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La densitometría ósea que usa un doble haz de
rayos X (DXA) es el estándar para el manejo de las
enfermedades óseas, tanto para determinar el ries-
go de fractura como para monitorear la eficacia
del tratamiento establecido.
Los fabricantes ofrecen actualmente máquinas
que realizan los estudios en muy poco tiempo.
Estos sistemas, llamados fan beam van sustituyen-
do progresivamente a los anteriores, conocidos
como pencil beam.
Pencil beam es la tecnología introducida a princi-
pios de 1990, y se basa en el uso de un haz fino.
Con esta metodología se realizan los estudios
con una lectura rectilínea estrecha (1-3 mm)
sobre el área a explorar. Se emplean 4-10 minu-
tos para estudiar raquis o fémur, dependiendo
del tamaño del paciente y de la necesidad de
reposicionar o no al mismo. Estos equipos tie-
nen una fuente con dos picos de energía  (40 y
70 kEV). Son ejemplos el Hologic QDR-1000/W
y el Lunar DPX. El pencil beam es, entonces, un
sistema de rayos X altamente colimado donde el
rayo se proyecta en un plano que es perpendicu-
lar a la región de interés.1, 2

El fan beam usa rayos X en diferentes ángulos,
generados por una fuente lo suficientemente
amplia como para cubrir el ancho del área escane-
ada. Esto elimina la necesidad del movimiento
transversal durante el estudio y acorta el tiempo
del mismo a 1-3 minutos por sitio. Hologic QDR-
2000 cubre un área de 11 centímetros con un
ángulo de 30º, en tanto Lunar Expert abarca 15
cm con un ángulo de 12º. Estos equipos produ-
cen una irradiación 10-30 veces mayor que los de
pencil beam (20-30 mrem por raquis y fémur).
La generación actual de equipos DXA que usan
tecnología fan beam son de ángulo estrecho (4,5º).
Realizan el escaneo del paciente en un tiempo
parecido a los equipos de ángulo amplio y con
irradiación similar alos con pencil beam. Son ejem-
plos el Hologic QDR-4500 y el Lunar Prodigy.
Usan una fuente estable de rayos X y están equi-
pados con multidetectores orientados en forma
paralela al eje corporal. Con ello se acorta el tiem-

po de estudio y se obtienen imágenes esqueléticas
de mejor resolución con mínima radiación (3,7
mrem a nivel de piel para raquis o fémur, y sólo
0,04 mrem para cuerpo entero).
El haz tipo lápiz es más exacto. Cuando se estu-
dia a un paciente con fan beam pueden existir dife-
rencias en los valores (mayores o menores) respec-
to del haz tipo  lápiz. Se han registrado mayores
valores de DMO en raquis con fan beam. En
Hologic se ha referido menor DMO en todas las
subregiones de fémur proximal con esta tecnolo-
gía. Esto se relacionaría con la distancia del
paciente desde la superficie de la mesa de explo-
ración y se manifestaría por diferencias en el con-
tenido mineral y en el área.
Posiblemente el fan beam detecte mayor compo-
nente de hueso por variaciones en los límites de
detección de las regiones estudiadas. Esa diferencia
es mayor cuanto menor sea la DMO. Con equipos
Hologic, de distinta tecnología, se describen  dife-
rencias de 16% en la DMO de raquis y 23% en
fémur proximal en pacientes estudiados en un
mismo día.3 Esto es clínicamente inaceptable y por
lo tanto las comparaciones no son posibles. 
Por otra parte, cuando se comparan estudios de
distintos equipos de una misma tecnología,
ejemplo Norland y Lunar, se obtienen peores T-
scores con Lunar.
Si se comparan distintas tecnologías de un mismo
fabricante (ejemplo DPX y Prodigy de Lunar) se
verifican diferencias de acuerdo al sexo. Algunos
autores no han hallado variaciones en la mujer,4

en  tanto en el varón, con Prodigy se obtienen
valores más bajos. Laskey ha demostrado que
Lunar Prodigy in vivo determina mayores valores
de DMO que Lunar MD.5

Existen marcadas diferencias en las DMO obteni-
das con equipos de distintos fabricantes (ejemplo
de Lunar y Hologic). Los valores son más bajos
con Hologic. Estas variaciones en DMO son
debidas a diferencias técnicas en los equipos.6, 7

Por lo mencionado se destaca la imposibilidad de
comparar valores absolutos (g/cm2) entre los distintos
equipos. Los registros dependen del sistema usado y
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están influidos por el sexo y el sitio estudiado.
Para favorecer las comparaciones, en 1997 se
estableció la DMO estandarizada de fémur
proximal, pero ésta deriva de los resultados
obtenidos con Hologic QDR-2000 y aplicados
a Norland XR-26 y Lunar DPX, todas tecnolo-
gías previas a las actuales.
Con estos  cambios de tecnología han aparecido
dificultades en la comparación de los estudios.
Con la nueva generación de equipos DXA se pre-
senta frecuentemente, en la práctica clínica diaria,
el dilema de si es aceptable comparar el estudio
de un paciente, previamente escaneado con la

vieja técnica DXA (pencil beam), con la nueva
generación de equipos (fan beam).
Consideramos que las comparaciones de las densito-
metrías de un mismo paciente realizadas en distintos
períodos de tiempo sólo deben hacerse cuando se ha
empleado igual tecnología y con equipos de un
mismo fabricante. También debe recordarse que la
comparación, en estudios seriados, se realiza en base
a los valores en g/cm2 (porcentual o valores absolu-
tos) y no con con el T-score.

(Recibido: enero de 2006. Aceptado: febrero de 2006)
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Tomografía computada cuantitativa (QCT)

Técnicas en las que los números de la atenuación
de los rayos X de un tejido son adecuadamente
referenciados a una norma de calibración; cuanti-
fican la propiedad del tejido. Provee una medida
tridimensional de la densidad y el contenido
mineral óseos (DMO - CMO) a diferencia de la
mayoría de las otras técnicas proyectivas. Las imá-
genes de sección transversal nos permiten el aisla-
miento del hueso trabecular (sitio más sensible
para detectar cambios minerales óseos) del corti-
cal. Sus  unidades son expresadas como masa por
unidad de volumen (mg/cm3). La capacidad de
QCT para determinar selectivamente el sitio
metabólico activo y analizar separadamente al
hueso trabecular le otorga la capacidad de discri-
minar pacientes con probabilidad de fracturas y
de supervisar la respuesta esquelética al envejeci-
miento, a la enfermedad, o a la terapia.
En los estudios de evaluación de cambios a corto
plazo, QCT tal vez sea el más sensible, partiendo
de la base de que mide el hueso trabecular, que es
unas ocho veces más activo metabólicamente que
el hueso cortical.
La osteoporosis muestra importantes diferencias
regionales, por lo que los cambios en el esqueleto
apendicular (predominio cortical) no siempre se
correlacionan con los del esqueleto axial (predo-
minio trabecular).
Con QCT no sólo medimos DMO trabecular,
sino que podemos valorar DMO cortical, CMO,

y obtener áreas de tejido muscular. Se lo utiliza en
otras regiones, como fémur, caderas, rodillas,
tibias, rótulas, aunque estas regiones no son de
uso corriente.
Es de gran utilidad en odontología, por ser junto
a la tomografía computada cuantitativa periférica
(pQCT), el único método para evaluar tejidos tra-
becular y cortical, por separado, en los maxilares.

Cuestiones importantes al evaluar QCT

1) Partial volume effects (los detectores de equipos
modernos cada vez son más pequeños)

2) Dosis de radiación (al ser pocos cortes la dosis
es mínima)

TOMOGRAFÍA COMPUTADA Y RESONANCIA NUCLEAR
MAGNÉTICA. SU CAPACIDAD PARA MEDIR ESTRUCTURA
Y FUNCIÓN TRABECULAR. COMPETENCIA ÓSEA Y
MICRO-ARQUITECTURA. BIOPSIA ÓSEA VIRTUAL, LA
MEDICIÓN INCRUENTA DEL FUTURO: μCT Y μMR
Ricardo R. Capiglioni*
Universidad Abierta Interamericana (sede regional Rosario)
Departamento de Investigaciones Músculo-Esqueléticas (DIMESQ)

* Dirección postal: Serrano 669, Piso 4, Of. 29, (1414) Ciudad Autónoma de Buenos Aires.
Correo electrónico: ricardo.capiglioni@gmail.com

Scout View Corte Axial con CQT

Trama trabecular

Área muscular

Análisis sectorial hueso maxilar Análisis panorámico

del maxilar

Tejido trabecular / cortical en maxilar

Análisis en core vertebral
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3) Reproducibilidad  (si se mantienen los pará-
metros originales)

4) Costo económico (comparables actualmente a
DXA de columna y cadera)

5) Interferencia de la grasa (existen técnicas de
supresión grasa)

6) Interpretación de los resultados (no debe
relacionarse con el T-score del DXA, sino
con el Z-score)

Los sistuello del fémur. Pueden valorar DMO
volumétrica, variables estructurales y estimado-
res de resistencia ósea como el SSI (stress-strain
index), y estimadores musculares en ciertas
regiones validadas. La dosis total de radiación
oscila de 1 a 3 μS (microsievert).**  Ver valores
comparativos en la Tabla 1.

