
OSTEOPOROSIS POSMENOPÁUSICA

Vol. 67, Nº 2, junio 2007 115

Rev  Obstet  Ginecol  Venez 2007;67(2):115-125

Actualidad en el diagnóstico de la osteoporosis posmenopáusica

Drs.  José Terán Dávila, Alejandro Teppa Garrán, Carol Febres

Instituto Médico de la Mujer “José Terán Dávila”.  Tutorial en Menopausia y Osteoporosis.  Caracas, Venezuela

REVISIÓN

INTRODUCCIÓN

La palabra osteoporosis se conoce desde hace
más de 150 años, permaneciendo su origen en el más
absoluto misterio (1).  Clásicamente se define a la
osteoporosis como una enfermedad ósea sistémica
caracterizada por menor masa y deterioro de la
microarquitectura del tejido óseo, consistente en
trabéculas óseas más delgadas y con discontinuidad
en su extensión, lo que condiciona mayor fragilidad
del hueso y predisposición a fracturas (2).  La última
conferencia consenso sobre osteoporosis en 2001, la
define como un trastorno esquelético caracterizado
por un compromiso en la fuerza ósea que predispone
a las personas a un aumento en el riesgo de fractura
(3).  Mientras la Organización Mundial de la Salud
(OMS), cataloga como osteoporosis cuando el valor
de dens imetr ía  minera l  ósea (DMO),  por
absorciometría dual de rayos X (DEXA), es inferior
a -2,5 desviaciones estándar (DE), con respecto a
jóvenes blancas (T-Score).  No obstante, no es claro
como aplicar este mismo criterio a hombres o niños,
o entre diferentes grupos étnicos.

Aunque existen diversos tipos de osteoporosis
(primaria o secundaria), todas conducen inde-
fectiblemente a una misma alteración sistémica, las
cuales pueden superponerse a su vez.  Dentro de la
osteoporosis primaria, se encuentran la osteoporo-
sis tipo I o posmenopáusica y la tipo II, o senil.
Ambas se diferencian en sus aspectos epide-
miológicos, fisiopatológicos y terapéuticos.  La os-
teoporosis posmenopáusica es la más frecuente en-
tre los 45 a 75 años y es consecuencia del
hipoestrogenismo (4-6).  Las fracturas por osteoporo-
sis posmenopáusica más comunes son las que
involucran al hueso trabecular, como la columna
dorsal y, en menor grado, el radio distal y el fémur
proximal, siendo esta última la más seria.  La os-
teoporosis senil aparece más tardíamente, siendo su
patogenia principal una disminución del número de

receptores para la vitamina D intestinales, así como
por el envejecimiento de la piel que reduce la síntesis
de la misma vitamina (7).

Es un hecho conocido que la acumulación de
minerales en los huesos termina en la tercera década
de la vida, cuando se alcanza el pico de masa ósea
(8).  A continuación, comienza la pérdida paulatina
de la masa ósea que se intensifica con la menopausia
(9).  De esta manera, la prevalencia de la osteoporo-
sis aumenta con el envejecimiento.  En efecto,
mediante estudios de prevalencia de la osteoporosis
basados en la definición de la OMS, se estima que el
30 % de las mujeres caucásicas y el 20 % de las
latinoamericanas en Estados Unidos presentan os-
teoporosis, y un 54 % adicional tiene osteopenia.
Sobre este particular, en México se reporta una pre-
valencia de osteoporosis de 16 %, así como de 57 %
en lo referente a baja densidad ósea (10).  En nuestro
medio, Yabur (11), estima una incidencia de os-
teoporosis del 25 % para las mujeres mayores de 45
años y del 50 % para aquellas que superan los 60
años, haciendo énfasis, en el crecimiento de la
población venezolana y en la proporción cada vez
mayor de personas de edad avanzada.

De esta manera, debido al gran impacto que
ejerce la osteoporosis posmenopáusica en la
población, por sus implicaciones económicas y sobre
la salud, se ha creado la urgente necesidad de contar
con herramientas diagnósticas precisas.  Como es
una enfermedad silente, no se producen síntomas, al
menos que ocurra una fractura, por tanto, se han
desarrollado varios métodos para valorar la cantidad
de la masa ósea, los cuales revisaremos más adelante.

El remodelado óseo
El componente fundamental del hueso son sales

de calcio y fosfato depositadas en una matriz de
fibras de colágeno.  Los primeros le otorgan al hueso
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su dureza, mientras las fibras proteicas le dan al
hueso su flexibilidad relativa.  En base a ello, el
hueso tiene como componente principal de su
estructura al compartimiento mineral (65 %), seguido
de la matriz orgánica (33 %), y finalmente, a la
fracción celular (2 %).

