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ACTUALIZACIONES EN OSTEOLOGÍA:
UN PASO MÁS EN LA DIFUSIÓN DE LOS CONOCIMIENTOS SOBRE 
METABOLISMO ÓSEO.

ACTUALIZACIONES EN OSTEOLOGÍA: ANOTHER STEP IN THE PROCESS OF SPREADING KNOWLEDGE 
ABOUT BONE METABOLISM. 

En el año 1983 se fundó la Asociación Argentina de Osteología y Metabolismo Mineral, el 
mismo año en que comencé mi actividad en la investigación y la docencia cumpliendo con 
una beca de iniciación en la investigación en la Universidad Nacional de Rosario, bajo la 
dirección del primer presidente de AAOMM, el Dr. Rodolfo Puche.

Los fundadores de AAOMM han guiado los destinos de esta Asociación y han sabido marcar 
el rumbo que debería tener a lo largo del tiempo, no desviándose por razones económicas ni 
personales. Desde un principio supieron sembrar la semilla de la sana discusión, de la 
calidad de los trabajos, del intercambio del conocimiento, de la labor desinteresada por una 
Asociación que sigue nucleando alrededor de la investigación y la docencia a muchos profe-
sionales de la salud. Estos socios fundadores, 25 años después, siguen siendo miembros 
activos o con designación de socios honorarios, no por haberse retirado de la actividad sino 
como reconocimiento a su proficua labor y su contribución al conocimiento en el área del 
metabolismo mineral y las enfermedades metabólicas del tejido óseo.

Numerosos proyectos fueron motorizados por estos miembros y, sobre todo, supieron hacer 
el lugar para que los jóvenes ocuparan espacios, aprendieran y se prepararan para mantener 
en funcionamiento la Asociación, sin perder el prestigio ni los objetivos.

Durante los 25 años que pasaron desde su fundación, AAOMM se dedicó a difundir el cono-
cimiento científico en el área del metabolismo mineral y las enfermedades metabólicas óseas. 
Veinticuatro reuniones anuales y numerosas actividades de intercambio del conocimiento y de 
difusión se llevaron a cabo en estos años; sin embargo, la extensión del país opuso un 
obstáculo para que estos conocimientos llegaran a todos los rincones del territorio.

El avance de los medios de comunicación no fue ajeno a AAOMM, que instaló un medio 
virtual de extensión de los conocimientos a toda el habla hispana, su página en Internet. 
Este medio abrió la puerta a consultas de lugares distantes, tanto de profesionales como de 
miembros de la población no pertenecientes a ambientes académicos o profesionales. Las 
respuestas de los miembros a las preguntas fue inmediata y el reconocimiento a las mismas 
realimentó el entusiasmo. 

La aparición de un medio escrito de difusión con llegada a los profesionales era un final 
previsible y la perseverancia de la dirigencia de turno un factor importante en la concreción 
del proyecto.
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Así nació Actualizaciones en Osteología, el medio de difusión escrito de AAOMM, que tuvo su 
número lanzamiento en Buenos Aires en noviembre de 2005, y que cursa hoy su tercer año 
de publicación con 3 números anuales. Sus asociados e invitados especiales han realizado 
numerosas revisiones sobre temas que anualmente se discutían en las reuniones periódicas 
o extraordinarias. Ahora esa información actualizada, que estaba restringida a unas pocas 
centenas de profesionales, llega todos los rincones de la Argentina por correo o por medios 
electrónicos.

Un convenio de colaboración y publicaciones de información científica entre Actualizaciones 
en Osteología y la Revista Española de Enfermedades Metabólicas Óseas de la Sociedad 
Española de Investigaciones Óseas y Metabolismo Mineral comenzó a otorgarle el brillo inter-
nacional que seguramente se incrementará en el futuro. 

Un nuevo e importante paso de Actualizaciones en Osteología ha sido su indización en Latin-
dex, proceso que seguramente continuará en el futuro en otras bases de datos de infor-
mación científica. 

Con el correr del tiempo se han sumado secciones como Imágenes en Osteología y Casuís-
tica, hecho que muestra su constante expansión.

Pero todo no está terminado allí: existen nuevos desafíos para Actualizaciones en Oste-
ología. En estos tres años de vida de Actualizaciones en Osteología se han publicado 
revisiones sobre temas de actualidad, pero está faltando la información original y novedosa 
de los trabajos de sus asociados, prolífico y reconocido a nivel mundial. Con la aparición de 
ellos Actualizaciones en Osteología alcanzará su adultez y comenzará el real crecimiento de 
este medio de difusión de la información que enorgullece a sus asociados, abriendo sus 
puertas para publicación a investigadores de todo el planeta. 

Actualizaciones en Osteología se transforma así en uno de los pilares que sostiene los fines de 
AAOMM, según lo detalla su estatuto fundacional:
“El objeto será propender el desarrollo de las investigaciones básicas y clínicas y “la difusión 
de conocimientos relacionados con aspectos biofísicos, bioquímicos, fisiológicos y patológi-
cos del metabolismo mineral y de los tejidos calcificados”.

Así Actualizaciones en Osteología se transforma en un símbolo más que refleja la idea original 
y el entusiasmo de los fundadores de AAOMM.

DR. ALFREDO RIGALLI
Ex-Presidente de AAOMM

arigalli@fmedic.unr.edu.ar 
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Resumen
Introducción: la incidencia de fractura (Fx) de
cadera varía en los distintos estudios pobla-
cionales de acuerdo a las características
demográficas y geográficas de las poblacio-
nes estudiadas. Existen otros factores, cuya
presencia puede estar distribuida en forma
desigual en distintas subpoblaciones. Las
personas afiliadas al sistema prepago de
cobertura de salud pueden considerarse una
de esas subpoblaciones, y una información
sobre su tasa de Fx de cadera es de induda-
ble utilidad inmediata para el cálculo de las
erogaciones directas causadas por las mis-
mas. En el presente estudio se investigó la
tasa de Fx de cadera en mujeres mayores de
50 años afiliadas al Plan Médico del Hospi-
tal Alemán (PMHA), durante un período de
11 años.
Población y métodos: se identificaron y revi-
saron anualmente todas las historias clíni-
cas de las pacientes mayores de 50 años
que recibieron una artroplastia durante el
período 01/01/1994 al 31/12/2004, regis-
trándose la edad, antecedente de Fx de
cadera previa, tipo de Fx (cervical o trocanté-
rica) y su condición vital a los 12 meses
post-Fx. 
Resultados y conclusiones: ocurrieron 184
Fx en 75.583 personas/año (incidencia
2,43 Fx/1.000 personas.año). Media (DS)
de edad: 77,4 (8,5) años. La incidencia
mostró una progresión exponencial con el
aumento de la edad. La variabilidad de la
incidencia anual (1,52-3,91 Fx/1.000 perso-
nas.año) no fue significativa y no mostró una
tendencia. El 8,7% de los pacientes tenían 
antecedentes de Fx de cadera previa, lo que 

se corresponde con el rango inferior de otras
comunicaciones. La proporción de Fx cervi-
cales/trocantéricas fue 117/67; en pacien-
tes menores de 82 años la misma fue
82/36, mientras que en las mayores a 82
años la misma fue 35/31. La diferencia es
significativa (p= 0,026) e indica una mayor
propensión a las Fx trocantéricas en la
población más añosa. La tasa de pacientes
fallecidos dentro de los 12 meses posterio-
res a la Fx (9,3%) se encuentra dentro de las
más bajas reportadas, siendo la edad un
significativo factor de riesgo. 

Palabras clave: fractura de cadera, plan
médico

Summary

HIP FACTURE INCIDENCE IN WOMEN
BELONGING TO THE MANAGED CARE  OF
THE GERMAN HOSPITAL, BUENOS AIRES 

Hip fracture (HF) incidence varies according
to demographic and geographic characteris-
tics of the studied populations. Other fac-
tors exist and may be irregularly distributed
forming different subpopulations. People
belonging to managed care can be consid-
ered one of such subpopulations and infor-
mation about fracture rates is extremely
useful in the calculation of related costs.
This study contemplates the incidence of HF
in women older than 50 years affiliated to a
closed managed care (German Hospital,
Buenos Aires) over a period of 11 years.
We reviewed the charts of all women older

INCIDENCIA DE FRACTURA DE CADERA EN MUJERES AFILIADAS
AL PLAN MÉDICO DEL HOSPITAL ALEMÁN, BUENOS AIRES.
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than 50 years old who underwent an arthro-
plasty between 01/01/94 and 31/12/04.
Age, previous HP, type of fracture (cervical or
trochanteric) and life status up to 12 months
post fracture were recorded.
A total of 184 fractures in 75,583
persons/year were observed, which repre-
sents an incidence of 2.43 HP/1000 per-
sons.year. Mean age was 77.4±8.5 years.
The HF incidence increased exponentially
with age.  Annual incidence variability (range
1.52-3.91 HF/1000 persons.year) was not
significant and did not show any trend. Eight
point seven percent of women had previous
HF. One hundred and seventeen out of 184
HF were cervical (C) and 67 were
trochanteric (T); C/T ratio was 82/36 in
women < 82 years and 35/31 in those > 82
years old (p= 0.026), showing a propensity
in older women to suffer trochanteric frac-
tures. The mortality rate within 12 months
following the fracture (9.3 %) is among the
lowest reported, with age as a significant
risk factor.

Key words: hip fracture, managed care

Introducción
Las Fx de cadera tienen una causalidad mul-
tifactorial. Los estudios epidemiológicos
encuentran tasas muy variables cuando se
comparan distintas poblaciones que se dife-
rencian entre sí por características demo-
gráficas básicas, como raza, geografía, esti-
lo de vida (por ej.: población rural vs. urba-
na).1,2 Varios estudios epidemiológicos
poblacionales realizados en nuestro país
separados entre sí por un lapso de hasta 7
años, han reportado distintas tasas de Fx
de cadera en la población de diversas ciuda-
des.3-7 Además se identificaron factores de
diversa naturaleza que confieren riesgos
variables a los grupos poblacionales en los
que estos prevalecen, como ser: sexo,
edad, antecedentes personales y familiares
de fracturas osteoporóticas, DMO, estado
general de salud, consumo de ciertos medi-
camentos, nutrición a lo largo de la vida,
nivel de educación, etc.8 Estos factores jus-

tifican considerar a las personas afiliadas al
sistema de cobertura de salud prepago
como pertenecientes a una subpoblación
cuya tasa de Fx de cadera específica sería
una información primaria indispensable
para el cálculo de sus costos directos, habi-
da cuenta de que los mismos, y los indirec-
tos causados por la morbi-mortalidad aso-
ciada constituyen un importante desafío
para la salud pública y privada.
En el presente estudio se investigó como
objetivo primario la incidencia de Fx de cade-
ra en mujeres mayores de 50 años afiliadas
al PMHA, durante un período de 11 años.
Secundariamente se analizaron la variabili-
dad anual de la incidencia, el efecto de la
edad sobre la incidencia y la distribución del
tipo de fracturas (cervicales o trocantéricas),
y la interacción de la edad y el tipo de frac-
tura sobre el estado vital de los pacientes a
los 12 meses del evento.

Población y Métodos
El diseño del estudio es observacional de
cohorte histórico. El PMHA es un plan de
salud cerrado, que facilita el registro, cóm-
puto y verificación de los casos (pacientes
que sufrieron Fx de cadera). De las bases
de datos del Departamento de Estadística
y el Servicio de Ortopedia y Traumatología
del Hospital Alemán se identificaron y revi-
saron las historias clínicas de las mujeres
mayores de 50 años asociadas al PMHA,
sometidas a una artroplastía durante el
periodo del 01/01/1994 al 31/12/2004.
Se seleccionaron las que habían sufrido
una fractura de cadera no traumática, regis-
trándose la edad, el tipo de fractura y el
antecedente de Fx de cadera previa. El
padrón de socias del PMHA mayores de 50
años, estratificado en decenios de edad,
correspondiente a cada año que abarcó el
estudio, constituyó la población muestral
del mismo.
El estado vital de los pacientes a los 12
meses posteriores a la fractura fue informa-
do por el Departamento Administrativo del
PMHA hasta el año 2005 inclusive.
Se determinaron: 1) la incidencia global de
cada grupo etario definido por intervalos de

Claus-Hermberg y col: Incidencia de fractura
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décadas y de cada uno de los años que con-
forman el período de estudio; 2) la frecuen-
cia de fracturas de cadera previas; 3) la dis-
tribución del tipo de Fx en general y en
pacientes menores y mayores de 82 años;
4) la edad y distribución del tipo de Fx en las
pacientes que fallecieron antes de los 12
meses posteriores a la Fx, comparado con
los que sobrevivieron ese tiempo.
Se aplicaron los tests de chi cuadrado, exac-
to de Fisher, U de Mann-Whitney para la com-
paración de proporciones y medias respecti-
vamente, y análisis de regresión logística
para identificar los factores independientes
asociados al riesgo de fallecer dentro del
período de 12 meses posteriores al evento.

Resultados
Ocurrieron 184 Fx de cadera en 75.583 per-
sonas.año (Tabla 1), lo que representa una
incidencia de 2,43 Fx/1.000 personas.año.
Edad de los pacientes, 77,4±8,5 años (Tabla
2). La incidencia por grupo etario exhibió una
progresión (50-60 años: 0,21; 61-70 años:
1,04; 71-80 años: 5,55 y >80 años: 22,03
Fx/1.000 personas.año) que se ajusta a una
función exponencial (R= 0,99) como se

observa en la Figura 1. La variabilidad de la
incidencia anual (rango: 1,52-3,91 Fx/1.000
personas.año no mostró una tendencia y no
fue significativa (chi cuadrado > 0,15). 16
pacientes (8,7%) ya habían sufrido una Fx de
cadera previamente (Tabla 2). 117 Fx fueron
cervicales y 67 trocantéricas (Tabla 2). La
proporción de Fx cervicales/trocantéricas en
pacientes <82 años y >82 años, fue 82/36
y 35/31 respectivamente (test exacto de Fis-
her: p= 0,026) (Figura 2). 15 de 161 pacien-
tes cuyo estado vital pudo establecerse,
fallecieron antes de los 12 meses posterio-
res a la Fx (9,3%) (Tabla 2). La media de sus
edades: 84,6±5,0 vs. 76,6±8,6 (Mann-Whit-
ney p< 0,01) y la frecuencia de Fx trocantéri-
cas: 10 de 15 vs. 50 de 146 (test exacto de
Fisher p= 0,03) era significativamente mayor
que la de los pacientes que sobrevivieron
ese tiempo (Figura 3). El análisis de regre-
sión logística revela que sólo la edad es un
predictor independiente de muerte en el año
posterior a una Fx de cadera (Tabla 3). La
demora entre la Fx y el procedimiento quirúr-
gico para la colocación de la prótesis o encla-
vijamiento no superó las 48 horas en el 75%
de los pacientes.

Tabla 1. Población muestral y frecuencia de fracturas de cadera general y anual

1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 Total

Población 5.927 5.826 6.577 6.707 6.991 7.279 7.296 7.319 7.134 7.172 7.355 75.583

Pacientes 9 19 20 11 14 16 17 15 17 28 18 184

Tabla 2. Características de los pacientes

Tabla 3. Análisis de regresión logística. Variable dependiente, riesgo de muerte dentro de los
12 meses posteriores a la fractura. Factores, edad y tipo de fractura

Edad (media ± DS) 77,4 ± 8,5

Fractura previa de cadera 16 (8,7%)

Tipo de Fx cervical/troc. 117/67

Fallecidos ≤ 12 meses 15/161 (9,3%)

Intervalo entre Fx y Cx (días) 1 (<1-16)*
*Mediana (Mín-Máx)

OR (IC 95%) P
Edad (por cada 5 años) 2,7 (1,65-4,88) <0,001
Tipo de fractura 2,9 (0,86-9,87) =0,085
OR: cociente de probabilidades (odds ratio)

Claus-Hermberg y col: Incidencia de fractura
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Discusión
La incidencia de 2,43/1.000 personas año
de Fx de cadera en la población de mujeres
estudiada en el presente trabajo, pertene-
cientes a un sistema de salud prepago, se
encuentra en el rango inferior de las inciden-
cias comunicadas en estudios poblacionales
realizados en diversas ciudades de nuestro
país.3-7 A primera vista también se observan
variaciones de la incidencia anual a lo largo
del presente estudio, pero que no son esta-
dísticamente significativas consideradas en
conjunto. Sin embargo, cuando se compara
el año de mayor con el de menor incidencia,
2003 y 1994 respectivamente, la diferencia
es significativa: 2,4 (IC 95%: 1-4) fractu-
ras/1.000 pacientes/año. 
Posiblemente se deba a la aleatoriedad causa-
da por el reducido número de eventos ocurridos
en cada año, lo que es posible subsanar
aumentando el número de personas de la
población estudiada o, como en el presente
estudio, prolongando el tiempo de seguimiento. 
Al comparar las incidencias en los distintos
estratos etarios se hace evidente que la
edad es un fuerte determinante de las frac-
turas, cuya incidencia aumenta 5 veces por
cada decenio, relación exponencial que se
ilustra claramente en la Figura 1. Las conse-
cuencias de esta observación son que las
incidencias de distintas poblaciones sólo
pueden compararse previo ajuste a una
población de composición etaria estandariza-
da y que es esperable un aumento de fractu-
ras de cadera en general, como consecuen-
cia del incremento del promedio de años de
vida de la población.
El presente es un estudio observacional des-
criptivo destinado a satisfacer en primer lugar
el objetivo primario del mismo, la incidencia de
Fx de cadera en mujeres pertenecientes a un
plan de salud prepago. Es, pues, un reporte
de serie de casos sin un grupo control –no es
un estudio de caso/control– en los que se cap-
turaron algunas características fácil y confiada-
mente registrables en historias clínicas con-
feccionadas generalmente en condiciones de
internaciones no programadas y de la revisión
de las radiografías. Esto permitió descubrir
que 8,7% de mujeres fracturadas habían sufri-

Figura 1. Incidencia de fracturas de cadera
según grupo etario.

Figura 3. Fracturas cervicales y
trocantéricas según el estado vital 12 meses

posteriores a la fractura.

Figura 2. Fracturas cervicales y trocantéricas
en pacientes menores y mayores de 82 años.

Claus-Hermberg y col: Incidencia de fractura
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do una fractura de cadera previamente, resul-
tado acorde con otros estudios que encuen-
tran una prevalencia de fractura previa de
10,9 % (75/597).9 Desconocemos la preva-
lencia de Fx de cadera en el resto de nuestra
población, pero consideramos oportuno seña-
lar que según algunos estudios la historia de
una fractura de cadera es un riesgo importan-
te para futuras fracturas similares, llegando a
ser hasta 2,5 veces mayor que la probabilidad
de un primer evento.10, 11 Existen dos tipos
principales de fractura de cadera: la cervical o
intracapsular y la trocantérica o intertrocanté-
rica. La distribución de estas dos formas varía
con la edad en nuestras pacientes debido a
que el aumento de la incidencia global con la
edad se produce principalmente a expensas
de las fracturas trocantéricas. Este patrón de
Fx de cadera en función de la edad es coinci-
dente con otros estudios y aceptado como
una característica epidemiológica de la
misma. Las discordancias se refieren a la
interpretación de la causalidad y del significa-
do clínico de esta realidad, dos tópicos a su
vez ligados entre sí. Para unos la fractura tro-
cantérica es predictiva de mayores complica-
ciones y mortalidad, por cuanto ocurre en per-
sonas mayores con compromiso del estado
general y nutricional, que conllevaría un dete-
rioro de la macroestructura cadera, con mayor
fragilidad de una región importante biomecáni-
camente por la convergencia de los ejes de la
cadera y de la diáfisis por un lado y una mecá-
nica de caída más nociva por compromiso del
estado neuromuscular.12, 13 Otros autores, en
cambio, no encuentran que unas y otras frac-
turas tengan consecuencias distintas;14 en
este contexto es interesante mencionar un
reciente estudio ex vivo, que empleando tests
mecánicos en caderas de cadáveres encuen-
tra que las más frágiles (las que se fracturan
con menor carga) lo hacen a nivel cervical,
mientras que las más robustas fallan en la
región trocantérica, lo que está en conflicto
con las observaciones epidemiológicas. 15 Indi-
rectamente esto jerarquizaría la mecánica de
la caída como un factor causal principal en los
distintos tipos de fracturas in vivo. En nues-
tros pacientes, además de comprobar la rela-
ción entre la edad y el tipo de fractura, encon-

tramos que ambos se relacionan con la mor-
talidad en el año posterior a la fractura, pero
sólo la edad permanece como un predictor sig-
nificativo en el análisis de regresión logística.
Es de destacar, sin embargo, que las Fx tro-
cantéricas tienen una significación marginal
que podría mejorarse estudiando poblaciones
numéricamente más importantes. 
El riesgo de mortalidad posterior a la fractu-
ra en mujeres es muy amplio en la literatura
abarcando extremos entre 12 y 35%.16-18 La
mortalidad en nuestros pacientes se ubica,
pues, dentro de las más bajas. Si bien el
riesgo de muerte en estos pacientes es mul-
tifactorial, creemos oportuno resaltar que se
optimizó uno de los factores factible de con-
trolar más señalado en algunos estudios,
cual es apurar los requerimientos médicos y
logísticos para proceder sin demoras a la
colocación quirúrgica de la prótesis o fija-
ción de los fragmentos.19-20

El presente trabajo adolece de las limitaciones
propias de los estudios retrospectivos que
imposibilitan registrar y computar en forma
sistemática características que potencialmen-
te prevalecen en forma diferente en los
pacientes y en la población control. Ofrece, en
cambio, información confiable sobre el riesgo
de Fx en mujeres mayores de 50 años, lo que
permite una estimación de los costos direc-
tos. Estimamos que el sistema de salud pre-
pago ofrece una excelente oportunidad para
un estudio epidemiológico prospectivo por
cuanto cuenta con los recursos administrati-
vos, de auditoría y médicos para un puntilloso
registro de los casos, cumplimentar protoco-
los sencillos y seguimiento de los casos y de
grupos controles, y así estimar mejor los cos-
tos indirectos, identificar a los individuos con
mayor riesgo, adoptar estrategias preventivas
racionales (posiblemente fáciles de implemen-
tar) y hacer estimaciones de costo-beneficio
verosímiles. Una iniciativa multi-institucional
en esa dirección permitiría obtener rápidas
conclusiones que seguramente contribuirán a
una mejor adjudicación de recursos para la
prevención de estas fracturas.

(Recibido: enero de 2008.
Aceptado: febrero de 2008)
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La densidad mineral ósea evaluada por DXA
predice el riesgo de fractura de cadera. Los
pacientes añosos, aún con densitometría
normal pueden fracturarse. Esto indica que
otras propiedades del hueso participan en
la resistencia ósea, como las características
físicas del material y la geometría.
Nuestro objetivo fue evaluar mujeres norma-
les de la ciudad de Buenos Aires con las
nuevas tecnologías DXA y medir los paráme-
tros geométricos y arquitectónicos. 
Evaluamos 903 mujeres con equipo GE
Lunar Prodigy. La edad media fue 55±7,23
años y la talla 1,60±0,06 m. Esta descendió
progresivamente con la edad, siendo
1,54±0,05 m en las mayores de 70 a.
La DMO media de L1-L4, en mujeres jóvenes
fue 1,16±0,12 g/cm2, en cuello femoral,
0,93±0,1g/cm2, cuello superior 0,81±0,13
g/cm2 y fémur total 0,95±0,09 g/cm2. Los
valores de DMO también descendieron pro-
gresivamente. 
La media de longitud del eje de cadera (HAL)
fue 103,12±5,71 mm y mostró marcada
correlación con la talla y no con edad.
El momento de inercia de la sección cruzada
(CSMI) correlacionó con la DMO. 
Las variables geométricas permanecieron
estables con el tiempo, demostrando condi-
cionamiento genético, en tanto las arquitec-
tónicas se modificarían por el remodelado
durante la vida.
Nuestros datos demuestran que la mujer
argentina presenta valores arquitectónicos y
geométricos en fémur proximal similares a
los descriptos en la literatura. La asociación

de los mismos permitirá una mejor evalua-
ción de los individuos en riesgo.
Palabras clave: arquitectura femoral, longitud
eje cadera, riesgo fractura de cadera, cuello
femoral superior, calidad ósea, CSMI, CSA.

Summary

BONE MINERAL DENSITY AT THE SPINE
AND HIP, AND BONE RESISTANCE PAR-
AMETERS CALCULATED FROM DXA MEA-
SUREMENTS
Proximal femoral BMD predicts hip fracture
risk (HFRx) by DXA. Elderly patients with a
normal BMD may fracture. For choosing
these individuals with HFRx, programs that
improve femur analysis have been devel-
oped. These include:

Hip axial length (HAL), indicates HFRx if it
surpasses 120 mm. 

Cross-sectional moment of inertia (CSMI),
cross-section area (CSA), femoral neck
angle (theta). 

