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Resumen

La osteoporosis es un problema sanitario de primera
magnitud. Uno de los factores de riesgo más importante
en la osteoporosis es la menopausia. Existen varios mé-
todos disponibles para la medición no invasiva de la
masa ósea. La densitometria ósea se considera el Gold
Standard para la evaluación del estado del esqueleto. La
masa de ósea baja es el factor individual objetivo más
importante como predictor de fractura ósea. El intervalo
de realización de la densitometría en pacientes sin trata-
miento fue descrito por un grupo Danés en el año 2002.
En pacientes que realizan tratamiento según un estudio
realizado en el Hospital del Mar hallamos que el periodo
óptimo para hallar diferencias estadísticamente signifi-
cativas entre 2 densitometrías es de 3 años.
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Abstract

Osteoporosis It’s one of the first magnitude healthy problem.
One of the osteoporosis main facts its the menopause.
There are different methods on the no invasive bone mass
measure. The Gold Standard evaluation for the Skeleton
state It’s the densitometry. The low bone mass its the indi-
vidual objective risk factor predictor for the bone fracture.
A Danish group on 2002 describe the realisation interval
of densitometry on patients with no treatment. On the “Hos-
pital del Mar”, we detect that on patients with treatment,
the optimal period for finding significant statistical
difference’s between two densitometries is 3 years.
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Introducción

La osteoporosis es un problema sanitario de primera
magnitud. Las fracturas osteoporóticas constituyen
una de las primeras causas de mortalidad y de gasto
sanitario a nivel mundial. En el estado Español se
estima que unas 500.000 fracturas al año están re-
lacionadas con la osteoporosis y son responsables de
mas de 80.000 ingresos hospitalarios1,2. La preva-

lencia de la osteoporosis se estima alrededor del 30%
en las mujeres y del 8% en los hombres, esta preva-
lencia aumenta con la edad siendo el 50% o más en
las mujeres de mas de 70 años (OMS)3.

En la conferencia de consenso de la NIH en marzo
del 2000 se definió la osteoporosis como “un tras-
torno esquelético que se caracteriza por una dismi-
nución de su resistencia y que predispone a un ma-
yor riesgo de fracturas”. La resistencia del hueso
refleja principalmente la integración de la densidad
ósea (gramos de mineral por área de volumen) y la
calidad del hueso (arquitectura, remodelación, daño
acumulado y mineralización).

La manifestación clínica de la osteoporosis son las
fracturas óseas, característicamente las fracturas
vertebrales, fracturas de cadera y de tercio distal del
radio o fractura de colles.

La fractura vertebral es la mas frecuente4; se mani-
fiesta como un dolor agudo que disminuye con el
tiempo repitiéndose y finalmente producir una cifosis
torácica y una diminución de la talla.

La incidencia de la fractura de Colles aumenta de
forma lineal desde los 40 a los 65 años, se observa
un aumento significativo después de la menopausia.

La fractura de fémur es la más grave y con más
repercusiones a corto y largo plazo, con una morta-
lidad del 12 al 20%5. Parece observarse una tenden-
cia creciente en el número de fracturas seguramen-
te debido a un envejecimiento de la población, un
aumento de la fragilidad ósea. Se ha visto que cada
desviación estándar de disminución de la densidad
mineral ósea se asocia con un incremento de 2,4 a
3 veces del riesgo de fractura del fémur6.

Uno de los factores de riesgo más importante en la
osteoporosis es la menopausia7, durante este perio-
do caracterizado por un déficit estrogénico existe un
aumento de la reabsorción ósea y en menor medida
una disminución de la formación de hueso.
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Los precursores de los osteoclastos son celulas
mononucleares las cuales poseen receptores para
estrogenos y por lo tanto estos influyen directamente
en el crecimiento y división de estas células y indi-
rectamente a través de inhibir mediadores que las
estimulan como la IL-6 o estimular factores que las
inhiben como TGF-β.

Los estrogenos mediados a través de linfokinas actuan
favoreciendo el crecimiento de los osteoblastos, se
ha demostrado que los estrogenos aumentan la pro-
liferación de esta estirpe y la síntesis de colageno en
parte gracias a la producción de insuline-like factor.

El ultimo hallazgo sobre la remodelación ósea es el
descubrimiento del sistema RANK-RANKL en el cual
la osteoprotegerina que actúa bloqueando la inter-
acción entre osteoblastos y osteoclastos e inhibiendo
la formación de estos últimos, esta influenciada po-
sitivamente por los estrógenos8.

Existen varios métodos disponibles para la medición
no invasiva de la masa ósea. En su mayoría se basan
en técnicas que utilizan los rayos-X y van desde la
interpretación subjetiva de las radiografías a las
sofisticadas técnicas cuantitativas. Existen métodos
para la valoración de masa ósea en el esqueleto com-
pleto Y otras mas utilizadas en la valoración de en-
fermedades metabólicas que miden esta únicamen-
te en una región del esqueleto. Los valores obtenidos
de estas técnicas va desde la medición del grosor
cortical (mm) o su volumen (cm3) a la masa ósea
(gr) y contenido mineral (g/cm); en algunos sistemas
la densidad ósea (densidad por área en g/cm2 o den-
sidad en mg/cm3). El propósito de todos estos méto-
dos es medir la cantidad de depósito mineral óseo
sobre la base que estos mantienen una composición
química constante.

Las técnicas de medida de masa ósea más utilizadas
quedan reflejadas en la Figura 1.