El hueso, como tej ido vivo, se reemplaza
continuamente en un proceso conocido como
remodelado óseo.  En efecto, el hueso sufre
constantemente la modulación interna del control
celular, que mediante diferentes procesos de
formación y resorción ósea, renuevan constan-
temente su estructura.  De manera más específica, el
osteocito, tras la activación de diferentes precursores
hematopoyéticos, moviliza el componente mineral
y modula la actividad celular.  Los osteoclastos,
originarios de la unidad formadora de colonia de la
línea celular granulocito-macrófago de la médula
ósea, controlan la fase de resorción, mediante la
erosión de una cavidad característica sobre la
superficie trabecular, llamada laguna de Howship,
por acidificación y proteolisis digestiva.  Finalmente,
los osteoblastos, células que derivan de los
fibroblastos, producen la matriz orgánica para
restaurar el hueso reabsorbido en la cavidad (12).  Se
calcula que anualmente se recambia el 10 % de los
huesos y el remodelado total se realiza en 10 años,
lo cual mantiene la calidad ósea del esqueleto.
Clásicamente, se distinguen dos tipos de huesos, el
cortical y el trabecular, este último destaca por ser
más activo metabólicamente (Cuadro 1).

como el 7-dehidrocolesterol de origen animal, el
ergosterol, de origen vegetal.  Cuando estas
sustancias reciben la radiación ultravioleta del sol,
se transforman respectivamente en colecalciferol
(vitamina D3) y ergocalciferol (vitamina D2) que
necesitan aún de otras biotransformaciones a través
del hígado y los riñones, para llegar a las formas
activas de la vitamina D, la 25-dihidroxivitamina
D3 y la 1a-25-dihidroxivitamina D2.  Estas últimas
estimulan la absorción intestinal de calcio.  Por su
parte, la parathormona, un polipéptido proveniente
de las glándulas paratiroides, aumenta el calcio
sérico mediante la estimulación de la resorción
osteoclástica, el incremento de la reabsorción renal
del mismo y por fomentar la conversión renal de
v i tamina D hac ia  su metabol i to  act ivo.
Contrariamente, la calcitonina es otra hormona,
producida por las células C tiroideas, pero que inhibe
la resorción ósea y aumenta la eliminación de calcio
por el riñón.  Es importante destacar la existencia de
un amplio número de factores de crecimiento y
citoquinas, que pueden promover la proliferación y
diferenciación de las diferentes células residentes
en los huesos (13).

De acuerdo con Reginster (14), director del centro
colaborador de la OMS para los aspectos sobre salud
pública en enfermedades reumáticas, existe una alta
prevalencia de carencia de vi tamina D, con
independencia de factores geográficos y culturales.
En esta revisión llevada a cabo por la OMS se
incluyeron los resultados de recientes estudios
epidemiológicos en los que se analizó la prevalencia
de la insuficiencia de vitamina D en diferentes
poblaciones, incluyendo a las mujeres posme-
nopáusicas con osteoporosis y pacientes con
fracturas.  En dos de estos estudios, uno de ellos
realizado en Estados Unidos y el otro en 18 países de
Europa, Oriente Medio, Hispanoamérica, Asia y la
costa oeste del Pacífico, más de la mitad de las
mujeres posmenopáusicas con osteoporos is
presentaban insuficiencia de vitamina D, con
independencia de su edad, localización geográfica o
latitud.  En otro estudio se reveló que el 97 % de los
pacientes hospital izados con una fractura no
traumática (por ejemplo, una caída menor), que
constituye otro grupo de población de riesgo de
padecer osteoporosis, presentaba unos niveles
inadecuados de vitamina D.  Por consiguiente, en
contra de la opinión generalizada sobre las mujeres
de zonas geográficas con abundante exposición so-
lar no necesitan preocuparse por la vitamina D, los
nuevos estudios sugieren que es un componente

Regulación hormonal del calcio
La vitamina D no es facilitada por la dieta, sino

que proviene de varios precursores de los alimentos

Cuadro 1

Proporción relativa de hueso cortical (compacto)
y trabecular (esponjoso) en diferentes zonas

 del esqueleto

Sitio esquelético Hueso compacto Hueso trabecular

Calcáneo < 25 % > 75 %
Vértebra (T10-L1) < 25 % > 75 %
Vértebra (L2-L5) < 34 % > 66 %
Fémur proximal

Intertrocánter 50 % 50 %
Cuello 75 % 25 %

Radio distal 75 % 25 %
Radio proximal > 95 % < 5 %
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esencial en las estrategias de tratamiento.  De hecho,
los niveles de vitamina D desempeñan una función
muy importante para evitar las fracturas de cadera,
debido a que incrementa notoriamente la absorción
intestinal del calcio.  Este efecto es más notorio en
aquellas mujeres con piel envejecida, la cual pierde
la capacidad de sintetizar esta vitamina debido a la
exposición solar.

Parámetros de calidad ósea
Por cal idad del  hueso se descr iben unas

características que configuran su resistencia (15).
Por un lado tenemos las propiedades estructurales,
tales como el tamaño, la forma y la microarquitectura
cortical y trabecular del hueso, así como el entramado
de conexiones que lo conforman, la morfología, el
grosor de las trabéculas y su conectividad, la
porosidad y el grado de acumulación de microgrietas.
Influyen también las propiedades materiales: su
composición mineral y el colágeno; una combinación
equilibrada de todos estos componentes determina
la salud ósea.  Finalmente, el recambio óseo, un
ciclo que suele disminuir durante la menopausia, es
otro elemento que debe tenerse en cuenta para
determinar la calidad ósea.

