 
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Un segundo modelo con hombres y mujeres hemos desagregado las fracturas 

según los tipos y hemos incorporado el uso de corticoides. Con respecto al 

modelo anterior, repiten el nivel de significación estadística el sexo, la edad, el 

lugar de residencia e índice de masa corporal. Los valores de los parámetros 

de estas variables son prácticamente idénticos a lo visto anteriormente. Con 

respecto a las nuevas variables incorporadas hay que destacar lo siguiente: 

tomando de manera aislada cada tipo de fractura, únicamente son 

estadísticamente significativas en el riesgo de padecer osteoporosis las 

fracturas de fémur y antebrazo. En el caso de la fractura de fémur, siendo la 

categoría de referencia la presencia de la fractura, la ausencia de la misma 

conlleva una reducción en el riesgo de padecer osteoporosis del 97,6%. En el 
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caso de la fractura de antebrazo, la ausencia de dicha fractura conlleva una 

reducción del riesgo de osteoporosis de 69,7%. 

 Por último, el uso de corticoides no aparece asociado estadísticamente al 

riesgo de padecer osteoporosis, muy posiblemente debido al escaso número 

de registros de la muestra (15 casos).  

 

Figura 5.18. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para 
hombres y mujeres: parámetros β para las variables explicativas y para la 
categoría de osteoporosis (referencia densitometría normal)  

(-relación inversa; relación directa; no significativa). 
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TABLA 5.42. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para 
hombres y mujeres: parámetros para la categoría de osteoporosis (categoría 
de referencia personas con densitometría normal). 
 

 B S. E. Wald Df Sig. Exp(B) 
Intercepto 8,35 1,98 17,89 1 p<0,000  
SEXO  

Hombres -1,21 0,40 9,20 1 p<0,002 0,297
Mujeres 0,00 . . 0 . . 

EDAD:  
Menos de 50 -2,73 0,82 10,97 1 p<0,001 0,065

50-59 -3,36 0,37 81,88 1 p<0,000 0,035
60-69 -2,27 0,25 80,37 1 p<0,000 0,104
70-79 -0,98 0,26 14,27 1 p<0,000 0,377

80 y más (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
LUGAR DE RESIDENCIA  

Rural -0,48 0,29 2,79 1 p<0,095 0,621
Urbana (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

FRACTURA COLUMNA      
No -0,88 0,61 2,03 1 p<0,154 0,416

Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
FRACTURA FÉMUR   

No -1,43 0,72 3,91 1 p<0,048 0,239
Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

FRACTURA HÚMERO     
No -1,06 0,72 2,16 1 p<0,142 0,347

Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
FRACTURA PELVIS  

No -0,99 0,82 1,44 1 p<0,230 0,372
Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

FRACTURA ANTEBRAZO    
No -1,19 0,47 6,36 1 p<0,012 0,303

Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
INDICE DE MASA CORPORAL*    

Bajo la media 1,78 0,62 8,24 1 p<0,004 5,909
Sobre la media 0,00 . . 0 . . 

CORTICOIDES    
No -1,90 1,30 2,13 1 p<0,14 0,15

Si (c.r.) 0 . . 0 . . 
c.r: categoría de referencia; * IMC de referencia para hombres es 20 y 19 para mujeres; 
 

En el siguiente modelo hemos separado por sexo, aunque únicamente es 

posible estimar el modelo de regresión logística multinomial para las mujeres. 

El escaso número de registros masculinos no nos permite estimar un modelo 

sólo para los hombres.  

En el modelo que contiene las mujeres hemos incorporado como variables 

explicativas de la situación densitométrica el número de partos, teniendo como 
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categorías las mujeres nulíparas, multíparas y otros, y en lugar del índice de 

masa corporal hemos introducido  las variables talla y peso. De nuevo hemos 

obtenido una primera tabla de resultados donde podemos observar los 

parámetros de las variables que nos indican el efecto y la significación de tener 

osteoporosis en relación a las mujeres en situación de normalidad 

densitométrica. En el siguiente punto sobre osteopenia se presentarán los 

resultados de este modelo que permiten ver el efecto de las variables y 

comparar las mujeres normales frente a las mujeres que registran osteopenia. 

 

TABLA 5.43. Resultados del modelo de regresión logística Multinomial para 
mujeres: Parámetros para la categoría de osteoporosis (categoría de 
referencia mujeres con densitometría normal). 

 B S. E. Wald Df Sig. Exp(B) 
Intercepto 7,99 0,81 96,72 1 p<0,000  
PESO -0,09 0,01 70,56 1 p<0,000 0,914
EDAD:    

Menos de 50 -2,82 0,86 10,82 1 p<0,001 0,060
50-59 -3,72 0,40 87,49 1 p<0,000 0,024
60-69 -2,44 0,28 73,79 1 p<0,000 0,087
70-79 -0,94 0,29 10,58 1 p<0,001 0,392

80 y más (c.r.) 0,00 . . 0 .  . 
LUGAR DE RESIDENCIA    

Rural -0,35 0,30 1,38 1 p<0,241 0,702
Urbana (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

FRACTURA    
No -1,35 0,32 18,14 1 p<0,000 0,258

Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
NUMERO DE PARTOS    

Nulíparas -0,32 0,55 0,34 1 p<0,560 0,727
Multíparas 0,16 0,28 0,35 1 p<0,557 1,176

Otra situación (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
TALLA    

Menos de 150 cm 0,92 0,35 6,99 1 p<0,008 2,511
Mayor de 150 cm (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

c.r: categoría de referencia  
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Figura 5.19. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para 
mujeres: parámetros β para las variables explicativas y para la categoría de 
osteoporosis (referencia densitometría normal)  

(-relación inversa; relación directa; no significativa). 
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Los resultados del modelo permiten observar el efecto de cada variable en el 

riesgo de padecer osteoporosis controlando el resto de las variables. 