Upper neck (UP)
There are programs that combine these vari-
ables with weight, height and age, and esti-
mate the femoral risk.
Our objectives were to measure BMD values
and variables associated with HFRx in
healthy middle-class women from Buenos
Aires and to estimate correlations of these
variables with weight, height and age. 
We evaluated 903 women, in cross-section-
al, white race, older than 20 years of age,
selected from a database of BMD among
2005-2006. 
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BMD measurement was carried out with GE
Lunar Prodigy version 8,6. 
Spine and unilateral femoral BMD (neck, tro-
canter, total femoral and UP), CSMI, CSA,
HAL, theta, were explored.
BMD values (g/cm2), HAL (mm), CSMI
(mm4), CSA (mm2) and theta (degrees), were
estimated by age decade. 
Each measurement is shown by its correspon-
dent average and SD. Correlation existing
between HAL with age, weight and height was
investigated with the Pearson method. 
We found a positive HAL correlation with
weight and height (rho= 0.28 and 0.58
respectively, p <0.0001) and not all with age.
Spine and femoral BMD, in healthy women,
progressively descends with age. 
Femoral neck BMD descends as from 50
years, while UP, from 40 years. Primary ten-
sion trabeculae responsible for bone resist-
ance are in this region. 
These data correspond to the first study
made to Argentine women with the new DXA
technologies, but they do not represent all the
population. We point out the small number of
the youngest and oldest population.
Key words: femoral architecture, hip axis
length, hip fracture risk, upper femoral neck,
bone quality, CSMI, CSA.

Introducción
La fractura de cadera representa un alto
costo para la salud pública y tiene elevada
morbimortalidad. Se produce por la incapa-
cidad del fémur proximal para soportar el
trauma debido a la disminución de su resis-
tencia. En Argentina, su incidencia es simi-
lar a la de otros países de raza blanca.1

La detección precoz de la pérdida de masa
ósea y el tratamiento adecuado son fundamen-
tales para disminuir la incidencia de fracturas. 
El descenso de la densidad mineral ósea
(DMO) de fémur proximal predice riesgo de
fractura. Por cada 1 desvío estándar (DS)
que desciende la DMO de cuello, el riesgo
aumenta al doble. Pero los pacientes de
edad avanzada, aun teniendo DMO normal,
pueden fracturarse. Esto indica que otras
propiedades del hueso, diferentes a la DMO,
participan en la resistencia ósea. De acuer-

do con los principios de la ingeniería, la
resistencia de un cuerpo está relacionada
con las propiedades físicas del material, con
la geometría y las condiciones de carga.2-4

Las fracturas se producen cuando el estrés
mecánico local excede la resistencia del
material.3

Por lo tanto, la medición de la resistencia
ósea y la microarquitectura serían útiles en
los individuos con riesgo de fractura, pero
estas mediciones son difíciles en el ser vivo.
Se han desarrollado programas de análisis
automático, para ser aplicados sobre estu-
dios del fémur proximal obtenidos por DXA,
que evalúan los parámetros geométricos y
arquitectónicos y de esa manera incremen-
tan la información, permitiendo seleccionar
adecuadamente a los pacientes con riesgo.
Estos análisis incluyen:

- Medición de la longitud del eje de la
cadera (HAL). 
- Estimación del momento de inercia de la
sección cruzada (CMSI), área de la sec-
ción cruzada (CSA) y ángulo del cuello
femoral (θ, theta).
- Medición de DMO del cuello superior. 

Los programas que combinan parámetros
geométricos y densidad mineral con peso,
talla y edad permiten calcular el índice de
resistencia femoral. A mayor índice, menor
riesgo de fractura ante una caída.
Nuestros objetivos fueron estimar los valo-
res DMO y las variables geométricas y arqui-
tectónicas de fémur proximal en mujeres
sanas, de clase media, de la ciudad de Bue-
nos Aires, y evaluar la influencia de peso,
talla y edad en estas variables.

MATERIALES Y MÉTODOS

Población
En un corte transversal evaluamos 903
mujeres sanas, seleccionadas de una base
de datos de densitometría ósea durante los
años 2005 y 2006, pertenecientes a la raza
blanca y mayores de 20 años. 
Se excluyeron las que tenían antecedentes de
neoplasias, insuficiencia renal o hepática, alte-
raciones mentales y/o trastornos de la motili-

Galich y Buttazzoni: DMO y
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dad, y las que recibían tratamiento con drogas
que pudieran afectar el metabolismo óseo.
Estos datos fueron obtenidos a partir de un
cuestionario antes de realizar el estudio.

Densitometría mineral ósea y
análisis geométrico
La medición de DMO (g/cm2) se realizó con
un equipo de absorciometría de doble haz
de rayos X, en abanico (fan beam), GE Lunar
Prodigy versión 8,6.
Las regiones exploradas fueron: raquis (L1-
L4) y fémur proximal unilateral (cuello, tro-
cánter, fémur total y cuello superior). En el
cuello superior se inician generalmente las
fracturas cervicales y esta región presenta
valores más bajos en mujeres añosas con
fracturas.5

Se realizó el análisis automático de las varia-
bles geométricas y estructurales con el soft-
ware aportado por el fabricante (Figura 1).

Figura 1. Parámetros geométricos obtenidos por
DXA. La longitud del eje de la cadera (HAL) se
extiende desde el trocánter mayor hasta la cir-
cunferencia interna de la pelvis. El momento de
inercia de la sección cruzada (CSMI) y la sección
cruzada (CSA) fueron tomados dentro de la míni-
ma sección de la región de interés (ROI). El ángu-
lo del cuello femoral (θ) está formado por el eje
de la diáfisis y del cuello femoral. El cuello supe-
rior corresponde a la mitad superior del ROI de
cuello femoral.

Se consideró:
- HAL: longitud del eje de la cadera expre-

sado en milímetros. Se extiende a través del
eje del cuello femoral, desde la base del tro-
cánter mayor hasta la circunferencia interna
de la pelvis. Se describe mayor riesgo de
fractura con HAL superior a 120 mm. Difiere
de la longitud del cuello femoral porque ésta
no incluye el tejido óseo de la pelvis ni se
correlaciona con riesgo de fracturas. 

- Angulo del cuello femoral (theta): medi-
do en grados y formado por los ejes del cue-
llo femoral y de la diáfisis femoral.

- CSA: área ósea de la sección cruzada,
medida en mm2, en la región más estrecha
del cuello femoral. 

- CSMI: momento de inercia de la sección
cruzada, medido en mm4. Es una medida de
la distribución de los materiales en el cuello
femoral que permite calcular la resistencia a
la incurvación (bending).
Estas mediciones derivan de las curvas de
absorción de rayos X en DXA.2

La reproducibilidad de estas variables fue <
2% para DMO de raquis, cuello femoral y
fémur total; 0,56%; 1,0%; 1,6% y 6,0% para
HAL, ángulo theta, CSA y CSMI respectiva-
mente. Estos valores son similares a los
descriptos por otros autores.6

Análisis estadístico
Se estimaron las medias y DS de los pará-
metros siguientes: 

- DMO (g/cm2) en todas las mujeres, por
década de edad.

- HAL (mm) por décadas.
- CSMI (mm4), CSA (mm2) y ángulo theta

(grados).

Se calcularon los intervalos de confianza de
cada estimador con un nivel de 95%.
Se investigó la correlación entre HAL, edad,
peso y talla usando tests de Pearson o Spe-
arman según el comportamiento de las
variables analizadas.
Se empleó para el análisis el programa
Stata versión 8.0.

Galich y Buttazzoni: DMO y
variables de resistencia ósea.
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Resultados
La edad de la población evaluada fue
55,0±7,23 años, el peso 62,67±10,73 kg y
la talla de 1,60±0,06 m.
Se observó descenso progresivo de la talla
a través de las décadas, siendo 1,60±0,05
m en la mujer joven y 1,54±0,05 m en las
mayores de 70 años. 

La DMO media de L1-L4 en mujeres jóvenes
fue 1,160±0,12 g/cm2, en tanto en cuello
femoral fue 0,93±0,1 g/cm2, cuello superior
0,81±0,13 g/cm2 y fémur total 0,95±0,09
g/cm2. Los valores de DMO fueron descen-
diendo progresivamente con las décadas
(Tabla 1).

La media de HAL fue 103,12±5,71 mm (IC
95% 102,75-103,49). El ángulo theta fue
122,19±5,61° (IC 95% 121,83-122,56). CSA

fue 129,98±19,11 mm2 (IC 95% 128,73-
131,23) y CSMI fue 8676,5±2051,63 mm4

(IC 95% 8542,38-8810,52).

DMO Edad N° (%) DMO DS
(años) (g/cm2)

media

Raquis Total 903 1,07 0,15
30-39 15 (1,66) 1,16 0,12
40-49 184 (20,38) 1,13 0,14
50-59 497 (55,04) 1,07 0,15
60-69 184 (20,38) 1,04 0,15
≥70 23 (2,55) 1,00 0,18

Cuello fem. Total 903 0,88 0,12
30-39 15 (1,66) 0,93 0,10
40-49 184 (20,38) 0,93 0,13
50-59 497 (55,04) 0,88 0,11
60-69 184 (20,38) 0,85 0,10
≥70 23 (2,55) 0,84 0,18

Cuello sup. Total 903 0,73 0,13
30-39 15 (1,66) 0,81 0,13
40-49 184 (20,38) 0,79 0,14
50-59 497 (55,04) 0,73 0,12
60-69 184 (20,38) 0,69 0,10
≥70 23 (2,55) 0,64 0,12

F. Total Total 903 0,91 0,12
30-39 15 (1,66) 0,95 0,09
40-49 184 (20,38) 0,95 0,14
50-59 497 (55,04) 0,91 0,12
60-69 184 (20,38) 0,89 0,11
≥70 23 (2,55) 0,83 0,11

Tabla 1: DMO (g/cm2) por regiones (raquis lumbar L1-L4, cuello femoral, cuello superior y
fémur total) y edad (dividida en décadas) en 903 mujeres sanas, argentinas, de raza blanca,
evaluadas con GE Lunar Prodigy. 

Galich y Buttazzoni: DMO y
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Se obtuvo marcada correlación entre la talla
y HAL (rho de Spearman = 0,56) (Figura 2),
similar a lo referido en la literatura; por el

contrario no hubo correlación entre HAL y
edad (rho de Spearman = 0,06) (Tabla 2). 

Existió correlación entre DMO y CSMI de
cuello femoral: Correlación positiva (r =
0,37; p < 0,0001) (Figura 3), en tanto no se
obtuvo correlación de CSMI con edad (r = -
0,08; p = 0,01) (Figura 4). Se destaca que
la mayoría de la población (75,9%) presentó
entre 40 y 69 años.

Edad (años) N° (%) HAL (mm) DS Talla media DS
(metros)

Total 903 (100) 103,12 5,71 1,60 0,06
30-39 15 (1,66) 100,85 4,63 1,60 0,05
40-49 184 (20,38) 102,47 5,40 1,61 0,06
50-59 497 (55,04) 103,20 5,90 1,60 0,06
60-69 184 (20,38) 103,91 5,69 1,59 0,05
≥70 23 (2,55) 101,72 3,59 1,54 0,05

Tabla 2: Longitud de eje de cadera (HAL) y talla distribuidas por edad en 903 mujeres sanas de la
ciudad de Buenos Aires evaluadas con GE Lunar Prodigy.

Figura 2. Correlación entre HAL y Talla (rho de 
Spearman = 0,56) en 903 mujeres sanas, edad
media 55 años, evaluadas en la ciudad de Buenos
Aires con GE Lunar Prodigy.

Figura 3. Correlación entre DMO de cuello femo-
ral y CSMI. [Coeficiente de Correlación 0,37 (p
< 0,0001)] en 903 mujeres argentinas sanas,
edad media 55 años, evaluadas con GE Lunar
Prodigy.

Figura 4. Correlación entre CSMI y edad [R: -0,08
(p = 0,01)] en 903 mujeres sanas evaluadas en
la ciudad de Buenos Aires con GE Lunar Prodigy

Galich y Buttazzoni: DMO y
variables de resistencia ósea.
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Finalmente, se obtuvo correlación positiva
entre HAL, peso y talla (rho = 0,28 y 0,58 res-
pectivamente; p < 0,0001) (Figura 5). Se con-
sideró que esta relación es debida a la talla. 

Las correlaciones entre parámetros biome-
cánicos y edad, peso y talla indican variacio-
nes en la distribución de los materiales con
el transcurso de la edad.

Discusión
Demostramos que la DMO de raquis y fémur
proximal, medida con las nuevas tecnologías
de DXA, en mujeres argentinas, sanas y de
raza blanca, presenta valores similares a los
referidos en la literatura. Observamos un
descenso progresivo con la edad. Esto se
verificó en cuello femoral desde los 50 años,
en tanto en cuello superior existió una ten-
dencia descendente a partir de los 40 años.
Esto reflejaría la variación en la distribución
espacial de la masa ósea con la edad.3

En la población estudiada, los valores de
DMO de raquis fueron similares a los obser-
vados en nuestro país por Vega y col.7 Los
valores diferentes obtenidos en fémur proxi-
mal podrían relacionarse con las distintas
tecnologías usadas. 
En cuello superior, los valores de DMO fueron
más elevados que los referidos por Duboeuf
y Boehm.3, 8 La importancia de esta región
reside en la presencia de trabéculas de ten-
sión primaria responsables de la resistencia
ósea. En pacientes con fracturas cervicales

se describieron menores valores respecto de
los controles, sin diferencias en la región infe-
rior.3 Esto indicaría una distribución heterogé-
nea de la masa ósea en cuello femoral con el
transcurso de la vida y menor resistencia
ante el estrés en la región superior.9

La pérdida DMO de cuello femoral es uno
de los predictores más importantes del
riesgo de fractura. Sin embargo, existe
superposición de valores entre los pacien-
tes con y sin fracturas, determinando la par-
ticipación de otros factores, arquitectónicos
y geométricos, en dicho riesgo. 
En las mediciones geométricas de nuestra
población, los valores medios de HAL se
correlacionaron con la talla y peso en forma
similar a las descriptas por Cummings y col.2,

9 La correlación débil obtenida con el peso
probablemente está relacionada con la talla.
HAL no varió con la edad, señalando que
depende del modelado durante el crecimien-
to y que es una variable no modificable.5

Nuestros resultados de HAL fueron simila-
res a los publicados por otros investigado-
res usando igual tecnología.6

HAL ha sido considerado otro predictor de
riesgo de fractura de cadera en mujeres año-
sas, independientemente de DMO y la
edad.10 Incrementos de 1 DS en HAL se aso-
ciaron con riesgo relativo de 1,8 para fractu-
ra. Esto explicaría por qué la mujer blanca
tiene mayor incidencia de fractura respecto
de la asiática. En tanto en la mujer negra, la
elevada DMO y HAL corto, contribuyen a dis-
minuir marcadamente ese riesgo.2

La capacidad predictiva de HAL se relaciona-
ría con la menor fuerza necesaria para
doblarse o quebrarse, similar a cualquier
mecanismo de palanca. También determina-
ría protrusión del trocánter por fuera de los
límites del cuerpo, incrementando el punto
de impacto ante una caída.11

En la población estudiada el valor del ángu-
lo de cuello femoral, theta, fue similar al
referido por otros investigadores.5 Ángulos
abiertos, asociados a cuello femoral largo,
condicionarían mayor riesgo de fractura.12

El CSMI de nuestra población fue ligeramen-
te superior al obtenido por otros investigado-
res usando el mismo tipo de equipos DXA,6

Figura 5. Correlación entre HAL (mm) y peso (kg)
(rho de Spearman = 0,27, p < 0,0001) en 903
mujeres argentinas sanas evaluadas con GE
Lunar Prodigy.
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pero inferior al medido con haz de lápiz (pen-
cil beam).12 CSMI correlacionó positivamen-
te con DMO. El uso de estas dos variables
proporcionaría mejor predicción de riesgo de
fractura medido por DXA. 
CSMI mide la distribución de minerales den-
tro del cuello femoral. Si esa distribución es
hacia el periostio, CSMI será mayor y pre-
sentará más resistencia a la incurvación.12

Los valores de CSA de nuestra población
también fueron muy similares a otros estu-
dios.6 Se describe mayor incidencia de frac-
turas cuando CSA, medido por DXA, es de
menor valor.13

Estas variables arquitectónicas pueden
modificarse por el remodelamiento en res-
puesta a las fuerzas que se ejercen sobre el
esqueleto.5

Consideramos que nuestro estudio no es
representativo de toda la población argenti-
na. Destacamos, asimismo, el reducido
número de pacientes en los extremos, espe-
cialmente en mayores de 70 años.
No obstante, los resultados obtenidos son
similares a los recientemente publicados.6

Esto muestra la coherencia de nuestros
datos y eventualmente permitirá emplear
fórmulas similares a las existentes en la lite-
ratura, para estimar la resistencia ósea en
nuestra población.
Los resultados de este estudio se refuerzan
por el número de pacientes normales eva-
luadas y por ser el primero en nuestro país
que evalúa variables geométricas y arquitec-
tónicas, usando nuevas tecnologías DXA.

Conclusión
Nuestros resultados confirman que la pobla-
ción argentina presenta valores de DMO,
geométricos y arquitectónicos, similares a
los obtenidos en otras mujeres caucásicas.
DMO asociados a CSMI serían buenos pre-
dictores de resistencia ósea. Las tecnologí-
as actuales para medir DMO permiten, en
forma automática, la medición de variables
arquitectónicas y geométricas.

(Recibido: mayo de 2008.
Aceptado: junio de 2008)
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Las fracturas osteoporóticas constituyen un
reconocido problema de la salud pública y
privada. La gravedad de sus secuelas es
variable según el tipo de fractura, pero todas
implican algún grado de afectación de la cali-
dad de vida, discapacidad y erogaciones
económicas. Los esfuerzos para disminuir la
ocurrencia de las mismas están orientados
básicamente en identificar a las poblaciones
con mayor probabilidad de padecerlas y de
investigar intervenciones (en general farma-
cológicas) para su prevención primaria y
secundaria. El denominador común que sub-
yace y fundamenta estos esfuerzos es el
concepto de riesgo. Un factor de riesgo es
cualquier característica o circunstancia
detectable de una persona o grupo de perso-
nas que se sabe asociada con un aumento
en la probabilidad de padecer, desarrollar o
estar especialmente expuesto a un proceso
mórbido. Una determinada variable/caracte-
rística puede ser un factor de riesgo, un
“surrogado” o un desenlace clínico, todo
dependiendo de cómo se lo analiza. Ciertas
consideraciones previas son necesarias
para abordar un análisis del impacto que tie-
nen los distintos tratamientos farmacológi-
cos destinados a reducir el riesgo de fractu-
ras osteoporóticas. Dentro de los paráme-
tros con los que se comparan el grupo trata-
do y el control se encuentran dos medidas
del riesgo de padecer fracturas osteoporóti-
cas: el Riesgo Absoluto (RA), que mide la
incidencia real de fracturas en la población
tratada y no tratada y el Riesgo Relativo
(RR), que compara la frecuencia con que
ocurren las fracturas entre los que fueron

tratados y no tratados con la droga en estu-
dio. De ellas se derivan la reducción del ries-
go relativo (rRR) y del riego absoluto (rRA)
del cual deriva el número de pacientes que
será necesario tratar con una droga para evi-
tar un evento (fractura): el NNT. Además de
sus sólidas bases matemático-estadísticas
el NNT ofrece al clínico una rápida interpre-
tación intuitiva del impacto del tratamiento,
por lo que su aplicación se transformó en un
instrumento influyente en el momento de las
decisiones terapéuticas. En general los
ensayos terapéuticos dan valores “crudos”
de NNT. Puesto que tienen duraciones varia-
bles, se presenta un problema al introducir
la variable tiempo además del RA basal y
rRR en el cálculo e interpretación del NNT. El
NNT calculado no hace inferencias de cuál
fue el NNT del 1º, 2º, etc. año del estudio.
El NNT anualizado sería una forma correcta,
pero no práctica para referirse al NNT en
tiempos de tratamiento fijos.
Palabras clave: Riesgo relativo, riesgo abso-
luto, número necesario a tratar, fracturas
osteoporóticas

Summary

CALCULATION, MEANING, AND
INTERPRETATION OF THE NUMBER
NEEDED TO TREAT (NNT) IN RANDOMIZED
PHARMACOLOGICAL TRIALS FOR THE
PRIMARY AND SECONDARY PREVENTION
OF OSTEOPOROTIC FRACTURES.

Osteoporotic fractures are a substantial
problem for public and private health sys-
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tems. The severity of its consequences
varies depending on the type of fracture,but
all of them to some degree cause distur-
bances in the quality of life, incapacity, and
economic expenses. The efforts to decrease
their occurrence are basically oriented to
identify the populations with the greatest
probability of having fractures, and investigat-
ing the impact of interventions (generally
pharmacological) for primary and secondary
prevention. The common denominator that
underlies and gives a theoretical ground to
these efforts is the concept of risk. A risk
factor is any characteristic or circumstance
detectable in a person or group of persons
that is known to be associated with an
increase in the probability of having, develop-
ing, or being especially exposed to a morbid
process. A specific variable/characteristic
can be a risk factor, a “surrogate”, or a clini-
cal outcome, depending on how it is ana-
lyzed. Before analyzing the impact of differ-
ent pharmacological treatments addressed
to reduce osteoporotic fracture risk, some
considerations have to be made. Among the
parameters used to compare the treated and
the control groups, we find two measures of
the risk of having osteoporotic fractures: the
absolute Risk (AR), that measures the real
incidence of fractures in the treated and non-
treated populations, and the Relative Risk
(RR), that compares the frequency of frac-
tures that occur among those that were treat-
ed and not treated with the study drug. From
them derives the relative risk reduction (RRr)
and the absolute risk reduction (ARr) from
which the number of patients that need to be
treated with a drug in order to prevent an
event (fracture) can be calculated: the NNT.
On top of its sound mathematic-statistical
basis, the NNT offers the clinician a quick
intuitive interpretation of the impact of a cer-
tain treatment, for which its application has
become an influential instrument at the
moment of taking therapeutic decisions.
In general, therapeutic trials give “raw” NNT
values. Since these trials have variable dura-
tions, a problem arises when the time vari-
able –besides the basal AR and RRr– is
introduced in the calculation and interpreta-

tion of the NNT. The calculated NNT makes
no reference to which was the NNT in the 1st,
2nd, etc., years of the study. The annualized
NNT would be a correct way –but not a prac-
tical one– of referring to the NNT in fixed
treatment times.
Key words: Relative risk, absolute risk, num-
ber needed to treat, osteoporotic fractures

Introducción
En la reciente actualización de la “Guía para
Diagnóstico, Prevención y Tratamiento de la
Osteoporosis” patrocinada en forma conjun-
ta por la Sociedad Argentina de Osteoporo-
sis y la Asociación Argentina de Osteología y
Metabolismo Mineral 1, 2 se suscitó en el
seno del panel de expertos, y sobre todo en
su presentación en el marco de los recien-
tes simposios de la Sociedad Argentina de
Osteoporosis (VIII Simposio Internacional de
Osteoporosis y V Simposio de Enfermeda-
des del Metabolismo Óseo y Mineral del
Mercosur, Rosario 25-27 de octubre de
2007) un animado debate –con participa-
ción de representantes de la industria far-
macéutica– respecto de si era conveniente
mencionar el número necesario para tratar
(NNT), que como veremos más adelante no
es otra cosa que un parámetro que relacio-
na personas con tiempo y, en tal caso, cuál
sería la mejor forma de informarlo. Final-
mente se decidió no hacer referencia al NNT
en la redacción final. No obstante, se nos
encargó a los autores del presente trabajo
–integrantes del comité que elaboró y redac-
tó la actualización de la mencionada guía–
revisar el tema con el fin de disipar cierta
confusión sobre el mismo. 
Las fracturas osteoporóticas constituyen un
reconocido problema de la salud pública y
privada. La gravedad de sus secuelas es
variable según el tipo de fractura, pero todas
implican algún grado de afectación pasajera
o permanente de la calidad de vida, discapa-
cidad y erogaciones de los sistemas de
cobertura médica. Los esfuerzos para dismi-
nuir la ocurrencia de las mismas están
orientados básicamente en identificar a las
poblaciones con mayor probabilidad de
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padecerlas y de investigar intervenciones
para su prevención primaria y secundaria. El
denominador común que subyace y funda-
menta estos esfuerzos es el concepto de
riesgo.3

Los estudios epidemiológicos tratan de
establecer relaciones de asociación y –si es
posible– de causalidad de ciertas caracterís-
ticas demográficas, estilos de vida, varia-
bles de laboratorio, etc., con el desenlace
de salud (outcome) indeseado.3 Los estu-
dios destinados a evaluar la capacidad de
una intervención de reducir la probabilidad
de la ocurrencia del desenlace adverso
incluyen otro elemento: un tratamiento far-
macológico, de cambio de estilo de vida,
ambiental, etc. Las poblaciones estudiadas
en uno y otro caso son diferentes. En estu-
dios de predicción de enfermedad, la pobla-
ción se define por criterios amplios y genera-
les, como región geográfica, raza, sexo, etc.
En cambio, en los ensayos clínicos que eva-
lúan una terapia, la población de estudio se
compone de personas que reúnen estrictos
criterios de inclusión y exclusión.3

A los fines de caracterizar y describir las
poblaciones en estudio son necesarias
mediciones, aun de características de total
apariencia cualitativa.3 Se mide talla, peso,
antecedentes personales y familiares, color
de piel, exposición al sol, a los fármacos,
densidad mineral ósea (DMO), presión arte-
rial, etc. Estas mismas mediciones, que
pueden ser categóricas o continuas, ade-
más de caracterizar a una población permi-
ten estimar su importancia como predictor
de determinados desenlaces adversos en la
salud.3, 4 En este último caso las caracterís-
ticas medidas son evaluadas como factores
de riesgo. Un factor de riesgo es una medi-
ción que predice la ocurrencia de un desen-
lace adverso de salud en un grupo definido
de individuos. La caracterización de una
población es necesaria para comparar la
reproducibilidad de determinados resulta-
dos en otras poblaciones. Los criterios de
inclusión y exclusión de los ensayos de eva-
luación de intervenciones farmacológicas no
son otra cosa que factores de riesgo desti-
nados a definir la población de estudio.