Fisiopatología de la osteoporosis
En los adultos, al cesar el crecimiento, la

formación y resorción ósea actúan sinérgicamente
en un proceso conocido como remodelado óseo.  En
los adultos jóvenes, existe un equilibrio entre ambas
fases.  No obstante, con el envejecimiento, la
resorción prevalece sobre la formación ósea y
comienza la pérdida de la masa de los huesos.
Inicialmente, desaparece sólo el 1 % anual del hueso
trabecular, que se incrementa hasta 3 % a 4 % en los
primeros 5 a 7 años posteriores a la menopausia,
para luego descender nuevamente hasta 1 % a 1,5 %
anual (16).  En cuanto al hueso cortical, que forma
los ejes de los huesos de las extremidades y que
representa alrededor del 80 % del esqueleto, se
pierde en forma más lenta, pero gradual, a partir de
los 40 años de edad.

La evidencia existente sugiere que la desaparición
de masa ósea en la menopausia está dada por el
incremento de la resorción, quizás por una mayor
sensibilidad de las hormonas y factores que favorecen
este fenómeno.  En este sent ido, las l íneas
precursoras y finales de las células óseas poseen
receptores para estrógenos (5).  Por tanto, no es
inconcebible aceptar, que los estrógenos pueden
estimular factores locales e interferir en la acción de

los osteoclastos.  Asimismo, los estrógenos aumentan
la proliferación de los osteoblastos e incrementan su
producción de proteínas, como el IGF-I, procolágeno
tipo I y proteína ósea morfogenética (2,17).  Los
estrógenos también pueden inhibir la síntesis de
interleuquina (IL)-1 y del factor de necrosis tumoral
(FNT), producidos por los monocitos del estroma de
la médula ósea, que favorecen la resorción ósea (18).
Recientemente se ha descubierto un nuevo miembro
de la superfamilia del receptor del FNT, llamado
osteoprotegerina, que actúa como un importante
regulador paracrino del remodelado óseo (19).

Evaluación de factores de riesgo para la os-
teoporosis

Actualmente sabemos que la masa ósea del adulto
es resultado de la cantidad de masa ósea lograda
hasta el pico máximo, alrededor de los 35 años,
menos la  cuant ía y  durac ión de la  pérd ida
subsiguiente.  Para llegar al pico de masa ósea existe
una clara predisposición genética.  Sin embargo,
tanto el pico como la pérdida posterior pueden ser
modif icados por factores ambientales,  como
nutrición, actividad física, enfermedades, tóxicos y
medicamentos, que pueden reducir o incrementar la
DMO (Cuadro 2).

La osteoporosis se comprende mejor como un
trastorno sistémico multifactorial, el cual involucra
a varios factores de riesgo (20).  Para comenzar, los
factores genét icos son fundamentales,  reco-
nociéndose cierta preponderancia familiar, que se
puede intuir a partir de la historia de fracturas en un
familiar de primer grado o en diagnósticos familiares
de osteoporosis (21).  Asimismo, la raza blanca
presenta menor masa ósea que sus congéneres de
otros grupos étnicos (22).  Recientemente se han
reportado varios estudios que estudian diferentes
reg iones cromosómicas que parecen estar
relacionadas con la DMO (19,23,24).  Para estos
autores, entre el 60 % y el 80 % de las variaciones
natura les en la  DMO están determinados
genéticamente.

También la edad es uno de los factores más
importantes, ya que se señala que la presencia de
osteoporosis puede ser de 25 % en mujeres mayores
de 45 años y de 60 % para aquellas que superan los
65 años (25).  Se estima que a los 50 años de edad una
mujer tiene cerca de 40 % de probabilidades de
desarrollar durante su vida una fractura por os-
teoporosis (26).  Este dato reviste mayor importancia
cuando consideramos que el citado riesgo aun supera
la suma de los riesgos de cánceres de mama, útero y
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ovario.  Además, más del 20 % de las mujeres que
tuvieron fracturas de cadera mueren dentro del año
siguiente de producirse la misma.

Por su parte, las mujeres con mayor índice de
masa corporal tienen mejores valores de DMO (27).
Es bien conocido que la actividad física durante el
crecimiento y el desarrollo produce hipertrofia mus-
cular y ósea.  Por otra parte, las condiciones de
menarquía tardía, nuliparidad, amenorrea prolonga-
da, hipogonadismo, anorexia nerviosa, ooforectomía
premenopáusica o insuficiencia ovárica prematura,
albergan un incremento del riesgo osteoporótico
debido a su asociación con el hipoestrogenismo.
También hay que cons iderar  los  hábi tos
psicobiológicos, entre los que cabe nombrar al
sedentarismo, el tabaquismo, la cafeína, la dieta
pobre en calcio y rica en proteína animal, el abuso
de alcohol, así como a ciertos fármacos (28).  Por
ejemplo, los corticosteroides deprimen la actividad