Considerando un nivel de significación del 95%, es decir, sig. <0.005, el  peso, 

la edad, la presencia de fracturas y la talla afectan estadísticamente al riesgo 

de padecer osteoporosis. 

El peso es una variable altamente significativa para el riesgo de desarrollar 

osteoporosis. Al ser una variable numérica, el parámetro estimado nos informa 

del incremento o decremento porcentual en el riesgo al variar en una unidad el 

peso.  Así observamos que un incremento en una unidad en el peso, es decir 

un kilogramo, conlleva una disminución en el riesgo de desarrollar osteoporosis 

del 8,6% (resultado de  restar 1-exp(B)=1-0,914=0.086) y a la inversa, una 
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disminución en una unidad en el peso conlleva un incremento de 8,6% en el 

riesgo de padecer osteoporosis. 

La edad es otra variable estadísticamente significativa en el riesgo de 

desarrollar osteoporosis. Teniendo las mujeres mayores de 80 años como 

categoría de referencia, el riesgo de osteoporosis disminuye de manera 

progresiva en las mujeres de menor edad. Las mujeres entre 70 y 79 años 

tienen un 60,8% menor de riesgo de padecer osteoporosis en relación a las 

mujeres de 80 años y más (exp(B)=0.392). Este riesgo disminuye 

drásticamente entre las mujeres de menos de 70 años: un 91,3% entre las 

mujeres de 60 a 69 años, un 97,6% para las de edades comprendidas entre 50 

y 59 años y por último un 94% para las menores de 50 años. Por lo tanto y de 

manera general, el aumento en la edad se constituye en un factor que 

incrementa de manera considerable el riesgo de osteoporosis. 

Las fracturas presentan también una relación estadísticamente significativa con 

el estado de osteoporosis. Siendo la categoría de referencia tener fractura, se 

observa que aquellas mujeres que no tienen fractura presentan un riesgo de 

tener osteoporosis 74,2% menor (exp(B)=0,258). Aunque la fractura aparece 

como un indicador de osteoporosis en el modelo, generalmente es la 

consecuencia última de la enfermedad. En un gran número de casos la 

aparición de la fractura permite el diagnóstico de la enfermedad, aunque debe 

de quedar claro que no es la fractura lo que genera la enfermedad, sino a la 

inversa. 

La última variable significativa en el riesgo de padecer osteoporosis es la talla 

de las mujeres. Siendo la categoría de referencia medir más de 150 cm, el 



Resultados 

106    

exp(B) = 2,511 indica que el riesgo de osteoporosis para las mujeres con una 

talla inferior se multiplica por 2,5 veces. 

Las dos variables restantes incluidas en el modelo, lugar de residencia y 

número de partos, no son estadísticamente significativas. A diferencia del 

primer modelo que incluía hombres y mujeres en el cual el riesgo de padecer 

osteoporosis se veía afectado por el lugar de residencia, en este segundo 

modelo donde sólo se han considerado las mujeres, el hecho de vivir en una 

zona rural o en una zona urbana no está asociado estadísticamente con el 

riesgo de osteoporosis. Al comparar los resultados de estos dos modelos se 

intuiría que el efecto del lugar de residencia es mayor en el caso de los 

hombres que en el caso de las mujeres desde el punto de vista estadístico2.  

Por último, la condición de multípara o nulípara tampoco está  asociado 

estadísticamente con el riesgo de tener osteoporosis a pesar de que la 

literatura señala la importancia de un número de partos superior a 5 o de la 

ausencia de partos. 

 

En el cuarto modelo hemos incluido únicamente las mujeres que han tenido al 

menos un parto para poder incorporar como variable explicativa el efecto del 

período de lactancia. Con respecto a los modelos anteriores hemos 

recodificado la variable edad, juntando en una misma categoría las mujeres de 

50-59 años y las menores de 50 años.  

Los resultados de este modelo presentan un menor grado de significación con 

respecto a los modelos precedentes. Las variables significativas para las 

mujeres con al menos 1 parto son: peso, edad y fractura. 

                                                 
2 También es necesario aclarar la posible existencia de un efecto selección asociado al escaso número de 
registros masculinos que puede afectar la significación del modelo. 
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El peso como en el modelo anterior es una variable significativa al 99%, y la 

variación en una unidad en el peso conlleva una modificación en el riesgo del 

7,6%.  El peso y la osteoporosis presentan una relación inversa, puesto que el 

incremento del peso conlleva una reducción de la osteoporosis y al contrario, 

una disminución del peso en una unidad supone un incremento en un 7,6% en 

el riesgo de padecer osteoporosis. 

La variable edad es de nuevo significativa como no cabía esperar de otra 

manera. Sin embargo en la medida que hemos reducido el número de casos 

incluidos en nuestro modelo se observan algunas particularidades entre los 

diferentes grupos de edad. Siendo la categoría de referencia las mujeres de 80 

años y más, ahora no existen diferencias significativas en el riesgo de padecer 

osteoporosis con respecto a las mujeres de entre 70-79 años. Las diferencias 

significativas se encuentran entre las mayores de 80 años con respecto a las 

mujeres menores de 70 años. Las que tienen entre 60 y 69 tienen un 85,2% 

menor riesgo de padecer osteoporosis y en el caso de las mujeres de menos 

de 60 años el riesgo disminuye en un 96,1%. 

La presencia de fracturas de nuevo aparece como un indicador consistente en 

el desarrollo de la osteoporosis. Al comparar las mujeres que no presentan 

fracturas con respecto a las mujeres que si registran fracturas el riesgo de 

desarrollar la osteoporosis disminuye en un 80,6%. 
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TABLA 5.44. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para 
mujeres con al menos 1 parto: Parámetros para la categoría de osteoporosis 
(categoría de referencia mujeres con densitometría normal). 
 