Desenlaces (Outcomes)
El desenlace puede ser una adversidad clí-
nica definida (en nuestro caso, una fractura
de cadera o de vértebra). También puede
considerarse una composición integrada de
desenlaces que conforman un conjunto de
eventos que se supone que ocurren como
resultado de un proceso patológico común.
Tal sería el caso de los estudios que consi-
deran como desenlace primario los distin-
tos tipos de fracturas: vertebrales morfo-
métricas y clínicas, no vertebrales en gene-
ral, de cadera, etc.; todas osteoporóticas,
no con el significado densitométrico, sino
de proceso que conduce a la fragilidad
esquelética (más que ósea). Es una situa-
ción homologable a los estudios que toman
como desenlace cualquier evento cardiovas-
cular (infarto de miocardio fatal o no fatal,
ACV, etc.), todos consecuencia de ateros-
clerosis. Algunos estudian también la capa-
cidad de los factores de riesgo de modificar
el desarrollo de una medición intermedia
que no es en sí mismo, ni está asociado a
una morbilidad. Estos desenlaces “surroga-
dos” pueden ser a su vez importantes fac-
tores de riesgo de los eventos clínicamente
relevantes. Un “surrogado” puede ser una
variable fisiológica (DMO) o una cuantifica-
ción de enfermedad subclínica (mínima
deformación ver tebral), equivalente en
patología cardiovascular a presión arterial y
presencia de placas ateroscleróticas carotí-
deas respectivamente.5 Sintetizando, una
determinada variable/característica puede
ser un factor de riesgo, un “surrogado” o un
desenlace clínico, todo dependiendo de
cómo se lo analiza.3

Mediciones de las consecuencias
del tratamiento
Las consideraciones previas son necesarias
para abordar un análisis del impacto que tie-
nen los distintos tratamientos farmacológi-
cos destinados a reducir el riesgo de fractu-
ras osteoporóticas. La intención no es hacer
un meta-análisis de comparación de la efica-
cia de los distintos fármacos, sino examinar
y profundizar la comprensión del lenguaje
estadístico con que se describen sus resul-

Claus-Hermberg y col: Número necesario para tratar (NNT)



Tabla 1. Efectos del riesgo basal y de la reducción del riesgo relativo en el
NNT. Modificado de Laupacis et al.6

Riesgo *Reducción de riesgo relativo por el tratamiento (%)
Basal 50 30 25 20 15

NNT

0,6 3 6 7 8 11
0,3 7 11 13 17 22
0,2 10 17 20 25 33
0,1 20 33 40 50 67
0,05 40 67 80 100 133

* Riesgo de fracturas en el grupo control
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tados y se discuten las conclusiones, de
gran relevancia para los sistemas de salud y
para las decisiones terapéuticas.
Desde el punto de vista metodológico los
estudios reúnen condiciones óptimas para
obtener conclusiones valederas; son pros-
pectivos, al azar, controlados por placebo,
paralelos, con definida caracterización basal
de la población reclutada, medición de los
desenlaces (fracturas óseas) en tiempos
pre-establecidos, cálculo del tamaño de la
muestra para obtener diferencia significati-
vas entre grupos, etc. 
Aparte de la estadística descriptiva, examine-
mos los parámetros estadísticos con los que
se comparan el grupo tratado y el control: 

Riesgo relativo (RR): expresa la probabi-
lidad de que la fractura ocurra en un indi-
viduo en el grupo tratado comparado con
la probabilidad en el grupo no tratado. Se
calcula dividiendo la incidencia de even-
tos en el grupo tratado por la del grupo
control en la finalización del estudio
Reducción del RR (rRR): (1-RR) x 100
Riesgo absoluto (RA): incidencia de frac-
turas en cada uno de los brazos del estu-
dio al finalizar el mismo
Reducción del RA (rRA): diferencia entre
la tasa de fracturas en el grupo tratado y
el control al finalizar el estudio (otras
denominaciones son: reducción absoluta
de riesgo y riesgo atribuible). Este pará-

metro tiene la ventaja sobre la rRR, de
que expresa la eficacia del tratamiento
de una manera que incorpora en una sola
expresión el RA basal (del grupo control)
y la reducción del riesgo debido al trata-
miento (rRR).6

Número de pacientes que será necesario
tratar para evitar un evento (NNT): 1/rRA,
es la inversa de la rRA (expresada en térmi-
nos absolutos, no porcentuales; por ej., si
la rRA es 6%, NNT= 1/0,06 = 17). 

NNT
El NNT, resultante –como vimos– de la rRA,
cuantifica en términos más concretos el
empeño (en términos económicos, hum años
y de eventuales efectos indeseables) que
demanda evitar una fractura con un trata-
miento determinado en una población defini-
da.6, 7 Además de sus sólidas bases matemá-
tico-estadísticas el NNT ofrece al clínico una
rápida interpretación intuitiva del impacto del
tratamiento, por lo que su aplicación se trans-
formó en un instrumento influyente en el
momento de las decisiones terapéuticas.7, 8 

El NNT se relaciona con el RA basal y la rRR,
de la misma forma que lo hace la rRA del
cual deriva.6 La Tabla 1 muestra esa relación
para distintos RA basales y rRR. Chatellier y
col. desarrollaron un nomograma que rela-
ciona estos dos parámetros para cuantificar
directamente el NNT.9

Claus-Hermberg y col: Número necesario para tratar (NNT)
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En general los ensayos terapéuticos dan
valores “crudos” de NNT. Puesto que tienen
duraciones variables, se presenta un proble-
ma, como veremos en seguida, al introducir
otra variable (además del RA basal y rRR): el
tiempo, en el cálculo e interpretación del
NNT. En la Tabla 2 se tabulan todas las
medidas estadísticas a las que fuimos
haciendo referencia inherentes a estudios
hipotéticos con muy variadas características
y a estudios concretos de ensayos farmaco-
lógicos antifractura. Además de inferir tam-
bién allí –aunque no tan detalladamente
como en la Tabla 1– la repercusión del RA y
rRR sobre la rRA y el NNT, se puede apreciar
la dependencia del tiempo de estos dos últi-
mos parámetros. Como también se ilustra
en el panel A) de la figura, a medida que
pasa el tiempo, si la rRR se mantiene cons-
tante los RA de los grupos control y tratado
se separan progresivamente, aumentando
consecuentemente la rRA (panel B) y dismi-
nuyendo el NNT. La valoración cualitativa es
que cuanto menor el NNT más eficaz es un

tratamiento, pero obviamente no es lo
mismo el NNT de 16 pacientes a 3 años
como en el ejemplo del estudio 1, que un
similar NNT a 5 años en el estudio 2. Para
facilitar la comparación de distintos estu-
dios sería recomendable un cálculo de NNT
homogeneizado en el tiempo. Se puede con-
vertir el NNT de un ensayo de una duración
de T años al equivalente de una duración
estándar de S años por la fórmula:

NNT:T x T/S = NNT:S
donde NNT:T y NNT:S es el NNT

para T y S años respectivamente.6

En la Tabla 2 se estandardizaron los NNT a 1
año. El NNT anualizado sería la forma más
sintética de expresar el efecto del tratamien-
to, ya que como se puede observar en el
inserto del panel B de la figura, puede calcu-
larse como la inversa de la pendiente o coefi-
ciente de regresión (variable explicatoria o
independiente) de la evolución de la rRA (res-
puesta o variable dependiente) en el tiempo.

Riesgo: alto, con fracturas prevalentes; bajo,
sin fracturas prevalentes (T-score - 2,5); inter-
medio, población mixta.
RA: riesgo absoluto
RR: riesgo relativo
rRR: reducción de riesgo relativo

rRA: reducción riesgo absoluto
NNT: número de pacientes necesario tratar
durante los años de de duración del estudio
NNT/año: NNT anualizado 
* Estudios hipotéticos

Tabla 2. Duración, Riesgo Absoluto en grupo control y activo, Riesgo Relativo, reducción de Riesgo
Relativo, reducción de Riesgo Absoluto, NNT y NNT/año en 4 estudios simulados y 5 ensayos que
evaluaron las propiedades antifracturarias de diversos fármacos (desenlace primario: fracturas ver-
tebrales morfométricas).

Estudio Duración Riesgo RA RA RR rRR rRA NNT NNT/año
control activo % %

% %

1* 3 años Bajo 12 9 0,75 25 3 33 99

2* 5 años Bajo 12 9 0,75 25 3 33 165

3* 3 años Alto 30 18 0,6 40 12 8 24

4* 5 años Alto 46 34 0,74 26 12 8 40

FIT (Alendronato)8 3 años Alto 15 8 0,53 47 7 14 42

FIT (Alendronato)9 4 años Bajo 5,8 2,9 0,50 50 2,9 34 138

PTH(1-34)
10 21 meses Alto 14 4,6 0,33 67 9,4 11 19

PROOF (Calcitonina)11 5 años Interm. 26 18 0,67 33 8 12,5 62,5

SOTI (Ran. de estroncio)12 3 años Alto 32,8 20,9 0,59 41 11,9 9 27

Claus-Hermberg y col: Número necesario para tratar (NNT)
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Figura 1. Representación gráfica de datos de los estudios hipotéticos de la Tabla 2. A) los RA del
grupo control y activo de cada estudio están ligados por una línea vertical en el año correspondiente
a la finalización del mismo. B) rRA de los mismos estudios; en el inserto se representa la función de
cada línea. En todos estos estudios con características dispares y NNT/año diferentes se pueden
obtener NNT similares manipulando el factor tiempo, como se ve en los pares de estudio 1-2 y 3-4.

Claus-Hermberg y col: Número necesario para tratar (NNT)



77

La duración de los ensayos no sólo afecta el
NNT resultante, sino que tiene además otras
implicancias en la evaluación del efecto del
tratamiento. La probabilidad de obtener dife-
rencias significativas entre los grupos trata-
dos y control depende del riesgo basal esti-
mado, el RR (o reducción del RR esperado
por la intervención), la combinación de estos
dos, la reducción del RA, el número de
pacientes incluidos (N) y el tiempo de dura-
ción del estudio. Estos factores interactúan
de tal manera que si el efecto esperado es
grande –ya sea porque la población es de
alto riesgo y/o el RR es muy pequeño (reduc-
ción del RR alto)– el N no necesita ser gran-
de para que el efecto sea estadísticamente
demostrable. Pero si el efecto esperado es
pequeño, el N de pacientes tiene que ser
mayor, y si ese N no está disponible es posi-
ble obtener igualmente un efecto significativo
aumentando el tiempo de estudio, que como
ya vimos aumenta la rRA. Es decir, aumentar
el tiempo tiene en este caso las mismas con-
secuencias que aumentar el N, debido a que
ambos tienen la propiedad de aumentar al
número de eventos, lo que optimiza la poten-
cia estadística, requisito necesario para
obtener diferencias significativas entre dos
proporciones.9, 10 Las “unidades” con que se
informa el NNT parecerían ser una cuestión
formal más bien ligada a la fría matemática,
pero evidentemente encierran un aspecto
cualitativo sumamente sensible, pues los
ensayos farmacológicos –todos financiados
por la industria farmacéutica– informan el
NNT para evitar un desenlace primario, refe-
rido a la duración del ensayo, pero los poten-
ciales eventos adversos relacionados a un
fármaco en forma anualizada (una reciente
comunicación a los médicos que con el títu-
lo INFORMACION IMPORTANTE PARA PRES-
CRIBIR se refiere al riesgo de pancreatitis
asociado al tratamiento con exenatide en
diabéticos, dice textualmente: “Desde el lan-
zamiento de BYETTA® en Estados Unidos en
junio de 2005 hasta julio de 2007, más de
700.000 pacientes han sido tratados con
BYETTA. La tasa acumulativa de reportes
espontáneos de pancreatitis durante dicho
periodo es de aproximadamente 0,2 eventos

por 1.000 pacientes-año de exposición...”). 
Los conceptos expresados requieren algu-
nas aclaraciones para su correcta interpre-
tación. La aplicación del NNT, cualquiera que
sea su forma de expresarlo, a los ensayos
con drogas antifractura, por lo general de 3
a 5 años de duración, supone que durante el
tiempo del ensayo la reducción del RA fue
uniforme.7, 8 Si esto no fuera así (lo cual es
probable), no interesa, si los datos que se
analizan y discuten son los resultados repor-
tados al final del estudio. El NNT calculado
no hace inferencias sobre cuál fue el NNT
del 1º, 2º, etc. año. El NNT anualizado sería
una forma correcta, pero no práctica, para
referirse al NNT en tiempos de tratamiento
fijos, p. ej. a 10 años. Éste es justamente
un tema que desvela hoy a epidemiólogos y
a la comunidad médica interesada en hacer
tratamientos racionales en osteoporosis:
cuál es el umbral de NNT en tiempos largos
(¿10 años?) en los que la ecuación costos
(hum años, económicos, efectos adversos
de los tratamientos) vs. beneficios resulta
conveniente. Al considerar estos umbrales
hay que tener en cuenta la precisión de la
estimación del efecto del tratamiento.2 En el
caso del NNT la precisión está representada
por el intervalo de confianza (IC), dentro del
cual se encuentra el NNT verdadero. El IC
puede calcularse utilizando el propio IC 95%
del rRA, que para muestras grandes se apro-
xima a la fórmula del error estándar para
una diferencia de proporciones, basada en
la distribución normal.8,10 Un cálculo más
simple y que utiliza información presente en
todos los ensayos es: 

1/RAc x rRR, 
donde RAc es RA del grupo control.8

Por ejemplo, en la Tabla 2, en el estudio FIT
de “bajo riesgo” RAc = 0,058 y rRR (0,69-
0,18) por lo que IC 95% del NNT, 1/0,058 x
0,69 = 25, 1/0,058 x 0,18 = 100. 
Una recomendación de tratamiento sólo
estaría justificada si el efecto del tratamien-
to es tal que el NNT más alto posible es
menor que el nivel de corte considerado
conveniente.4

Claus-Hermberg y col: Número necesario para tratar (NNT)
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Los quistes paratiroideos son entidades poco
frecuentes. Desde que se identificó el primer
quiste paratiroideo en 1880, alrededor de
250 quistes en cuello y mediastino han sido
reportados en la literatura. La mayoría de los
mismos no son funcionantes y se presentan
como masas asintomáticas en el cuello. Los
funcionantes son en general adenomas con
degeneración quística y excepcionalmente
producen crisis paratiroideas.
Se presenta el caso de una mujer de edad
media que sufre crisis hipercalcémica por
hiperparatiroidismo producido por adeno-
mas paratiroideos quísticos bilaterales, con-
siderados por muchos años como bocio mul-
tinodular coloide. 
Se discute la forma de presentación, aspec-
tos clínicos y estudios complementarios que
puedan contribuir al diagnóstico diferencial
con otras patologías (tiroideas y paratiroideas)
y por lo tanto conducir al manejo apropiado. 

Caso clínico 
Paciente de sexo femenino de 52 años de
edad que ingresa al Hospital por crisis hiper-
calcémica. 
El cuadro había comenzado una semana
antes en forma brusca con anorexia, náuse-
as, vómitos, dolor epigástrico, poliuria y poli-
dipsia. Hasta ese momento se encontraba
en pleno estado de salud. Fue internada en
otra institución con diagnóstico de gastritis
e hidratada por 24 horas con mejoría parcial
y transitoria de los síntomas. 
Presentaba al ingreso marcados signos de
deshidratación y leve a moderado compromi-
so neurológico (somnolencia, bradipsiquia,
dislalia y trastornos de la memoria reciente). 
Se observaban dos grandes nódulos en

ambas regiones laterales del cuello que
excursionaban con la deglución y que impre-
sionaban tiroideos.

Antecedentes: 
- Hipertensión arterial
- Anemia considerada de causa ginecológica
- Hipotiroidismo subclínico con anticuerpos

antitiroideos levemente positivos en trata-
miento con levotiroxina

- Bocio multinodular coloide conocido desde
hacía 10 años. Inicialmente nódulo sólido
heterogéneo en lóbulo derecho (LD) de 33
x 16 x 18 mm que en los años siguientes
aumenta de tamaño y aparecen áreas
líquidas en su interior. También aparece
en la evolución nódulo quístico tabicado
en lóbulo izquierdo (LI). La última ecogra-
fía evidenciaba imagen de aspecto sólido
de 40 x 27 x 20 mm en LD que presenta-
ba dos áreas líquidas en su interior e ima-
gen de aspecto quístico, tabicada de 70 x
38 x 34 mm en LI. 

- Se le habían realizado dos punciones 1) de
nódulo sólido de LD: compatible con ade-
noma folicular al inicio 2) de ambos nódu-
los quísticos: compatibles con quistes
coloides 6 años después.

- Amenorrea de 8 meses de evolución
(menopausia)

- No antecedentes de ingesta de vitamina D,
tiazidas o litio, neoplasia e inmovilización

Laboratorio de ingreso: Calcemia 25 mg/dl,
que al repetirse da 19,4 mg/dl (VR 8,5-
10,5), Calcio iónico 13 mg/dl (VR: 4,5-
5,20), Fosfatemia 3,7 mg/dl (VR: 2,7-4,5),
Urea 83 mg/dl, Creatinina 2,49 mg/dl, Fos-
fatasa alcalina 268 UI/L (VR: 80-280).
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La hipercalcemia fue tratada con hidratación
parenteral, pamidronato en infusión única de
90 mg y calcitonina subcutánea. Los niveles
de calcemia disminuyeron progresivamente
hasta normalizarse a la semana del ingreso
(Figura 1) al igual que la urea y la creatinina.
La hidratación puso en evidencia la anemia
(Hb: 9,2 g/dl, Hto: 28%) y la mejoría de la fun-
ción renal mostró la hipofosfatemia. 

Se solicitó PTH, centellograma óseo y pun-
ción de médula ósea, siendo estos dos últi-
mos negativos. Al tercer día se recibió PTH
1900 pg/ml (VR: 10-65) que confirmó el
diagnóstico hiperparatiroidismo primario.
Se solicitó centellograma con Tc99m-Sestam-
ibi que mostró hipercaptación paratiroidea
bilateral asimétrica a predominio del lado
derecho (Figura 2).

Se sospechó que los nódulos considerados
tiroideos podían ser paratiroideos, por lo
que se realizó punción de ambos nódulos
para estudio citológico y bioquímico.
Nódulo derecho: evacuación de 4 ml de líqui-
do citrino claro.          
Nódulo izquierdo: evacuación de 16 ml de
líquido pardo oscuro.            
En ambos nódulos la evacuación fue parcial.
Estudio citológico del líquido: ambos aspira-
dos de similares características. En forma
panorámica impresionaba tiroideo (Figura 3),
pero no se observó coloide ni células tireofa-
gocíticas. Se observaron grupos de células
con abundante citoplasma y límites celulares
definidos, algunos núcleos hipercromáticos y
otros con cromatina granular (Figuras 4 y 5)
que no correspondían a células foliculares
tiroideas normales y que posteriormente se
identificaron como paratiroideas. 

Figura 1. Niveles de calcemia luego de una única
dosis de 90 mg de pamidronato IV y calcitonina
subcutánea.

Figura 3. Citología con técnica de Papanicolau
del líquido de punción. Panorámicamente impre-
siona tiroideo, pero no se observa coloide ni tire-
ofagocitos (habituales en los líquidos de punción
de los quistes tiroideos).

Figura 4. Se observan dentro del colgajo y en la
periferia del mismo algunas células con límites.

Figura 2. Centellograma paratiroideo con Tc99-
Sestamibi. Se observan dos áreas hipercaptantes
en lecho tiroideo, una en polo inferior derecho de
forma ovoidea y otra en polo inferior izquierdo

Pozzo y col: Crisis hipercalcémica
por adenomas paratiroideos quísticos
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Dosaje de PTH: Nódulo derecho > 300.000
pg/ml y nódulo izquierdo 226.500 pg/ml.
La RNM y ecografía realizadas en espera del
dosaje de PTH en el líquido no pudieron acla-
rar el origen tiroideo o paratiroideo de los
nódulos quísticos (Figuras 6, 7 y 8).

La paciente no mostraba compromio de
órganos blanco, salvo de aumento de fosfa-
tasa alcalina. Densitometría ósea por Dexa,
Rx de cráneo, manos, clavículas, columna y

pelvis normales. TC de abdomen: no litiasis,
nefrocalcinosis, quistes o tumores renales o
suprarrenales.
Se indica exploración quirúrgica previo dosaje
de AVM y catecolaminas que fueron normales.
Cirugía: liberación y resección de tumor
derecho de 3,5 cm e izquierdo de 6 cm.
Ambos se encuentran dentro de procesos
fibrosos, el izquierdo involucra al recurrente.
Identificación de paratiroides superior D de
aspecto normal que se desvasculariza y pre-

Figura 5. A mayor aumento se observan células
con citoplasma amplio y límite celulares
definidos. Algunos núcleos hipercromáticos y
otros con cromatina granular.

Figura 6. RNM en cortes coronales y secuencia
T2. Se observan imágenes hiperintensas de
señal líquida bilaterales. La izquierda es bilocula-
da y de mayor tamaño. Se informaron localizadas
a nivel de ambos lóbulos de la tiroides, pero
correspondieron a paratiroides quísticas.

Figura 7. Corte parasagital derecho en secuencia
T2. Se observa nivel líquido-liquido de diferentes
intensidades (hiperintensa por agua en la parte
superior y gris por presencia de deoxihemoglobi-
na. Esta última por declive en la posición que se
realiza el estudio se localiza en la parte inferior).

Figura 8. Corte parasagital izquierdo muestra la
imagen hiperintensa de señal líquida biloculada.

Pozzo y col: Crisis hipercalcémica
por adenomas paratiroideos quísticos
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via confirmación histológica se implanta en
esternocleidomastoideo homolateral. Tiroi-
des de aspecto normal.

Anatomía patológica 
Macroscopía: nódulo izquierdo de 6 cm de
diámetro mayor y 13 g de peso, al corte
aspecto quístico biloculado, nódulo derecho
de 3,7 cm en su diámetro mayor y 8 g de
peso, al corte pardo amarillento y con secto-
res quísticos (Figura 9).

Microscopía: ambos nódulos paratiroideos
constituidos por cúmulos de células parati-
roideas principales y aisladas acidófilas. Se
disponen en forma general sólida que alter-
na con áreas microfoliculares. La luz de los
folículos muestra material proteico. El tama-
ño de los folículos es variable hasta formar
grandes cavidades quísticas. El estroma
intratumoral y de la cápsula es fibrohialino
parcialmente calcificado (Figura 10 y 11).

Diagnóstico: adenomas paratiroideos con
extensa transformación quística.

Figura 9. Exploración quirúrgica

Figura 10. Anatomía patológica. A la microscopía
se observa cúmulos de células paratiroideas
principales dispuestas en forma sólida alternan-
do con zonas microfoliculares. El tamaño de los
folículos es variable hasta formar grandes cavida-
des quísticas.

Figura 11. Microscopía muestra área sólida a
mayor aumento con acúmulos de células princi-
pales y estroma fibrohialino.

Ingreso Cirugía Calcitriol+ Ca Suspende medicación

VR 9/2/03 18/2 24/2 28/2 12/3 27/3 20/6 21/7 15/9
Ca total (mg/dl) 8,5-10,5 25/19,4 10,5 8,5 7,6 9,6 8,9 10,4 8,8 10,1
Ca iónico (mg/dl) 4,5-5,2 13 5,56
PTHi (pg/ml) 10-65 1.900 235 94,3 108 65
Fósforo (mg/dl) 2,7- 4,5 3,7 1,6 2,8 2,7 2,9 2,2 2,8
F.A. (UI/l) 80-280 268 454 1238 493 185 159 129
Creatinina (mg/dl) 0,5-1 2,49 1,29 1,19 1,05 1,15
25OHD (ng/ml) >30 25 27,6
CaU (mg/24 h) 94

1 semana 4 meses 7 meses
CCaa::  calcio; CCaaUU::  calcio urinario  PPTTHHii::  parathormona intacta  FF..AA..::  fosfatasa alcalina  2255OOHHDD::  25-hidroxivitamina D   

Tabla 1. Evolución bioquímica postoperatoria y en los primeros 6 meses

Pozzo y col: Crisis hipercalcémica
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La paciente fue seguida durante los primeros
7 meses del postoperatorio, abandonando
luego el seguimiento en nuestra institución.
Pudieron rescatarse los datos de laboratorio
realizados por la paciente en los 5 años pos-

teriores a la cirugía que muestran persisten-
cia de hiperparatiroidismo. Los niveles de
calcemia no superan 1 mg por encima del
límite superior del método, como se mues-
tra en la Tabla 2.

Conclusiones
La presentación de este caso tiene varios
aspectos que merecen destacarse.