de los osteoblastos y la formación ósea, por lo que
aumentan el riesgo de fractura (29).  De esta manera,
tanto el déficit estrogénico como el tratamiento con
glucocorticoides dan lugar, fundamentalmente, a
una pérdida de hueso esponjoso, mientras que el
exceso de hormona paratiroidea causa princi-
palmente un desgaste del hueso cortical.  En forma
similar, el exceso de hormona tiroidea tiene acciones
adversas sobre los huesos, lo cual es un factor a
tomar en cuenta en la posmenopausia, debido a que
las necesidades tiroideas declinan con la edad, es
importante graduar las dosis de hormona exógena
correctamente en las pacientes hipotiroideas o ajustar
los medicamentos bloqueadores de la función
tiroidea, en aquellas que padecen de hipertiroidismo.
La automedicación de las hormonas tiroideas o su
uso empírico en regímenes para adelgazar son una
nueva causa importante de iatrogenia condicionante
de pérdida de masa ósea.  Igualmente, las terapias

Cuadro 2

Factores de riesgo para osteoporosis y fracturas

Factores modificables Factores no modificables

Baja ingesta de calcio y Vitamina D Edad mayor de 65 años
Menopausia temprana Sexo femenino
Vida sedentaria Raza caucásica o asiática
Mala alimentación Historia familiar de osteoporosis
Delgadez extrema (IMC < 19 kg/m2) Historia familiar de fracturas
Inmovilidad o parálisis Demencia
Exceso de alcohol o café Fractura en la tercera edad
Exceso de ingesta de proteínas o fosfatos (gaseosas, etc.)
Ejercicio extremo
Tendencia a caerse

Causas medicamentosas:

Glucocorticoides,  hormonas tiroideas, antiácidos con aluminio, anticonvulsivantes, análogos de GnRH, litio, heparina,
tamoxifeno en premenopausia, metotrexate y ciclosporina, acetato de medroxiprogesterona depot.

Causas secundarias:

Hipercortisolismo (síndrome de Cushing, tumores productores de ACTH o cortisol), hipertiroidismo, hipogonadismo,
diabetes mellitus tipo 1, acromegalia, artritis reumatoide, espondilitis anquilosante, enfermedades hematopoyéticas
(mieloma múltiple, leucemias y linfomas, anemias falciformes y talasemia, mastocitosis sistémica), enfermedades del
tejido conectivo (osteogénesis imperfecta, síndrome de Marfan, síndrome de Ehlers-Danlos), metástasis óseas,
hiperparatiroidismo primario y secundario, alteraciones renales (insuficiencia renal crónica, acidosis tubular), alteraciones
de la absorción intestinal (esprue, enfermedad de Crohn, rectocolitis ulcerativa, cirrosis hepática, etc.), trasplante renal
o hepático.
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prolongadas con anticonvulsivantes, heparina o
antiácidos a base de aluminio aumentan el riesgo.
Asimismo, merecen consideración aquellas que son
tratadas con agonistas de la hormona liberadora de
gonadotropinas o de inhibidores de aromatasas.
Luego, no se puede olvidar que los pacientes con
trastornos gastrointestinales, debido a deficiencias
en la absorción de nutrientes, condicionan conse-
cuencias esqueléticas (30).  En forma parecida deben
tenerse en cuenta a las bebidas gaseosas ricas en
fosfatos porque fijan el calcio y evitan su absorción.

Destacan ot ras a fecc iones médicas que
predisponen a osteoporosis secundaria, tales como
hipertiroidismo, hiperparatiroidismo, hiperprolac-
tinemia, hipercalciuria, insuficiencia renal crónica,
enfermedades del tejido conectivo, enfermedad de
Paget, linfoma, síndrome de Cushing y mieloma
múltiple.

En líneas generales, para la valoración de los
diferentes factores de riesgo para la osteoporosis, se
puede acudir al empleo de cuestionarios, los cuales
son una herramienta de gran utilidad para evaluar
los índices de fractura (31,32).

Valoración de la osteoporosis
El diagnóstico temprano es de gran importancia

debido a que la detección de osteopenia u osteoporo-
sis permite iniciar medidas para detener la pérdida
de masa ósea.

Los métodos para detección de la osteoporosis se
aplican a mujeres mayores de 65 años o a las menores
de esa edad con factores de riesgo asociados; no
obstante, considerando que alrededor del 30 % de
las mujeres con baja masa ósea no presentan un
riesgo clínico significante, se abre la posibilidad de
abrir el abanico diagnóstico a una mayor cantidad de
mujeres, lo cual permitiría reducir el número de
fracturas clínicas en la población y la perdida
económica que esto involucra (33).  Indudablemente,
como hay que evaluar a los diferentes factores de
riesgo y reconocer también la posible existencia de
causas secundarias de osteoporosis asociadas al tipo
I o posmenopáusico, es fundamental comenzar la
evaluación con la historia clínica.  El examen físico
debe incluir: estática vertebral, constatar si hay
cifosis, puntos dolorosos, peso y talla.  Recordar
que la osteoporosis no produce dolor y por tanto,
éste es el resultado de fracturas o aplastamientos.  El
laborator io básico debe incluir :  hematología
completa, calcio y fosfato sérico, electrólitos,
creatinina, urea y pruebas de funcionalismo hepático.
En caso de sospechar de otros desórdenes del