 B S. E. Wald Df Sig. Exp(B) 
Intercepto 6,43 1,64 15,455 1 p<0,000  
PESO -0,08 0,02 15,983 1 p<0,000 0,924
EDAD:    

Menos de 60 -3,25 0,70 21,706 1 p<0,000 0,039
60-69 -1,91 0,57 11,282 1 p<0,001 0,148
70-79 -0,44 0,60 0,537 1 p<0,464 0,644

80 y más (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
LUGAR DE RESIDENCIA    

Rural -0,07 0,55 0,0153 1 p<0,902 0,934
Urbana (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

FRACTURA    
No -1,64 0,48 11,457 1 p<0,001 0,194

Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
LACTANCIA    

Menos de 6 meses 0,07 0,49 0,0181 1 p<0,893 1,069
6 meses y más (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

NUMERO DE PARTOS    
1 Parto 0,76 0,78 0,9305 1 p<0,335 2,131

2 Partos 0,49 0,69 0,4996 1 p<0,480 1,628
3 Partos 0,63 0,70 0,8159 1 p<0,366 1,874
4 Partos 0,39 0,77 0,2537 1 p<0,614 1,473

5 o más partos (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
TALLA    

Menos de 150 cm 0,16 0,71 0,0537 1 p<0,817 1,178
Mayor de 150 cm (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

 

El resto de las variables, número de partos, período de lactancia, talla y lugar 

de residencia, no son estadísticamente significativas en el riesgo de padecer 

osteoporosis en las mujeres con al menos un parto.  
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Figura 5.20. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para 
mujeres con al menos 1 parto: parámetros β para las variables explicativas y 
para la categoría de osteoporosis (referencia densitometría normal) 

(-relación inversa; relación directa; no significativa). 
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5.4.2.- Riesgo de padecer Osteopenia 

En este segundo apartado presentamos los resultados de los diferentes 

modelos estimados para la categoría de osteopenia en relación a la categoría 

de densitometría normal. 

Los resultados del primer modelo para las personas catalogadas con 

osteopenia de acuerdo a su densitometría ósea muestran como variables 

estadísticamente significativas el sexo, la edad y el índice de masa corporal. 

 

TABLA 5.45. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para 
hombres y mujeres: Parámetros para la categoría de osteopenia (categoría de 
referencia personas con densitometría normal). 
 

 B S. E. Wald Df Sig. Exp(B) 
Intercepto 1,029 0,340 9,129 1 p<0,003 2,797 
SEXO  

Hombres -1,421 0,355 16,021 1 p<0,000 0,242 
Mujeres 0,000 . . 0 .  

EDAD:    
Menos de 50 -1,361 0,557 5,962 1 p<0,015 0,256 

50-59 -1,355 0,265 26,253 1 p<0,000 0,258 
60-69 -0,989 0,237 17,350 1 p<0,000 0,372 
70-79 -0,515 0,255 4,066 1 p<0,044 0,598 

80 y más (c.r.) 0,000 . . 0 . . 
LUGAR DE RESIDENCIA    

Rural 0,306 0,191 2,562 1 p<0,109 1,358 
Urbana (c.r.) 0,000 . . 0 . . 

FRACTURA    
No -0,284 0,289 0,966 1 p<0,326 0,753 

Si (c.r.) 0,000 . . 0 . . 
INDICE DE MASA CORPORAL*    

Bajo la media 0,925 0,528 3,067 1 p<0,080 2,522 
Sobre la media 0,000 . . 0 . . 

c.r: categoría de referencia; * IMC de referencia para hombres es 20 y 19 para mujeres; 
 
Por lo que respecta al sexo los parámetros indican que el ser hombre conlleva 

un 75,8% de menor riesgo de registrar osteopenia con respecto a las mujeres. 

Es decir, como en el caso de la osteoporosis, el sexo es una variable altamente 

significativa en la condición densitométrica. La edad es igualmente significativa 
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y los parámetros señalan que cuanto menor es la edad más se reduce el riesgo 

de disminuir la densidad mineral ósea hasta la categoría de osteopenia. El 

riesgo disminuye con respecto a las de 80 años y más en 40,2% para las 

personas de 70-79 años, en un 62,8% para las de 60-69 años, en un 74,2% 

para las de 50-59 años y en un 74,4 para las menores de 50 años. 

Por último, el índice de masa corporal también afecta significativamente a la 

osteopenia. El estar por debajo de la media, aumenta el riesgo de osteopenia 

en 2,5 veces con respecto a las que superan la media. Las dos variables 

restantes, lugar de residencia y fractura, no son estadísticamente significativas.  

Figura 5.21. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para 
hombres y mujeres: parámetros β para las variables explicativas y para la 
categoría de osteopenia (referencia densitometría normal) 

(-relación inversa; relación directa; no significativa). 
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En el siguiente modelo se añade el tipo de fractura y los corticoides para el 

conjunto de la muestra. Sin embargo los resultados son prácticamente 

idénticos al modelo anterior, es decir sólo aparecen como variables 
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estadísticamente significativas el sexo, la edad y el índice de masa corporal. 

Con respecto a la fracturas, como cabía esperar, no guardan ninguna relación 

con la situación densitométrica de osteopenia, al contrario de lo visto con la 

osteoporosis. Tampoco se registra relación significativa entre el uso de 

corticoides con la osteopenia, aunque de acuerdo a la literatura si podría 

esperarse dicha relación (una posible explicación podría deberse a la 

composición o tamaño de la muestra). 

Figura 5.22. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para 
hombres y mujeres: parámetros β para las variables explicativas y para la 
categoría de osteopenia (referencia densitometría normal) 

(-relación inversa; relación directa; no significativa). 
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TABLA 5.46. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para 
hombres y mujeres: parámetros para la categoría de osteopenia (categoría de 
referencia personas con densitometría normal). 
 