Resonancia magnética 

La RM es una compleja tecnología basada en la
aplicación de un alto campo magnético, trans-
misión de ondas de radiofrecuencia (RF), y
detección de señales de RF desde protones de
hidrógenos excitados.
En RM, la imagen está afectada por varios facto-
res, desde la resolución  espacial,  incluyendo
fuerza del campo, secuencia del pulso usada, el
eco y la señal de ruido archivada. 
El análisis e interpretación de la imagen de MR
son más complicados que los de la CT. 

T1: tiempo de relajación longitudinal, depende
de la relación entre el protón y el medio que
lo rodea (existen medios de distinta estructu-
ra molecular, viscosidad, etc.).

T2: tiempo de relajación transversal, depende de
la relación entre el protón y protones vecinos.

Cada tejido, según su abundancia en protones y
cuánto tardan en relajarse luego de ser estimula-
dos (T1 y T2), emite una señal de mayor o
menor intensidad, que es captada por el equipo.

Este voltaje se cuantifica en valores numéricos
(imagen digital) y finalmente se transforma en
tonos en una escala de grises (imagen analógica
o anatómica).
El sistema nos permite valorar la ultra-estructu-
ra del tejido trabecular, su disposición y su
conectividad.

Micro-RM (μRM) - Micro-TC (μTC)

Conocer las características macro-estructurales del
hueso puede mejorar nuestra capacidad para valo-
rar la fortaleza del hueso y el riesgo de fracturas.
Sin embargo, debemos ir más allá de la densito-
metría y buscar información sobre la micro y
macro-estructura mediante otras técnicas. 
Con el advenimiento de los programas especiales,
se puede predecir in vivo, sin métodos cruentos,
las propiedades biomecánicas (modelado de ele-
mentos finitos: MEF).
La micro-tomografía computarizada, una técnica
de imágenes en 3D de alta resolución, permite la
evaluación eficiente y cuantitativa de la arquitec-
tura trabecular del hueso, un detallado análisis tri-
dimensional de la arquitectura ósea y de su rela-
ción con la fuerza del hueso.
La resonancia magnética de alta resolución per-
mite el análisis incruento de sub-volúmenes de
hasta 1 cc de hueso con una resolución espacial
de entre 50 y 100 μm, brindando una imagen tri-
dimensional que simula una biopsia, con una
resolución de 85 μm.
Con la μTC, se pueden realizar reconstruccio-
nes bidimensionales a partir de las lecturas obte-
nidas con los detectores. Estas proyecciones
axiales nos permiten construir la imagen tridi-
mensional, y nos proporcionan una oportuni-
dad única para evaluar los efectos de la osteopo-
rosis en la arquitectura ósea; es decir, ver los
efectos de los fármacos a nivel arquitectural.
Los parámetros obtenidos con la exploración tri-

Tabla 1. Valores de dosis efectivas en la medición de mineral
óseo por absorciometría y por QCT y comparación con
otras exposiciones

Radiación natural /año                  2400 μS
Vuelo transatlántico                       80 μS
Radiografía lateral lumbar 700 μS
DXA lumbar 1 μS
Topograma lateral lumbar por CT 30 μS
DMO por QCT 30 μS
Rayos X dentales 50 μS
Radiografía de tórax 10 μS

Estructura trabecular 

radio ultradistal

Corte RMI del radio ultradistal

** Nota del Director: La dosis máxima anual tolerable en seres humanos, según la OMS, es de 2 milisieverts.
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dimensional de μTC incluyen la densidad volu-
métrica ósea, el número de trabéculas, su grosor,
separación y conexiones trabeculares. Usando
como fuente de radiación un sincrotrón, esta
nueva técnica permite cuantificar los cambios en
el grado de mineralización en biopsias óseas.
La evaluación cuantitativa in vivo de la arquitec-
tura trabecular axial todavía no se ha conseguido
en humanos; sí en animales, aunque se están estu-
diando programas informáticos adaptados a los
aparatos de TC helicoidal de última generación.
En la actualidad, con μRM y μTC ya se pue-
den realizar mediciones de los huesos perifé-
ricos como muñeca, calcáneo y falanges.

(Recibido: febrero de 2006. Aceptado: marzo de 2006)

Reconstrucción 3D con μTC

Imágenes de μTC en falange
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Actualiz Osteología 2(1): 12-15, 2006 J. L. Ferretti / Medición de la microarquitectura ósea

Desde la generación de los Bone Strength Indices
(BSIs), cuyo prototipo original propusimos en
1996 para la mediodiáfisis femoral de rata en
flexión ántero-posterior (A-P),1 se ha intentado
desarrollar nuevos indicadores no-invasivos de
la resistencia ósea, con éxito variable. La deses-
perante complejidad del problema, anticipada
ya en nuestra publicación, radica en la extrema
anisotropía (comportamiento desigual en dis-
tintas direcciones del espacio) que presenta la
estructura ósea. Esa anisotropía reconoce dos
niveles diferentes de organización biológica: 1.
a nivel molecular, la composición microestruc-
tural de la matriz mineralizada "sólida", inte-
grada por una trama de fibrillas colágenas con
orientaciones preferenciales específicas, y 2. a
nivel tisular, la distribución arquitectónica de
ese material complejo en las cortezas (diseño
cortical) y en las tramas trabeculares (diseño
trabecular, mal llamado "microarquitectura").2

El segundo nivel de anisotropía estructural
ósea (cortezas y tramas) ofrece dos dificultades
primordiales: 1. presenta una especificidad
regional muy marcada, y 2. no ofrece caracte-
rísticas comunes para cortezas y tramas trabe-
culares, debido a que el papel biomecánico
que unas y otras desempeñan es generalmente
muy diferente. El diseño de las cortezas está
orientado a soportar las cargas o las tracciones
provocadas por el uso mecánico del esqueleto,
mediado por la gravedad y principalmente por
las contracciones musculares. El diseño de las
tramas trabeculares responde al requerimiento
de transmitir las cargas soportadas por las
superficies articulares -que el cartílago de reves-
timiento no podría soportar sin su sustento-
hacia la cara endóstica de las cortezas, "pasán-
doles" a las regiones corticales más gruesas el
trabajo de sostén y las funciones de columna y

de palanca.3 Esta "repartición funcional del tra-
bajo" entre las dos formas naturales de estruc-
tura ósea humana tiene dos corolarios funda-
mentales:
a. Las tramas trabeculares sirven primordial-

mente para defender las superficies articula-
res contra la deformación producida por la
cargas habituales, soportadas generalmente
en compresión. Su integridad mecánica
resulta fundamental, en general, para preve-
nir el desarrollo de osteoartrosis, antes que
la producción de fracturas (sin bien en cier-
tos casos contribuye a resistirlas en forma
importante).

b. Las cortezas compactas constituyen las
paredes tubulares de columnas o palancas,
ideales para resistir a la flexión y a la tor-
sión, cuyo principal aporte consistiría en
dificultar la producción de resquebraja-
mientos en las diáfisis de los huesos largos,
o en las paredes de los cuerpos vertebrales. 

Sin embargo, las fracturas osteoporóticas se
localizan típicamente en regiones ricas en teji-
do trabecular, como los cuerpos vertebrales y
las metáfisis proximal del fémur y distal del
radio. Esto es explicable porque:  1. en esas
regiones las cortezas son delgadas; 2. esas frac-
turas se producen por cargas predominantes en
compresión o en "corte", más que en flexión o
torsión, y 3. las enfermedades que debilitan la
estructura ósea en la mayoría de las osteoporo-
sis afectan más frecuente y rápidamente las tra-
mas trabeculares que las cortezas. De todos
modos, aun en las regiones aludidas, las fractu-
ras siempre comienzan a producirse del lado
perióstico (cortical) de los huesos; nunca del
endóstico, o trabecular. Y esto siempre ocurre
por estiramiento excesivo por flexión o torsión

pQCT, µCT, Y MEDICIÓN DE LA MICROARQUITECTURA
ÓSEA. ALCANCES Y UTILIDAD CLÍNICA
José Luis Ferretti* 
CEMFoC, CONICET; Universidad Nacional de Rosario
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de las capas corticales más superficiales. O sea
que, en las regiones que presentan estructura
combinada, cortical y trabecular, las fracturas
se producen frecuentemente por fallas tam-
bién combinadas: de estructuras trabeculares
desafiadas predominantemente en compre-
sión, y de estructuras corticales desafiadas
usualmente en flexión y en torsión, en propor-
ción con la deformación excesiva de la región por
fracaso de la trama trabecular. Esto asigna un
valor particular al análisis biomecánico no-
invasivo de las tramas trabeculares en las
regiones esqueléticas críticas.
La evaluación de la "resistencia ósea a la frac-
tura" en sujetos osteoporóticos ofrece la difi-
cultad de analizar esa resistencia combinada de
estructuras corticales y trabeculares, íntima-
mente interconectadas, cuya anisotropía está
definida siguiendo principios biomecánicos
completamente diferentes para una y otra, aun
dentro de la misma región esquelética. Para
peor, la dirección de las cargas traumáticas
usualmente determinantes de las fracturas en
esos sitios, tiene frecuentemente poco a nada
que ver con la orientación real de la resistencia
de las estructuras resistivas, que está determi-
nada por el uso habitual del esqueleto gracias a
la regulación homeostática estructural a cargo
del mecanostato óseo. Por esta razón, la mera
determinación densitométrica de la cantidad
de masa mineralizada presente en esas regio-
nes, pese a estar correlacionada (espúreamente)
con la incidencia de fracturas,4 no constituye
más que un indicio inespecífico de su resisten-
cia mecánica, sin valor prospectivo terapéuti-
co.5 Una masa mineralizada disminuida no
necesariamente indica que la resistencia esté
proporcionalmente deteriorada, ni que su
reposición garantice la restitución de esa resis-
tencia. Por esta razón, la DXA, pese a resultar
insustituible para medir la masa ósea con cual-
quier finalidad diagnóstica, no resulta confia-
ble para evaluar la resistencia ósea a la fractura,
no obstante la frecuente extrapolación de
datos de DMO que se efectúa con ese fin.4