metabolismo del calcio, que se pueden presentar de
acuerdo con Tannenbaum y col.  (34), en alrededor
del 30 % de las pacientes con osteoporosis, como
por ejemplo el hiperparatiroidismo primario o
secundario a falla renal, mieloma múltiple, leuce-
mia, linfoma, hipertiroidismo o hipercortisolismo,
se podrá incluir a las hormonas tiroideas, la excreción
de calcio en 24 horas, la velocidad de sedimentación
glomerular, fosfatasa alcalina, niveles de hormona
paratiroidea, calcitonina e hidroxivitamina D, así
como la prueba de supresión con dexametasona u
otras pruebas para evaluar el hiperadrenocorticismo,
la electroforesis de proteínas séricas y de orina e,
inclusive, la biopsia de médula ósea (35).  No
debemos dejar pasar causas secundarias importantes
como los síndromes de mala absorción, como la
intolerancia al gluten, dietas con exceso de fibra,
enfermedad celíaca, enfermedades inflamatorias del
intestino o afecciones hepáticas.  Finalmente, se
considerará si  se deben real izar las pruebas
diagnóst icas específ icas, que ampl iaremos a
continuación.

Los marcadores bioquímicos del recambio óseo
El estudio de los marcadores del recambio óseo

reviste suma importancia en la evaluación de los
pacientes con osteoporosis, en cualquiera de sus
variedades clínicas primarias o secundarias (36).  En
general, los marcadores bioquímicos reflejan
directamente los cambios en el remodelamiento óseo;
sin embargo, aunque no son muy precisos para
controlar la respuesta al tratamiento, son útiles para
orientar sobre la efectividad de una determinada
terapia a corto plazo o determinar si existe una
pérdida acelerada en la posmenopausia temprana
(37,38).  Por lo menos teóricamente, pueden definir
el tipo y grado de remodelamiento óseo, lo que nos
permite conocer si la pérdida de masa ósea es debida
a un déficit en la formación o un aumento en la
resorción, clasificar a los pacientes como de alto o
bajo remodelamiento, predecir la pérdida de masa
ósea, así como adecuar la escogencia de la terapia a
emplear (uso de drogas que estimulen la formación
ósea o el empleo de agentes antirresortivos).  Sin
embargo, estos marcadores muestran una variabi-
lidad sustancial.

Básicamente, existen marcadores que miden la
actividad enzimática de las células óseas ya sean
osteoblastos u osteoclastos, así como de los
productos de formación o degradación de la matriz
ósea, representado principalmente por el colágeno
tipo I (18,39) (Cuadro 3).
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acuerdo con la calidad del método.  Recientemente,
Hernández y col. (41), reportaron la presencia de
anomalías en las vértebras sugestivas de osteoporo-
sis en solamente el 20 % de 3 500 casos potenciales,
mediante el estudio de rayos X de tórax laterales.
Muy recientemente, Wagner y col. (42), publicaron
sus observaciones con respecto a la precisión
diagnóstica de la radiografía digital en la medición
de la osteopenia/osteoporosis, que sin embargo, no
supera s ign i f ica t ivamente a  la  rad iograf ía
convencional.

La absorciometría dual de rayos X
El estudio clínico de la DMO se realiza en la

actualidad, fundamentalmente, con el método de
DEXA, cuya energía es producida por una fuente de
rayos X, en lugar de isótopos radiactivos como es el
método dual de isótopos, para evaluar, principal-
mente, a la columna lumbar y el fémur proximal.  El
DEXA reúne las ventajas de precisión, resolución
espacial, tiempo de adquisición de las diferentes
regiones, reproductividad, baja exposición a la
radiación (10 mrem) y extensión universal del
método.

La unidad de medida de la DMO es gramos de
contenido mineral óseo (hidroxiapatita de calcio),
por área en cm2, los cuales se convierten a un T-
Score, el cual compara la desviación estándar de la
masa ósea de la persona en estudio con respecto a la
media de adultos jóvenes.  La DMO de un hueso se
considera normal cuando tiene un valor comprendido
entre –1 y +1 desviaciones estándar (DE) con
respecto a la media de un adulto joven.  La OMS
recomendó en 1994 un umbral de -2,5 DE (T-Score)
como indicador de osteoporosis.  La baja densidad
ósea u osteopenia, se establece cuando los valores
de la DMO se encuentran entre –1 y –2,49 DE (T-
Score).  Los criterios de la OMS incluyen una cuarta
categoría, llamada osteoporosis severa, definida
como una DMO por debajo de –2,5 DE aunado a una
fractura clínica concomitante.  Existe otra norma
para expresar la DMO, que es conocida como Z-
Score, que hace referencia a la comparación de la
DMO de la persona en estudio con el valor promedio
de sus correlacionados en edad y sexo, y se expresa,
en forma similar, como DE positivas o negativas.