1) Crisis hipercalcémica como forma de
presentación 
Las neoplasias y el hiperparatiroidismo
constituyen las causas más comunes de
hipercalcemia, sumando entre ambas más
del 90 % de los casos. En general el diag-
nóstico diferencial no es difícil. En su mayo-
ría los hiperparatiroidismos primarios tienen
hipercalcemias más leves y suelen ser asin-
tomáticos o presentar síntomas crónicos
como nefrolitiasis. En cambio los individuos
con hipercalcemia asociada a neoplasia
suelen presentarse enfermos y son más pro-
pensos a manifestar los síntomas clásicos
del síndrome hipercálcémico, especialmente
neurológicos. Las neoplasias suelen ser
conocidas o clínicamente aparentes, no
estableciendo dificultad diagnóstica. Menos
frecuentemente una neoplasia oculta puede
manifestarse con hipercalcemia y el hipera-
paratiroidismo primario con severa y brusca
hipercalcemia (crisis paratiroidea) dificultan-
do el diagnóstico diferencial. Las crisis
hipercalcémicas de etiología paratiroidea se
asocian en general a niveles de calcemia
más elevados que en las causadas por neo-
plasia, en estas últimas los síntomas neuro-
lógicos aparecen con niveles menores. Pro-
bablemente ésto se deba a cierta tolerancia
del sistema nervioso por exposición crónica

a la hipercalcemia en el hiperparatiroidismo. 
El dosaje de parathormona (PTH) es la clave
del diagnóstico. La presencia de PTH eleva-
da en presencia de hipercalcemia establece
el diagnóstico. Prácticamente todas las
demás causas de hipercalcemia cursan con
PTH suprimida.
La decisión de tratar la hipercalcemia depen-
de del nivel de calcio, de la presencia o no
de síntomas y de la patología de base. La
crisis hipercalcémica es una entidad aguda
y grave, que si no es debidamente reconoci-
da y tratada, puede producir la muerte por
paro cardíaco, insuficiencia renal y/o compli-
caciones del coma. Calcemias mayores a 14
mg/dl requieren tratamiento más agresivo
independientemente de los síntomas o sig-
nos de hipercalcemia. 
El manejo de la hipercalcemia aguda incluye
expansión del líquido extracelular, aumento
de la excresión renal de calcio e inhibición
de la resorción ósea.
La hidratación con solución salina, los bifos-
fonatos endovenosos (pamidronato y actual-
mente ácido zoledrónico que es el más
potente disponible) y la calcitonina son sufi-
cientes en la mayoría de los casos.1, 2 

En la hipercalcemia producida por hiperpara-
tiroidismo debe considerarese posterior-
mente la paratiroidectomía, ya que la hiper-
calcemia puede responder en menor magni-
tud que en las causas neoplásicas y la res-
puesta mantenerse por menor tiempo.    
Nuestra paciente se presentó con crisis

Tabla 2

VR 4/3/04 22/7/04 24/4/06 19/3/07 10/3/08
Ca total (mg/dl) 8,4-10,2 11,2 10,3 10,9 11,0 11,2
Ca iónico (mg/dl) 4,5-5,2 5,74
PTHi (pg/ml) 10-65 98,1 115 89,8 97,1 76,4
CaU (mg/24 h) 299

CCaa::  calcio; CCaaUU::  calcio urinario  PPTTHHii::  parathormona intacta
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paratiroidea (entidad casi excepcional en la
actualidad), con escasos síntomas neuroló-
gicos a pesar de niveles de calcemia extre-
madamente elevados y tuvo una respuesta
favorable al tratamiento médico.

2) Masas cervicales quísticas confundidas
con bocio multinodular coloide
Los quistes paratiroideos son lesiones loca-
lizadas en el cuello y mediastino superior
poco comunes y frecuentemente asintomáti-
cos. Los casos síntomáticos son muy raros
y los síntomas incluyen: masa palpable en el
cuello, signos de compresión (especialmen-
te en los de localización mediastinal) y con
menor frecuencia hipercalcemia y/o crisis
paratiroidea. Pueden confundirse con nódu-
los tiroideos y probablemente en los casos
asintomáticos haya subdiagnóstico. 
Existen alrededor de 250 casos citados en
la literatura.3-6

Se considera que los quistes paratiroideos,
igual que el carcinoma, son óptimamente
evaluados por la la TC y la RNM, especial-
mente en los de localización ectópica.7 En el
caso descripto la RNM no pudo establecer el
origen tiroideo o paratiroideo de los nódulos
quísticos. 
La punción aspiración con aguja fina es el
procedimiento de elección en la evaluación
de los nódulos tiroideos y su utilización es de
práctica diaria. Pero es raro que una masa
paratiroidea se punce con ese diagnóstico
de antemano. Por lo tanto existe escasa
familiaridad con las características citológi-
cas de los aspirados paratiroideos y la biblio-
grafía referida a la misma es muy escasa.
Existen algunos aspectos citológicos que
orientan a la patología paratiroidea, pero el
diagnóstico diferencial siempre es difícil.8, 9

El líquido aspirado de los quistes paratiroide-
os es en general claro y aspecto acuoso, lo
cual ayuda al diagnóstico. En otras ocaciones
el líquido es denso y pardo oscuro, similar al
de los quistes tiroideos o bocios coloides.
La presencia de líquido claro, cristal de roca
y citológicamente acelular es característico
de los quistes paratiroideos y su presencia
debe guiar al dosaje de PTH en mismo. 
La mayoría de los quistes no son funcionantes
y se tratan con punción aspiración. Cuando

rececivan puede repertirse la punción o plan-
tearse la exéresis quirúrgica. El tratamiento
de los quistes funcionates es quirúrgico.
Se plantean diferentes orígenes de los quis-
tes: acumulación gradual de líquido en glán-
dulas normales creando quistes de reten-
ción, coalescencia de microquistes, degene-
ración quística de adenomas, vestigios pro-
ductivos de canales de Kursteiner o quistes
derivados de vestigios embriológicos de
células primordiales paratiroideas del terce-
ro o cuarto arco branquial.
Los quistes paratiroideos claros parecen ser
una entidad diferente de la degeneración
quística de los adenomas paratiroideos,
siendo los primeros generalmente no funcio-
nantes y de origen embriológico y los segun-
dos asociados a componente sólido, en los
cuales el líquido es pardo oscuro, sanguino-
lento y cursan casi invariablemente con
hiperparatiroidismo.10

Las crisis paratiroideas han sido atribuidas
en algunas ocaciones a la hemorragia de
grandes adenomas.
El caso de nuestra paciente se encuentra
dentro de la categoría de adenomas con
degeneración quística, ya que siguiendo la
evolución de los nódulos se ve claramente la
transformación quística, al menos del lado
derecho. Una nueva hemorragia puede
haber desencadenado la crisis.

3) Diagnóstico diferencial con carcinoma
paratiroideo
El carcinoma paratiroideo es responsable de
menos de 0,5% de los casos de hiperparati-
roidismo. Existen formas de presentación
del mismo que deben hacer sospechar etio-
logía maligna.11, 12

- Hipercalcemia severa, casi siempre asocia-
da a los síntomas típicos

- PTH extremadamente alta 
- Masa cervical palpable
- Parálisis recurrencial 
- Compromiso de órganos blanco: frecuente

compromiso esquelético severo con dolor
óseo y signos radiológicos clásicos de
osteítis fibrosa quística, hoy excepciona-
les en el hiperparatiroidismo de etiología
benigna.

Pozzo y col: Crisis hipercalcémica
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- El compromiso renal y óseo manifiesto con-
comitante es inusual en el hiperparatiroi-
dismo por adenoma.

Si bien el diagnóstico preoperatorio no es
factible, es aconsejable tener alto nivel de
sospecha para no perder la oportunidad de
realizar resección completa en la primera
cirugía. En muchas oportunidades se hace
el diagnóstico en forma retrospectiva al apa-
recer recurrencia local y/o metástasis e
hipercalcemia difícil de tratar. 
Intraoperatoriamente la sospecha se basa
en la adherencia o invasión del tumor a las
estructuras vecinas. El tumor es en general
sólido y de consistencia duropétrea. Cuando
hay grosera invasión a los tejidos vecinos no
hay dificultad diagnóstica, pero esto no
siempre está presente. Como en otros
tumores endócrinos, la diferenciación histo-
patológica es difícil. De los criterios descrip-
tos sugestivos pero no patognomónicos de
carcinoma, los que mejor se correlacionan
con la recurrencia son la invasión vascular y
capsular.
Existe un cuadro de hiperparatiroidismo
familiar asociado a tumores osificantes de
mandíbula y maxilar. Esta puede asociarse a
tumores uterinos, quistes renales bilatera-
les y tumor de Wilms. Esta entidad presenta
hipercalcemias más severas que en el hiper-
paratiroidismo aislado, los adenomas parati-
roideos pueden ser quísticos y la incidencia
de carcinoma es alta (15-20%).13 Está cau-
sado por la mutación de un gen de supre-
sión multitumoral, el HRTP2. Este gen codifi-
ca una proteína, la parafibromina, vinculada
al desarrollo de tumores en paratiroides y
maxilares.    
La misma mutación ha sido hallada en casos
de carcinomas paratiroideos esporádicos.14

En nuestra paciente existían criterios preo-
peratorios de sospecha (a excepción de
severo compromiso óseo y renal) y los ade-
nomas estaban firmemente adheridos pero
sin invasión a los tejidos vecinos. La ausen-
cia de signos histopatológicos sugestivos, la
evolución de por lo menos 10 años hasta el
momento de la cirugía y la ausencia de
hipercalcemia severa a los 5 años, hacen el
diagnóstico de carcinoma poco probable.

4) Ademonas dobles versus hiperplasia
adenomatosa asimétrica.
Se ha reportado la presencia de más de un
adenoma hasta entre 1,7 y 11% de los
hiperparatiroidismos primarios según distin-
tas series. Existe debate acerca de si los
adenomas dobles son una entidad diferente
o representan hiperplasia paratiroidea en
diferentes estadíos evolutivos con glándulas
de diferente tamaño.15-18

Esta diferenciación es importante porque
impacta en la extención de la resección y en
el éxito de la cirugía. Es también importante
para el cirujano la diferenciación macroscó-
pica de glándulas hiperplásicas, ya que la
biopsia por congelación de una pequeña
muestra no suele ser diagnóstica. 
Cuando se trata de adenomas quísticos la
literatura se remite a series pequeñas o
case reports.19-23

De ellos se rescata

- Valores de calcio y PTH muy elevados
- Pueden presentarse como crisis
paratiroidea

- Mayor tamaño y peso que los adenomas 
- Frecuente localización ectópica.

En nuestra paciente se consideró que podía
tratarse de adenomas quísticos como enti-
dad separada de la hiperplasia. Si bien en el
acto quirúrgico no pudo observarse la cuar-
ta paratiroides, la tercera (que tuvo que
reimplantarse) fue macro y microscópica-
mente normal. La presencia de hipercalce-
mia en el seguimiento alejado no avala esta
postura. 

Resumen
Las masas paratiroideas son fácilmente
confundibles con las tiroideas. En el caso de
nuestra paciente, la clínica y los múltiples
estudios complementarios realizados duran-
te varios años no permitieron sospechar la
naturaleza paratiroidea. 
La hipercalcemia fue el factor clave para avan-
zar en el diagnóstico. Las imágenes de ecogra-
fía y RNM no fueron concluyentes. El estudio
citológico del líquido fue sugestivo. El dosaje
de PTH en los líquidos de punción permitió arri-
bar al diagnóstico en el preoperatorio. 

Pozzo y col: Crisis hipercalcémica
por adenomas paratiroideos quísticos
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Este caso se podría haber diagnosticado
precozmente si se hubiese incluido la calce-
mia en el laboratorio.

(Recibido: mayo de 2008.
Aceptado: julio de 2008)
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Femur en latín significaba muslo, pero
pasó a designar el hueso articulado en
el coxis y, en su parte inferior, con la
tibia y el peroné. El adjetivo “femoral”
corresponde a esta parte del cuerpo
humano: “bíceps femoral”, “nervio femo-
ral”, “arteria femoral”. 
Existía entre los romanos una curiosa
asociación etimológica entre femur
(muslo) –habría que tener en cuenta que

en un principio el enunciado era femur,
feminis, no femur, femoris– con la pala-
bra latina femina. De esto se hizo eco
San Isidoro de Sevilla (560-636 d.C.) en
sus Etimologías (11, 1, 106) cuando
dice: femora dicta quod ab ea parte a
femina sexus viris discrepat. Esto es,
“los muslos (femora) se llaman así por-
que por esa parte el sexo de la hembra
se diferencia del de los varones”.

ETIMOLOGÍAS ÓSEAS: FÉMUR
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La hormona induce la desorganización de los
filamentos de actina con cambios en la mor-
fología celular, alteración de las conexiones
célula-célula, externalización de fosfatidilseri-
na en la membrana, condensación de la cro-
matina y fragmentación del ADN.
La Imagen muestra la desorganización del
citoesqueleto inducido por PTH (10-8 M; 72
horas). Las células fueron fijadas e incubadas

con el anticuerpo primario anti-actina o con
faloidina. Luego se utilizaron los correspon-
dientes anticuerpos secundarios conjugados
con fluoróforos dirigidos contra el anticuerpo
primario anti-actina (izquierda) o contra faloidi-
na (centro) para visualizar la localización de
los filamentos de actina por microscopia con-
focal. El tercer panel muestra la superposición
de imágenes (merge, derecha).

IMÁGENES EN OSTEOLOGÍA
PTH promueve la apoptosis en células epiteliales intestinales Caco-2:
PTH promotes apoptosis in Caco-2 intestinal epithelial cells.
Claudia Gentili, Natalia Calvo, Ana Russo de Boland
Departamento de Biología, Bioquímica y Farmacia, Universidad Nacional del Sur
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Las metástasis óseas son una complicación fre-
cuente y severa de los tumores mamarios y se
asocian a fracturas, dolor y disminución de cali-
dad de vida de las pacientes. La mayoría de
estas metástasis son osteolíticas, con evidencia
histológica del aumento del número y actividad
de osteoclastos. Desde hace mucho tiempo se
sabe que los osteoclastos participan activamen-
te en la destrucción ósea inducida por tumores.
A su vez, las células tumorales producen un “fac-
tor activador de osteoclastos” que induce la
resorción ósea y la liberación de otros factores
desde la matriz ósea (PTHrP, IL-6, TGF-ß) que
actúan como factores de conservación tumoral. 
Un avance en el campo de la biología del hueso
se produjo hace diez años1 y fue la identificación
de RANKL (activador del receptor del ligando NF-
kB) como el factor inductor de osteoclastos.
RANKL (también llamado OPGL, TRANCE u ODF),
producido por osteoblastos, es un miembro de la
familia de factores de necrosis tumorales (TNF)
que se liga a su receptor (RANK), presente en los
osteoclastos. La función de este factor es esti-
mular el linaje, promover la maduración celular y
prolongar la supervivencia de los osteoclastos,
incrementando de esta manera la resorción ósea.
La osteoprotegerina (OPG) es un receptor soluble
(no anclado a la membrana plasmática) produci-
do también por los osteoblastos, que bloquea el
ligado de RANKL a RANK y así bloquea la señal de
diferenciación para los osteoclastos. Un amplio
espectro de enfermedades óseas caracterizadas
por aumento de la actividad de los osteoclastos
como la osteoporosis, la artritis reumatoidea y
las metástasis óseas, han sido relacionadas a
una alteración del balance RANKL/OPG.
En 1999, se postuló que RANKL podría ser tam-
bién el factor crítico expresado en las células
tumorales mamarias que producía la activación
de osteoclastos.2 RANK se expresa constitutiva-

mente en la glándula mamaria normal y RANKL se
induce durante el embarazo. Ambos son funda-
mentales para el desarrollo de la glándula para la
futura lactancia. RANK y RANKL se expresan o
pueden ser inducidos en muchas líneas celulares
o cultivos primarios de células de cáncer de
mama. Las lesiones óseas producidas en rato-
nes susceptibles por inducción de tumores, pue-
den reducirse con análogos de OPG. Estos estu-
dios sugieren que un incremento local de la rela-
ción RANKL/OPG es clave para el crecimiento en
el hueso de metástasis mamarias y es un blanco
potencial para una intervención terapéutica.
El sistema RANK/RANKL podría dirigir la migra-
ción preferencial de las células tumorales de
mama hacia el hueso. Tomando en considera-
ción la alta expresión constitutiva de RANK en
distintos tipos de tumores mamarios, datos
recientes sugieren que la expresión de RANK
en las células de cáncer de mama determinaría
si los tumores hacen metástasis en hueso,
donde es abundante la expresión de su ligando
correspondiente RANKL. Esta correlación expre-
sión de RANKL vs. osteotropismo ha sido
demostrada en distintos modelos de tumores
murinos. El bloqueo del sistema con la adminis-
tración externa de OPG redujo significativamen-
te las lesiones tumorales en el esqueleto de
estos animales.
En resumen, la interacción cáncer de mama y
hueso se produciría mediante el sistema
RANK/RANKL. La expresión de RANK le permite
a las células tumorales migrar al hueso donde a
su vez estimulan la expresión de RANKL a través
de un contacto intercelular con osteoblastos.
Esto crea un círculo vicioso: las células tumora-
les estimulan a los osteoclastos que degradan la
matriz ósea liberando factores de crecimiento y
citoquinas que a su vez le sirven al tumor como
factores de supervivencia.
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Qué podemos aprender de estos descubrimien-
tos? El “ménage a trois” de células de cáncer de
mama/ osteoblastos/ osteoclastos está ligado
con el sistema RANK/ RANKL/OPG, lo que expli-
caría la migración preferencial hacia el hueso y el
estímulo de su destrucción. Sería importante
quizás evaluar a las pacientes con riesgo de
metástasis identificándolas según la expresión
de RANK en sus tumores primarios. Actualmente
estas mujeres son tratadas con quimioterapia,
radioterapia, bifosfonatos endovenosos o sus
combinaciones. De ellos, sólo los bifosfonatos
promueven la apoptosis de los osteoclastos.
Recientemente se ha desarrollado un anticuerpo
monoclonal dirigido contra RANKL (denosumab)
al que se evalúa en ensayos clínicos. El anticuer-
po bloquea RANKL de manera similar a OPG. Se
ha demostrado que disminuye la resorción ósea
y el riesgo de fracturas3. Se necesitan más estu-
dios a largo plazo para saber si nuestro conoci-
miento de la biología celular ósea y del sistema
RANK/RANKL puede trasladarse a prevenir las
metástasis óseas en mujeres que padecen cán-
cer de mama.

Referencias

1. Lacey DL, Timms E, Tan HL, et al. Osteoprote-
gerin ligand is a cytokine that regulates osteo-
clast differentiation and activation. Cell 1998;
93: 165-76.

2. Thomas RJ, Guise TA, Yin JJ, et al. Breast can-
cer cells interact with osteoblasts to support
osteoclast formation. Endocrinology 1999; 140:
4451-8.

3. Lipton A, Steger GG, Figueroa J, et al. Rando-
mized active-controlled phase II study of denosu-
mab efficacy and safety in patients with breast
cancer-related bone metastases. J Clin Oncol
2007; 25:4431-7.

Gabriela Picotto: Comentario bibliográfico



91

No hay duda de que cualquier tratamiento
(preventivo o curativo) de la osteoporosis
debe incluir un adecuado aporte de calcio y
de vitamina D. Así se recomienda en las
recientes Guías argentinas, que reflejan la
posición de la Sociedad Argentina de Osteo-
porosis y de la Asociación Argentina de
Osteología y Metabolismo Mineral.1 

Una cuestión aparte es si la suplementación
con calcio y vitamina D tiene, per se, efecti-
vidad anti-fractura. Hace unos 5 años revisa-
mos la evidencia disponible,2 y si bien la res-
puesta a la duda planteada era positiva, la
fuerza de la misma no era determinante y
definitiva.
Quiero comentar acá un par de estudios
recientes que se ocupan del tema.3, 4 

El primero es el trabajo de Nieves y col.,3 que
analizaron el impacto de la suplementación
con calcio y vitamina D en más de 76.000
mujeres americanas postmenopáusicas par-
ticipantes en el estudio NORA (North Ameri-
can Osteoporosis Assessment). Ellas com-
pletaron un cuestionario a partir del cual se
estimaron las ingestas de calcio (anterior y
presente) y vitamina D, y la exposición solar.
Unos tres años más tarde, más de 36.000
participantes contestaron otro cuestionario
sobre nuevas fracturas ocurridas en ese perí-
odo. El impacto del calcio y la vitamina D
sobre el riesgo de osteoporosis y fracturas
fue analizado por medio de regresión logísti-
ca múltiple. La alta ingesta anterior de calcio
dio un cociente de probabilidades (odds
ratio, CP) de tener osteoporosis densitomé-
trica periférica (SXA o DXA de dedo, antebra-
zo o talón)  de 0,80, mientras que la alta
ingesta corriente dio un CP de 0,75; asimis-
mo, la alta ingesta de vitamina D dio uno de
0,73. Sin embargo, el riesgo de sufrir cual-
quier fractura a lo largo de los tres años
(hubo 2.205 fracturas en ese lapso) no fue
influenciado por la ingesta de calcio o vitami-
na D.  Las mujeres que participaron en este

estudio eran de un buen nivel socioeconómi-
co, y alrededor de un 20% consumían calcio
en el rango actualmente recomendado. El
resultado negativo de este estudio de cohor-
te se agrega a otros similares publicados en
los últimos años.
El segundo artículo es un meta-análisis de
estudios controlados, excluyendo aquéllos
que incluían a sujetos menores de 50 años,
o con osteoporosis secundarias, o que ade-
más tomaban otros fármacos para la osteo-
porosis, o que usaban sólo vitamina D.4 El
análisis incluyó 29 estudios, representando
casi 64.000 pacientes (92% mujeres, edad
promedio 68 años). En 13 de los estudios
se usó calcio en combinación con vitamina
D. El punto final evaluado fue cualquier frac-
tura (5 estudios), sólo la densidad mineral
ósea –DMO– (12 estudios), y tanto fracturas
como DMO (otros 12 estudios). En los 17
estudios que analizaron fracturas, el calcio
solo o combinado con vitamina D disminuyó
el riesgo fracturario en un 12%. En los 24
estudios que analizaron la DMO, el calcio
disminuyó la tasa de pérdida ósea en la
cadera y en la columna lumbar. Una buena
tasa de cumplimiento (>80%) se asoció con
una disminución de 24% de fracturas en
cualquier sitio anatómico. El efecto trata-
miento del calcio no fue afectado por el
agregado de vitamina D, antecedentes de
fractura previa, sitio de fractura, o sexo. Por
el contrario, el efecto tratamiento del calcio
fue favorablemente influenciado por la edad
(> 70 años), baja ingesta previa de calcio,
mayor suplementación con éste (> 1.200
mg/día) o con vitamina D (> 800 UI/día). 
Dada la indudable importancia de ambos
nutrientes (calcio y vitamina D) sobre la
salud ósea, es notable que aún se discuta
su eficacia antifracturaria. Un análisis del
estudio WHI (Women’s Health Initiative)
–que comprendió 36.000 mujeres postme-
nopáusicas– publicado en 2006,5  concluyó
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que el agregado de 1.000 mg de calcio y
800 UI de vitamina D por día no sólo no pro-
tegía contra las fracturas, sino que incluso
magnificaba el riesgo de nefrolitiasis. En el
barullo que siguió a dicho estudio referente
al riesgo de cáncer de mama en mujeres
que reciben estrogenoterapia de reemplazo,
se perdió el dato, tan pertinente para noso-
tros, de que las mujeres de mayor edad (>
60 años) que hacían suplementación cálcica
y vitamínica tuvieron 29% menos fracturas
de cadera que las controles. Este hecho ha
sido remarcado por los mismos autores en
una publicación posterior.6 

Creo que no se harán en el futuro grandes
estudios prospectivos para determinar sin
lugar a dudas la eficacia antifractura del cal-
cio y la vitamina D. Costarían muchísimo, y
el bajo costo de estos suplementos los con-
vierte prácticamente en “drogas huérfa-
nas”, que no atraen la atención de las gran-
des firmas farmacéuticas. Pero me parece
que tienen su lugar propio en el armamenta-
rio anti-osteoporótico –y no sólo como com-
plementos de otros medicamentos más
potentes–, sobre todo en la población
añosa, que consume habitualmente una
dieta hipocálcica, que sufre carencia de vita-
mina D, y que está institucionalizada. 
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ACTUALIZACIONES EN OSTEOLOGÍA:
UN PASO MÁS EN LA DIFUSIÓN DE LOS CONOCIMIENTOS SOBRE 
METABOLISMO ÓSEO.

ACTUALIZACIONES EN OSTEOLOGÍA: ANOTHER STEP IN THE PROCESS OF SPREADING KNOWLEDGE 
ABOUT BONE METABOLISM. 

En el año 1983 se fundó la Asociación Argentina de Osteología y Metabolismo Mineral, el 
mismo año en que comencé mi actividad en la investigación y la docencia cumpliendo con 
una beca de iniciación en la investigación en la Universidad Nacional de Rosario, bajo la 
dirección del primer presidente de AAOMM, el Dr. Rodolfo Puche.

Los fundadores de AAOMM han guiado los destinos de esta Asociación y han sabido marcar 
el rumbo que debería tener a lo largo del tiempo, no desviándose por razones económicas ni 
personales. Desde un principio supieron sembrar la semilla de la sana discusión, de la 
calidad de los trabajos, del intercambio del conocimiento, de la labor desinteresada por una 
Asociación que sigue nucleando alrededor de la investigación y la docencia a muchos profe-
sionales de la salud. Estos socios fundadores, 25 años después, siguen siendo miembros 
activos o con designación de socios honorarios, no por haberse retirado de la actividad sino 
como reconocimiento a su proficua labor y su contribución al conocimiento en el área del 
metabolismo mineral y las enfermedades metabólicas del tejido óseo.