 B S. E. Wald Df Sig. Exp(B) 
Intercepto 3,67 1,92 3,67 1 p<0,055  
SEXO  

Hombres -1,45 0,36 16,47 1 p<0,000 0,234
Mujeres 0,00 . . 0 . . 

EDAD:  
Menos de 50 -1,41 0,56 6,25 1 p<0,012 0,244

50-59 -1,33 0,27 24,95 1 p<0,000 0,265
60-69 -0,97 0,24 16,61 1 p<0,000 0,378
70-79 -0,50 0,26 3,75 1 p<0,053 0,608

80 y más (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
LUGAR DE RESIDENCIA  

Rural 0,30 0,19 2,42 1 p<0,119 1,347
Urbana (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

FRACTURA COLUMNA      
No -0,13 0,62 0,04 1 p<0,839 0,881

Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
FRACTURA FÉMUR   

No -1,07 0,68 2,45 1 p<0,118 0,343
Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

FRACTURA HÚMERO     
No -0,51 0,67 0,56 1 p<0,453 0,603

Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
FRACTURA PELVIS   

No 0,06 0,84 0,00 1 p<0,945 1,060
Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

FRACTURA ANTEBRAZO     
No 0,19 0,51 0,14 1 p<0,704 1,211

Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
INDICE DE MASA CORPORAL*    

Bajo la media 0,92 0,53 3,01 1 p<0,083 2,504
Sobre la media 0,00 . . 0 . . 

CORTICOIDES    
No -1,49 1,22 1,50 1 p<0,221 0,226

Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
 
c.r: categoría de referencia; * IMC de referencia para hombres es 20 y 19 para mujeres; 
 
 
Los dos siguientes modelos sólo incluyen las mujeres, con el objetivo de medir 

el impacto del número de partos en el primero y en el segundo, el efecto de la 

lactancia para las mujeres con al menos un nacimiento. 
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TABLA 5.47. Resultados del modelo de regresión logística Multinomial para 
mujeres: Parámetros para la categoría de osteopenia (categoría de referencia 
mujeres con densitometría normal). 
 

 B S. E. Wald Df Sig. Exp(B) 
Intercepto 3,78 0,62 36,97 1 p<0,000  
PESO -0,04 0,01 32,43 1 p<0,000 0,959
EDAD:    

Menos de 50 -1,53 0,60 6,48 1 p<0,011 0,216
50-59 -1,59 0,29 29,87 1 p<0,000 0,204
60-69 -1,12 0,26 18,53 1 p<0,000 0,328
70-79 -0,55 0,28 3,96 1 p<0,047 0,577

80 y más (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
LUGAR DE RESIDENCIA    

Rural -0,36 0,20 3,11 1 p<0,078 0,701
Urbana (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

FRACTURA    
No -0,28 0,30 0,86 1 p<0,354 0,756

Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
NUMERO DE PARTOS    

Nulíparas -0,02 0,43 0,00 1 p<0,957 0,977
Multíparas 0,15 0,21 0,50 1 p<0,479 1,157

Otra situación (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
TALLA    

Menos de 150 cm 0,93 0,31 8,79 1 p<0,003 2,527
Mayor de 150 cm (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

 
Los resultados del modelo para la categoría de osteopenia en relación a las 

mujeres normales son los siguientes. Al igual que para el caso de la 

osteoporosis el peso es un factor de riesgo; el  incremento en una unidad en el 

peso de las mujeres conlleva una reducción del 4,1% en el riesgo de tener 

osteopenia. Por lo tanto el peso tiene un mayor efecto en la osteoporosis que 

en la osteopenia de acuerdo a los resultados estadísticos del modelo. 

La edad es también estadísticamente significativa en desarrollar osteopenia al 

igual que en el caso de la osteoporosis. Teniendo como categoría de referencia 

las mujeres de 80 años y más, las mujeres más jóvenes presentan un menor 

riesgo de tener osteopenia: un 78,4% menor para las menores de 50 años, un 

79,6% para las mujeres entre 50-59 años, un 67,2% para las mujeres entre 60-

69 años y un 42,3% para las de 70-79 años. 
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La principal diferencia en el riesgo de generar osteopenia con respecto a 

osteoporosis es la condición de residencia. A diferencia de los resultados para 

la categoría de osteoporosis en las mujeres, en el caso de la osteopenia la 

residencia en una población rural supone una reducción de aproximadamente 

un 30% en el riesgo de osteopenia con respecto a las mujeres que viven en las 

ciudades. 

La talla es de nuevo una variable significativa, confirmando la relación de que 

una altura inferior al nivel crítico de metro y medio incrementa 

considerablemente el riesgo de registrar densitometría patológica (2,52 veces). 

Las fracturas y el número de partos no guardan ninguna relación estadística 

con la osteopenia. 

Figura 5.23. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para 
mujeres: parámetros β para las variables explicativas y para la categoría de 
osteopenia (referencia densitometría normal) 

(-relación inversa; relación directa; no significativa). 
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TABLA 5.48. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para 
mujeres con al menos 1 parto: Parámetros para la categoría de osteopenia 
(categoría de referencia mujeres con densitometría normal). 
 