La estimación de la resistencia ósea no es una
cuestión de cantidad de material; ni siquiera de
una combinación de "cantidad x calidad",
como se refiere a menudo para defender la
determinación de indicadores de la "cantidad",
sin saber qué es lo que realmente se entendería
por "calidad". Para aproximar la resistencia de
una región esquelética a una determinada carga
(vectorial, como todas las cargas), es necesario
conocer la dirección de esa carga, y estimar de
alguna manera cómo se adecua la referida ani-
sotropía de la estructura a esa dirección, con sus
dos niveles de complejidad diferentes: el mate-

rial (arreglo microestructural de fibras coláge-
nas calcificadas que determina la rigidez intrín-
seca de la matriz ósea) y el tisular (disposición
espacial de ese material compuesto, que deter-
mina la resistencia del hueso), que deben ana-
lizarse en conjunto.6 De los dos, el más impor-
tante es el tisular, y su análisis difiere según se
trate de una corteza o de una trama trabecular.
En síntesis: en vez de un problema de "canti-
dad x calidad (?)" se trata de una cuestión de
"calidad (material) x distribución (cortical y/o
trabecular)". En su forma más simple, la fór-
mula se remite a la mera expresión "calidad del
material x calidad del diseño".1,2

Cuando desarrollamos nuestro BSI original,
acometimos el problema más simple de todos:
analizar la resistencia de un hueso tubular,
exclusivamente cortical, a la flexión en la
dirección más natural. Nos bastó, para resol-
verlo, efectuar el simple producto de un indi-
cador de calidad del material, como la vBMD
cortical, por un indicador del diseño diafisario
para la flexión practicada, como el momento
de inercia flector, Ix, resultando así la fórmu-
la: BSI (para flexión femoral A-P) = f (vCtBMD
. Ix).1 ¡Mucho más nos hubiera costado esta-
blecer la resistencia de los cuellos de esos mis-
mos fémures, desafiados por una carga en la
dirección determinada por una supuesta caída
lateral! Y sin embargo, ése hubiera sido un
BSI muchísimo más útil que el que definimos
nosotros. Nuestro aporte, si alguno, no fue
más allá de establecer y validar en forma origi-
nal un camino idóneo para encarar el proble-
ma de la aproximación no-invasiva de la resis-
tencia ósea en general, comenzando por resol-
ver uno de sus aspectos más sencillos, en con-
diciones experimentalmente controladas en
forma quasi óptima. El problema por resolver
para la mayoría de las situaciones de riesgo del
esqueleto humano es, en realidad, enorme-
mente más complejo.
Pero no nos ahoguemos en un vaso de agua.
Vayamos por partes, y descubramos cómo al
menos algunos de los aspectos de ese problema
pueden resultar más simples que lo esperado.

1. Respecto de la "calidad del material"

La rigidez intrínseca de la matriz mineralizada,
dependiente del arreglo microestructural del
colágeno y del grado de mineralización de la
matriz, se considera bastante constante en la
osteoporosis (de hecho, esa constancia integra
su definición anátomopatológica), aunque
estudios recientes están cuestionando este con-
cepto (¡con lo cual esa definición resultaría



14 Actualizaciones en Osteología, Vol 2, Nº1 2006

José Luis Ferretti

inadecuada!). En principio, podríamos asumir,
sin mucho riesgo, que la microestructura ósea
variaría realmente poco, y que los principales
cambios osteoporóticos en la calidad del mate-
rial deberían ocurrir principalmente debido a
un exceso de microporosidad por remodela-
ción haversiana, determinado por la edad y por
el entorno endocrino-metabólico y mecánico
del esqueleto. Si así fuera, la determinación de
la mineralización de la matriz ósea "sólida"
(sin poros) constituiría una aproximación razo-
nable a esta pretendida "calidad" del material.7

Afortunadamente, una estimación directa de
esa mineralización puede obtenerse midiendo
la BMD volumétrica del hueso cortical
(vCtBMD), ya que los poros que habitualmen-
te contiene ese material son bastante peque-
ños.8 Esta determinación puede efectuarse
mediante QCT, tanto axial (aQCT, para corte-
zas vertebrales) como periférica (pQCT, para
diáfisis y metáfisis de huesos largos). Se puede
proponer que, a falta de un indicador más inte-
gral de la rigidez intrínseca de la matriz mine-
ralizada, la determinación tomográfica de
vCtBMD estimaría localmente la "calidad del
material" óseo en forma aceptable, y con una
variancia experimental sorprendentemente
baja.2 Tres observaciones importantes al respec-
to serían que la vCtBMD así determinada 

a. ignora los determinantes microestructurales
de esa "calidad" independientes de la mine-
ralización;

b. no distingue entre una hipomineralización
de la matriz (osteomalacia, etc) y un exceso
de microporosidad (remodelación haversia-
na exagerada), y c. no contempla el papel
biomecánico de los poros al actuar como
concentradrores de stress en el seno del
material óseo "sólido" bajo carga.

2. Respecto de la "calidad del diseño"

a. Para las cortezas. Las cortezas de los cuerpos
vertebrales resisten preferentemente en com-
presión, y las de las diáfisis y metáfisis de los
huesos largos lo hacen en flexión o en tor-
sión. La resistencia a la compresión depende
de la cantidad de material resistivo presente
en el área ósea perpendicular a la carga,2 por
lo cual se la puede estimar midiendo el área
o el contenido mineral cortical de un scan
tomográfico transversal del cuerpo vertebral
obtenido por aQCT.8 La resistencia a la fle-
xión y a la torsión depende, mucho más que
de la masa, de la "perifericidad" de la distri-
bución del material cortical respecto de los

correspondientes ejes de flexión y torsión.
Esta propiedad está indicada por los
"momentos de inercia" respecto de cada eje
deseado, que la pQCT puede medir en sec-
ciones óseas transversales. 

b. Para las tramas trabeculares. Las tramas tra-
beculares resisten a las cargas en forma com-
pleja, trabajando a la compresión, a la fle-
xión o a la torsión en distintos sitios y fren-
te a distintos desafíos mecánicos. La masa
global de la trama (que contribuye significa-
tivamente a la determinación de CMO y
DMO vertebral por DXA, especialmente de
perfil) contribuye sólo inespecíficamente a
su resistencia, y no puede considerarse un
determinante directo.5 La resistencia de las
tramas trabeculares en general está determi-
nada, más que por su masa, por sus caracte-
rísticas estructurales: número de trabéculas
por unidad de área de corte, grosor, y conec-
tividad. La evaluación de la conectividad,
basada en la "esqueletonización" (linealiza-
ción del dibujo) de la trama y en datos de
nodos y puntas, arroja distintos índices pro-
porcionales a su efectividad mecánica, aun-
que sin especificar direccionalidad. Tanto la
aQCT (equipos helicoidales, cortes de 1 mm
de espesor) como la pQCT (equipos especia-
les, cortes de 50 µm) han alcanzado suficien-
te definición para aproximar estas propieda-
des;8 pero no tanto como la obtenible con la
micro-QCT (µCT) analizando cortes de 20
µm o menos.9 La µCT produce datos trabe-
culares histomorfométricos en forma no-
invasiva, que pueden analizarse en forma
secuencial in vivo; si bien supone altos cos-
tos, mucha irradiación, y largos tiempos de
escaneo. Inicialmente concebida para hue-
sos pequeños in vitro, los equipos actuales
acceden al radio distal humano in vivo, pro-
duciendo rodajas aisladas o seriadas para
arreglos 3-D, que permiten analizar estática-
mente la resistencia de la trama, incluyendo
su direccionalidad. 

c. Análisis combinado. Los cortes por aQCT,
pQCT, y aun µCT, pueden comprender las
cortezas, y proveer un análisis biomecánico
combinado. La técnica mejor posicionada
es la µCT, que puede determinar todas la
variables referidas antes, incluyendo la
vBMD y la geometría cortical (áreas,
momentos de inercia, etc). De esta forma, el
análisis 3-D provisto puede integrarse diná-
micamente, en forma de figuras volumétri-
cas de tramas deformables en forma simula-
da según la dirección de la carga que se
desee analizar. Esquemas dinámicos colore-
ados pueden mostrar valiosos indicadores
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locales de sufrimiento mecánico (stress)
simulado, que permitirían estimar mucho
mejor la resistencia ósea que cualquier otro
recurso, si se aprendiera a utilizarlos como
corresponde.