La densitometría (DXA) fue introducida comercial-
mente por HOLOGIC en 1997 y dio respuesta a gran
parte de los problemas que contaba la absorciometría
fotónica simple sustituyendo la fuente emisora por
un tubo de rayos X. El elevado flujo de radiación
emitida por el tubo de rayos X permite tiempos de
exploración drásticamente menores que la absorcio-
metría fotónica simple9. La DXA es el método prefe-
rido para medir la densidad ósea porque, con una
mínima radiación, da mediciones precisas en sitios
importantes desde el punto de vista clínico. El prin-
cipio de utilización de la DXA se basa en el hecho
que las características de atenuación difiere para el
hueso y tejidos blandos como función de la energia
de los rayos X. La DXA dispone de dos niveles de

energía, multiplicando por la atenuación de los teji-
dos blandos por una constante de tal manera que las
diferencias entre los dos perfiles se convierten en
cero sobre las áreas de tejidos blandos, los algoritmos
crean el mismo efecto como la introducción en el
agua de la medición de la absorciometria fotónica
simple10.

La densitometría ósea se considera actualmente el
Gold Standard a la hora de evaluar el estado del
esqueleto. La utilidad de la densitometría se basa en
poder identificar individuos asimtomáticos con ries-
go de fractura. La osteoporosis se ha definido en
base al nivel de densidad mineral ósea (BMD) o el
contenido mineral óseo (BMC) mas que la presencia
de fractura. En 1994 la OMS llegó al consenso de
cambiar los criterios diagnósticos de osteoporosis en
función de la BMD y el BMC. Los criterios de la
Organización Mundial de la Salud de Normopenia,
Osteopenia y Osteoporosis se basan en comparacio-
nes con el pico de masa ósea del joven adulto (PABM).
La distribución del BMD en adultos jóvenes permite
aproximar la distribución normal y establecer el pico
de masa ósea de adultos jóvenes ( PABM) entre 25-
35 años. Se estableció como osteoporosis, el corte
de ≥2,5 desviaciones standard por debajo del pico
de masa ósea del adulto siendo evaluado en mujeres
osteoporóticas postmenopausicas. Los criterios diag-
nósticos de la OMS se reflejan en la Tabla 1.

La masa ósea baja es el factor individual objetivo
más importante como predictor de fractura osteo-
pórotica. El papel del clínico es identificar los pa-
cientes con baja masa ósea asimtómaticas, no frac-
turadas, utilizando mediciones de masa ósea para
así poder decidir el nivel de intervención. El riesgo
relativo de fractura, ajustado por la edad de la pobla-
ción en el contexto de un estudio individual, es 1,5 a
2,7 veces mayor en los individuos con masa ósea
reducida que en la población con masa ósea normal.
La evidencia científica disponible actualmente es in-
suficiente para recomendar la densitometría ósea para
el cribaje poblacional o oportunista de personas
asintómaticas, incluyendo el cribaje de pacientes
postmenopausicas, ya que tienen un coste relativa-
mente alto y no todos los centros tienen acceso a la
realización de densitometrias.

La perdida ósea postmenopáusica es principalmente
producida por la ausencia de estrógenos y se previe-
ne con la terapia hormonal sustitutiva11,12. En los
años 70 se observó que la terapia estrogénica
sustitutiva reducía la pérdida ósea postmenopáu-
sica13,14 y reducía la incidencia de fractura vertebra-
les o de las extremidades15. Los efectos de los
estrógenos son independientes de la edad y de la
época de la menopausia16.
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El efecto estrogénicos son dosis dependiente, lo que
significa que si no se adquieren suficientes niveles
estrogénicos en suero no se previene la pérdida de
masa ósea. El ultimo ensayo clínico aleatorizado y
controlado con placebo se ha llevado a cabo en los
Estados Unidos y es el estudio PEPI (Postmenopausal
Estrogen and Progestin Interventions Trial) se trata
de un ensayo clínico que ha confirmado estos datos
beneficiosos sobre la masa ósea y sus efectos duran-
te 3 años17, demostrando que las pacientes que reci-
bían tratamiento ganaban masa ósea mientras que
las pacientes que recibían placebo perdían masa ósea.
La continuación de este estudio y otros han demos-
trado que una vez se suspende el tratamiento hor-
monal sustitutivo se vuelve a perder masa ósea18. La
utilización de este tratamiento ha de ser valorado
individualmente ya que no es un tratamiento no exento
de efectos secundarios. Un estudio de Linsday esta-

bleció la dosis de estrógenos conjugados equinos,
uno de los más utilizados en Estados Unidos, en 0,625
mg/día19 pero la mitad de esta dosis podría ser sufi-
ciente si se añaden suplementos de calcio20.

No existe en la literatura trabajos que calculen el
intervalo de monitorización de la densitometría en
pacientes que no realizan tratamiento. Es en noviem-
bre del 2002 cuando aparece un trabajo de un grupo
danés para el estudio de la osteoporosis en el cual en
una población de 931 pacientes con un seguimiento a
5 años indican el intervalo para la realización de la
densitometría; Para las pacientes con un Tscore (Ts)
superior a 0 estaria indicado repetir la densitometría
en 5 años; para pacientes con una Ts de 0,5 a 0
realizar densitometría después de 3 años, con una Ts
entre -1 a -0,5 densitometría después de 1 año y con
una Ts < -1 considerar la posibilidad de tratamiento.

En pacientes que realizan tratamiento con THS des-
pués de valorar en el Hospital del Mar a 3.775 pa-
cientes hemos hallado que el periodo óptimo para
hallar diferencias estadísticamente significativas en-
tre 2 densitometrías de monitorización es de 3 años
exceptuando a las pacientes con edades inferiores a
55 años y con IMC inferior a 25 Kg/m2 en las cuales
se debería realizarse controles anuales.
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