 B S. E. Wald Df Sig. Exp(B) 
Intercepto 2,54 1,11 5,2117 1 p<0,022  
PESO -0,03 0,01 8,6819 1 p<0,003 0,966
EDAD:   

Menos de 60 -1,71 0,52 10,966 1 p<0,001 0,180
60-69 -1,04 0,47 4,8234 1 p<0,028 0,354
70-79 -0,28 0,53 0,2737 1 p<0,601 0,759

80 y más (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
LUGAR DE RESIDENCIA      

Rural -0,61 0,32 3,5368 1 p<0,060 0,546
Urbana (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

FRACTURA   
No -0,14 0,45 0,0911 1 p<0,763 0,873

Si (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
LACTANCIA   

Menos de 6 meses 0,54 0,36 2,213 1 p<0,137 1,720
6 meses y más (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

NUMERO DE PARTOS      
1 Parto 0,03 0,56 0,0026 1 p<0,959 1,029

2 Partos 0,24 0,49 0,236 1 p<0,627 1,269
3 Partos 0,13 0,50 0,0705 1 p<0,791 1,142
4 Partos 0,19 0,55 0,1178 1 p<0,731 1,206

5 o más partos (c.r.) 0,00 . . 0 . . 
TALLA    

Menos de 150 cm 0,53 0,54 0,9698 1 p<0,325 1,697
Mayor de 150 cm (c.r.) 0,00 . . 0 . . 

 
 
 
Los resultados de este modelo en relación a lo observado en la categoría de 

osteoporosis de las mujeres con al menos 1 parto, muestran como principal 

diferencia que la talla no es significativa estadísticamente en padecer 

osteopenia y por el contrario si lo es la el lugar de residencia. El vivir en una 

población rural disminuye el riesgo de osteopenia un 55,4%, confirmando lo 

visto en el modelo anterior.  

El peso y la edad repiten como variables significativas en la condición 

densitométrica. Un incremento en una unidad en el peso reduce un 3,4% el 

riesgo de registrar osteopenia (Exp(B)=0.966). Con respecto a la edad de las 

mujeres, siendo la categoría de referencia 80 años y más, no existe diferencia 
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significativa estadísticamente con las mujeres entre los 70 y 80 años, pero por 

el contrario el riesgo de padecer osteopenia se reduce progresivamente entre 

las mujeres de menor edad (un 64,6% para las mujeres entre 60-69, un 82% 

para las mujeres menores de 60 años). 

Finalmente, la presencia de fracturas, el número de partos, el período de 

lactancia y la talla no aparece como variables estadísticamente significativa en 

el riesgo de registrar osteopenia.  

Figura 5.24. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para 
mujeres con al menos 1 parto: parámetros β para las variables explicativas y 
para la categoría de osteopenia (referencia densitometría normal) 

(-relación inversa; relación directa; no significativa). 
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5.4.3.- Evolución de las densitometrías patológicas:  

Por último hemos considerado las mujeres que en su primera densitometría 

fueron diagnosticadas por DXA osteoporosis u osteopenia. Analizando la 

evolución respecto a la última DXA se  han dividido entre aquellas que mejoran 
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y empeoran. Aplicando un modelo de regresión logística binomial se analiza el 

efecto de cada una de las variables que pueden afectar a su evolución. 

Los resultados indican que únicamente la edad y la introducción del tratamiento 

son factores estadísticamente significativos en la evolución de la densitometría. 

Aunque la variable edad en su conjunto es significativa, observando las 

diferentes categorías de edad sólo es significativo el grupo de edad 60-69 con 

respecto al grupo de 80 años y más (una mejoría de 2,88 veces). Esta falta de 

significación de todos los grupos de edad es un indicador de la ausencia de 

una relación directa y unívoca entre la evolución de la patología con la edad, 

aunque la presencia de exponentes positivos apuntaría a una tendencia a 

mejorar en las personas de menor edad. 

La otra variable significativa en la evolución de la densitometría es el 

tratamiento. Siendo la categoría de referencia el tratamiento, la ausencia del 

mismo conlleva un empeoramiento estadísticamente significativo en la 

evolución de la densitometría del 37%. Por lo tanto, el tratamiento se convierte 

en la variable fundamental en la evolución de la DMO, aumentando la misma. 

El sexo, el lugar de residencia y el índice de masa corporal que en modelos 

anteriores aparecían como factores significativos en la aparición de la patología 

dejan de serlo en la evolución de la misma. 
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TABLA 5.49. Resultados del modelo de regresión logística binomial para 
hombres y mujeres con osteoporosis y osteopenia en la primera densitometría 
(V.D. 0- empeoran; 1-mejoran). 
 

 B S. E. Wald 
Nivel 
Signf. P (Sign) Exp(B) 

Constante -0,050 0,363 0,019 1 p<0,891 0,95 
SEXO   

Hombres (c.r.)    
Mujeres 0,353 0,741 0,227 1 p<0,634 1,42 

EDAD:  p<0,028  
Menos de 60 0,962 0,625 2,367 1 p<0,124 2,62 

60-69 1,058 0,378 7,824 1 p<0,005 2,88 
70-79 0,509 0,392 1,691 1 p<0,193 1,66 

80 y más (c.r.)    
 0,000 . .  . . 

LUGAR DE RESIDENCIA    
Rural 0,683 0,553 1,525 1 p<0,217 1,98 

Urbana (c.r.) 0,000 . .  . . 
INDICE DE MASA CORPORAL*    

Bajo la media -0,396 0,707 0,313 1 p<0,576 0,67 
Sobre la media (c.r.) 0,000 . .  . . 

TRATAMIENTO    
No -0,464 0,265 3,062 1 p<0,080 0,63 

Si (c.r.) 0,000 . .  . . 
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6.- DISCUSIÓN 
 
La osteoporosis es la enfermedad metabólica ósea más frecuente.  Supone un 

importante problema de salud pública por su alta prevalencia y sus altos 

costes. 

El 50% de las mujeres de 50 años y el 20% de los hombres sufrirán una 

fractura por insuficiencia. En el caso de las fracturas de cadera un 20% morirá 

a lo largo del primer año y otro 20% requerirá asistencia domiciliaria 

permanente. 