El desarrollo reciente de estos recursos es pro-
misorio; pero aparentemente está expuesto a la
misma ambición de extrapolación biomecánica
(inadecuada) que afectó a la DXA. Esto se
manifiesta en un exceso de preferencia por el
análisis de datos trabeculares, menos correlati-

vos con la resistencia ósea, pero con mejor
relación oferta/demanda que los otros datos
para los generadores de trials terapéuticos. Los
verdaderos logros en el plano científico ven-
drán cuando se sepa aprovechar las posibilida-
des del análisis combinado, tri-dimensional,
dinámico, y por sobre todo direccional, de la
estructura ósea, contemplando adecuadamente
su doble anisotropía.

(Recibido: enero de 2006. Aceptado: febrero de 2006)



16 Actualizaciones en Osteología, Vol 2, Nº1 2006

Actualiz Osteología 2(1): 16-18, 2006 P. M. Mandalunis / Remodelación ósea 

El tejido óseo está bajo constante remodelación,
reemplazando el hueso viejo por hueso nuevo. La
remodelación ósea es llevada a cabo por los osteo-
clastos que son las células encargadas de la destruc-
ción (reabsorción) del tejido viejo, y por los osteo-
blastos, que sintetizan el tejido nuevo. En la remode-
lación ósea la reabsorción y formación ósea están
estrechamente acopladas en zonas delimitadas que
son llamadas unidades multicelulares básicas (BMUs).1,2

Eventos celulares asociados a la
remodelación ósea

Activación

El comienzo del proceso de remodelación está
determinado por micro-fracturas sensadas por los
osteocitos, o por estímulo hormonal u otros facto-
res sobre las lining cells que recubren la superficie
ósea.  Estas células secretan RANKL (RANK ligan-
do), proteína que activa al receptor RANK (receptor
activador del factor nuclear kappa ß) en los preoste-
oclastos.3 La interacción entre RANK y RANKL
permite  la diferenciación y maduración de osteo-
clastos  activos  capaces de reabsorber el tejido óseo.

Reabsorción

Los osteoclastos son células grandes (50 a 100 µm de
diámetro), multinucleadas, con abundantes mitocon-
drias, lisosomas y ribosomas libres. Los osteoclastos se
adhieren a la superficie del hueso mediante moléculas
de adhesión; una vez  adherido a la matriz,  el osteo-
clasto desarrolla proyecciones de la membrana plasmá-
tica: el ribete en cepillo (ruffled border). Los osteoclastos
reabsorben el hueso en dos fases: primero solubilizan
el mineral y luego digieren la matriz orgánica. El mine-
ral se solubiliza acidificando el microambiente creado
entre la matriz ósea y el ribete en cepillo. La acidifica-
ción (pH= 4) se logra  bombeando hacia el hueso

iones H+. Los componentes orgánicos de la matriz,
principalmente el colágeno, son degradados por meta-
loproteinasas y catepsinas K, B y L secretadas por el
osteoclasto.4 Cuando se ha completado el proceso de
reabsorción los osteoclastos mueren por apoptosis. 

Formación

Los osteoblastos se reclutan en el sitio de remode-
lación  bajo estímulos de diversos factores de creci-
miento y secretan nueva  matriz orgánica  (osteoi-
de).4 Luego de 11 días el osteoide comienza a
mineralizarse, y esto continúa hasta que se rellena
totalmente la cavidad (aproximadamente 2 ó 3
meses), completándose la remodelación ósea.  

Reposo

Un cierto número de los osteoblastos involucrados
en la remodelación de la BMU pueden ser incor-
porados en la matriz ósea y diferenciarse a osteoci-
tos; otros quedan sobre la superficie ósea como
células de revestimiento (superficies en reposo), y
otra parte de ellos mueren por apoptosis.4

Los eventos celulares de la remodelación ósea se
esquematizan en la Figura 1.
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La remodelación ósea es un trabajo muy
lento, de forma tal que tenemos el equivalen-
te de un nuevo esqueleto aproximadamente
cada siete años.4

Regulación de la remodelación ósea

Los factores relacionados con la regulación de la
remodelación ósea son: hormonas sistémicas y
locales, citoquinas, factores de crecimiento y
efectos de la carga mecánica en el esqueleto.
Estos factores regularían el remodelado óseo a
través de  varios miembros de la familia de los
TNF (tumor necrosis factors):

• OPG: osteoprotegerina

• RANK: receptor activador del factor nuclear
kB (otro nombre anteriormente utilizado en
la literatura para RANK es TRANCE).

• RANKL: RANK ligando

RANK se expresa en progenitores osteoclásticos
hematopoyéticos, mientras que RANKL es
expresado en células de revestimiento, osteo-
blastos y linfocitos T.5-7 RANKL  tiene una alta
afinidad por RANK. La interacción entre
RANK y RANKL y la interacción M-CSF
(macrophage-colony stimulating factor) con su
receptor c-fms en los precursores osteoclásticos8

inicia la diferenciación y maduración de los pre-
cursores de osteoclastos que llegan a ser osteo-
clastos activos con la capacidad de reabsorber
tejido óseo. 1,25-(OH)2D3, PTH, PTHrP, y las

interleuquinas IL-6, IL-11 y IL-1 inducen la
expresión de RANKL en células de revestimien-
to y osteoblastos.9 La OPG es también produci-
da por las células de revestimiento, los osteo-
blastos y en otros tejidos (piel, hígado, estóma-
go, intestino, pulmón, corazón, riñón, placenta
y órganos hematopoyéticos) y actúa como
receptor señuelo secuestrando a RANKL, blo-
queando así la interacción con RANK e inhi-
biendo el desarrollo de osteoclastos.10 (Figura 2)
Es evidente que la comprensión de todo este com-
plejo sistema OPG/RANKL/RANK es funda-
mental para comprender la fisiopatología ósea.  

Alteraciones en la remodelación ósea

Las alteraciones en la remodelación ósea lle-
van a cuadros patológicos tales como la oste-
oporosis, osteopetrosis, osteosclerosis y
enfermedad ósea adinámica entre otros. 
En la  osteoporosis u osteopenia la reabsor-
ción supera a la formación ósea llevando a
pérdida de masa ósea  por balance negativo;
en  la osteosclerosis, por lo contrario, el des-
equilibrio es a favor de la formación con
aumento de masa ósea. Otra entidad que
lleva a aumento de masa ósea es la  osteope-
trosis, que se caracteriza  por inhibición en la
diferenciación y maduración de osteoclas-
tos.11 La enfermedad ósea adinámica fue des-
cripta en los años 80 y se caracteriza por una
reducida actividad celular y bajo recambio
óseo.12 Trabajos en nuestro laboratorio han
demostrado experimentalmente que la into-
xicación con hierro induce enfermedad ósea
adinámica.13,14

Conclusión:

El tejido óseo sufre UN recambio constante
denominado remodelado óseo, lo que permi-
te que el hueso se renueve y responda a
mediano y largo plazo a las necesidades
mecánicas y metabólicas del organismo. El
remodelado óseo se lleva a cabo mediante el
acoplamiento de los procesos de reabsorción
(realizado por osteoclastos) y formación (rea-
lizado por osteoblastos). En la remodelación
ósea no hay cambios ni en la estructura ni en
el volumen óseo. El desacoplamiento del
proceso inducido por diferentes factores
lleva a enfermedades óseas tales como osteo-
porosis, osteosclerosis, osteopetrosis y enfer-
medad ósea adinámica.

(Recibido y aceptado: febrero de 2006)
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El osteocito y el sistema 
lacuno-canalicular (LCS)

El osteocito es la célula más abundante del teji-
do óseo, constituyendo cerca del 95% del com-
ponente celular de este tejido.1,2 Deriva de oste-
oblastos que han detenido la producción de
matriz ósea y han quedado incorporados dentro
de lagunas en el interior del hueso recientemen-
te formado.1,2 Esta transformación lleva aproxi-
madamente tres  días, en los cuales la célula sin-
tetiza un volumen de matriz extracelular tres
veces mayor a su propio volumen celular.3

Normalmente cerca del 29% de los osteoblastos
del hueso trabecular se diferencia en osteocitos,
un 6% a células de revestimiento (lining cells) y
el 65% restante mueren por apoptosis.4 En el
proceso de incorporación dentro de la matriz, el
osteocito se mantiene en contacto con las célu-
las de la superficie, osteoblastos y lining cells, y
con generaciones previas de osteocitos a través
de largos procesos citoplasmáticos que se conec-
tan por uniones estrechas haciendo del hueso
un sincicio funcional.1,2,5,6 El espacio en la
matriz que rodea las inmediaciones de la célula
y los procesos citoplasmáticos, formando la
laguna y los canalículos osteocitarios respectiva-
mente, genera una red tridimensional interco-
nectada a través de la cual transitan líquido
intersticial y pequeñas moléculas, aportando así
la porosidad característica.1,2,5-7 A esta red se la
conoce como el sistema lacuno-canalicular y
cobra especial importancia en el tránsito meta-
bólico e intercambio de sustancias como así
también en la nutrición de las células.6,7 Una de
las principales funciones que se le atribuye al
osteocito y al LCS es la capacidad de sensar y
transducir los estímulos mecánicos que actúan
sobre el hueso.1,2,5-12 La ubicación estratégica de
los osteocitos en el interior de la matriz ósea hace
que sean excelentes candidatos para detectar la

necesidad de remodelación durante la adapta-
ción funcional a las cargas y de reparar micro-
fracturas, y en ambos casos transmitir señales a
las células efectoras encargadas de la formación
y reabsorción óseas.1