No obstante, como el umbral varía según la edad
y la zona ósea en estudio, además de que suelen
usarse los valores máximos de DMO de la población
de referencia joven, lo cual incrementa el diagnóstico
de osteoporosis en las posmenopáusicas, actualmente
se está desarrollando una valoración de riesgo

Aunque todavía no se dispone de un marcador
bioquímico ideal, que refleje de forma fidedigna la
situación ósea, de los disponibles, los más empleados
por su sensibilidad son la osteocalcina sérica, para
estimar el proceso de formación ósea, y las
piridinolinas normalizadas con la creatinina urinaria,
así como otros marcadores de los productos de
degradación del colágeno, para evaluar a la resorción
ósea (18).

Aunque no ex is ten guías formales para
moni tor izar  los cambios en los marcadores
bioquímicos del recambio óseo, en general, no se
aconseja su uso para el despistaje de osteoporosis,
pero sí en aquellos casos con Z-Scores muy bajos (-
2 DE), o aquellos pacientes con osteoporosis con
sospecha de alguna causa secundaria presente.  En
cambio, existen datos que apoyan su uso en los
primeros meses de inicio de la terapia, antes que se
puedan registrar los cambios en la DMO (40).

Las radiografías
Las radiografías tradicionales no son adecuadas

para el diagnostico de la osteoporosis, debido a que
debe perderse entre el 30 % a 50 % de la cantidad
tota l  de l  hueso para poder  tener  imágenes
sospechosas, las cuales se modifican, a su vez, de

Cuadro 3

Marcadores bioquímicos del remodelado óseo

Proteínas de la función osteoblástica:
- Osteocalcina sérica
- Fosfatasa alcalina sérica específica del hueso
- Sialoproteína ósea II sérica

Proteínas de la formación de elementos del colágeno tipo
1:

- Propéptido carboxiterminal del colágeno tipo 1
sérico

- Propéptido aminoterminal del colágeno tipo 1
sérico

Proteínas de la función osteoclástica:
- Fosfatasa ácida sérica tartrato resistente

Productos de degradación del colágeno tipo 1:
- Telopéptidos N y C terminales del colágeno I

urinario con relación a la creatinina
- D-piridinolina urinaria
- Hidroxiprolina urinaria
- Desoxipiridinolinas urinarias libre y total
- Telopéptido sérico de unión cruzada del colágeno

tipo 1
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equivalente para todas las zonas óseas basado en un
gradiente de factores de riesgo para predecir las
fracturas, no obstante, el criterio de la OMS prevalece
(43).  Por consiguiente, este umbral diagnóstico
arbitrario debe ser claramente distinguido de la
estrategia clínica que se desarrolla para evaluar el
riesgo de fractura.  Por tanto, siempre debemos
asociar los valores densimétricos a otras variables
independientes de riesgo de fractura como lo son la
edad o el antecedente previo de fracturas, entre
otros (44).

En general, cada DE por debajo de 0 corresponde
a una pérdida de masa ósea estimada en 10 %, con un
riesgo de fractura duplicado.  Pero el riesgo relativo
de fractura se incrementa por un factor de 2 a 3 por
década por encima de los 50 años.  Mientras este
riesgo relativo aumenta en 1,2 a 2 veces cuando
existe historia familiar de fracturas en primer grado,
en fumadoras, menarquía después de los 15 años o
peso ponderal menor de 57 kg (45).  Las fracturas
silentes también suben el r iesgo de fractura,
especialmente en aquellas mujeres que han perdido
más de 2 cm de altura.  En el Estudio Europeo
Prospectivo sobre Osteoporosis (46), con una cohorte
de 1 924 mujeres, el riesgo para una fractura verte-
bral se aumentó por un factor de 1,5 por cada
reducción de 0,1 g/cm2 del valor de la DMO central.

El estudio densitométrico axial, central o de la
columna, se resume en el promedio L2-L4, pues L1
tiene menor densidad ósea (0,08 g/cm2 inferior a
L2) ,  y  es as iento f recuente de f rac turas
osteoporóticas.  A su vez, la vértebra L5 se descarta
por estar con frecuencia afectada por anormalidades
congénitas (sacralización o espina bífida oculta), y
su relación lateral con el hueso ilíaco.  En la práctica
clínica, la DMO de la columna vertebral es muy útil
para predecir las fracturas vertebrales en las mujeres
posmenopáusicas y realizar el seguimiento del
tratamiento.  Por su parte, en el estudio del fémur del
lado opuesto al diestro, se determina la DMO del
cuello, área del trocánter mayor, región intertro-
cantérica, triángulo de Ward y extremidad superior
del fémur total.  La DMO del fémur, es particular-
mente útil para valorar el riesgo de fracturas
osteoporóticas (47).  Realmente, no es un problema
relevante la selección del miembro dominante,
porque no hay diferencias significativas izquierda-
derecha en la DMO, aunque existen excepciones
razonables en caso de fracturas previas, osteoartritis
o cualquier instrumentación quirúrgica previa (48).
Recientemente se han introducido nuevos equipos
que permiten realizar los estudios en tiempos

menores, disminuir la dosis de exposición, digitalizar
las imágenes y realizar valoraciones vertebrales
laterales en casos de presencia de muchos artefactos
en la columna, lo cual minimiza los errores de la
DMO convencional antero-posterior.