En el caso de la osteopenia, debemos de decir que es mucho más frecuente 

que la osteoporosis. Podríamos decir que la osteopenia es el umbral de la 

osteoporosis, pero no todas las mujeres que tienen osteopenia acaban 

desarrollando osteoporosis. Si se detecta precozmente puede controlarse e 

incluso revertirse. Está presente en el 50% de las mujeres mayores de 60 

años307; según la OMS, afecta al 15% de las mujeres entre 30 y 40 años. Una 

persona con osteopenia tiene 4 veces más riesgo de fractura que aquella con 

un DMO normal308 . En el caso de osteopenia, no se aconseja tratamiento 

sistemático con fármacos anti-resortivos ya que el riesgo de fractura es bajo. 

Aunque este tema es controvertido, unos autores recomiendan medidas 

profilácticas de promoción de la salud como el ejercicio, vitamina D y otros 

sugieren tratamientos como zolendronato  iv anual201, dependiendo  de la 

existencia o no de factores de riesgo asociados. Hay que tratar cada caso 

individualmente.  En nuestro estudio, la osteopenia, afecta al 24% de las 

mujeres de menos de 50 años, porcentaje que asciende al 38% en las mayores 
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de 60 años. De ahí la importancia de su diagnóstico para controlarlo e incluso 

revertirlo.  

Por lo que respecta al primer objetivo, como señala la literatura, se demuestra 

que los dos principales factores de riesgo de osteoporosis son el sexo: mujer140  

y la edad135;136;140;140   La osteoporosis afecta al 19% de las mujeres frente al 

12% de los hombres,  diferencia que se duplica en el caso de la osteopenia (del 

37% al 20%). A mayor edad, mayor riesgo, sobre todo en mayores de 80 años 

donde afecta a prácticamente el 50%. En nuestra muestra, el riesgo que tiene 

una mujer de padecer osteoporosis a los 80 años respecto a una de 50 años es 

7 veces mayor (del 7% al 46%) frente a la literatura que señala 10 veces 

mayor.  El porcentaje de osteoporosis se duplica en cada grupo de edad 

afectando al 50% de las mujeres mayores de 80 años y siendo de tan sólo el 

3% en las menores de 50 años. Así mismo, se demuestra mayor incidencia de 

osteopenia en mujeres a mayor edad. En el caso de  los hombres se registran 

porcentajes similares en todos los grupos de edad. 

  

Por lo que respecta al IMC, está demostrado que los pacientes con obesidad y 

sobrepeso, cargan más los huesos y tienen una densidad ósea mayor por lo 

que tienen menor riesgo de osteoporosis. Así como demuestra la 

literatura81;82;144  en nuestro estudio se comprueba que el riesgo de 

osteoporosis y osteopenia es mayor cuando el  IMC es inferior a 20 en varones 

o a 19 en mujeres.  La prevalencia de osteoporosis y osteopenia es mayor: 

27,9% de osteoporosis y 39,5% de osteopenia en mujeres por debajo de este 

punto frente al 19,4% de osteoporosis y 36,6% de osteopenia de las que 

superan este límite. En el caso de los hombres el riesgo de osteoporosis y 
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osteopenia es del 50% por debajo del punto de corte mientras que por encima 

disminuye al 11, 7% de osteoporosis y 19,2 % de osteopenia. 

 

Por lo que respecta al lugar de residencia, existe mayor prevalencia de 

osteoporosis en las zonas urbanas que en las rurales. En el caso de la 

osteopenia, en nuestro trabajo, ocurre lo contrario: hay más osteopenia en las 

zonas rurales que osteoporosis lo que podría arrojar la idea que en el mundo 

rural probablemente la prevalencia de fracturas sea menor,  como demuestra el 

trabajo de Sanders309 y como ocurre en nuestro trabajo en el caso de los 

hombres. En el caso de las mujeres no se observan diferencias en la 

prevalencia de fracturas entre quienes vivan en la ciudad o en el campo. La 

fractura de cadera, en el trabajo de Madhok es menor en el medio rural 310. En 

nuestro caso ocurre lo contrario, es ligeramente superior en el medio rural (2% 

frente a 1,5% en el medio urbano). 

 

Por lo que respecta a la lactancia, de nuestros resultados se desprende que la 

lactancia natural protege de la osteoporosis a la mujer postmenopáusica311, 

observándose menor prevalencia de osteoporosis entre las que han lactado 

(13,5%) respecto a las no lactantes (22,9%). Como señala la literatura existe 

una relación entre la duración de la lactancia y el riesgo de fractura de 

cadera306. La lactancia disminuye el riesgo de fracturas de cadera, 

observándose además que el riesgo es menor en aquellas con largos periodos 

de lactancia: superior a los 6 meses que en aquellas con periodos más cortos 

de lactancia. Por último se observa mayor prevalencia de osteoporosis en 
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aquellas con periodos prolongados de lactancia, superiores a los 6 meses, que 

aquellas que han lactado periodos cortos: inferior a 6 meses. 

Así mismo también en nuestro trabajo se demuestra que tanto las pacientes 

que tiene 5 o más hijos así como las que no tienen ninguno312;313 tienen un 

mayor riesgo de padecer osteoporosis que aquellas que tiene al menos un hijo. 

  

Por lo que respecta al tratamiento con corticoides, está demostrado 

previamente314;315, que aumenta el riesgo de osteoporosis, al estimular la 

resorción ósea y disminuir la formación ósea, por lo que los pacientes que 

vayan a tener tratamientos prolongados (más de 7,5 mg de prednisona o dosis 

equivalente y más de 6 meses  de duración) deben de recibir tratamientos anti-

resortivos (bisfosfonatos). En nuestro estudio la prevalencia de la osteoporosis 

en pacientes tratados con corticoides llega al 58,3% en las mujeres y al 50 % 

en los hombres. 