La función mecanotransductora

Mecanotransducción es el proceso a través del
cual una fuerza es convertida en una señal bio-
química y ésta en una respuesta celular.12 En el
hueso los osteocitos actuarían como mecano-
sensores, captando las fuerzas mecánicas a tra-
vés de proteínas de membrana (integrinas)
ancladas a la matriz extracelular, las que recono-
cen el estrés mediante cambios en la presión del
flujo a través del LCS.1,2,5-10,12-14 En el hueso, a este
proceso se lo ha dividido en 4 etapas: 1) acopla-
miento mecánico: detección de las cargas por
células mecanosensibles, 2) acoplamiento bio-
químico: conversión de la señal física en señal
bioquímica, 3) transmisión de la señal bioquí-
mica y 4) respuesta de células efectoras.5 Se
demostró in vitro que la célula responde al estí-
mulo mecánico sintetizando moléculas de seña-
lización intercelular (prostaglandinas, óxido
nítrico) que modulan la actividad de osteoblas-
tos y osteoclastos, convirtiendo así el estímulo
mecánico en respuestas celulares2,5,14 y orques-
tando la actividad de dichas células en los pro-
cesos de modelación y remodelación adaptativa.
En diversos trabajos que hemos realizado in vivo
en nuestro laboratorio hemos demostrado que
el osteocito responde a estímulos mecánicos e
inflamatorios agrandando significativamente el
tamaño de sus lagunas a las 24 horas de aplica-
do el estímulo, cambiando la forma de la lagu-
na, la que se hace redondeada.15 Posteriormente
pudimos comprobar que esta respuesta morfo-
lógica se hacía evidente ya desde las 2 horas de
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aplicado el estímulo y antes de  que en el hueso
se manifiesten cambios en el patrón de reabsor-
ción y formación.16

El ciclo de vida de los osteocitos
y las patologías óseas

La vitalidad y la salud de los osteocitos tienen
influencia sobre el estado del sincicio funcional
dentro del hueso.7 Ya desde hace tiempo se ha
estimado que el promedio de vida de esta célula
sería de 25 años (Frost 1963, citado en ref. 7). El
porcentaje de osteocitos muertos por senescencia
aumenta con la edad, siendo del 1% al nacer
hasta el 75% en la octava década.17 Existe también
una correlación entre la muerte de esta célula por
apoptosis y las condiciones del hueso que involu-
cran un alto recambio (como la falta de estróge-
nos).17,18 Histológicamente se observó que en este
tipo de patologías óseas existe una alteración de la
integridad de la red osteocitaria, expresada como
disminución en la viabilidad celular, en la conec-
tividad entre canalículos y tortuosidad en los pro-
cesos citoplasmáticos, dando el aspecto de “caos”
celular en los casos más severos de enfermedad.6,17-

20 En base a esto, tanto el aumento de la actividad
osteoclástica como la disminución de la actividad
osteoblástica que caracteriza a estas patologías
podrían relacionarse a una alteración en la señali-
zación intercelular debido a la falta de conectivi-
dad en la red osteocitaria. De esta manera el
hueso pierde su capacidad de remodelarse y
adaptarse a los requerimientos, aumentando la
fragilidad ósea. Contrariamente, la preservación

de dicha red sería el mecanismo por el cual los
bifosfonatos y la calcitonina disminuyen la fragi-
lidad ósea.21 De esta manera la preservación de los
osteocitos contribuiría a la eficacia de los bifosfo-
natos en la prevención de las fracturas.21 Los
bifosfonatos previenen la apoptosis de los osteo-
citos y de otras células del linaje osteoblástico a
través de la activación de quinasas reguladas por
señales extracelulares (ERKs)21,22 mientras que pro-
mueven la apoptosis en osteoclastos.23 El efecto
antiapoptótico se logra con dosis de bifosfonato
hasta tres veces inferiores a las utilizadas para pro-
mover la apoptosis de los osteoclastos.22 De igual
manera actúan los estrógenos, pero los eventos
moleculares que llevan a la activación de las
ERKs en su efecto antiapoptótico son distintos,
permitiendo así la acción aditiva de ambos agen-
tes.22 La hormona calcitonina, por su parte, actúa
inhibiendo la apoptosis de los osteocitos a través
de la vía de la adenilatociclasa, aumentando la
producción de AMPc y fosforilando las ERKs.22

Conclusión:

La red osteocitaria provee el entorno adecuado
que permite al hueso determinar los requeri-
mientos locales de aumento o reducción de su
masa en respuesta a las demandas mecánicas y
hormonales, y en función de esto, el osteocito
actuaría orquestando la actividad de osteoblas-
tos y osteoclastos en el proceso adaptativo.

(Recibido y aceptado: febrero de 2006)
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Durante la evolución, los esqueletos de los verte-
brados desarrollaron una resistencia a la deforma-
ción, e indirectamente a la fractura, adaptada a los
requerimientos de su entorno, dentro de los lími-
tes fisiológicos de exigencias mecánicas.1 Este des-
arrollo se habría conseguido optimizando las dos
propiedades clásicas determinantes de la resisten-
cia de cualquier estructura sólida: 1. la calidad
mecánica del material que la compone (para el
caso, la rigidez específica del tejido óseo minera-
lizado "sólido"), y  2. la distribución espacial de ese
material (para el caso, la geometría, o el diseño
arquitectónico de cada hueso).2

Razones obvias de economía metabólica impusie-
ron que la adquisición de esas "metas selectivas" se
lograra minimizando la masa de material minerali-
zado a emplear. O sea que, en buen romance, hue-
sos "buenos" no significa huesos "masivos" o
"robustos", sino huesos constituidos por una míni-
ma cantidad de un buen material mineralizado, ópti-
mamente distribuido en función de su trabajo máxi-
mo habitual, para evitar que las deformaciones crí-
ticas por el uso los resquebrajen o fracturen.1

Cuando se habla de "calidad ósea" (por lo cual
debería entenderse "resistencia ósea a la deforma-
ción y a la fractura", y no otra cosa), en realidad se
está hablando de la integración de otras dos "cali-
dades" subalternas: la "calidad del material" y la
"calidad del diseño" del hueso. La "calidad ósea"
depende estrictamente de estas otras dos "calida-
des", que pueden variar en forma independiente, y
sólo puede modificarse o corregirse si se modifica
o corrige una de éstas, o ambas (Tabla 1).
Curiosamente, la calidad del material mineralizado
no parece haber cambiado mucho desde la época
de los dinosaurios. El problema de la "calidad del
tejido" pareció resuelto ya por aquel tiempo, al
definirse por selección natural el grado adecuado
de calcificación colágena para conseguir que la
rigidez específica del material resultante impida
que, ante los esfuerzos fisiológicos máximos de

cada individuo, sus huesos se deformen más allá
de lo requerido para que se inicien trazos fractu-
rarios en su estructura. En el humano, la "micro-
estructura" del material óseo (colágeno direccio-
nalmente orientado y mineralizado), así definida
desde entonces, puede alterarse por trastornos
genéticos osteoblásticos, felizmente poco comu-
nes en humanos; pero, fuera de eso, no parece
ofrecer problemas clínicos importantes, al menos
antes de la tercera edad.3

Opuestamente, el segundo problema: el de la cali-
dad del diseño, sólo pudo resolverse a medias
durante la evolución, mediante cambios constan-
tes en la manera de producir, distribuir y re-distri-
buir ese material mineralizado "bueno" en las dis-
tintas especies. Estos cambios fueron siempre
necesarios para adaptar lo más rápido posible, en
el tiempo evolutivo, la distribución espacial del
material "duro" a las distintas maneras como los
huesos se deformaban por los esfuerzos máximos
determinados por el uso cotidiano del esqueleto.
Esto se iba produciendo en cada nueva especie,
de acuerdo con los nuevos requerimientos postu-
rales, pero éstos iban apareciendo más rápido que
las posibilidades de cambio, al ocuparse nuevos
nichos ecológicos.4 Este problema se acentuó al
desarrollarse la bipedestación propia de los prima-
tes, hace "sólo" unos 4 millones de años, luego de
más de 300 millones de años de monótona adap-
tación a la deambulación en cuatro patas. No es
de extrañar, entonces, 1. que la mayoría de las
malfunciones biomecánicas naturales o secundarias del
esqueleto por "mala calidad ósea" (entre ellas, las
osteoporosis) estén relacionadas mucho más con la
"calidad del diseño" que con la "calidad del mate-
rial" de los huesos, y  2. que esas malfunciones
afecten preferentemente las regiones que más
debieron modificarse geométricamente por la
nueva postura erecta, en las que no todo estaba
aún biomecánicamente resuelto por la evolución:
caderas (duplicación del porte), columna (paso de
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flexión a compresión) y muñecas (paso de com-
presión a tracción). 
Si se acepta que, para modificar la "calidad" ósea,
se impone sine qua non modificar una o ambas, la
calidad del material o la del diseño, se compren-
derá que únicamente los mecanismos biológicos que
afecten en forma directa a estas dos últimas propiedades
pueden tener impacto sobre la resistencia a la fractura.
Sólo conocemos tres mecanismos de este tipo,
que son también las únicas tres formas clásicas de
proceder del tejido óseo para modificar su meta-
bolismo, su desarrollo o su estructura: 1. el creci-
miento endocondral, 2. la modelación, y 3. la
remodelación (Tabla 1).