Por otro lado, sabemos que la DMO por sí sola no
es suficiente para evaluar el riesgo de fractura y la
eficacia del tratamiento, debido a que algunas per-
sonas al caerse pueden fracturarse y otras no, aun
con niveles de DEXA similares.  Por esta razón, un
concepto más preciso debe hacer referencia a la
calidad del hueso.  Por consiguiente, las nuevas
tecnologías intentan determinar las propiedades
estructurales del hueso, tales como su geometría
(tamaño y forma), y microarquitectura (grosor de
las trabéculas, conectividad, espesor cortical y
porosidad), para asociarlo al grado de DEXA y
establecer un riesgo de fractura más preciso (49).

El ultrasonido
El método consiste en pasar una onda de

ultrasonido a una frecuencia entre 200 y 1000 KHz
por la región en estudio.  Para ello, se emplea un
transductor emisor-receptor a cada lado del hueso a
estudiar.  En su paso por el hueso, esta onda
experimenta una atenuación que está en relación
con la densidad del hueso atravesado.  De esta
manera, la dureza del tejido óseo cuantificada por el
ultrasonido, tiene como parámetros de referencia a
la atenuación de la onda de ultrasonido (BUS),
expresado en dB/MHz, así como a la velocidad de
transmisión del sonido (SOS), expresado en m/seg
(50).  Es así como se combina la densidad ósea en
términos de cantidad, con la organización del tejido,
en términos estructurales, para dar como resultado
las características del hueso en cuanto a fragilidad,
dureza y elasticidad.

Sorpres ivamente,  la  a tenuac ión ósea de l
ultrasonido, aunque solamente con algunos equipos,
esta prediciendo la fractura osteoporótica y la
respuesta a la terapia, pero todavía no iguala la
capacidad de la DMO.  En este sentido, la mayor
congruencia la tiene el uso como muestra del hueso
calcáneo, lo cual es lógico, pues éste refleja
uniformemente la influencia de la actividad física,
además de ser un hueso fundamentalmente de tipo
trabecular (50).  Más aún, el ultrasonido es de interés
por su bajo costo,  ausencia de radiación y
portabilidad.  Pero, la principal desventaja es que no
permite el estudio de las partes que se afectan con
más frecuencia en la posmenopausia, como son las
vértebras y el fémur.
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En general, el método de densimetría ósea
per i fér ica por  u l t rasonido conduce a un
subdiagnóstico de osteoporosis en el 23 % de los
casos; por tanto, en la actualidad es un buen método
para el despistaje pero no para el diagnóstico de
osteoporosis (51).

La biopsia ósea
Por el momento es el único método para medir en

forma confiable los parámetros de calidad ósea,
aunque se está progresando en el desarrollo de
equipos para hacerlo en forma no invasiva.  Los
estudios de histomorfometría y reconstrucción
cinética de la secuencia de remodelación se realizan
a través de la biopsia ósea, usualmente hueso
transilíaco, por tanto, se emplean básicamente en
investigación, debido a su connotación invasiva, a
diferencia de todos los métodos anteriores.  Por
ejemplo, se puede valorar el efecto de un tratamiento
sobre el hueso mediante el estudio del grosor,
volumen y superficie del osteoide, que en caso de no
estar aumentado, signif ica que ocurrió cierta
d isminuc ión de la  tasa de l  recambio óseo.
Adicionalmente, si la tasa de mineralización del
hueso, cuantif icada con luz ultravioleta y la
superf icie de mineral ización permanecen sin
cambios, es consistente, también, con una reducción
de la tasa de recambio óseo.  Además, es posible
observar incrementos en el grosor de la pared trabe-
cular acompañados de reducción en la profundidad
de erosión.  En definitiva, todos estos hallazgos
señalan que la mineralización es normal y el recambio
óseo a nivel trabecular está bajo, por ende, el
tratamiento con el medicamento ha sido efectivo al
lograr mejorar el balance del metabolismo del hueso.
Estos reportes son clásicos al emplear a los
aminobifosfonatos, que disminuyen la tasa de
resorción ósea (52,53).

Tomografía computarizada cuantitativa
Es otro método para evaluar la DMO central y

periférica pero a mayor costo que la DEXA.  Su
precisión es similar, aunque tiene las ventajas de la
evaluación volumétrica, la diferenciación entre hueso
cortical y trabecular, y una mayor exactitud para el
seguimiento de los resultados de la terapia (54).  Las
desventajas radican en que la correcta aplicación del
T-Score para predecir el riesgo de fractura no ha
sido validado, además que produce mayor exposición
a la radiación que la DEXA (45).