Numerosos proyectos fueron motorizados por estos miembros y, sobre todo, supieron hacer 
el lugar para que los jóvenes ocuparan espacios, aprendieran y se prepararan para mantener 
en funcionamiento la Asociación, sin perder el prestigio ni los objetivos.

Durante los 25 años que pasaron desde su fundación, AAOMM se dedicó a difundir el cono-
cimiento científico en el área del metabolismo mineral y las enfermedades metabólicas óseas. 
Veinticuatro reuniones anuales y numerosas actividades de intercambio del conocimiento y de 
difusión se llevaron a cabo en estos años; sin embargo, la extensión del país opuso un 
obstáculo para que estos conocimientos llegaran a todos los rincones del territorio.

El avance de los medios de comunicación no fue ajeno a AAOMM, que instaló un medio 
virtual de extensión de los conocimientos a toda el habla hispana, su página en Internet. 
Este medio abrió la puerta a consultas de lugares distantes, tanto de profesionales como de 
miembros de la población no pertenecientes a ambientes académicos o profesionales. Las 
respuestas de los miembros a las preguntas fue inmediata y el reconocimiento a las mismas 
realimentó el entusiasmo. 

La aparición de un medio escrito de difusión con llegada a los profesionales era un final 
previsible y la perseverancia de la dirigencia de turno un factor importante en la concreción 
del proyecto.
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Así nació Actualizaciones en Osteología, el medio de difusión escrito de AAOMM, que tuvo su 
número lanzamiento en Buenos Aires en noviembre de 2005, y que cursa hoy su tercer año 
de publicación con 3 números anuales. Sus asociados e invitados especiales han realizado 
numerosas revisiones sobre temas que anualmente se discutían en las reuniones periódicas 
o extraordinarias. Ahora esa información actualizada, que estaba restringida a unas pocas 
centenas de profesionales, llega todos los rincones de la Argentina por correo o por medios 
electrónicos.

Un convenio de colaboración y publicaciones de información científica entre Actualizaciones 
en Osteología y la Revista Española de Enfermedades Metabólicas Óseas de la Sociedad 
Española de Investigaciones Óseas y Metabolismo Mineral comenzó a otorgarle el brillo inter-
nacional que seguramente se incrementará en el futuro. 

Un nuevo e importante paso de Actualizaciones en Osteología ha sido su indización en Latin-
dex, proceso que seguramente continuará en el futuro en otras bases de datos de infor-
mación científica. 

Con el correr del tiempo se han sumado secciones como Imágenes en Osteología y Casuís-
tica, hecho que muestra su constante expansión.

Pero todo no está terminado allí: existen nuevos desafíos para Actualizaciones en Oste-
ología. En estos tres años de vida de Actualizaciones en Osteología se han publicado 
revisiones sobre temas de actualidad, pero está faltando la información original y novedosa 
de los trabajos de sus asociados, prolífico y reconocido a nivel mundial. Con la aparición de 
ellos Actualizaciones en Osteología alcanzará su adultez y comenzará el real crecimiento de 
este medio de difusión de la información que enorgullece a sus asociados, abriendo sus 
puertas para publicación a investigadores de todo el planeta. 

Actualizaciones en Osteología se transforma así en uno de los pilares que sostiene los fines de 
AAOMM, según lo detalla su estatuto fundacional:
“El objeto será propender el desarrollo de las investigaciones básicas y clínicas y “la difusión 
de conocimientos relacionados con aspectos biofísicos, bioquímicos, fisiológicos y patológi-
cos del metabolismo mineral y de los tejidos calcificados”.

Así Actualizaciones en Osteología se transforma en un símbolo más que refleja la idea original 
y el entusiasmo de los fundadores de AAOMM.

DR. ALFREDO RIGALLI
Ex-Presidente de AAOMM

arigalli@fmedic.unr.edu.ar 
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Resumen
Introducción: la incidencia de fractura (Fx) de
cadera varía en los distintos estudios pobla-
cionales de acuerdo a las características
demográficas y geográficas de las poblacio-
nes estudiadas. Existen otros factores, cuya
presencia puede estar distribuida en forma
desigual en distintas subpoblaciones. Las
personas afiliadas al sistema prepago de
cobertura de salud pueden considerarse una
de esas subpoblaciones, y una información
sobre su tasa de Fx de cadera es de induda-
ble utilidad inmediata para el cálculo de las
erogaciones directas causadas por las mis-
mas. En el presente estudio se investigó la
tasa de Fx de cadera en mujeres mayores de
50 años afiliadas al Plan Médico del Hospi-
tal Alemán (PMHA), durante un período de
11 años.
Población y métodos: se identificaron y revi-
saron anualmente todas las historias clíni-
cas de las pacientes mayores de 50 años
que recibieron una artroplastia durante el
período 01/01/1994 al 31/12/2004, regis-
trándose la edad, antecedente de Fx de
cadera previa, tipo de Fx (cervical o trocanté-
rica) y su condición vital a los 12 meses
post-Fx. 
Resultados y conclusiones: ocurrieron 184
Fx en 75.583 personas/año (incidencia
2,43 Fx/1.000 personas.año). Media (DS)
de edad: 77,4 (8,5) años. La incidencia
mostró una progresión exponencial con el
aumento de la edad. La variabilidad de la
incidencia anual (1,52-3,91 Fx/1.000 perso-
nas.año) no fue significativa y no mostró una
tendencia. El 8,7% de los pacientes tenían 
antecedentes de Fx de cadera previa, lo que 

se corresponde con el rango inferior de otras
comunicaciones. La proporción de Fx cervi-
cales/trocantéricas fue 117/67; en pacien-
tes menores de 82 años la misma fue
82/36, mientras que en las mayores a 82
años la misma fue 35/31. La diferencia es
significativa (p= 0,026) e indica una mayor
propensión a las Fx trocantéricas en la
población más añosa. La tasa de pacientes
fallecidos dentro de los 12 meses posterio-
res a la Fx (9,3%) se encuentra dentro de las
más bajas reportadas, siendo la edad un
significativo factor de riesgo. 

Palabras clave: fractura de cadera, plan
médico

Summary

HIP FACTURE INCIDENCE IN WOMEN
BELONGING TO THE MANAGED CARE  OF
THE GERMAN HOSPITAL, BUENOS AIRES 

Hip fracture (HF) incidence varies according
to demographic and geographic characteris-
tics of the studied populations. Other fac-
tors exist and may be irregularly distributed
forming different subpopulations. People
belonging to managed care can be consid-
ered one of such subpopulations and infor-
mation about fracture rates is extremely
useful in the calculation of related costs.
This study contemplates the incidence of HF
in women older than 50 years affiliated to a
closed managed care (German Hospital,
Buenos Aires) over a period of 11 years.
We reviewed the charts of all women older

INCIDENCIA DE FRACTURA DE CADERA EN MUJERES AFILIADAS
AL PLAN MÉDICO DEL HOSPITAL ALEMÁN, BUENOS AIRES.
Haraldo Claus-Hermberg,1* María Pía Lozano Bullrich,1 Verónica Ilera,1 Jorge Malter Terrada,2

María Josefina Pozzo1

1) Consultor del Servicio de Endocrinología y Metabolismo
2) Servicio de Ortopedia y Traumatología del Hospital Alemán de Buenos Aires.

Actualiz Osteol 4(2):57-62, 2008.
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than 50 years old who underwent an arthro-
plasty between 01/01/94 and 31/12/04.
Age, previous HP, type of fracture (cervical or
trochanteric) and life status up to 12 months
post fracture were recorded.
A total of 184 fractures in 75,583
persons/year were observed, which repre-
sents an incidence of 2.43 HP/1000 per-
sons.year. Mean age was 77.4±8.5 years.
The HF incidence increased exponentially
with age.  Annual incidence variability (range
1.52-3.91 HF/1000 persons.year) was not
significant and did not show any trend. Eight
point seven percent of women had previous
HF. One hundred and seventeen out of 184
HF were cervical (C) and 67 were
trochanteric (T); C/T ratio was 82/36 in
women < 82 years and 35/31 in those > 82
years old (p= 0.026), showing a propensity
in older women to suffer trochanteric frac-
tures. The mortality rate within 12 months
following the fracture (9.3 %) is among the
lowest reported, with age as a significant
risk factor.

Key words: hip fracture, managed care

Introducción
Las Fx de cadera tienen una causalidad mul-
tifactorial. Los estudios epidemiológicos
encuentran tasas muy variables cuando se
comparan distintas poblaciones que se dife-
rencian entre sí por características demo-
gráficas básicas, como raza, geografía, esti-
lo de vida (por ej.: población rural vs. urba-
na).1,2 Varios estudios epidemiológicos
poblacionales realizados en nuestro país
separados entre sí por un lapso de hasta 7
años, han reportado distintas tasas de Fx
de cadera en la población de diversas ciuda-
des.3-7 Además se identificaron factores de
diversa naturaleza que confieren riesgos
variables a los grupos poblacionales en los
que estos prevalecen, como ser: sexo,
edad, antecedentes personales y familiares
de fracturas osteoporóticas, DMO, estado
general de salud, consumo de ciertos medi-
camentos, nutrición a lo largo de la vida,
nivel de educación, etc.8 Estos factores jus-

tifican considerar a las personas afiliadas al
sistema de cobertura de salud prepago
como pertenecientes a una subpoblación
cuya tasa de Fx de cadera específica sería
una información primaria indispensable
para el cálculo de sus costos directos, habi-
da cuenta de que los mismos, y los indirec-
tos causados por la morbi-mortalidad aso-
ciada constituyen un importante desafío
para la salud pública y privada.
En el presente estudio se investigó como
objetivo primario la incidencia de Fx de cade-
ra en mujeres mayores de 50 años afiliadas
al PMHA, durante un período de 11 años.
Secundariamente se analizaron la variabili-
dad anual de la incidencia, el efecto de la
edad sobre la incidencia y la distribución del
tipo de fracturas (cervicales o trocantéricas),
y la interacción de la edad y el tipo de frac-
tura sobre el estado vital de los pacientes a
los 12 meses del evento.

Población y Métodos
El diseño del estudio es observacional de
cohorte histórico. El PMHA es un plan de
salud cerrado, que facilita el registro, cóm-
puto y verificación de los casos (pacientes
que sufrieron Fx de cadera). De las bases
de datos del Departamento de Estadística
y el Servicio de Ortopedia y Traumatología
del Hospital Alemán se identificaron y revi-
saron las historias clínicas de las mujeres
mayores de 50 años asociadas al PMHA,
sometidas a una artroplastía durante el
periodo del 01/01/1994 al 31/12/2004.
Se seleccionaron las que habían sufrido
una fractura de cadera no traumática, regis-
trándose la edad, el tipo de fractura y el
antecedente de Fx de cadera previa. El
padrón de socias del PMHA mayores de 50
años, estratificado en decenios de edad,
correspondiente a cada año que abarcó el
estudio, constituyó la población muestral
del mismo.
El estado vital de los pacientes a los 12
meses posteriores a la fractura fue informa-
do por el Departamento Administrativo del
PMHA hasta el año 2005 inclusive.
Se determinaron: 1) la incidencia global de
cada grupo etario definido por intervalos de

Claus-Hermberg y col: Incidencia de fractura
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décadas y de cada uno de los años que con-
forman el período de estudio; 2) la frecuen-
cia de fracturas de cadera previas; 3) la dis-
tribución del tipo de Fx en general y en
pacientes menores y mayores de 82 años;
4) la edad y distribución del tipo de Fx en las
pacientes que fallecieron antes de los 12
meses posteriores a la Fx, comparado con
los que sobrevivieron ese tiempo.
Se aplicaron los tests de chi cuadrado, exac-
to de Fisher, U de Mann-Whitney para la com-
paración de proporciones y medias respecti-
vamente, y análisis de regresión logística
para identificar los factores independientes
asociados al riesgo de fallecer dentro del
período de 12 meses posteriores al evento.

Resultados
Ocurrieron 184 Fx de cadera en 75.583 per-
sonas.año (Tabla 1), lo que representa una
incidencia de 2,43 Fx/1.000 personas.año.
Edad de los pacientes, 77,4±8,5 años (Tabla
2). La incidencia por grupo etario exhibió una
progresión (50-60 años: 0,21; 61-70 años:
1,04; 71-80 años: 5,55 y >80 años: 22,03
Fx/1.000 personas.año) que se ajusta a una
función exponencial (R= 0,99) como se

observa en la Figura 1. La variabilidad de la
incidencia anual (rango: 1,52-3,91 Fx/1.000
personas.año no mostró una tendencia y no
fue significativa (chi cuadrado > 0,15). 16
pacientes (8,7%) ya habían sufrido una Fx de
cadera previamente (Tabla 2). 117 Fx fueron
cervicales y 67 trocantéricas (Tabla 2). La
proporción de Fx cervicales/trocantéricas en
pacientes <82 años y >82 años, fue 82/36
y 35/31 respectivamente (test exacto de Fis-
her: p= 0,026) (Figura 2). 15 de 161 pacien-
tes cuyo estado vital pudo establecerse,
fallecieron antes de los 12 meses posterio-
res a la Fx (9,3%) (Tabla 2). La media de sus
edades: 84,6±5,0 vs. 76,6±8,6 (Mann-Whit-
ney p< 0,01) y la frecuencia de Fx trocantéri-
cas: 10 de 15 vs. 50 de 146 (test exacto de
Fisher p= 0,03) era significativamente mayor
que la de los pacientes que sobrevivieron
ese tiempo (Figura 3). El análisis de regre-
sión logística revela que sólo la edad es un
predictor independiente de muerte en el año
posterior a una Fx de cadera (Tabla 3). La
demora entre la Fx y el procedimiento quirúr-
gico para la colocación de la prótesis o encla-
vijamiento no superó las 48 horas en el 75%
de los pacientes.

Tabla 1. Población muestral y frecuencia de fracturas de cadera general y anual

1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 Total

Población 5.927 5.826 6.577 6.707 6.991 7.279 7.296 7.319 7.134 7.172 7.355 75.583

Pacientes 9 19 20 11 14 16 17 15 17 28 18 184

Tabla 2. Características de los pacientes

Tabla 3. Análisis de regresión logística. Variable dependiente, riesgo de muerte dentro de los
12 meses posteriores a la fractura. Factores, edad y tipo de fractura

Edad (media ± DS) 77,4 ± 8,5

Fractura previa de cadera 16 (8,7%)

Tipo de Fx cervical/troc. 117/67

Fallecidos ≤ 12 meses 15/161 (9,3%)

Intervalo entre Fx y Cx (días) 1 (<1-16)*
*Mediana (Mín-Máx)

OR (IC 95%) P
Edad (por cada 5 años) 2,7 (1,65-4,88) <0,001
Tipo de fractura 2,9 (0,86-9,87) =0,085
OR: cociente de probabilidades (odds ratio)
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Discusión
La incidencia de 2,43/1.000 personas año
de Fx de cadera en la población de mujeres
estudiada en el presente trabajo, pertene-
cientes a un sistema de salud prepago, se
encuentra en el rango inferior de las inciden-
cias comunicadas en estudios poblacionales
realizados en diversas ciudades de nuestro
país.3-7 A primera vista también se observan
variaciones de la incidencia anual a lo largo
del presente estudio, pero que no son esta-
dísticamente significativas consideradas en
conjunto. Sin embargo, cuando se compara
el año de mayor con el de menor incidencia,
2003 y 1994 respectivamente, la diferencia
es significativa: 2,4 (IC 95%: 1-4) fractu-
ras/1.000 pacientes/año. 
Posiblemente se deba a la aleatoriedad causa-
da por el reducido número de eventos ocurridos
en cada año, lo que es posible subsanar
aumentando el número de personas de la
población estudiada o, como en el presente
estudio, prolongando el tiempo de seguimiento. 
Al comparar las incidencias en los distintos
estratos etarios se hace evidente que la
edad es un fuerte determinante de las frac-
turas, cuya incidencia aumenta 5 veces por
cada decenio, relación exponencial que se
ilustra claramente en la Figura 1. Las conse-
cuencias de esta observación son que las
incidencias de distintas poblaciones sólo
pueden compararse previo ajuste a una
población de composición etaria estandariza-
da y que es esperable un aumento de fractu-
ras de cadera en general, como consecuen-
cia del incremento del promedio de años de
vida de la población.
El presente es un estudio observacional des-
criptivo destinado a satisfacer en primer lugar
el objetivo primario del mismo, la incidencia de
Fx de cadera en mujeres pertenecientes a un
plan de salud prepago. Es, pues, un reporte
de serie de casos sin un grupo control –no es
un estudio de caso/control– en los que se cap-
turaron algunas características fácil y confiada-
mente registrables en historias clínicas con-
feccionadas generalmente en condiciones de
internaciones no programadas y de la revisión
de las radiografías. Esto permitió descubrir
que 8,7% de mujeres fracturadas habían sufri-

Figura 1. Incidencia de fracturas de cadera
según grupo etario.

Figura 3. Fracturas cervicales y
trocantéricas según el estado vital 12 meses

posteriores a la fractura.

Figura 2. Fracturas cervicales y trocantéricas
en pacientes menores y mayores de 82 años.
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do una fractura de cadera previamente, resul-
tado acorde con otros estudios que encuen-
tran una prevalencia de fractura previa de
10,9 % (75/597).9 Desconocemos la preva-
lencia de Fx de cadera en el resto de nuestra
población, pero consideramos oportuno seña-
lar que según algunos estudios la historia de
una fractura de cadera es un riesgo importan-
te para futuras fracturas similares, llegando a
ser hasta 2,5 veces mayor que la probabilidad
de un primer evento.10, 11 Existen dos tipos
principales de fractura de cadera: la cervical o
intracapsular y la trocantérica o intertrocanté-
rica. La distribución de estas dos formas varía
con la edad en nuestras pacientes debido a
que el aumento de la incidencia global con la
edad se produce principalmente a expensas
de las fracturas trocantéricas. Este patrón de
Fx de cadera en función de la edad es coinci-
dente con otros estudios y aceptado como
una característica epidemiológica de la
misma. Las discordancias se refieren a la
interpretación de la causalidad y del significa-
do clínico de esta realidad, dos tópicos a su
vez ligados entre sí. Para unos la fractura tro-
cantérica es predictiva de mayores complica-
ciones y mortalidad, por cuanto ocurre en per-
sonas mayores con compromiso del estado
general y nutricional, que conllevaría un dete-
rioro de la macroestructura cadera, con mayor
fragilidad de una región importante biomecáni-
camente por la convergencia de los ejes de la
cadera y de la diáfisis por un lado y una mecá-
nica de caída más nociva por compromiso del
estado neuromuscular.12, 13 Otros autores, en
cambio, no encuentran que unas y otras frac-
turas tengan consecuencias distintas;14 en
este contexto es interesante mencionar un
reciente estudio ex vivo, que empleando tests
mecánicos en caderas de cadáveres encuen-
tra que las más frágiles (las que se fracturan
con menor carga) lo hacen a nivel cervical,
mientras que las más robustas fallan en la
región trocantérica, lo que está en conflicto
con las observaciones epidemiológicas. 15 Indi-
rectamente esto jerarquizaría la mecánica de
la caída como un factor causal principal en los
distintos tipos de fracturas in vivo. En nues-
tros pacientes, además de comprobar la rela-
ción entre la edad y el tipo de fractura, encon-

tramos que ambos se relacionan con la mor-
talidad en el año posterior a la fractura, pero
sólo la edad permanece como un predictor sig-
nificativo en el análisis de regresión logística.
Es de destacar, sin embargo, que las Fx tro-
cantéricas tienen una significación marginal
que podría mejorarse estudiando poblaciones
numéricamente más importantes. 
El riesgo de mortalidad posterior a la fractu-
ra en mujeres es muy amplio en la literatura
abarcando extremos entre 12 y 35%.16-18 La
mortalidad en nuestros pacientes se ubica,
pues, dentro de las más bajas. Si bien el
riesgo de muerte en estos pacientes es mul-
tifactorial, creemos oportuno resaltar que se
optimizó uno de los factores factible de con-
trolar más señalado en algunos estudios,
cual es apurar los requerimientos médicos y
logísticos para proceder sin demoras a la
colocación quirúrgica de la prótesis o fija-
ción de los fragmentos.19-20

El presente trabajo adolece de las limitaciones
propias de los estudios retrospectivos que
imposibilitan registrar y computar en forma
sistemática características que potencialmen-
te prevalecen en forma diferente en los
pacientes y en la población control. Ofrece, en
cambio, información confiable sobre el riesgo
de Fx en mujeres mayores de 50 años, lo que
permite una estimación de los costos direc-
tos. Estimamos que el sistema de salud pre-
pago ofrece una excelente oportunidad para
un estudio epidemiológico prospectivo por
cuanto cuenta con los recursos administrati-
vos, de auditoría y médicos para un puntilloso
registro de los casos, cumplimentar protoco-
los sencillos y seguimiento de los casos y de
grupos controles, y así estimar mejor los cos-
tos indirectos, identificar a los individuos con
mayor riesgo, adoptar estrategias preventivas
racionales (posiblemente fáciles de implemen-
tar) y hacer estimaciones de costo-beneficio
verosímiles. Una iniciativa multi-institucional
en esa dirección permitiría obtener rápidas
conclusiones que seguramente contribuirán a
una mejor adjudicación de recursos para la
prevención de estas fracturas.

(Recibido: enero de 2008.
Aceptado: febrero de 2008)
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La densidad mineral ósea evaluada por DXA
predice el riesgo de fractura de cadera. Los
pacientes añosos, aún con densitometría
normal pueden fracturarse. Esto indica que
otras propiedades del hueso participan en
la resistencia ósea, como las características
físicas del material y la geometría.
Nuestro objetivo fue evaluar mujeres norma-
les de la ciudad de Buenos Aires con las
nuevas tecnologías DXA y medir los paráme-
tros geométricos y arquitectónicos. 
Evaluamos 903 mujeres con equipo GE
Lunar Prodigy. La edad media fue 55±7,23
años y la talla 1,60±0,06 m. Esta descendió
progresivamente con la edad, siendo
1,54±0,05 m en las mayores de 70 a.
La DMO media de L1-L4, en mujeres jóvenes
fue 1,16±0,12 g/cm2, en cuello femoral,
0,93±0,1g/cm2, cuello superior 0,81±0,13
g/cm2 y fémur total 0,95±0,09 g/cm2. Los
valores de DMO también descendieron pro-
gresivamente. 
La media de longitud del eje de cadera (HAL)
fue 103,12±5,71 mm y mostró marcada
correlación con la talla y no con edad.
El momento de inercia de la sección cruzada
(CSMI) correlacionó con la DMO. 
Las variables geométricas permanecieron
estables con el tiempo, demostrando condi-
cionamiento genético, en tanto las arquitec-
tónicas se modificarían por el remodelado
durante la vida.
Nuestros datos demuestran que la mujer
argentina presenta valores arquitectónicos y
geométricos en fémur proximal similares a
los descriptos en la literatura. La asociación

de los mismos permitirá una mejor evalua-
ción de los individuos en riesgo.
Palabras clave: arquitectura femoral, longitud
eje cadera, riesgo fractura de cadera, cuello
femoral superior, calidad ósea, CSMI, CSA.

Summary

BONE MINERAL DENSITY AT THE SPINE
AND HIP, AND BONE RESISTANCE PAR-
AMETERS CALCULATED FROM DXA MEA-
SUREMENTS
Proximal femoral BMD predicts hip fracture
risk (HFRx) by DXA. Elderly patients with a
normal BMD may fracture. For choosing
these individuals with HFRx, programs that
improve femur analysis have been devel-
oped. These include:

Hip axial length (HAL), indicates HFRx if it
surpasses 120 mm. 

Cross-sectional moment of inertia (CSMI),
cross-section area (CSA), femoral neck
angle (theta). 

Upper neck (UP)
There are programs that combine these vari-
ables with weight, height and age, and esti-
mate the femoral risk.
Our objectives were to measure BMD values
and variables associated with HFRx in
healthy middle-class women from Buenos
Aires and to estimate correlations of these
variables with weight, height and age. 
We evaluated 903 women, in cross-section-
al, white race, older than 20 years of age,
selected from a database of BMD among
2005-2006. 

DENSIDAD MINERAL ÓSEA DE RAQUIS Y CADERA,
Y VARIABLES DE RESISTENCIA ÓSEA POR DXA*
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BMD measurement was carried out with GE
Lunar Prodigy version 8,6. 
Spine and unilateral femoral BMD (neck, tro-
canter, total femoral and UP), CSMI, CSA,
HAL, theta, were explored.
BMD values (g/cm2), HAL (mm), CSMI
(mm4), CSA (mm2) and theta (degrees), were
estimated by age decade. 
Each measurement is shown by its correspon-
dent average and SD. Correlation existing
between HAL with age, weight and height was
investigated with the Pearson method. 
We found a positive HAL correlation with
weight and height (rho= 0.28 and 0.58
respectively, p <0.0001) and not all with age.
Spine and femoral BMD, in healthy women,
progressively descends with age. 
Femoral neck BMD descends as from 50
years, while UP, from 40 years. Primary ten-
sion trabeculae responsible for bone resist-
ance are in this region. 
These data correspond to the first study
made to Argentine women with the new DXA
technologies, but they do not represent all the
population. We point out the small number of
the youngest and oldest population.
Key words: femoral architecture, hip axis
length, hip fracture risk, upper femoral neck,
bone quality, CSMI, CSA.