1. El crecimiento endocondral (en largo) aporta
masa cortical en forma tan notable que, en los
niños y adolescentes, el principal determinan-
te de la masa ósea mineralizada es la talla. Pero
prácticamente desaparece como factor de

cambio luego de los 20 años, de modo que no
juega en la interpretación de la patogenia y la
terapéutica de las osteoporosis.

2. La modelación añade material óseo en las super-
ficies perióstica y peritrabecular, y lo quita en
la endóstica y también en la peritrabecular.
Formación y destrucción se dan en forma
sitio-independiente, no acoplada, con balance
de masa global generalmente positivo, duran-
te toda la vida, pero a una tasa decreciente con
la edad. Es el único mecanismo por el cual se
puede ganar masa ósea de novo luego del cese
del crecimiento en largo.

3. La remodelación recambia pequeñas unidades
de material óseo pre-existente por remoción
osteoclástica y re-aposición osteoblástica en el
mismo sitio, en las regiones peritrabecular
(lagunas de Howship) e intracortical (sistemas

Tabla 1. Interacciones sucesivas entre los niveles estructurales y los mecanismos biológicos propios del proceso natural de determi-
nación de los distintos tipos de "calidad" ósea.

Cada nivel contiene la totalidad de componentes posibles. No tiene sentido "saltar" niveles, ni considerar
elementos aislados de distintos niveles, para establecer el mecanismo de determinación de las distintas
propiedades. El análisis patogenético de cualquier efecto sobre la "calidad" ósea, con punto de entrada
a cualquier nivel del esquema, debe reconocer la secuencia ascendente completa de participación de los
correspondientes determinantes. Para tener impacto efectivo sobre la "calidad" ósea, una alteración o un
efecto cualquiera deben modificar obligadamente alguno(s) de los componentes del esquema, de tal
manera que el o los cambios inducidos tenga(n) impacto(s) sucesivo(s) significativo(s) sobre al menos uno
de los determinantes indicados en cada uno de los niveles sucesivos. Todo efecto que no cumpla con esta
sucesión completa de interacciones, resultará obviamente inoperante sobre la verdadera "calidad" ósea,
independientemente de lo que indique cualquier estudio colateral o parcial.

Tipo de interacción Niveles de determinación asociados

Propiedad esencia
(capacidad de respuesta direc-

cional a las cargas)

“Calidad” del hueso
• Rigidez del hueso entero
• Resistencia al 1er crack (resiliencia)
• Resistencia al progreso de cracks (tenacidad, toughness)

Propiedades asociadas “Calidad” del material
• Rigidez del material (módulo elástico)
• Estrés de cesión y de Fx
• Absorción de energía por unidad de volumen

“Calidad” del diseño (Arquitectura, geometría)
• Tamaño (masa)
• Forma general (largo, ancho, ángulos)

Determinantes

estructurales directos

Cantidad y calidad de colágeno
Grado de mineralización
Proteínas no-colágenas
Creeping factors y concentradores de estrés 
(líneas de cemento, poros, microcracks, etc.)

• Diseño cortical (grosor, moms. de inercia)
• Diseño de trama trabecular (“micro-arqui-

tectura”: número, grosor, separación, dis-
posición, conectividad)

Procesos biológicos 
involucrados

(crecimiento y turnover)

Crecimiento en largo
Modelación

Remodelación (incluye reparación de micro-Fx)

Determinación genética Células óseas

Modulación sistémica
o edocrino-metabólica

(no-direccional,
no homeostática)

Factores locales
Hormonas

Metabolitos, nutrición
Drogas, tóxicos
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de Havers), con balance de masa neutro
(modo "conservativo") o negativo (modo "des-
uso"), a una tasa de actividad creciente con la
edad. Es el único mecanismo posible para
renovar material mineralizado y para reparar
microfracturas, pero también para perder masa
ósea. Así es que la remodelación en modo
"desuso" es la única causa de todas las osteo-
penias y osteoporosis conocidas.4

El crecimiento en largo, la modelación y la remo-
delación son todos procesos con base celular. Por
consiguiente, reconocen determinantes genéticos
y moduladores ambientales. Los determinantes
genéticos de estos procesos están bien definidos en
cada especie y en cada individuo, y dan cuenta
del 100% de los mecanismos bioquímicos a dis-
posición de las células óseas para producir los
elementos necesarios para llevarlos a cabo, den-
tro del programa de represiones y derrepresiones
que ordena temporalmente el desarrollo ontoge-
nético de cada hueso (Tabla 1). Los moduladores
ambientales del trabajo celular son responsables
de la expresión del trabajo de esos genes, por
cuanto modifican permanentemente el medio en
el cual deben operar las proteínas estructurales y
enzimáticas producidas por las células óseas.
Estos moduladores afectan fundamentalmente
dos aspectos del entorno celular óseo: 1. el biofí-
sico (entorno biomecánico), y 2. el bioquímico
(entorno metabólico).5

1. El entorno mecánico de las células óseas está
determinado principalmente por las contrac-
ciones musculares regionales5 (salvo en el
esqueleto craniofacial y ótico), y secundaria-
mente por la gravedad (en los huesos portan-
tes). Sus variaciones afectan primordialmente
a los osteocitos, únicas células verdaderamen-
te "óseas", que, por estar inmersos en el mate-
rial mineralizado rígido y disponer de prolon-
gaciones citoplásmicas interconectantes en
todas las direcciones del espacio, pueden sen-
sar las deformaciones del tejido que resultan
del trabajo mecánico cotidiano del esqueleto.
Por mecanismos aún por dilucidar, esas defor-
maciones estimulan o inhiben, y orientan
espacialmente, la liberación de mediadores
celulares osteocíticos hacia las lining cells (oste-
oblastos inactivos que revisten herméticamen-
te el material mineralizado a modo de un epi-
telio plano, capaces de reactivarse y también
de estimular a osteoclastos vecinos).
Evidencia creciente sugiere que estos media-
dores celulares llevarían mensajes de naturale-
za opuesta, según que el régimen de minide-
formaciones usuales del tejido óseo por el uso
mecánico resulte persistentemente inferior a

un mínimo (700 millonésimos de la longitud
de reposo -700 microstrains-, umbral de dispa-
ro de la remodelación en modo "desuso") o
esporádicamente superior a un máximo
(2.000 microstrains, umbral de disparo de la
modelación osteoformadora). De este modo,
la estructura ósea se rigidizaría por adición en
los sitios más deformados, y se debilitaría por
sustracción en los menos deformados. Como
resultado acumulativo del trabajo de este sis-
tema homeostático, llamado mecanostato óseo
por Frost,4,5 los huesos autorregularían la
única propiedad biológica servocontrolada
conocida en los esqueletos de todos los verte-
brados: la deformabilidad. De esta forma, los
huesos trabajarían dentro de un razonable
margen de seguridad, de 700 a 2.000 micros-
trains, para los esfuerzos fisiológicos mínimos
y máximos habituales, respectivamente. Esto
les permitiría mantenerse saludablemente ale-
jados del nivel crítico de 20.000 microstrains,
que determinaría la fractura de cualquier
hueso. Es decir: el mecanostato sería no sólo
un determinante directo, sino también el único
regulador conocido, de la verdadera "calidad"
ósea. Es importante notar que ninguna otra
propiedad, característica, o función ósea (for-
mación, destrucción, actividad osteoblástica u
osteoclástica, masa ósea, mineralización, cre-
cimiento en largo o en ancho, etc) está regula-
da homeostáticamente por ningún sistema (ni
por el mecanostato mismo).