Por lo que respecta a las fracturas, en nuestro trabajo, en discrepancia con la 

literatura donde las fracturas más frecuentes son las vertebrales (44%) 

seguidas de las de cadera (20%) (2-3/1), las más frecuentes son las de Colles 

(14%) tanto en hombres como en mujeres. En el caso de las mujeres, son más 

frecuentes en los grupos extremos de edad.  Las fracturas vertebrales más 

frecuentes, se dan en el grupo de 80 o más años y en el caso de las fracturas 

de cadera, que son las de mayor morbimortalidad,  también son más frecuentes 

en este mismo grupo de edad. 

Los tratamientos más efectivos en cuanto al incremento de densidad mineral 

ósea y mejoría de la densitometría resulta la combinación de calcio y vitamina 

D, seguida de los bisfosfonatos. Pero, hay que tener en cuanto que ésto no 
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considera los tratamientos que disminuyan más el riesgo de fractura que, 

según la literatura son: el teriparetide269( disminuye el riesgo de todo tipo de 

fracturas), seguido de bisfosfonatos y denosumab269. Raloxifeno y 

bazedoxifeno son menos efectivos. Calcio y vitamina D disminuyen sólo el 

riesgo de fractura de cadera. 

 

Es interesante destacar así mismo en nuestro estudio, que los tratamientos 

para la osteoporosis resultan más efectivos cuanto menor es la edad de la 

paciente. Las mujeres de menos de 70 años con osteoporosis que fueron 

tratadas tuvieron una mejoría del 80%. Por el contrario las menores de 60 años 

con osteoporosis que no fueron tratadas empeoraron el 80%.  

Hoy día se aboga por realizar un cribado o “screening” en las personas 

mayores, para ver quiénes padecen osteoporosis y así poder evitar la 

consecuencia de ésta, que son las fracturas y es el verdadero problema de 

esta enfermedad metabólica silente. Las personas con osteoporosis tiene 8 

veces más riesgo de fractura que aquellas con una densidad ósea normal y en 

el caso de la osteoporosis severa el riesgo se multiplica por 20.308 El principal 

factor de riesgo de fractura son las caídas.316   

Por lo que respecta a la relación entre fracturas y factores de riesgo con 

independencia de la densidad ósea podemos decir que la edad es el principal 

factor asociado al riesgo de fractura. Así en nuestro trabajo en las mujeres de 

más de 80 años, 1 de cada 5 ha sufrido una fractura. Es importante  destacar 

que los casos de osteopenia tratados, revierten a densidad normal un 12% con 

bisfosfonatos, un 16,5% con calcio y vitamina D, un 14,5 % con raloxifeno. De 
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todos ellos el más efectivo evitando el desarrollo de osteoporosis fueron los 

bisfosfonatos con un porcentaje del 0% de osteoporosis. 

Es interesante destacar, que el riesgo de fracturas, como demuestra la 

literatura es ligeramente mayor en el medio urbano que en el rural310. En 

nuestro estudio no se registra ningún caso de fractura en el varón en el medio 

rural ascendiendo al 8% en el caso de aquellos que residían en una zona 

urbana. En el caso de las mujeres el porcentaje de fracturas es idéntico en el 

medio rural que urbano (7,3%). En el caso de las fracturas de Colles, en 

nuestro trabajo ocurre lo contrario, siendo más frecuentes en el medio rural que 

en el urbano. 

Otro dato a destacar de nuestros resultados, es que la lactancia protege del 

riesgo de fracturas en la postmenopáusica306. En nuestro trabajo se demuestra 

que es también importante no sólo la lactancia materna sino también la 

duración de la misma. Así en las mujeres con periodos cortos de lactancia 

inferior a 6 meses el porcentaje de fracturas es del 8% reduciéndose a la mitad 

(4%) cuando la lactancia supera los 6 meses. 

Así mismo, como los corticoides estimulan la resorción ósea y disminuyen la 

formación, en las mujeres tratadas con periodos prolongados de corticoides el 

porcentaje de fracturas fue el doble: del 15,4% frente al 7,6% de las mujeres 

que no tomaron corticoides. En el caso de los hombres sólo 2 tomaron 

corticoides y no sufrieron fractura, al ser una muestra tan pequeña, no puede 

considerarse significativo. 

En cuanto al estado de la DMO, podemos decir que aunque las fracturas en el 

caso de las mujeres son más frecuentes en osteoporosis (15%), también se 

dan en casos (6,4%) de osteopenia y normales (5,3%). En el caso de los 
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hombres se han registrado más fracturas con osteopenia que con osteoporosis 

(16,7% frente al 6,7% y normales 7,2%). De ahí la importancia no sólo de 

realizar DEXA sino también de valorar el riesgo de fracturas con índices como 

el FRAX, porque nos van a informar de las personas que necesitan ser tratadas 

ya que poseen un alto riesgo de fractura independientemente de su estado 

densitométrico. 

 

En el último apartado de la discusión del presente trabajo, vamos a profundizar 

en los modelos explicativos que se han empleado para evaluar la posibilidad de 

tener un determinado resultado densitométrico .Así, se han empleado 4 

modelos explicativos para medir el efecto de cada una de las variables 

explicativas en la probabilidad de presentar un determinado estado 

densitométrico, osteoporosis, osteopenia y normalidad: 

 

El primer modelo es un modelo general para hombres y mujeres, que incluye 

las siguientes variables: edad, sexo, lugar de residencia, fracturas, índice de 

masa corporal. El modelo presenta una gran robustez. Los resultados 

obtenidos muestran, con respecto a la probabilidad de sufrir osteoporosis, que 

ésta es mayor para las mujeres que para los hombres,  el riesgo es mayor 

cuanto mayor es la edad, si los pacientes residen en una zona urbana, o si se 

ha registrado fractura (aunque la causalidad es a la inversa, puesto que en la 

mayoría de los casos las fracturas se ven favorecidas por el hecho de padecer 

osteoporosis); Influye en nuestro modelo también el nivel crítico de masa 

corporal, puesto que el hecho de estar por debajo de dicho nivel incrementa 

considerablemente el riesgo de padecer osteoporosis. Con respecto al riesgo 
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de padecer osteopenia con este modelo hemos comprobado que éste es mayor 

en las mujeres, a mayor edad y con menor índice de masa corporal. Sin 

embargo, el lugar de residencia y fractura no son variables que influyan en el 

desarrollo de osteopenia de forma estadísticamente significativa.  