Otros métodos
Indudablemente, que otros procedimientos como

la tomografía con emisión de positrones, la reso-
nancia magnética nuclear (RMN) o el gammagrama
óseo, tienen muy poca aplicabilidad clínica, debido
a su elevado costo económico, baja reproducibilidad
e inconvenientes para la reevaluación del paciente;
sin embargo, tienen la capacidad para diferenciar
las fracturas vertebrales producidas por osteoporo-
sis de las causadas por lesiones espinales benignas o
malignas (55).

Otros métodos en desarrollo involucran a los
sistemas de distribución de polímeros sintéticos
solubles en agua para aplicaciones diagnósticas y
terapéuticas, a través de agentes como el octapéptido
de ácido aspártico, con el objetivo de concentrar el
polímero directamente en las zonas de resorción
ósea, mientras el proceso es observado mediante
RMN (56).

Pautas de Sociedades Internacionales
De acuerdo con las pautas establecidas por la

Fundación Americana de Osteoporosis (57), debe
cuantificarse la DMO por DEXA a todas las mujeres
posmenopáusicas menores de 65 años quienes tienen
1 o más factores de riesgo para osteoporosis, además
de la misma menopausia, todas las mujeres mayores
de 65 años, las mujeres posmenopáusicas que
presentan fracturas, aquellas en quienes se considera
terapia para la osteoporosis y las mujeres que han
recibido la terapia hormonal de reemplazo por lar-
gos períodos.  Por su parte, el Colegio Americano de
Endocrinología (58), también considera que la DMO
debe realizarse en mujeres con rayos X que sugieran
osteoporosis, pacientes que reciben o recibirán
tratamiento prolongado con corticoides y aquellas
peri o posmenopáusicas con hiperparatiroidismo
primario o en tratamiento con hormona tiroidea.
Existen menos evidencias con respecto a la
indicación de incluir a mujeres premenopáusicas,
por tanto, recomiendan en este grupo considerar
otros factores de riesgo, si bien es lógico que la
detección de una baja DMO incrementará su riesgo
de fractura.  La Sociedad Internacional para
densitometría clínica incluye pautas adicionales para
realizar el despistaje a hombres, mujeres premeno-
páusicas y niños (59).  Las recomendaciones de la
Sociedad Americana de Menopausia (60), la Sociedad
Canadiense de Osteoporosis (61), y del Colegio
Americano de Obstetras y Ginecólogos (62), son
muy similares a las de la Fundación Americana de
Osteoporosis.
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COMENTARIOS Y CONCLUSIONES
La osteoporosis posmenopáusica se caracteriza

por una función osteoclástica aumentada, una
aceleración del ciclo de remodelamiento, mayor
pérdida de la DMO, con compromiso, en su mayoría,
del hueso de tipo trabecular.

La historia familiar de fracturas en la vida adulta,
en familiares de primer grado, sobre todo luego de
traumatismo mínimo, así como el tabaquismo, la
edad, una menarquía tardía, el sedentarismo y un
índice de masa corporal bajo son los factores claves
para determinar el  r iesgo de fractura, inde-
pendientemente de la realización de la DMO (63).

La investigación en el campo de la osteoporosis
se enfoca en lograr la reproductividad de las
medic iones,  mayor  prec is ión e in formación
adicional, en cuanto a la estructura y calidad
mecánica del tejido óseo utilizando la evaluación
densimétrica.  La DEXA es el método más versátil
para la valoración de la osteoporosis posme-
nopáusica, pues permite conocer la cantidad de mi-
neral óseo total del organismo, la composición magra
y grasa del cuerpo en porcentajes y cantidad,
diagnosticar a la osteoporosis y a la osteopenia,
predecir el riesgo de fractura de los diferentes huesos
y real izar seguimiento de las pacientes bajo
tratamiento preventivo y curativo de la enfermedad
(64).  Por su parte, el método ultrasónico permite
evidenciar la dureza y organización del tejido óseo
al evaluar a dos variables (BUS y SOS), con una alta
ut i l idad para la  pesquisa de osteoporos is .
Indudablemente que la DMO se ha constituido en el
mejor procedimiento para valorar a las pacientes de
alto riesgo, con indicaciones claras, mientras que
los métodos de muestreo, como el ultrasonido,
quedar ían para la  poblac ión genera l .   Por
consiguiente, cuando los resultados del estudio
ultrasónico muestren alteraciones, se aconseja
realizar una DEXA, sin excepciones.  Del mismo
modo, los marcadores bioquímicos del recambio
óseo const i tuyen, en la actual idad, un buen
complemento de las técnicas densitométricas.  En
general, se recomienda combinar factores clínicos
de riesgo de fractura con los niveles de DEXA.

Para finalizar, se hace necesario profundizar en
los aspectos teóricos, metodológicos y técnicos, que
dan base científica al estudio de la DMO, mejorando
las determinaciones de la microarquitectura ósea de
forma no invasiva, lo que permitirá un mayor
desarrollo de esta área médica, permitiéndonos
realizar una mejor prevención de la osteoporosis,
catalogada, sin lugar a dudas, como una pandemia

silente (65).
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