2. El entorno metabólico de las células óseas, fun-
damental para el normal desarrollo de todo el
esqueleto, modula (no regula) permanente-
mente el crecimiento endocondral (hasta su
cierre), la modelación y la remodelación. Los
efectos óseos de todas las hormonas conoci-
das están dirigidos a controlar o modificar el
equilibrio mineral del medio interno; pero no
regulan ninguna variable o propiedad esquelética,
ni mucho menos la "calidad" ósea. Esos efec-
tos se ejercen siempre en forma sistémica, no-
direccional, imponiendo en todas partes su
signo al signo igual u opuesto determinado en
cada sitio por el trabajo regulatorio espacial-
mente orientado del mecanostato (Tabla 1). Por
esta razón, homeostáticamente, los sistemas
endocrino-metabólicos, así como todas las
drogas y los tóxicos conocidos (de acción
también sistémica), deben considerarse modu-
ladores (nunca reguladores) de la función
mecánica del esqueleto y del control (sólo
mecánico) de la "calidad" ósea.4 No debe
extrañar, entonces, que la mayoría de las oste-
openias y osteoporosis de consultorio sean de
estirpe endocrino-metabólica o iatrogénica. 
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En síntesis: 1. Existe una verdadera "calidad ósea",
sinónimo de la resistencia de cada hueso a la defor-
mación excesiva y a la fractura.  2. Esa "calidad
ósea" resulta de la integración de otras dos "calida-
des": la calidad mecánica del material mineralizado,
y la calidad arquitectónica del diseño del hueso.  3.
Estas dos propiedades óseas fundamentales devie-
nen a su vez de la integración de los tres procesos
esqueléticos fundamentales: el crecimiento endo-
condral, la modelación y la remodelación.  4. Todos
esos procesos son de estripe celular; están genética-
mente determinados, y además  5. están mecánica-
mente orientados con sentido regulatorio homeos-
tático de la deformabilidad, y metabólicamente
modulados en función de las necesidades minerales
del medio interno. La Tabla 1 muestra didáctica-
mente esta sucesión de interacciones en forma inte-
grada, indicando los distintos niveles de organiza-
ción biológica involucrados.
La concepción funcional del esqueleto basada en la
sucesión de esas cinco interacciones contrasta con
otras interpretaciones parciales y erróneas de la
fisiología ósea que frecuentemente contaminan la
literatura. Cientos de trabajos científicos corrientes
aluden no sólo a la "regulación" de la remodela-
ción, del balance de masa, del trabajo osteoblástico
u osteoclástico, del crecimiento, o de la mineraliza-
ción ósea; sino también a la "determinación de la
calidad ósea" por curiosas cuplas de factores, tales
como "la cantidad y la calidad del material", "la
masa mineralizada y su recambio", "la densidad
mineral y la genética", etc.; o, mucho peor, refieren
que "un 80% de la masa ósea mineralizada está
determinada genéticamente" (?). La interpretación
racional del concepto de "calidad ósea" que aquí se
expone corrige este tipo particular de interpreta-
ción, proponiendo que cada recurso terapéutico
(fisiátrico, dietético, endocrino o farmacológico)
aplicado con miras a mejorar la "calidad ósea" en
algún sitio esquelético críticamente desafiado por
cualquier circunstancia, cumplirá con su objetivo
únicamente si se cumple que: 1. modifique el traba-
jo celular  2. en la dirección adecuada  3. de forma
que el balance de efectos modelatorios o remodela-

torios en el punto requerido  4. afecte a la calidad
mecánica del material mineralizado y/o a su distri-
bución espacial 5. de forma que la deformabilidad
local de la estructura ósea resulte más adecuada que
antes al trabajo cotidiano de la región estudiada  6.
en el sentido indicado por el déficit constatado en
la "calidad ósea" en esa región, y  7. respecto del
régimen de deformación que se estima crítico para
eventualmente fracturarla (Tabla 1). 
En forma ajena a esta manera de pensar, buenos fár-
macos inhibidores de la remodelación (en todos sus
aspectos, y en todo el cuerpo) son ofrecidos alegre-
mente al mercado como "mejoradores de la calidad
ósea", apoyándose en sus verdaderos efectos positi-
vos sobre distintas propiedades óseas dentro del
esquema propuesto, pero desconociendo totalmen-
te las razones por las cuales podrían actuar (¡o no!)
en beneficio de cada paciente, de acuerdo con la
naturaleza biomecánica de su eventual fragilidad
ósea. Cada osteólogo lector de este artículo debería
reflexionar acerca de cuántas veces habrá indicado
uno de esos agentes a individuos de los cuales no
conoció siquiera su tasa de remodelación, al menos
para saber si lo que estaba inhibiendo necesitaba o
no ser inhibido; ni hablemos respecto del sitio
esquelético en el cual era necesario actuar, o en qué
dirección; ni de que los efectos del fármaco indica-
do sobre la calidad del material fueran conocidos (y
reconocidos por la casa productora). ¡La única dis-
culpa que cabría en estos casos sería que el prospec-
to del producto establecía sin lugar a dudas que el
mismo mejoraba... la "calidad ósea"!
Las ideas expuestas no constituyen una posición
personal. Son objeto de discusión permanente en
todo el mundo, y están siendo establecidas con una
base científica de contundencia rápidamente cre-
ciente.6,7 En consecuencia, no debiera considerarse
seriamente ninguna referencia a una acción "protec-
tora" o "mejoradora" de la "calidad ósea" de una
determinada terapéutica que no las tenga debida-
mente en cuenta.

(Recibido y aceptado: febrero de 2006)
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El crecimiento y acumulación mineral del esque-
leto durante la niñez  es rápido y progresivo,
seguido por un mayor incremento durante la
pubertad. La acumulación mineral se va comple-
tando hacia los 18 años de edad en la mujer y
hacia los 25 años en el varón1 y termina en la ter-
cera década de la vida. La optimización de este
pico de masa ósea es crucial para la prevención de
osteoporosis en la vida adulta.
La masa ósea en niños se puede medir por varios
métodos2: la tomografía computada cuantitativa
(QCT) mide la densidad trabecular ósea, la densi-
dad cortical, del esqueleto axial y del apendicular,
y el volumen del hueso cortical. La medición por
QCT es completa ya que contempla  al esqueleto
entero en forma tridimensional, y no en dos
dimensiones como la DXA. Pero la limitación del
QCT es el costo elevado y la radiación  emitida,
que es mucho mayor que la originada por DXA.
El contenido mineral óseo (CMO) se correlacio-
na en forma muy significativa cuando es medido
simultáneamente por QCT y por DXA.3 En cam-
bio, la densidad mineral ósea volumétrica medida
por QCT y la densidad mineral ósea (DMO) por
área medida por DXA, está menos correlaciona-
da. Las desventajas del QCT han sido corregidas
por el desarrollo de la tomografía computada
cuantitativa periférica (pQCT), método que se
realiza en una parte del esqueleto: radio, fémur o
tibias; la exposición  tiene muy poca radiación,
similar a la impartida por DXA, y  mide el conte-
nido mineral en forma tridimensional. Una de las
limitaciones de este método es la escasa experien-
cia acumulada con él, y la escasez de valores nor-
males en pediatría. Recientemente se ha desarro-
llado el ultrasonido cuantitativo (QUS)  para
medición en calcáneo, rótula, tibia y falanges; es
un método que no tiene radiación y es de bajo
costo, pero se carece aún de experiencia y no hay
suficiente información de valores normales en
niños.  

La densitometría ósea es el método radiológico
más usado actualmente para medir masa ósea en
niños. Si nos preguntamos cuál densitómetro
usar, existe una muy buena  correlación de las
mediciones realizadas con los distintos equipos,
ya sea Norland, Lunar u Hologic.4 Se cuenta
además en la bibliografía, con valores normales
en pediatría para todas las edades y aparatos.5-7

Las indicaciones de densitometría ósea en
pediatría son: 

a) en investigación, para interpretar cambios de
DMO independientes de los cambios causados
por el crecimiento, para lo que siempre se debe
usar usar la misma máquina, modelo y software.

b) en clínica, cuando existe riesgo de disminu-
ción de la DMO por enfermedad o tratamien-
to, para monitoreo de tratamiento, en casos de
fracturas recurrentes, dolor espinal, deforma-
ción espinal, disminución de estatura, dificul-
tad para caminar, malnutrición. 

Las causas de osteoporosis en pediatría son múlti-
ples: osteoporosis primarias como osteoporosis
idiopática juvenil y osteogénesis imperfecta, y,
secundarias: enfermedad crónica pulmonar, resec-
ciones intestinales, enfermedad celíaca, hiperpara-
tiroidismo primario o secundario, hipogonadis-
mo, hipopituitarismo, sindrome de Cushing,
hipertiroidismo, hipogonadismo y diabetes, leu-
cemias, deficiencia nutricional de calcio, carencia
de vitamina D, malabsorción; causas inmunológi-
cas e inflamatorias como la  enfermedad inflama-
toria intestinal, artritis reumatoidea juvenil; dro-
gas: corticoides, anticonvulsivantes, anticoagu-
lantes, metotrexate; neoplasias: leucemia, neuro-
blastoma, etc.;    inmovilización: parálisis cere-
bral, distrofia muscular, etc.
La exposición a  los rayos X de la DXA equivale
a una décima parte de la radiación que imparte
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una radiografía de tórax. La masa ósea se  puede
medir en columna lumbar,   fémur, cuerpo ente-
ro o radio, siendo los sitios anatómicos preferidos
la columna lumbar y el cuerpo entero.
La frecuencia de los controles densitométricos es
de una vez al año. En los niños muy pequeños y
en algunas patologías y/o controles de tratamien-
tos, podría realizarse cada 6 meses. 
Pero existen limitaciones en el uso de la densito-
metría ósea en pediatría. Están relacionadas a los
informes, obtención de los datos y su análisis,
los datos de referencia y  la interpretación de
resultados.8-13 Existen datos normativos en la lite-
ratura para todas las edades desde el recién naci-
do prematuro y el recién nacido a término hasta
la adolescencia. Sin embargo las limitaciones en
la utilización  de densitometría ósea en pediatría
están  relacionadas con  la medición bidimensio-
nal de una estructura tridimensional en un
esqueleto en crecimiento. La interpretación es
complicada debido al crecimiento y la aposición
de mineral en el hueso. 
La densidad mineral ósea (DMO)  del área
medida por DXA puede ser anormalmente baja
en un niño con baja estatura simplemente por-
que los huesos son más pequeños, aunque la
DMO volumétrica sea normal. El retraso pube-
ral puede ser considerado como causa de DMO
volumétrica disminuida, ya que las hormonas
sexuales aumentan el tamaño del esqueleto.
Para la interpretación correcta, el informante
debe tener en cuenta que la DMO por área
depende no sólo de la DMO volumétrica sino
también del tamaño óseo. Por este motivo, algu-
nos autores consideran que la medición del con-
tenido mineral óseo es más apropiada que la
DMO.14 Los errores pueden llevar a  sobrediag-
nosticar osteoporosis, originando ansiedad en el
niño y en la familia: esto puede llevar a una res-
tricción innecesaria de la actividad. También un
diagnóstico inadecuado puede llevar a un trata-
miento médico incorrecto.
Los errores de informes surgen a menudo porque
el profesional que informa DXA en adultos no
está suficientemente entrenado para hacer infor-
mes de DXA en pediatría. La  información de
talla y estadío puberal, la nitidez del mapa óseo,
los datos normativos para el aparato que se utili-