 

El siguiente modelo también es un modelo general para hombres y mujeres 

pero que incluye las siguientes variables: edad, sexo, lugar de residencia, 

índice de masa corporal + tipo de fracturas y tratamiento con corticoides. Con 

este modelo, en comparación con el modelo previo, al evaluar el riesgo de 

osteoporosis hemos comprobado que se mantiene la relación estadística entre 

la edad, el sexo, el lugar de residencia y el índice de masa corporal. Por lo 

tanto el hecho de ser mujer, de edad avanzada que vive en una zona urbana y 

con bajo IMC incrementa significativamente el riesgo de padecer osteoporosis. 

Además hay que añadir, que las mujeres que han sufrido fracturas de  fémur o 

antebrazo presentan un mayor riesgo. Con respecto al riesgo de osteopenia, 

los resultados son prácticamente idénticos al modelo anterior, es decir sólo 

aparecen como variables estadísticamente significativas el sexo, la edad y el 

índice de masa corporal. Ni los corticoides ni las fracturas influyen en la 

probabilidad de padecer osteopenia. 

 

El tercer modelo predictivo empleado es exclusivo para mujeres, e incluye las 

siguientes variables: edad, sexo, lugar de residencia, fracturas, peso, talla, 

número de partos]. Con este modelo, se observa que cuanto mayor es la mujer, 

y menor peso y talla tiene, presenta un mayor riesgo de padecer osteoporosis. 

Este riesgo además se incrementa con la presencia de fracturas. En este 
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modelo el lugar de residencia (rural frente a urbano) carece de significación 

estadística. Con respecto al riesgo de osteopenia, las mujeres de bajo peso y 

talla, aquellas de mayor edad y las que viven en zonas urbanas presentan un 

mayor riesgo de osteopenia. De nuevo ni las fracturas ni los partos son 

estadísticamente significativas. 

 

Finalmente, el último modelo evaluado lo hemos realizado para mujeres con al 

menos 1 hijo, incluyendo las siguientes variables: edad, sexo, lugar de 

residencia, fracturas, peso, talla, número de partos y período de lactancia. Con 

este modelo, el riesgo de padecer osteoporosis en las mujeres con al menos un 

parto se ve incrementado por la edad, el peso y las fracturas. Sin embargo, el 

número de partos, el período de lactancia, la talla y el lugar de residencia no 

son estadísticamente significativas. Con respecto a la osteopenia, en las 

mujeres con al menos un parto, el peso y la edad afectan al riesgo de padecer 

osteopenia, pero no la talla ni tampoco la presencia de fracturas, el número de 

partos, el período de lactancia y la talla. 
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7.- CONCLUSIONES 

De lo expuesto en el presente trabajo podemos concluir: 

 

1. En relación al primer objetivo, podemos señalar una mayor prevalencia de la 

osteoporosis en las mujeres que en los hombres. De la misma manera la 

prevalencia es mayor cuanto mayor es la edad de los pacientes. 

 

2. En relación a la incidencia de las fracturas vertebrales se registran en el caso 

de las mujeres en todos los grupos de edad, aunque la mayor prevalencia se 

registra en el grupo de mayor edad, 80 años y más. En el caso de los hombres 

las fracturas se registran exclusivamente en éste último grupo. 

 

3.- Por lo que respecta al tercer objetivo, la incidencia de las fracturas de 

cadera, éstas se registran en todos los grupos de edad en el caso de las 

mujeres y de nuevo la mayor incidencia está en las mujeres de mayor edad. En 

el caso de los hombres solamente se registran en el grupo de 70-79 años 

 

4.- El cuarto objetivo era determinar la incidencia de las fracturas de Colles o 

del extremo distal del antebrazo. En las mujeres representan el tipo de fractura 

más frecuente, registrándose en todos los grupos de edad y presentando la 

particularidad de que la mayor incidencia se registra en los grupos extremos, 

en el más joven y en el de mayor edad. En los hombres es igualmente el tipo 

de fractura más frecuente, aunque sólo se registra a partir de los 60 años. 

 



Conclusiones 

132    

5.- El quinto objetivo era determinar los factores de riesgo para osteoporosis en 

pacientes varones y mujeres que acuden a consulta  en Castilla y León de  

1993-2010. Podemos señalar como factores mayores, en primer lugar el sexo y 

la edad, el segundo la edad y en menor medida el índice de masa corporal. 

Como factores menores se encuentran el número de hijos, ya sea nulípara o 

multípara, el lugar de residencia, enfermedad renal y tiroidea. Por último, el uso 

de corticoides es así mismo la causa más frecuente de osteoporosis 

secundaria. 

 

 

6.- Con respecto al objetivo de determinar los factores de riesgo para fracturas 

hay que resaltar en primer lugar que cuanto mayor es la edad mayor es la 

prevalencia de todo tipo de fracturas. Además, afectan a dicha prevalencia de 

fracturas otras variables tales como, la talla, el peso, el lugar de residencia, el 

número de partos, el período de la lactancia, el uso de corticoides y por último 

la densidad mineral ósea.  
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