Introducción
La fractura de cadera representa un alto
costo para la salud pública y tiene elevada
morbimortalidad. Se produce por la incapa-
cidad del fémur proximal para soportar el
trauma debido a la disminución de su resis-
tencia. En Argentina, su incidencia es simi-
lar a la de otros países de raza blanca.1

La detección precoz de la pérdida de masa
ósea y el tratamiento adecuado son fundamen-
tales para disminuir la incidencia de fracturas. 
El descenso de la densidad mineral ósea
(DMO) de fémur proximal predice riesgo de
fractura. Por cada 1 desvío estándar (DS)
que desciende la DMO de cuello, el riesgo
aumenta al doble. Pero los pacientes de
edad avanzada, aun teniendo DMO normal,
pueden fracturarse. Esto indica que otras
propiedades del hueso, diferentes a la DMO,
participan en la resistencia ósea. De acuer-

do con los principios de la ingeniería, la
resistencia de un cuerpo está relacionada
con las propiedades físicas del material, con
la geometría y las condiciones de carga.2-4

Las fracturas se producen cuando el estrés
mecánico local excede la resistencia del
material.3

Por lo tanto, la medición de la resistencia
ósea y la microarquitectura serían útiles en
los individuos con riesgo de fractura, pero
estas mediciones son difíciles en el ser vivo.
Se han desarrollado programas de análisis
automático, para ser aplicados sobre estu-
dios del fémur proximal obtenidos por DXA,
que evalúan los parámetros geométricos y
arquitectónicos y de esa manera incremen-
tan la información, permitiendo seleccionar
adecuadamente a los pacientes con riesgo.
Estos análisis incluyen:

- Medición de la longitud del eje de la
cadera (HAL). 
- Estimación del momento de inercia de la
sección cruzada (CMSI), área de la sec-
ción cruzada (CSA) y ángulo del cuello
femoral (θ, theta).
- Medición de DMO del cuello superior. 

Los programas que combinan parámetros
geométricos y densidad mineral con peso,
talla y edad permiten calcular el índice de
resistencia femoral. A mayor índice, menor
riesgo de fractura ante una caída.
Nuestros objetivos fueron estimar los valo-
res DMO y las variables geométricas y arqui-
tectónicas de fémur proximal en mujeres
sanas, de clase media, de la ciudad de Bue-
nos Aires, y evaluar la influencia de peso,
talla y edad en estas variables.

MATERIALES Y MÉTODOS

Población
En un corte transversal evaluamos 903
mujeres sanas, seleccionadas de una base
de datos de densitometría ósea durante los
años 2005 y 2006, pertenecientes a la raza
blanca y mayores de 20 años. 
Se excluyeron las que tenían antecedentes de
neoplasias, insuficiencia renal o hepática, alte-
raciones mentales y/o trastornos de la motili-

Galich y Buttazzoni: DMO y
variables de resistencia ósea.
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dad, y las que recibían tratamiento con drogas
que pudieran afectar el metabolismo óseo.
Estos datos fueron obtenidos a partir de un
cuestionario antes de realizar el estudio.

Densitometría mineral ósea y
análisis geométrico
La medición de DMO (g/cm2) se realizó con
un equipo de absorciometría de doble haz
de rayos X, en abanico (fan beam), GE Lunar
Prodigy versión 8,6.
Las regiones exploradas fueron: raquis (L1-
L4) y fémur proximal unilateral (cuello, tro-
cánter, fémur total y cuello superior). En el
cuello superior se inician generalmente las
fracturas cervicales y esta región presenta
valores más bajos en mujeres añosas con
fracturas.5

Se realizó el análisis automático de las varia-
bles geométricas y estructurales con el soft-
ware aportado por el fabricante (Figura 1).

Figura 1. Parámetros geométricos obtenidos por
DXA. La longitud del eje de la cadera (HAL) se
extiende desde el trocánter mayor hasta la cir-
cunferencia interna de la pelvis. El momento de
inercia de la sección cruzada (CSMI) y la sección
cruzada (CSA) fueron tomados dentro de la míni-
ma sección de la región de interés (ROI). El ángu-
lo del cuello femoral (θ) está formado por el eje
de la diáfisis y del cuello femoral. El cuello supe-
rior corresponde a la mitad superior del ROI de
cuello femoral.

Se consideró:
- HAL: longitud del eje de la cadera expre-

sado en milímetros. Se extiende a través del
eje del cuello femoral, desde la base del tro-
cánter mayor hasta la circunferencia interna
de la pelvis. Se describe mayor riesgo de
fractura con HAL superior a 120 mm. Difiere
de la longitud del cuello femoral porque ésta
no incluye el tejido óseo de la pelvis ni se
correlaciona con riesgo de fracturas. 

- Angulo del cuello femoral (theta): medi-
do en grados y formado por los ejes del cue-
llo femoral y de la diáfisis femoral.

- CSA: área ósea de la sección cruzada,
medida en mm2, en la región más estrecha
del cuello femoral. 

- CSMI: momento de inercia de la sección
cruzada, medido en mm4. Es una medida de
la distribución de los materiales en el cuello
femoral que permite calcular la resistencia a
la incurvación (bending).
Estas mediciones derivan de las curvas de
absorción de rayos X en DXA.2

La reproducibilidad de estas variables fue <
2% para DMO de raquis, cuello femoral y
fémur total; 0,56%; 1,0%; 1,6% y 6,0% para
HAL, ángulo theta, CSA y CSMI respectiva-
mente. Estos valores son similares a los
descriptos por otros autores.6

Análisis estadístico
Se estimaron las medias y DS de los pará-
metros siguientes: 

- DMO (g/cm2) en todas las mujeres, por
década de edad.

- HAL (mm) por décadas.
- CSMI (mm4), CSA (mm2) y ángulo theta

(grados).

Se calcularon los intervalos de confianza de
cada estimador con un nivel de 95%.
Se investigó la correlación entre HAL, edad,
peso y talla usando tests de Pearson o Spe-
arman según el comportamiento de las
variables analizadas.
Se empleó para el análisis el programa
Stata versión 8.0.

Galich y Buttazzoni: DMO y
variables de resistencia ósea.
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Resultados
La edad de la población evaluada fue
55,0±7,23 años, el peso 62,67±10,73 kg y
la talla de 1,60±0,06 m.
Se observó descenso progresivo de la talla
a través de las décadas, siendo 1,60±0,05
m en la mujer joven y 1,54±0,05 m en las
mayores de 70 años. 

La DMO media de L1-L4 en mujeres jóvenes
fue 1,160±0,12 g/cm2, en tanto en cuello
femoral fue 0,93±0,1 g/cm2, cuello superior
0,81±0,13 g/cm2 y fémur total 0,95±0,09
g/cm2. Los valores de DMO fueron descen-
diendo progresivamente con las décadas
(Tabla 1).

La media de HAL fue 103,12±5,71 mm (IC
95% 102,75-103,49). El ángulo theta fue
122,19±5,61° (IC 95% 121,83-122,56). CSA

fue 129,98±19,11 mm2 (IC 95% 128,73-
131,23) y CSMI fue 8676,5±2051,63 mm4

(IC 95% 8542,38-8810,52).

DMO Edad N° (%) DMO DS
(años) (g/cm2)

media

Raquis Total 903 1,07 0,15
30-39 15 (1,66) 1,16 0,12
40-49 184 (20,38) 1,13 0,14
50-59 497 (55,04) 1,07 0,15
60-69 184 (20,38) 1,04 0,15
≥70 23 (2,55) 1,00 0,18

Cuello fem. Total 903 0,88 0,12
30-39 15 (1,66) 0,93 0,10
40-49 184 (20,38) 0,93 0,13
50-59 497 (55,04) 0,88 0,11
60-69 184 (20,38) 0,85 0,10
≥70 23 (2,55) 0,84 0,18

Cuello sup. Total 903 0,73 0,13
30-39 15 (1,66) 0,81 0,13
40-49 184 (20,38) 0,79 0,14
50-59 497 (55,04) 0,73 0,12
60-69 184 (20,38) 0,69 0,10
≥70 23 (2,55) 0,64 0,12

F. Total Total 903 0,91 0,12
30-39 15 (1,66) 0,95 0,09
40-49 184 (20,38) 0,95 0,14
50-59 497 (55,04) 0,91 0,12
60-69 184 (20,38) 0,89 0,11
≥70 23 (2,55) 0,83 0,11

Tabla 1: DMO (g/cm2) por regiones (raquis lumbar L1-L4, cuello femoral, cuello superior y
fémur total) y edad (dividida en décadas) en 903 mujeres sanas, argentinas, de raza blanca,
evaluadas con GE Lunar Prodigy. 

Galich y Buttazzoni: DMO y
variables de resistencia ósea.
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Se obtuvo marcada correlación entre la talla
y HAL (rho de Spearman = 0,56) (Figura 2),
similar a lo referido en la literatura; por el

contrario no hubo correlación entre HAL y
edad (rho de Spearman = 0,06) (Tabla 2). 

Existió correlación entre DMO y CSMI de
cuello femoral: Correlación positiva (r =
0,37; p < 0,0001) (Figura 3), en tanto no se
obtuvo correlación de CSMI con edad (r = -
0,08; p = 0,01) (Figura 4). Se destaca que
la mayoría de la población (75,9%) presentó
entre 40 y 69 años.

Edad (años) N° (%) HAL (mm) DS Talla media DS
(metros)

Total 903 (100) 103,12 5,71 1,60 0,06
30-39 15 (1,66) 100,85 4,63 1,60 0,05
40-49 184 (20,38) 102,47 5,40 1,61 0,06
50-59 497 (55,04) 103,20 5,90 1,60 0,06
60-69 184 (20,38) 103,91 5,69 1,59 0,05
≥70 23 (2,55) 101,72 3,59 1,54 0,05

Tabla 2: Longitud de eje de cadera (HAL) y talla distribuidas por edad en 903 mujeres sanas de la
ciudad de Buenos Aires evaluadas con GE Lunar Prodigy.

Figura 2. Correlación entre HAL y Talla (rho de 
Spearman = 0,56) en 903 mujeres sanas, edad
media 55 años, evaluadas en la ciudad de Buenos
Aires con GE Lunar Prodigy.

Figura 3. Correlación entre DMO de cuello femo-
ral y CSMI. [Coeficiente de Correlación 0,37 (p
< 0,0001)] en 903 mujeres argentinas sanas,
edad media 55 años, evaluadas con GE Lunar
Prodigy.

Figura 4. Correlación entre CSMI y edad [R: -0,08
(p = 0,01)] en 903 mujeres sanas evaluadas en
la ciudad de Buenos Aires con GE Lunar Prodigy

Galich y Buttazzoni: DMO y
variables de resistencia ósea.
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Finalmente, se obtuvo correlación positiva
entre HAL, peso y talla (rho = 0,28 y 0,58 res-
pectivamente; p < 0,0001) (Figura 5). Se con-
sideró que esta relación es debida a la talla. 

Las correlaciones entre parámetros biome-
cánicos y edad, peso y talla indican variacio-
nes en la distribución de los materiales con
el transcurso de la edad.

Discusión
Demostramos que la DMO de raquis y fémur
proximal, medida con las nuevas tecnologías
de DXA, en mujeres argentinas, sanas y de
raza blanca, presenta valores similares a los
referidos en la literatura. Observamos un
descenso progresivo con la edad. Esto se
verificó en cuello femoral desde los 50 años,
en tanto en cuello superior existió una ten-
dencia descendente a partir de los 40 años.
Esto reflejaría la variación en la distribución
espacial de la masa ósea con la edad.3

En la población estudiada, los valores de
DMO de raquis fueron similares a los obser-
vados en nuestro país por Vega y col.7 Los
valores diferentes obtenidos en fémur proxi-
mal podrían relacionarse con las distintas
tecnologías usadas. 
En cuello superior, los valores de DMO fueron
más elevados que los referidos por Duboeuf
y Boehm.3, 8 La importancia de esta región
reside en la presencia de trabéculas de ten-
sión primaria responsables de la resistencia
ósea. En pacientes con fracturas cervicales

se describieron menores valores respecto de
los controles, sin diferencias en la región infe-
rior.3 Esto indicaría una distribución heterogé-
nea de la masa ósea en cuello femoral con el
transcurso de la vida y menor resistencia
ante el estrés en la región superior.9

La pérdida DMO de cuello femoral es uno
de los predictores más importantes del
riesgo de fractura. Sin embargo, existe
superposición de valores entre los pacien-
tes con y sin fracturas, determinando la par-
ticipación de otros factores, arquitectónicos
y geométricos, en dicho riesgo. 
En las mediciones geométricas de nuestra
población, los valores medios de HAL se
correlacionaron con la talla y peso en forma
similar a las descriptas por Cummings y col.2,

9 La correlación débil obtenida con el peso
probablemente está relacionada con la talla.
HAL no varió con la edad, señalando que
depende del modelado durante el crecimien-
to y que es una variable no modificable.5

Nuestros resultados de HAL fueron simila-
res a los publicados por otros investigado-
res usando igual tecnología.6

HAL ha sido considerado otro predictor de
riesgo de fractura de cadera en mujeres año-
sas, independientemente de DMO y la
edad.10 Incrementos de 1 DS en HAL se aso-
ciaron con riesgo relativo de 1,8 para fractu-
ra. Esto explicaría por qué la mujer blanca
tiene mayor incidencia de fractura respecto
de la asiática. En tanto en la mujer negra, la
elevada DMO y HAL corto, contribuyen a dis-
minuir marcadamente ese riesgo.2

La capacidad predictiva de HAL se relaciona-
ría con la menor fuerza necesaria para
doblarse o quebrarse, similar a cualquier
mecanismo de palanca. También determina-
ría protrusión del trocánter por fuera de los
límites del cuerpo, incrementando el punto
de impacto ante una caída.11

En la población estudiada el valor del ángu-
lo de cuello femoral, theta, fue similar al
referido por otros investigadores.5 Ángulos
abiertos, asociados a cuello femoral largo,
condicionarían mayor riesgo de fractura.12

El CSMI de nuestra población fue ligeramen-
te superior al obtenido por otros investigado-
res usando el mismo tipo de equipos DXA,6

Figura 5. Correlación entre HAL (mm) y peso (kg)
(rho de Spearman = 0,27, p < 0,0001) en 903
mujeres argentinas sanas evaluadas con GE
Lunar Prodigy.

Galich y Buttazzoni: DMO y
variables de resistencia ósea.
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pero inferior al medido con haz de lápiz (pen-
cil beam).12 CSMI correlacionó positivamen-
te con DMO. El uso de estas dos variables
proporcionaría mejor predicción de riesgo de
fractura medido por DXA. 
CSMI mide la distribución de minerales den-
tro del cuello femoral. Si esa distribución es
hacia el periostio, CSMI será mayor y pre-
sentará más resistencia a la incurvación.12

Los valores de CSA de nuestra población
también fueron muy similares a otros estu-
dios.6 Se describe mayor incidencia de frac-
turas cuando CSA, medido por DXA, es de
menor valor.13

Estas variables arquitectónicas pueden
modificarse por el remodelamiento en res-
puesta a las fuerzas que se ejercen sobre el
esqueleto.5

Consideramos que nuestro estudio no es
representativo de toda la población argenti-
na. Destacamos, asimismo, el reducido
número de pacientes en los extremos, espe-
cialmente en mayores de 70 años.
No obstante, los resultados obtenidos son
similares a los recientemente publicados.6

Esto muestra la coherencia de nuestros
datos y eventualmente permitirá emplear
fórmulas similares a las existentes en la lite-
ratura, para estimar la resistencia ósea en
nuestra población.
Los resultados de este estudio se refuerzan
por el número de pacientes normales eva-
luadas y por ser el primero en nuestro país
que evalúa variables geométricas y arquitec-
tónicas, usando nuevas tecnologías DXA.

Conclusión
Nuestros resultados confirman que la pobla-
ción argentina presenta valores de DMO,
geométricos y arquitectónicos, similares a
los obtenidos en otras mujeres caucásicas.
DMO asociados a CSMI serían buenos pre-
dictores de resistencia ósea. Las tecnologí-
as actuales para medir DMO permiten, en
forma automática, la medición de variables
arquitectónicas y geométricas.

(Recibido: mayo de 2008.
Aceptado: junio de 2008)
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Las fracturas osteoporóticas constituyen un
reconocido problema de la salud pública y
privada. La gravedad de sus secuelas es
variable según el tipo de fractura, pero todas
implican algún grado de afectación de la cali-
dad de vida, discapacidad y erogaciones
económicas. Los esfuerzos para disminuir la
ocurrencia de las mismas están orientados
básicamente en identificar a las poblaciones
con mayor probabilidad de padecerlas y de
investigar intervenciones (en general farma-
cológicas) para su prevención primaria y
secundaria. El denominador común que sub-
yace y fundamenta estos esfuerzos es el
concepto de riesgo. Un factor de riesgo es
cualquier característica o circunstancia
detectable de una persona o grupo de perso-
nas que se sabe asociada con un aumento
en la probabilidad de padecer, desarrollar o
estar especialmente expuesto a un proceso
mórbido. Una determinada variable/caracte-
rística puede ser un factor de riesgo, un
“surrogado” o un desenlace clínico, todo
dependiendo de cómo se lo analiza. Ciertas
consideraciones previas son necesarias
para abordar un análisis del impacto que tie-
nen los distintos tratamientos farmacológi-
cos destinados a reducir el riesgo de fractu-
ras osteoporóticas. Dentro de los paráme-
tros con los que se comparan el grupo trata-
do y el control se encuentran dos medidas
del riesgo de padecer fracturas osteoporóti-
cas: el Riesgo Absoluto (RA), que mide la
incidencia real de fracturas en la población
tratada y no tratada y el Riesgo Relativo
(RR), que compara la frecuencia con que
ocurren las fracturas entre los que fueron

tratados y no tratados con la droga en estu-
dio. De ellas se derivan la reducción del ries-
go relativo (rRR) y del riego absoluto (rRA)
del cual deriva el número de pacientes que
será necesario tratar con una droga para evi-
tar un evento (fractura): el NNT. Además de
sus sólidas bases matemático-estadísticas
el NNT ofrece al clínico una rápida interpre-
tación intuitiva del impacto del tratamiento,
por lo que su aplicación se transformó en un
instrumento influyente en el momento de las
decisiones terapéuticas. En general los
ensayos terapéuticos dan valores “crudos”
de NNT. Puesto que tienen duraciones varia-
bles, se presenta un problema al introducir
la variable tiempo además del RA basal y
rRR en el cálculo e interpretación del NNT. El
NNT calculado no hace inferencias de cuál
fue el NNT del 1º, 2º, etc. año del estudio.
El NNT anualizado sería una forma correcta,
pero no práctica para referirse al NNT en
tiempos de tratamiento fijos.
Palabras clave: Riesgo relativo, riesgo abso-
luto, número necesario a tratar, fracturas
osteoporóticas

Summary

CALCULATION, MEANING, AND
INTERPRETATION OF THE NUMBER
NEEDED TO TREAT (NNT) IN RANDOMIZED
PHARMACOLOGICAL TRIALS FOR THE
PRIMARY AND SECONDARY PREVENTION
OF OSTEOPOROTIC FRACTURES.

Osteoporotic fractures are a substantial
problem for public and private health sys-
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tems. The severity of its consequences
varies depending on the type of fracture,but
all of them to some degree cause distur-
bances in the quality of life, incapacity, and
economic expenses. The efforts to decrease
their occurrence are basically oriented to
identify the populations with the greatest
probability of having fractures, and investigat-
ing the impact of interventions (generally
pharmacological) for primary and secondary
prevention. The common denominator that
underlies and gives a theoretical ground to
these efforts is the concept of risk. A risk
factor is any characteristic or circumstance
detectable in a person or group of persons
that is known to be associated with an
increase in the probability of having, develop-
ing, or being especially exposed to a morbid
process. A specific variable/characteristic
can be a risk factor, a “surrogate”, or a clini-
cal outcome, depending on how it is ana-
lyzed. Before analyzing the impact of differ-
ent pharmacological treatments addressed
to reduce osteoporotic fracture risk, some
considerations have to be made. Among the
parameters used to compare the treated and
the control groups, we find two measures of
the risk of having osteoporotic fractures: the
absolute Risk (AR), that measures the real
incidence of fractures in the treated and non-
treated populations, and the Relative Risk
(RR), that compares the frequency of frac-
tures that occur among those that were treat-
ed and not treated with the study drug. From
them derives the relative risk reduction (RRr)
and the absolute risk reduction (ARr) from
which the number of patients that need to be
treated with a drug in order to prevent an
event (fracture) can be calculated: the NNT.
On top of its sound mathematic-statistical
basis, the NNT offers the clinician a quick
intuitive interpretation of the impact of a cer-
tain treatment, for which its application has
become an influential instrument at the
moment of taking therapeutic decisions.
In general, therapeutic trials give “raw” NNT
values. Since these trials have variable dura-
tions, a problem arises when the time vari-
able –besides the basal AR and RRr– is
introduced in the calculation and interpreta-

tion of the NNT. The calculated NNT makes
no reference to which was the NNT in the 1st,
2nd, etc., years of the study. The annualized
NNT would be a correct way –but not a prac-
tical one– of referring to the NNT in fixed
treatment times.
Key words: Relative risk, absolute risk, num-
ber needed to treat, osteoporotic fractures

Introducción
En la reciente actualización de la “Guía para
Diagnóstico, Prevención y Tratamiento de la
Osteoporosis” patrocinada en forma conjun-
ta por la Sociedad Argentina de Osteoporo-
sis y la Asociación Argentina de Osteología y
Metabolismo Mineral 1, 2 se suscitó en el
seno del panel de expertos, y sobre todo en
su presentación en el marco de los recien-
tes simposios de la Sociedad Argentina de
Osteoporosis (VIII Simposio Internacional de
Osteoporosis y V Simposio de Enfermeda-
des del Metabolismo Óseo y Mineral del
Mercosur, Rosario 25-27 de octubre de
2007) un animado debate –con participa-
ción de representantes de la industria far-
macéutica– respecto de si era conveniente
mencionar el número necesario para tratar
(NNT), que como veremos más adelante no
es otra cosa que un parámetro que relacio-
na personas con tiempo y, en tal caso, cuál
sería la mejor forma de informarlo. Final-
mente se decidió no hacer referencia al NNT
en la redacción final. No obstante, se nos
encargó a los autores del presente trabajo
–integrantes del comité que elaboró y redac-
tó la actualización de la mencionada guía–
revisar el tema con el fin de disipar cierta
confusión sobre el mismo. 
Las fracturas osteoporóticas constituyen un
reconocido problema de la salud pública y
privada. La gravedad de sus secuelas es
variable según el tipo de fractura, pero todas
implican algún grado de afectación pasajera
o permanente de la calidad de vida, discapa-
cidad y erogaciones de los sistemas de
cobertura médica. Los esfuerzos para dismi-
nuir la ocurrencia de las mismas están
orientados básicamente en identificar a las
poblaciones con mayor probabilidad de
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padecerlas y de investigar intervenciones
para su prevención primaria y secundaria. El
denominador común que subyace y funda-
menta estos esfuerzos es el concepto de
riesgo.3

Los estudios epidemiológicos tratan de
establecer relaciones de asociación y –si es
posible– de causalidad de ciertas caracterís-
ticas demográficas, estilos de vida, varia-
bles de laboratorio, etc., con el desenlace
de salud (outcome) indeseado.3 Los estu-
dios destinados a evaluar la capacidad de
una intervención de reducir la probabilidad
de la ocurrencia del desenlace adverso
incluyen otro elemento: un tratamiento far-
macológico, de cambio de estilo de vida,
ambiental, etc. Las poblaciones estudiadas
en uno y otro caso son diferentes. En estu-
dios de predicción de enfermedad, la pobla-
ción se define por criterios amplios y genera-
les, como región geográfica, raza, sexo, etc.
En cambio, en los ensayos clínicos que eva-
lúan una terapia, la población de estudio se
compone de personas que reúnen estrictos
criterios de inclusión y exclusión.3

A los fines de caracterizar y describir las
poblaciones en estudio son necesarias
mediciones, aun de características de total
apariencia cualitativa.3 Se mide talla, peso,
antecedentes personales y familiares, color
de piel, exposición al sol, a los fármacos,
densidad mineral ósea (DMO), presión arte-
rial, etc. Estas mismas mediciones, que
pueden ser categóricas o continuas, ade-
más de caracterizar a una población permi-
ten estimar su importancia como predictor
de determinados desenlaces adversos en la
salud.3, 4 En este último caso las caracterís-
ticas medidas son evaluadas como factores
de riesgo. Un factor de riesgo es una medi-
ción que predice la ocurrencia de un desen-
lace adverso de salud en un grupo definido
de individuos. La caracterización de una
población es necesaria para comparar la
reproducibilidad de determinados resulta-
dos en otras poblaciones. Los criterios de
inclusión y exclusión de los ensayos de eva-
luación de intervenciones farmacológicas no
son otra cosa que factores de riesgo desti-
nados a definir la población de estudio.

Desenlaces (Outcomes)
El desenlace puede ser una adversidad clí-
nica definida (en nuestro caso, una fractura
de cadera o de vértebra). También puede
considerarse una composición integrada de
desenlaces que conforman un conjunto de
eventos que se supone que ocurren como
resultado de un proceso patológico común.
Tal sería el caso de los estudios que consi-
deran como desenlace primario los distin-
tos tipos de fracturas: vertebrales morfo-
métricas y clínicas, no vertebrales en gene-
ral, de cadera, etc.; todas osteoporóticas,
no con el significado densitométrico, sino
de proceso que conduce a la fragilidad
esquelética (más que ósea). Es una situa-
ción homologable a los estudios que toman
como desenlace cualquier evento cardiovas-
cular (infarto de miocardio fatal o no fatal,
ACV, etc.), todos consecuencia de ateros-
clerosis. Algunos estudian también la capa-
cidad de los factores de riesgo de modificar
el desarrollo de una medición intermedia
que no es en sí mismo, ni está asociado a
una morbilidad. Estos desenlaces “surroga-
dos” pueden ser a su vez importantes fac-
tores de riesgo de los eventos clínicamente
relevantes. Un “surrogado” puede ser una
variable fisiológica (DMO) o una cuantifica-
ción de enfermedad subclínica (mínima
deformación ver tebral), equivalente en
patología cardiovascular a presión arterial y
presencia de placas ateroscleróticas carotí-
deas respectivamente.5 Sintetizando, una
determinada variable/característica puede
ser un factor de riesgo, un “surrogado” o un
desenlace clínico, todo dependiendo de
cómo se lo analiza.3

Mediciones de las consecuencias
del tratamiento
Las consideraciones previas son necesarias
para abordar un análisis del impacto que tie-
nen los distintos tratamientos farmacológi-
cos destinados a reducir el riesgo de fractu-
ras osteoporóticas. La intención no es hacer
un meta-análisis de comparación de la efica-
cia de los distintos fármacos, sino examinar
y profundizar la comprensión del lenguaje
estadístico con que se describen sus resul-
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Tabla 1. Efectos del riesgo basal y de la reducción del riesgo relativo en el
NNT. Modificado de Laupacis et al.6

Riesgo *Reducción de riesgo relativo por el tratamiento (%)
Basal 50 30 25 20 15

NNT

0,6 3 6 7 8 11
0,3 7 11 13 17 22
0,2 10 17 20 25 33
0,1 20 33 40 50 67
0,05 40 67 80 100 133

* Riesgo de fracturas en el grupo control
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tados y se discuten las conclusiones, de
gran relevancia para los sistemas de salud y
para las decisiones terapéuticas.
Desde el punto de vista metodológico los
estudios reúnen condiciones óptimas para
obtener conclusiones valederas; son pros-
pectivos, al azar, controlados por placebo,
paralelos, con definida caracterización basal
de la población reclutada, medición de los
desenlaces (fracturas óseas) en tiempos
pre-establecidos, cálculo del tamaño de la
muestra para obtener diferencia significati-
vas entre grupos, etc. 
Aparte de la estadística descriptiva, examine-
mos los parámetros estadísticos con los que
se comparan el grupo tratado y el control: 

Riesgo relativo (RR): expresa la probabi-
lidad de que la fractura ocurra en un indi-
viduo en el grupo tratado comparado con
la probabilidad en el grupo no tratado. Se
calcula dividiendo la incidencia de even-
tos en el grupo tratado por la del grupo
control en la finalización del estudio
Reducción del RR (rRR): (1-RR) x 100
Riesgo absoluto (RA): incidencia de frac-
turas en cada uno de los brazos del estu-
dio al finalizar el mismo
Reducción del RA (rRA): diferencia entre
la tasa de fracturas en el grupo tratado y
el control al finalizar el estudio (otras
denominaciones son: reducción absoluta
de riesgo y riesgo atribuible). Este pará-

metro tiene la ventaja sobre la rRR, de
que expresa la eficacia del tratamiento
de una manera que incorpora en una sola
expresión el RA basal (del grupo control)
y la reducción del riesgo debido al trata-
miento (rRR).6

Número de pacientes que será necesario
tratar para evitar un evento (NNT): 1/rRA,
es la inversa de la rRA (expresada en térmi-
nos absolutos, no porcentuales; por ej., si
la rRA es 6%, NNT= 1/0,06 = 17). 

NNT
El NNT, resultante –como vimos– de la rRA,
cuantifica en términos más concretos el
empeño (en términos económicos, hum años
y de eventuales efectos indeseables) que
demanda evitar una fractura con un trata-
miento determinado en una población defini-
da.6, 7 Además de sus sólidas bases matemá-
tico-estadísticas el NNT ofrece al clínico una
rápida interpretación intuitiva del impacto del
tratamiento, por lo que su aplicación se trans-
formó en un instrumento influyente en el
momento de las decisiones terapéuticas.7, 8 

El NNT se relaciona con el RA basal y la rRR,
de la misma forma que lo hace la rRA del
cual deriva.6 La Tabla 1 muestra esa relación
para distintos RA basales y rRR. Chatellier y
col. desarrollaron un nomograma que rela-
ciona estos dos parámetros para cuantificar
directamente el NNT.9
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En general los ensayos terapéuticos dan
valores “crudos” de NNT. Puesto que tienen
duraciones variables, se presenta un proble-
ma, como veremos en seguida, al introducir
otra variable (además del RA basal y rRR): el
tiempo, en el cálculo e interpretación del
NNT. En la Tabla 2 se tabulan todas las
medidas estadísticas a las que fuimos
haciendo referencia inherentes a estudios
hipotéticos con muy variadas características
y a estudios concretos de ensayos farmaco-
lógicos antifractura. Además de inferir tam-
bién allí –aunque no tan detalladamente
como en la Tabla 1– la repercusión del RA y
rRR sobre la rRA y el NNT, se puede apreciar
la dependencia del tiempo de estos dos últi-
mos parámetros. Como también se ilustra
en el panel A) de la figura, a medida que
pasa el tiempo, si la rRR se mantiene cons-
tante los RA de los grupos control y tratado
se separan progresivamente, aumentando
consecuentemente la rRA (panel B) y dismi-
nuyendo el NNT. La valoración cualitativa es
que cuanto menor el NNT más eficaz es un

tratamiento, pero obviamente no es lo
mismo el NNT de 16 pacientes a 3 años
como en el ejemplo del estudio 1, que un
similar NNT a 5 años en el estudio 2. Para
facilitar la comparación de distintos estu-
dios sería recomendable un cálculo de NNT
homogeneizado en el tiempo. Se puede con-
vertir el NNT de un ensayo de una duración
de T años al equivalente de una duración
estándar de S años por la fórmula:

NNT:T x T/S = NNT:S
donde NNT:T y NNT:S es el NNT

para T y S años respectivamente.6

En la Tabla 2 se estandardizaron los NNT a 1
año. El NNT anualizado sería la forma más
sintética de expresar el efecto del tratamien-
to, ya que como se puede observar en el
inserto del panel B de la figura, puede calcu-
larse como la inversa de la pendiente o coefi-
ciente de regresión (variable explicatoria o
independiente) de la evolución de la rRA (res-
puesta o variable dependiente) en el tiempo.

Riesgo: alto, con fracturas prevalentes; bajo,
sin fracturas prevalentes (T-score - 2,5); inter-
medio, población mixta.
RA: riesgo absoluto
RR: riesgo relativo
rRR: reducción de riesgo relativo

rRA: reducción riesgo absoluto
NNT: número de pacientes necesario tratar
durante los años de de duración del estudio
NNT/año: NNT anualizado 
* Estudios hipotéticos

Tabla 2. Duración, Riesgo Absoluto en grupo control y activo, Riesgo Relativo, reducción de Riesgo
Relativo, reducción de Riesgo Absoluto, NNT y NNT/año en 4 estudios simulados y 5 ensayos que
evaluaron las propiedades antifracturarias de diversos fármacos (desenlace primario: fracturas ver-
tebrales morfométricas).

Estudio Duración Riesgo RA RA RR rRR rRA NNT NNT/año
control activo % %

% %

1* 3 años Bajo 12 9 0,75 25 3 33 99

2* 5 años Bajo 12 9 0,75 25 3 33 165

3* 3 años Alto 30 18 0,6 40 12 8 24

4* 5 años Alto 46 34 0,74 26 12 8 40

FIT (Alendronato)8 3 años Alto 15 8 0,53 47 7 14 42

FIT (Alendronato)9 4 años Bajo 5,8 2,9 0,50 50 2,9 34 138

PTH(1-34)
10 21 meses Alto 14 4,6 0,33 67 9,4 11 19

PROOF (Calcitonina)11 5 años Interm. 26 18 0,67 33 8 12,5 62,5

SOTI (Ran. de estroncio)12 3 años Alto 32,8 20,9 0,59 41 11,9 9 27
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Figura 1. Representación gráfica de datos de los estudios hipotéticos de la Tabla 2. A) los RA del
grupo control y activo de cada estudio están ligados por una línea vertical en el año correspondiente
a la finalización del mismo. B) rRA de los mismos estudios; en el inserto se representa la función de
cada línea. En todos estos estudios con características dispares y NNT/año diferentes se pueden
obtener NNT similares manipulando el factor tiempo, como se ve en los pares de estudio 1-2 y 3-4.
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La duración de los ensayos no sólo afecta el
NNT resultante, sino que tiene además otras
implicancias en la evaluación del efecto del
tratamiento. La probabilidad de obtener dife-
rencias significativas entre los grupos trata-
dos y control depende del riesgo basal esti-
mado, el RR (o reducción del RR esperado
por la intervención), la combinación de estos
dos, la reducción del RA, el número de
pacientes incluidos (N) y el tiempo de dura-
ción del estudio. Estos factores interactúan
de tal manera que si el efecto esperado es
grande –ya sea porque la población es de
alto riesgo y/o el RR es muy pequeño (reduc-
ción del RR alto)– el N no necesita ser gran-
de para que el efecto sea estadísticamente
demostrable. Pero si el efecto esperado es
pequeño, el N de pacientes tiene que ser
mayor, y si ese N no está disponible es posi-
ble obtener igualmente un efecto significativo
aumentando el tiempo de estudio, que como
ya vimos aumenta la rRA. Es decir, aumentar
el tiempo tiene en este caso las mismas con-
secuencias que aumentar el N, debido a que
ambos tienen la propiedad de aumentar al
número de eventos, lo que optimiza la poten-
cia estadística, requisito necesario para
obtener diferencias significativas entre dos
proporciones.9, 10 Las “unidades” con que se
informa el NNT parecerían ser una cuestión
formal más bien ligada a la fría matemática,
pero evidentemente encierran un aspecto
cualitativo sumamente sensible, pues los
ensayos farmacológicos –todos financiados
por la industria farmacéutica– informan el
NNT para evitar un desenlace primario, refe-
rido a la duración del ensayo, pero los poten-
ciales eventos adversos relacionados a un
fármaco en forma anualizada (una reciente
comunicación a los médicos que con el títu-
lo INFORMACION IMPORTANTE PARA PRES-
CRIBIR se refiere al riesgo de pancreatitis
asociado al tratamiento con exenatide en
diabéticos, dice textualmente: “Desde el lan-
zamiento de BYETTA® en Estados Unidos en
junio de 2005 hasta julio de 2007, más de
700.000 pacientes han sido tratados con
BYETTA. La tasa acumulativa de reportes
espontáneos de pancreatitis durante dicho
periodo es de aproximadamente 0,2 eventos

por 1.000 pacientes-año de exposición...”). 
Los conceptos expresados requieren algu-
nas aclaraciones para su correcta interpre-
tación. La aplicación del NNT, cualquiera que
sea su forma de expresarlo, a los ensayos
con drogas antifractura, por lo general de 3
a 5 años de duración, supone que durante el
tiempo del ensayo la reducción del RA fue
uniforme.7, 8 Si esto no fuera así (lo cual es
probable), no interesa, si los datos que se
analizan y discuten son los resultados repor-
tados al final del estudio. El NNT calculado
no hace inferencias sobre cuál fue el NNT
del 1º, 2º, etc. año. El NNT anualizado sería
una forma correcta, pero no práctica, para
referirse al NNT en tiempos de tratamiento
fijos, p. ej. a 10 años. Éste es justamente
un tema que desvela hoy a epidemiólogos y
a la comunidad médica interesada en hacer
tratamientos racionales en osteoporosis:
cuál es el umbral de NNT en tiempos largos
(¿10 años?) en los que la ecuación costos
(hum años, económicos, efectos adversos
de los tratamientos) vs. beneficios resulta
conveniente. Al considerar estos umbrales
hay que tener en cuenta la precisión de la
estimación del efecto del tratamiento.2 En el
caso del NNT la precisión está representada
por el intervalo de confianza (IC), dentro del
cual se encuentra el NNT verdadero. El IC
puede calcularse utilizando el propio IC 95%
del rRA, que para muestras grandes se apro-
xima a la fórmula del error estándar para
una diferencia de proporciones, basada en
la distribución normal.8,10 Un cálculo más
simple y que utiliza información presente en
todos los ensayos es: 

1/RAc x rRR, 
donde RAc es RA del grupo control.8

Por ejemplo, en la Tabla 2, en el estudio FIT
de “bajo riesgo” RAc = 0,058 y rRR (0,69-
0,18) por lo que IC 95% del NNT, 1/0,058 x
0,69 = 25, 1/0,058 x 0,18 = 100. 
Una recomendación de tratamiento sólo
estaría justificada si el efecto del tratamien-
to es tal que el NNT más alto posible es
menor que el nivel de corte considerado
conveniente.4
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Los quistes paratiroideos son entidades poco
frecuentes. Desde que se identificó el primer
quiste paratiroideo en 1880, alrededor de
250 quistes en cuello y mediastino han sido
reportados en la literatura. La mayoría de los
mismos no son funcionantes y se presentan
como masas asintomáticas en el cuello. Los
funcionantes son en general adenomas con
degeneración quística y excepcionalmente
producen crisis paratiroideas.
Se presenta el caso de una mujer de edad
media que sufre crisis hipercalcémica por
hiperparatiroidismo producido por adeno-
mas paratiroideos quísticos bilaterales, con-
siderados por muchos años como bocio mul-
tinodular coloide. 
Se discute la forma de presentación, aspec-
tos clínicos y estudios complementarios que
puedan contribuir al diagnóstico diferencial
con otras patologías (tiroideas y paratiroideas)
y por lo tanto conducir al manejo apropiado. 

Caso clínico 
Paciente de sexo femenino de 52 años de
edad que ingresa al Hospital por crisis hiper-
calcémica. 
El cuadro había comenzado una semana
antes en forma brusca con anorexia, náuse-
as, vómitos, dolor epigástrico, poliuria y poli-
dipsia. Hasta ese momento se encontraba
en pleno estado de salud. Fue internada en
otra institución con diagnóstico de gastritis
e hidratada por 24 horas con mejoría parcial
y transitoria de los síntomas. 
Presentaba al ingreso marcados signos de
deshidratación y leve a moderado compromi-
so neurológico (somnolencia, bradipsiquia,
dislalia y trastornos de la memoria reciente). 
Se observaban dos grandes nódulos en

ambas regiones laterales del cuello que
excursionaban con la deglución y que impre-
sionaban tiroideos.

Antecedentes: 
- Hipertensión arterial
- Anemia considerada de causa ginecológica
- Hipotiroidismo subclínico con anticuerpos

antitiroideos levemente positivos en trata-
miento con levotiroxina

- Bocio multinodular coloide conocido desde
hacía 10 años. Inicialmente nódulo sólido
heterogéneo en lóbulo derecho (LD) de 33
x 16 x 18 mm que en los años siguientes
aumenta de tamaño y aparecen áreas
líquidas en su interior. También aparece
en la evolución nódulo quístico tabicado
en lóbulo izquierdo (LI). La última ecogra-
fía evidenciaba imagen de aspecto sólido
de 40 x 27 x 20 mm en LD que presenta-
ba dos áreas líquidas en su interior e ima-
gen de aspecto quístico, tabicada de 70 x
38 x 34 mm en LI. 

- Se le habían realizado dos punciones 1) de
nódulo sólido de LD: compatible con ade-
noma folicular al inicio 2) de ambos nódu-
los quísticos: compatibles con quistes
coloides 6 años después.

- Amenorrea de 8 meses de evolución
(menopausia)

- No antecedentes de ingesta de vitamina D,
tiazidas o litio, neoplasia e inmovilización

Laboratorio de ingreso: Calcemia 25 mg/dl,
que al repetirse da 19,4 mg/dl (VR 8,5-
10,5), Calcio iónico 13 mg/dl (VR: 4,5-
5,20), Fosfatemia 3,7 mg/dl (VR: 2,7-4,5),
Urea 83 mg/dl, Creatinina 2,49 mg/dl, Fos-
fatasa alcalina 268 UI/L (VR: 80-280).

Actualiz Osteol 4(2):79-87, 2008.
Internet: www.aaomm.org.ar/Actualizaciones.htm
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La hipercalcemia fue tratada con hidratación
parenteral, pamidronato en infusión única de
90 mg y calcitonina subcutánea. Los niveles
de calcemia disminuyeron progresivamente
hasta normalizarse a la semana del ingreso
(Figura 1) al igual que la urea y la creatinina.
La hidratación puso en evidencia la anemia
(Hb: 9,2 g/dl, Hto: 28%) y la mejoría de la fun-
ción renal mostró la hipofosfatemia. 

Se solicitó PTH, centellograma óseo y pun-
ción de médula ósea, siendo estos dos últi-
mos negativos. Al tercer día se recibió PTH
1900 pg/ml (VR: 10-65) que confirmó el
diagnóstico hiperparatiroidismo primario.
Se solicitó centellograma con Tc99m-Sestam-
ibi que mostró hipercaptación paratiroidea
bilateral asimétrica a predominio del lado
derecho (Figura 2).

Se sospechó que los nódulos considerados
tiroideos podían ser paratiroideos, por lo
que se realizó punción de ambos nódulos
para estudio citológico y bioquímico.
Nódulo derecho: evacuación de 4 ml de líqui-
do citrino claro.          
Nódulo izquierdo: evacuación de 16 ml de
líquido pardo oscuro.            
En ambos nódulos la evacuación fue parcial.
Estudio citológico del líquido: ambos aspira-
dos de similares características. En forma
panorámica impresionaba tiroideo (Figura 3),
pero no se observó coloide ni células tireofa-
gocíticas. Se observaron grupos de células
con abundante citoplasma y límites celulares
definidos, algunos núcleos hipercromáticos y
otros con cromatina granular (Figuras 4 y 5)
que no correspondían a células foliculares
tiroideas normales y que posteriormente se
identificaron como paratiroideas. 

Figura 1. Niveles de calcemia luego de una única
dosis de 90 mg de pamidronato IV y calcitonina
subcutánea.

Figura 3. Citología con técnica de Papanicolau
del líquido de punción. Panorámicamente impre-
siona tiroideo, pero no se observa coloide ni tire-
ofagocitos (habituales en los líquidos de punción
de los quistes tiroideos).

Figura 4. Se observan dentro del colgajo y en la
periferia del mismo algunas células con límites.

Figura 2. Centellograma paratiroideo con Tc99-
Sestamibi. Se observan dos áreas hipercaptantes
en lecho tiroideo, una en polo inferior derecho de
forma ovoidea y otra en polo inferior izquierdo

Pozzo y col: Crisis hipercalcémica
por adenomas paratiroideos quísticos
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Dosaje de PTH: Nódulo derecho > 300.000
pg/ml y nódulo izquierdo 226.500 pg/ml.
La RNM y ecografía realizadas en espera del
dosaje de PTH en el líquido no pudieron acla-
rar el origen tiroideo o paratiroideo de los
nódulos quísticos (Figuras 6, 7 y 8).

La paciente no mostraba compromio de
órganos blanco, salvo de aumento de fosfa-
tasa alcalina. Densitometría ósea por Dexa,
Rx de cráneo, manos, clavículas, columna y

pelvis normales. TC de abdomen: no litiasis,
nefrocalcinosis, quistes o tumores renales o
suprarrenales.
Se indica exploración quirúrgica previo dosaje
de AVM y catecolaminas que fueron normales.
Cirugía: liberación y resección de tumor
derecho de 3,5 cm e izquierdo de 6 cm.
Ambos se encuentran dentro de procesos
fibrosos, el izquierdo involucra al recurrente.
Identificación de paratiroides superior D de
aspecto normal que se desvasculariza y pre-

Figura 5. A mayor aumento se observan células
con citoplasma amplio y límite celulares
definidos. Algunos núcleos hipercromáticos y
otros con cromatina granular.

Figura 6. RNM en cortes coronales y secuencia
T2. Se observan imágenes hiperintensas de
señal líquida bilaterales. La izquierda es bilocula-
da y de mayor tamaño. Se informaron localizadas
a nivel de ambos lóbulos de la tiroides, pero
correspondieron a paratiroides quísticas.

Figura 7. Corte parasagital derecho en secuencia
T2. Se observa nivel líquido-liquido de diferentes
intensidades (hiperintensa por agua en la parte
superior y gris por presencia de deoxihemoglobi-
na. Esta última por declive en la posición que se
realiza el estudio se localiza en la parte inferior).

Figura 8. Corte parasagital izquierdo muestra la
imagen hiperintensa de señal líquida biloculada.

Pozzo y col: Crisis hipercalcémica
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via confirmación histológica se implanta en
esternocleidomastoideo homolateral. Tiroi-
des de aspecto normal.

Anatomía patológica 
Macroscopía: nódulo izquierdo de 6 cm de
diámetro mayor y 13 g de peso, al corte
aspecto quístico biloculado, nódulo derecho
de 3,7 cm en su diámetro mayor y 8 g de
peso, al corte pardo amarillento y con secto-
res quísticos (Figura 9).

Microscopía: ambos nódulos paratiroideos
constituidos por cúmulos de células parati-
roideas principales y aisladas acidófilas. Se
disponen en forma general sólida que alter-
na con áreas microfoliculares. La luz de los
folículos muestra material proteico. El tama-
ño de los folículos es variable hasta formar
grandes cavidades quísticas. El estroma
intratumoral y de la cápsula es fibrohialino
parcialmente calcificado (Figura 10 y 11).

Diagnóstico: adenomas paratiroideos con
extensa transformación quística.

Figura 9. Exploración quirúrgica

Figura 10. Anatomía patológica. A la microscopía
se observa cúmulos de células paratiroideas
principales dispuestas en forma sólida alternan-
do con zonas microfoliculares. El tamaño de los
folículos es variable hasta formar grandes cavida-
des quísticas.

Figura 11. Microscopía muestra área sólida a
mayor aumento con acúmulos de células princi-
pales y estroma fibrohialino.

Ingreso Cirugía Calcitriol+ Ca Suspende medicación

VR 9/2/03 18/2 24/2 28/2 12/3 27/3 20/6 21/7 15/9
Ca total (mg/dl) 8,5-10,5 25/19,4 10,5 8,5 7,6 9,6 8,9 10,4 8,8 10,1
Ca iónico (mg/dl) 4,5-5,2 13 5,56
PTHi (pg/ml) 10-65 1.900 235 94,3 108 65
Fósforo (mg/dl) 2,7- 4,5 3,7 1,6 2,8 2,7 2,9 2,2 2,8
F.A. (UI/l) 80-280 268 454 1238 493 185 159 129
Creatinina (mg/dl) 0,5-1 2,49 1,29 1,19 1,05 1,15
25OHD (ng/ml) >30 25 27,6
CaU (mg/24 h) 94

1 semana 4 meses 7 meses
CCaa::  calcio; CCaaUU::  calcio urinario  PPTTHHii::  parathormona intacta  FF..AA..::  fosfatasa alcalina  2255OOHHDD::  25-hidroxivitamina D   

Tabla 1. Evolución bioquímica postoperatoria y en los primeros 6 meses

Pozzo y col: Crisis hipercalcémica
por adenomas paratiroideos quísticos

Project3  7/27/08  10:27 PM  Page 82



83

La paciente fue seguida durante los primeros
7 meses del postoperatorio, abandonando
luego el seguimiento en nuestra institución.
Pudieron rescatarse los datos de laboratorio
realizados por la paciente en los 5 años pos-

teriores a la cirugía que muestran persisten-
cia de hiperparatiroidismo. Los niveles de
calcemia no superan 1 mg por encima del
límite superior del método, como se mues-
tra en la Tabla 2.

Conclusiones
La presentación de este caso tiene varios
aspectos que merecen destacarse.

1) Crisis hipercalcémica como forma de
presentación 
Las neoplasias y el hiperparatiroidismo
constituyen las causas más comunes de
hipercalcemia, sumando entre ambas más
del 90 % de los casos. En general el diag-
nóstico diferencial no es difícil. En su mayo-
ría los hiperparatiroidismos primarios tienen
hipercalcemias más leves y suelen ser asin-
tomáticos o presentar síntomas crónicos
como nefrolitiasis. En cambio los individuos
con hipercalcemia asociada a neoplasia
suelen presentarse enfermos y son más pro-
pensos a manifestar los síntomas clásicos
del síndrome hipercálcémico, especialmente
neurológicos. Las neoplasias suelen ser
conocidas o clínicamente aparentes, no
estableciendo dificultad diagnóstica. Menos
frecuentemente una neoplasia oculta puede
manifestarse con hipercalcemia y el hipera-
paratiroidismo primario con severa y brusca
hipercalcemia (crisis paratiroidea) dificultan-
do el diagnóstico diferencial. Las crisis
hipercalcémicas de etiología paratiroidea se
asocian en general a niveles de calcemia
más elevados que en las causadas por neo-
plasia, en estas últimas los síntomas neuro-
lógicos aparecen con niveles menores. Pro-
bablemente ésto se deba a cierta tolerancia
del sistema nervioso por exposición crónica

a la hipercalcemia en el hiperparatiroidismo. 
El dosaje de parathormona (PTH) es la clave
del diagnóstico. La presencia de PTH eleva-
da en presencia de hipercalcemia establece
el diagnóstico. Prácticamente todas las
demás causas de hipercalcemia cursan con
PTH suprimida.
La decisión de tratar la hipercalcemia depen-
de del nivel de calcio, de la presencia o no
de síntomas y de la patología de base. La
crisis hipercalcémica es una entidad aguda
y grave, que si no es debidamente reconoci-
da y tratada, puede producir la muerte por
paro cardíaco, insuficiencia renal y/o compli-
caciones del coma. Calcemias mayores a 14
mg/dl requieren tratamiento más agresivo
independientemente de los síntomas o sig-
nos de hipercalcemia. 
El manejo de la hipercalcemia aguda incluye
expansión del líquido extracelular, aumento
de la excresión renal de calcio e inhibición
de la resorción ósea.
La hidratación con solución salina, los bifos-
fonatos endovenosos (pamidronato y actual-
mente ácido zoledrónico que es el más
potente disponible) y la calcitonina son sufi-
cientes en la mayoría de los casos.1, 2 

En la hipercalcemia producida por hiperpara-
tiroidismo debe considerarese posterior-
mente la paratiroidectomía, ya que la hiper-
calcemia puede responder en menor magni-
tud que en las causas neoplásicas y la res-
puesta mantenerse por menor tiempo.    
Nuestra paciente se presentó con crisis

Tabla 2

VR 4/3/04 22/7/04 24/4/06 19/3/07 10/3/08
Ca total (mg/dl) 8,4-10,2 11,2 10,3 10,9 11,0 11,2
Ca iónico (mg/dl) 4,5-5,2 5,74
PTHi (pg/ml) 10-65 98,1 115 89,8 97,1 76,4
CaU (mg/24 h) 299

CCaa::  calcio; CCaaUU::  calcio urinario  PPTTHHii::  parathormona intacta
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paratiroidea (entidad casi excepcional en la
actualidad), con escasos síntomas neuroló-
gicos a pesar de niveles de calcemia extre-
madamente elevados y tuvo una respuesta
favorable al tratamiento médico.

2) Masas cervicales quísticas confundidas
con bocio multinodular coloide
Los quistes paratiroideos son lesiones loca-
lizadas en el cuello y mediastino superior
poco comunes y frecuentemente asintomáti-
cos. Los casos síntomáticos son muy raros
y los síntomas incluyen: masa palpable en el
cuello, signos de compresión (especialmen-
te en los de localización mediastinal) y con
menor frecuencia hipercalcemia y/o crisis
paratiroidea. Pueden confundirse con nódu-
los tiroideos y probablemente en los casos
asintomáticos haya subdiagnóstico. 
Existen alrededor de 250 casos citados en
la literatura.3-6

Se considera que los quistes paratiroideos,
igual que el carcinoma, son óptimamente
evaluados por la la TC y la RNM, especial-
mente en los de localización ectópica.7 En el
caso descripto la RNM no pudo establecer el
origen tiroideo o paratiroideo de los nódulos
quísticos. 
La punción aspiración con aguja fina es el
procedimiento de elección en la evaluación
de los nódulos tiroideos y su utilización es de
práctica diaria. Pero es raro que una masa
paratiroidea se punce con ese diagnóstico
de antemano. Por lo tanto existe escasa
familiaridad con las características citológi-
cas de los aspirados paratiroideos y la biblio-
grafía referida a la misma es muy escasa.
Existen algunos aspectos citológicos que
orientan a la patología paratiroidea, pero el
diagnóstico diferencial siempre es difícil.8, 9

El líquido aspirado de los quistes paratiroide-
os es en general claro y aspecto acuoso, lo
cual ayuda al diagnóstico. En otras ocaciones
el líquido es denso y pardo oscuro, similar al
de los quistes tiroideos o bocios coloides.
La presencia de líquido claro, cristal de roca
y citológicamente acelular es característico
de los quistes paratiroideos y su presencia
debe guiar al dosaje de PTH en mismo. 
La mayoría de los quistes no son funcionantes
y se tratan con punción aspiración. Cuando

rececivan puede repertirse la punción o plan-
tearse la exéresis quirúrgica. El tratamiento
de los quistes funcionates es quirúrgico.
Se plantean diferentes orígenes de los quis-
tes: acumulación gradual de líquido en glán-
dulas normales creando quistes de reten-
ción, coalescencia de microquistes, degene-
ración quística de adenomas, vestigios pro-
ductivos de canales de Kursteiner o quistes
derivados de vestigios embriológicos de
células primordiales paratiroideas del terce-
ro o cuarto arco branquial.
Los quistes paratiroideos claros parecen ser
una entidad diferente de la degeneración
quística de los adenomas paratiroideos,
siendo los primeros generalmente no funcio-
nantes y de origen embriológico y los segun-
dos asociados a componente sólido, en los
cuales el líquido es pardo oscuro, sanguino-
lento y cursan casi invariablemente con
hiperparatiroidismo.10

Las crisis paratiroideas han sido atribuidas
en algunas ocaciones a la hemorragia de
grandes adenomas.
El caso de nuestra paciente se encuentra
dentro de la categoría de adenomas con
degeneración quística, ya que siguiendo la
evolución de los nódulos se ve claramente la
transformación quística, al menos del lado
derecho. Una nueva hemorragia puede
haber desencadenado la crisis.

3) Diagnóstico diferencial con carcinoma
paratiroideo
El carcinoma paratiroideo es responsable de
menos de 0,5% de los casos de hiperparati-
roidismo. Existen formas de presentación
del mismo que deben hacer sospechar etio-
logía maligna.11, 12

- Hipercalcemia severa, casi siempre asocia-
da a los síntomas típicos

- PTH extremadamente alta 
- Masa cervical palpable
- Parálisis recurrencial 
- Compromiso de órganos blanco: frecuente

compromiso esquelético severo con dolor
óseo y signos radiológicos clásicos de
osteítis fibrosa quística, hoy excepciona-
les en el hiperparatiroidismo de etiología
benigna.

Pozzo y col: Crisis hipercalcémica
por adenomas paratiroideos quísticos
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- El compromiso renal y óseo manifiesto con-
comitante es inusual en el hiperparatiroi-
dismo por adenoma.

Si bien el diagnóstico preoperatorio no es
factible, es aconsejable tener alto nivel de
sospecha para no perder la oportunidad de
realizar resección completa en la primera
cirugía. En muchas oportunidades se hace
el diagnóstico en forma retrospectiva al apa-
recer recurrencia local y/o metástasis e
hipercalcemia difícil de tratar. 
Intraoperatoriamente la sospecha se basa
en la adherencia o invasión del tumor a las
estructuras vecinas. El tumor es en general
sólido y de consistencia duropétrea. Cuando
hay grosera invasión a los tejidos vecinos no
hay dificultad diagnóstica, pero esto no
siempre está presente. Como en otros
tumores endócrinos, la diferenciación histo-
patológica es difícil. De los criterios descrip-
tos sugestivos pero no patognomónicos de
carcinoma, los que mejor se correlacionan
con la recurrencia son la invasión vascular y
capsular.
Existe un cuadro de hiperparatiroidismo
familiar asociado a tumores osificantes de
mandíbula y maxilar. Esta puede asociarse a
tumores uterinos, quistes renales bilatera-
les y tumor de Wilms. Esta entidad presenta
hipercalcemias más severas que en el hiper-
paratiroidismo aislado, los adenomas parati-
roideos pueden ser quísticos y la incidencia
de carcinoma es alta (15-20%).13 Está cau-
sado por la mutación de un gen de supre-
sión multitumoral, el HRTP2. Este gen codifi-
ca una proteína, la parafibromina, vinculada
al desarrollo de tumores en paratiroides y
maxilares.    
La misma mutación ha sido hallada en casos
de carcinomas paratiroideos esporádicos.14

En nuestra paciente existían criterios preo-
peratorios de sospecha (a excepción de
severo compromiso óseo y renal) y los ade-
nomas estaban firmemente adheridos pero
sin invasión a los tejidos vecinos. La ausen-
cia de signos histopatológicos sugestivos, la
evolución de por lo menos 10 años hasta el
momento de la cirugía y la ausencia de
hipercalcemia severa a los 5 años, hacen el
diagnóstico de carcinoma poco probable.

4) Ademonas dobles versus hiperplasia
adenomatosa asimétrica.
Se ha reportado la presencia de más de un
adenoma hasta entre 1,7 y 11% de los
hiperparatiroidismos primarios según distin-
tas series. Existe debate acerca de si los
adenomas dobles son una entidad diferente
o representan hiperplasia paratiroidea en
diferentes estadíos evolutivos con glándulas
de diferente tamaño.15-18

Esta diferenciación es importante porque
impacta en la extención de la resección y en
el éxito de la cirugía. Es también importante
para el cirujano la diferenciación macroscó-
pica de glándulas hiperplásicas, ya que la
biopsia por congelación de una pequeña
muestra no suele ser diagnóstica. 
Cuando se trata de adenomas quísticos la
literatura se remite a series pequeñas o
case reports.19-23

De ellos se rescata

- Valores de calcio y PTH muy elevados
- Pueden presentarse como crisis
paratiroidea

- Mayor tamaño y peso que los adenomas 
- Frecuente localización ectópica.

En nuestra paciente se consideró que podía
tratarse de adenomas quísticos como enti-
dad separada de la hiperplasia. Si bien en el
acto quirúrgico no pudo observarse la cuar-
ta paratiroides, la tercera (que tuvo que
reimplantarse) fue macro y microscópica-
mente normal. La presencia de hipercalce-
mia en el seguimiento alejado no avala esta
postura. 

Resumen
Las masas paratiroideas son fácilmente
confundibles con las tiroideas. En el caso de
nuestra paciente, la clínica y los múltiples
estudios complementarios realizados duran-
te varios años no permitieron sospechar la
naturaleza paratiroidea. 
La hipercalcemia fue el factor clave para avan-
zar en el diagnóstico. Las imágenes de ecogra-
fía y RNM no fueron concluyentes. El estudio
citológico del líquido fue sugestivo. El dosaje
de PTH en los líquidos de punción permitió arri-
bar al diagnóstico en el preoperatorio. 

Pozzo y col: Crisis hipercalcémica
por adenomas paratiroideos quísticos
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Este caso se podría haber diagnosticado
precozmente si se hubiese incluido la calce-
mia en el laboratorio.

(Recibido: mayo de 2008.
Aceptado: julio de 2008)
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Femur en latín significaba muslo, pero
pasó a designar el hueso articulado en
el coxis y, en su parte inferior, con la
tibia y el peroné. El adjetivo “femoral”
corresponde a esta parte del cuerpo
humano: “bíceps femoral”, “nervio femo-
ral”, “arteria femoral”. 
Existía entre los romanos una curiosa
asociación etimológica entre femur
(muslo) –habría que tener en cuenta que

en un principio el enunciado era femur,
feminis, no femur, femoris– con la pala-
bra latina femina. De esto se hizo eco
San Isidoro de Sevilla (560-636 d.C.) en
sus Etimologías (11, 1, 106) cuando
dice: femora dicta quod ab ea parte a
femina sexus viris discrepat. Esto es,
“los muslos (femora) se llaman así por-
que por esa parte el sexo de la hembra
se diferencia del de los varones”.

ETIMOLOGÍAS ÓSEAS: FÉMUR
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La hormona induce la desorganización de los
filamentos de actina con cambios en la mor-
fología celular, alteración de las conexiones
célula-célula, externalización de fosfatidilseri-
na en la membrana, condensación de la cro-
matina y fragmentación del ADN.
La Imagen muestra la desorganización del
citoesqueleto inducido por PTH (10-8 M; 72
horas). Las células fueron fijadas e incubadas

con el anticuerpo primario anti-actina o con
faloidina. Luego se utilizaron los correspon-
dientes anticuerpos secundarios conjugados
con fluoróforos dirigidos contra el anticuerpo
primario anti-actina (izquierda) o contra faloidi-
na (centro) para visualizar la localización de
los filamentos de actina por microscopia con-
focal. El tercer panel muestra la superposición
de imágenes (merge, derecha).

IMÁGENES EN OSTEOLOGÍA
PTH promueve la apoptosis en células epiteliales intestinales Caco-2:
PTH promotes apoptosis in Caco-2 intestinal epithelial cells.
Claudia Gentili, Natalia Calvo, Ana Russo de Boland
Departamento de Biología, Bioquímica y Farmacia, Universidad Nacional del Sur

Actualiz Osteol 4(2): 88, 2008
Internet: wwwaaomm.org.ar/Actualizaciones.htm
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Las metástasis óseas son una complicación fre-
cuente y severa de los tumores mamarios y se
asocian a fracturas, dolor y disminución de cali-
dad de vida de las pacientes. La mayoría de
estas metástasis son osteolíticas, con evidencia
histológica del aumento del número y actividad
de osteoclastos. Desde hace mucho tiempo se
sabe que los osteoclastos participan activamen-
te en la destrucción ósea inducida por tumores.
A su vez, las células tumorales producen un “fac-
tor activador de osteoclastos” que induce la
resorción ósea y la liberación de otros factores
desde la matriz ósea (PTHrP, IL-6, TGF-ß) que
actúan como factores de conservación tumoral. 
Un avance en el campo de la biología del hueso
se produjo hace diez años1 y fue la identificación
de RANKL (activador del receptor del ligando NF-
kB) como el factor inductor de osteoclastos.
RANKL (también llamado OPGL, TRANCE u ODF),
producido por osteoblastos, es un miembro de la
familia de factores de necrosis tumorales (TNF)
que se liga a su receptor (RANK), presente en los
osteoclastos. La función de este factor es esti-
mular el linaje, promover la maduración celular y
prolongar la supervivencia de los osteoclastos,
incrementando de esta manera la resorción ósea.
La osteoprotegerina (OPG) es un receptor soluble
(no anclado a la membrana plasmática) produci-
do también por los osteoblastos, que bloquea el
ligado de RANKL a RANK y así bloquea la señal de
diferenciación para los osteoclastos. Un amplio
espectro de enfermedades óseas caracterizadas
por aumento de la actividad de los osteoclastos
como la osteoporosis, la artritis reumatoidea y
las metástasis óseas, han sido relacionadas a
una alteración del balance RANKL/OPG.
En 1999, se postuló que RANKL podría ser tam-
bién el factor crítico expresado en las células
tumorales mamarias que producía la activación
de osteoclastos.2 RANK se expresa constitutiva-

mente en la glándula mamaria normal y RANKL se
induce durante el embarazo. Ambos son funda-
mentales para el desarrollo de la glándula para la
futura lactancia. RANK y RANKL se expresan o
pueden ser inducidos en muchas líneas celulares
o cultivos primarios de células de cáncer de
mama. Las lesiones óseas producidas en rato-
nes susceptibles por inducción de tumores, pue-
den reducirse con análogos de OPG. Estos estu-
dios sugieren que un incremento local de la rela-
ción RANKL/OPG es clave para el crecimiento en
el hueso de metástasis mamarias y es un blanco
potencial para una intervención terapéutica.
El sistema RANK/RANKL podría dirigir la migra-
ción preferencial de las células tumorales de
mama hacia el hueso. Tomando en considera-
ción la alta expresión constitutiva de RANK en
distintos tipos de tumores mamarios, datos
recientes sugieren que la expresión de RANK
en las células de cáncer de mama determinaría
si los tumores hacen metástasis en hueso,
donde es abundante la expresión de su ligando
correspondiente RANKL. Esta correlación expre-
sión de RANKL vs. osteotropismo ha sido
demostrada en distintos modelos de tumores
murinos. El bloqueo del sistema con la adminis-
tración externa de OPG redujo significativamen-
te las lesiones tumorales en el esqueleto de
estos animales.
En resumen, la interacción cáncer de mama y
hueso se produciría mediante el sistema
RANK/RANKL. La expresión de RANK le permite
a las células tumorales migrar al hueso donde a
su vez estimulan la expresión de RANKL a través
de un contacto intercelular con osteoblastos.
Esto crea un círculo vicioso: las células tumora-
les estimulan a los osteoclastos que degradan la
matriz ósea liberando factores de crecimiento y
citoquinas que a su vez le sirven al tumor como
factores de supervivencia.

Actualiz Osteol 4(2):89-90, 2008.
Internet: www.aaomm.org.ar/Actualizaciones.htm
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Qué podemos aprender de estos descubrimien-
tos? El “ménage a trois” de células de cáncer de
mama/ osteoblastos/ osteoclastos está ligado
con el sistema RANK/ RANKL/OPG, lo que expli-
caría la migración preferencial hacia el hueso y el
estímulo de su destrucción. Sería importante
quizás evaluar a las pacientes con riesgo de
metástasis identificándolas según la expresión
de RANK en sus tumores primarios. Actualmente
estas mujeres son tratadas con quimioterapia,
radioterapia, bifosfonatos endovenosos o sus
combinaciones. De ellos, sólo los bifosfonatos
promueven la apoptosis de los osteoclastos.
Recientemente se ha desarrollado un anticuerpo
monoclonal dirigido contra RANKL (denosumab)
al que se evalúa en ensayos clínicos. El anticuer-
po bloquea RANKL de manera similar a OPG. Se
ha demostrado que disminuye la resorción ósea
y el riesgo de fracturas3. Se necesitan más estu-
dios a largo plazo para saber si nuestro conoci-
miento de la biología celular ósea y del sistema
RANK/RANKL puede trasladarse a prevenir las
metástasis óseas en mujeres que padecen cán-
cer de mama.
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No hay duda de que cualquier tratamiento
(preventivo o curativo) de la osteoporosis
debe incluir un adecuado aporte de calcio y
de vitamina D. Así se recomienda en las
recientes Guías argentinas, que reflejan la
posición de la Sociedad Argentina de Osteo-
porosis y de la Asociación Argentina de
Osteología y Metabolismo Mineral.1 

Una cuestión aparte es si la suplementación
con calcio y vitamina D tiene, per se, efecti-
vidad anti-fractura. Hace unos 5 años revisa-
mos la evidencia disponible,2 y si bien la res-
puesta a la duda planteada era positiva, la
fuerza de la misma no era determinante y
definitiva.
Quiero comentar acá un par de estudios
recientes que se ocupan del tema.3, 4 

El primero es el trabajo de Nieves y col.,3 que
analizaron el impacto de la suplementación
con calcio y vitamina D en más de 76.000
mujeres americanas postmenopáusicas par-
ticipantes en el estudio NORA (North Ameri-
can Osteoporosis Assessment). Ellas com-
pletaron un cuestionario a partir del cual se
estimaron las ingestas de calcio (anterior y
presente) y vitamina D, y la exposición solar.
Unos tres años más tarde, más de 36.000
participantes contestaron otro cuestionario
sobre nuevas fracturas ocurridas en ese perí-
odo. El impacto del calcio y la vitamina D
sobre el riesgo de osteoporosis y fracturas
fue analizado por medio de regresión logísti-
ca múltiple. La alta ingesta anterior de calcio
dio un cociente de probabilidades (odds
ratio, CP) de tener osteoporosis densitomé-
trica periférica (SXA o DXA de dedo, antebra-
zo o talón)  de 0,80, mientras que la alta
ingesta corriente dio un CP de 0,75; asimis-
mo, la alta ingesta de vitamina D dio uno de
0,73. Sin embargo, el riesgo de sufrir cual-
quier fractura a lo largo de los tres años
(hubo 2.205 fracturas en ese lapso) no fue
influenciado por la ingesta de calcio o vitami-
na D.  Las mujeres que participaron en este

estudio eran de un buen nivel socioeconómi-
co, y alrededor de un 20% consumían calcio
en el rango actualmente recomendado. El
resultado negativo de este estudio de cohor-
te se agrega a otros similares publicados en
los últimos años.
El segundo artículo es un meta-análisis de
estudios controlados, excluyendo aquéllos
que incluían a sujetos menores de 50 años,
o con osteoporosis secundarias, o que ade-
más tomaban otros fármacos para la osteo-
porosis, o que usaban sólo vitamina D.4 El
análisis incluyó 29 estudios, representando
casi 64.000 pacientes (92% mujeres, edad
promedio 68 años). En 13 de los estudios
se usó calcio en combinación con vitamina
D. El punto final evaluado fue cualquier frac-
tura (5 estudios), sólo la densidad mineral
ósea –DMO– (12 estudios), y tanto fracturas
como DMO (otros 12 estudios). En los 17
estudios que analizaron fracturas, el calcio
solo o combinado con vitamina D disminuyó
el riesgo fracturario en un 12%. En los 24
estudios que analizaron la DMO, el calcio
disminuyó la tasa de pérdida ósea en la
cadera y en la columna lumbar. Una buena
tasa de cumplimiento (>80%) se asoció con
una disminución de 24% de fracturas en
cualquier sitio anatómico. El efecto trata-
miento del calcio no fue afectado por el
agregado de vitamina D, antecedentes de
fractura previa, sitio de fractura, o sexo. Por
el contrario, el efecto tratamiento del calcio
fue favorablemente influenciado por la edad
(> 70 años), baja ingesta previa de calcio,
mayor suplementación con éste (> 1.200
mg/día) o con vitamina D (> 800 UI/día). 
Dada la indudable importancia de ambos
nutrientes (calcio y vitamina D) sobre la
salud ósea, es notable que aún se discuta
su eficacia antifracturaria. Un análisis del
estudio WHI (Women’s Health Initiative)
–que comprendió 36.000 mujeres postme-
nopáusicas– publicado en 2006,5  concluyó
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que el agregado de 1.000 mg de calcio y
800 UI de vitamina D por día no sólo no pro-
tegía contra las fracturas, sino que incluso
magnificaba el riesgo de nefrolitiasis. En el
barullo que siguió a dicho estudio referente
al riesgo de cáncer de mama en mujeres
que reciben estrogenoterapia de reemplazo,
se perdió el dato, tan pertinente para noso-
tros, de que las mujeres de mayor edad (>
60 años) que hacían suplementación cálcica
y vitamínica tuvieron 29% menos fracturas
de cadera que las controles. Este hecho ha
sido remarcado por los mismos autores en
una publicación posterior.6 

Creo que no se harán en el futuro grandes
estudios prospectivos para determinar sin
lugar a dudas la eficacia antifractura del cal-
cio y la vitamina D. Costarían muchísimo, y
el bajo costo de estos suplementos los con-
vierte prácticamente en “drogas huérfa-
nas”, que no atraen la atención de las gran-
des firmas farmacéuticas. Pero me parece
que tienen su lugar propio en el armamenta-
rio anti-osteoporótico –y no sólo como com-
plementos de otros medicamentos más
potentes–, sobre todo en la población
añosa, que consume habitualmente una
dieta hipocálcica, que sufre carencia de vita-
mina D, y que está institucionalizada. 
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Tecnologías Complementarias en el Diagnóstico y

Seguimiento de las Enfermedades Metabólicas Óseas. 

 Tratamiento de las Fracturas Vertebrales
 1) Tratamiento incruento de las fracturas vertebrales
 2) Tratamiento quirúrgico de las fracturas vertebrales
 3) Complicaciones a largo plazo de la vertebroplastia

Nuevos Tratamientos para la Osteoporosis

Agentes anti-catabólicos y anabólicos en hueso: mecanismos celulares y moleculares de acción 

Osteocitos, esclerostina, y remodelamiento óseo

Hormona de Crecimiento y Hueso: Mitos y Realidades

Enfermedad Ósea y del Metabolismo Mineral en el Paciente con Insuficiencia Renal: Actualización

Consenso sobre Osteonecrosis de Mandíbula

Curso de Densitometría para Técnicos

Curso de Biología Molecular

Professor, Dept. of Anatomy & Cell Biology, Adjunct Professor

Division of Endocrinology, Dept. of Internal Medicine

Indiana University School of Medicine, Indianapolis, USA

Sociedad Argentina de Nutrición

Sociedad Argentina de Reumatología

Sociedad Argentina de Pediatría

Sociedad Argentina de Investigaciones Odontológicas

Programa preliminar:

Auspicios

XXV Reunión Anual
Asociación Argentina de
Osteología y Metabolismo Mineral 
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Nacionales

Internacionales

95

XVII Simposio Anual de la Fundación de Osteoporosis y Enfermedades Metabólicas
Óseas (FOEMO) “Prevención de Osteoporosis en las distintas etapas de la vida” 

10 de Octubre – 13.30 a 19.30hs. Centro Argentino de Ingenieros 1250, Ciudad de Buenos Aires.
Información: Sra. Laura Jofre. Tel/Fax: 5950-8972

foemo@ciudad.com.ar

Congreso de la Sociedad Argentina de Osteoporosis. SAO

6 al 8 de Agosto. Hotel Sheraton Libertador, Buenos Aires.
www.osteoporosis.org.ar

Congreso de FASEN (Federación Argentina de Sociedades de Endocrinología).

3 al 6 de Septiembre. Bolsa de Comercio, Paraguay 755, Rosario.
ilsevg@ciudad.com.ar - www.fasen.org.ar

ASBMR 30th Annual Meeting of the American Society for Bone and Mineral Research.

12 al 16 de Septiembre. Palais Des Congres. Montreal, Quebec, Canada.
www.asbmr.org

IOF International Osteoporosis Foundation - IOF World Congress on Osteoporosis.

3 al 7 de Octubre. Bangkok, Tailandia.
www.iofbonehealth.org/wco/2008/homepage.html

International Bone and Mineral Society- (IBMS).

15 al 18 de Octubre. Beijing, China.
www.chinamed.com.cn/icobr2008

EVENTOS 2008
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