za en relación a la edad y la región explorada, si
el niño es grande o pequeño para la edad, juegan
un importante papel para la interpretación. Igual
que en adultos, las variaciones de acuerdo al sexo
y etnia que puede llevar a una interpretación erró-
nea de los resultados.
Los estudios en serie deben ser realizados con el
mismo aparato usando el mismo modo de scan,
software y análisis. Las mediciones en niños y ado-
lescentes deben realizarse utilizando un software
de baja densidad, ya que si son realizadas con el
software estándar  que se utiliza en adultos, los
resultados son más altos y traería aparejado una
sobreestimación de la masa ósea.15

La clasificación de osteoporosis por la OMS es
inapropiada para niños. El reciente consenso de
la NIH que define osteoporosis como un desor-
den esquelético caracterizado por el compromiso
de la fuerza ósea que predispone a riesgo de frac-
tura aumentado, es aplicable a  cualquier pobla-
ción. En pediatría, la DXA todavía no tiene capa-
cidad para predecir el riesgo de fractura.
El T-score no se debe usar en niños, sino que debe
usarse el Z-score. El T-score compara la densidad
mineral ósea con el adulto joven normal, y los
niños no han completado su crecimiento linear. 
El uso de soft de baja densidad debe ser aclarado
en el informe. Los valores de referencia deben ser
provistos por el aparato. Es preferible tener valo-
res de referencia local, y si se usan datos de refe-
rencia de otros sitios, se deben tener en cuenta los
valores para igual aparato y para una población
étnicamente similar.
Para disminuir la frecuencia de equivocaciones se
sugiere usar softwares para pacientes pediátricos en
el que figuren datos de edad, sexo, raza e, ideal-
mente, medidas corporales y estadío puberal. 
En conclusión, los datos no son suficientes para
definir osteoporosis en pediatría si se usa sólo la
DMO y el Z-score. En pediatría el diagnóstico de
osteoporosis debe estar basado en hallazgos clíni-
cos (historia personal y familiar de fracturas, fac-
tores predisponentes), estudios radiológicos, ade-
más de la medición de la  DMO, teniendo en
cuenta las limitaciones para su interpretación.

(Recibido: enero de 2006. Aceptado: febrero de 2006)
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Introducción 
 

Es bien conocido que las fracturas osteoporóticas constituyen un problema para la 

salud pública. Aunque las mismas son más frecuentes en la población femenina, en los 

últimos años ha aumentado el interés por la osteoporosis del varón. Esto es debido a que 

estudios epidemiológicos en países desarrollados demostraron que cerca del 20% de los 

costos totales de la osteoporosis es atribuible a fracturas en hombres.1,2  

 

El presente capítulo tiene por objetivo  repasar los conceptos principales de la 

osteoporosis del varón, con especial atención a sus diferencias con la osteoporosis de la 

postmenopausia y a las recomendaciones sobre su diagnóstico.  

 
 
 
EPIDEMIOLOGÍA DE  LA OSTEOPOROSIS EN EL HOMBRE 
 

La densidad mineral ósea disminuye con el envejecimiento tanto en el hombre como 

en las mujeres y ésta es una constante que se mantiene independientemente de la raza 

estudiada.3-15,16 

 



Se ha podido demostrar que la prevalencia de osteoporosis en el varón aumenta de 

12% a 26 % desde los 50 a los 80 años. Esta duplicación de la prevalencia contrasta con el 

incremento de 12 veces que se produce en la mujer en los mismos grupos etarios.4,5 

 

Al igual que en las mujeres, la incidencia de fracturas por traumas moderados o 

mínimos (especialmente fracturas femorales y vertebrales) se incrementa con el paso de los 

años. Sin embargo existen algunas diferencias: en primer lugar, la edad en la cual este 

incremento se produce es algo mayor en los hombres que en las mujeres, aproximadamente 

5 a 10 años más tarde según lo demuestran varios estudios poblacionales.7 Por otra parte,  la 

tasa mundial de fracturas de fémur en hombres alcanza la mitad de la tasa mundial de 

fracturas femorales en mujeres y esta relación se ha mantenido sin cambios en los últimos 

80 años. 

 

Pese a que las afirmaciones precedentes parecen “favorecer” a la población masculina, 

es importante recordar que: 

- aproximadamente 30% de las fracturas de cadera en todo el mundo ocurren en 

hombres;6-8 

- la mortalidad asociada a la fractura de cadera es mayor en hombres que en mujeres (tal 

vez por una mayor prevalencia de enfermedades concomitantes);9 y  

- el sexo masculino es uno de los más fuertes predictores de mortalidad luego de una 

fractura de cadera.10 

 

Las fracturas vertebrales severas también ocurren menos frecuentemente en hombres y 

la incidencia de las fracturas vertebrales sintomáticas es aproximadamente la mitad que en 



mujeres, pero las consecuencias funcionales son las mismas cuando las fracturas se 

producen, independientemente del sexo.11-14 

 

 
FACTORES DE RIESGO:  
 

Con excepción de la menopausia, los factores de riesgo para osteoporosis y fracturas 

osteoporóticas son los mismos para hombres y mujeres. La IOF señala como factores de 

riesgo: 

 

- edad,  

- fractura vertebral previa,  

- historia familiar de fractura de cadera,  

- menopausia prematura, 

- uso de glucocorticoides,  

- marcadores de recambio óseo acelerados  

- tabaquismo 

 

 

Diferentes estudios en poblaciones acerca de los hábitos de vida y su relación con la 

osteoporosis destacan que son protectores los siguientes factores: índice de masa corporal 

alto, consumo adecuado de lácteos y actividad física. El riesgo de osteoporosis se encuentra 

aumentado en los consumidores de tabaco y alcohol. El estudio MEDOS en varones 

coincide con estas conclusiones.     

 
 



 
Mecanismo de fractura. Resistencia a la fractura. Caídas 
 

En el último tiempo se introdujo el nuevo concepto de resistencia a la fractura, 

resultado de la interacción de varios  componentes:  

 

- las propiedades materiales y geométricas del hueso. 

- la masa y fuerza muscular regional  

 

El riesgo de fractura está inversamente relacionado a la masa ósea, por lo tanto la 

pérdida de la misma que ocurre con el paso del tiempo contribuye al incremento en la tasa 

de fracturas que se produce en el anciano.6 

 Por otro lado, el tamaño y la arquitectura del hueso son también determinantes 

importantes de la fortaleza ósea.17 El tamaño óseo es menor en varones con osteoporosis 

vertebral que en controles sanos y hombres con vértebras más pequeñas son más propensos 

a fracturas vertebrales. De igual significación es que el ancho del cuello femoral es mayor 

en hombres sanos que en hombres que han padecido fractura de cadera. 

Con respecto a la masa y la fuerza muscular, ya en 1993 Nguyen y col. demostraron que 

los hombres que habían experimentado fracturas no traumáticas tenían menor fuerza 

muscular y menos densidad mineral ósea que los grupos control.18 Más cercano en el 

tiempo, el estudio MINOS evidenció que la baja masa muscular no sólo está asociada a un 

deterioro del balance muscular y mayor riesgo de caídas, sino también a huesos de menor 

diámetro y corticales más delgadas.19 

 
 
 
 



 
Determinantes de baja masa ósea en hombres 
 

Las causas de osteoporosis en el varón se resumen en la Tabla 1. Sólo se detallan 

aquéllas de mayor frecuencia.20 

Genética 

Al igual que en las mujeres, los varones con padres osteoporóticos tienen  niveles de 

densidad mineral ósea menores que los sujetos control. Asimismo, el antecedente materno 

de fractura de cadera incrementa el riesgo de fracturas vertebrales en los hombres.21 

Hipogonadismo 

La falla gonadal es una causa bien reconocida de osteoporosis y de bajo pico de masa 

ósea.22,23 

Peso 

Un índice de masa corporal elevado correlaciona con mayor densidad mineral ósea y la 

pérdida de peso se asocia a un incremento de la tasa de fracturas en el hombre anciano.6-26 

Osteoporosis idiopática 

Aproximadamente un 30% de los pacientes estudiados por presentar una fractura no 

traumática tienen una osteoporosis idiopática. 

Enfermedades sistémicas. Drogas. Hábitos  

Varias enfermedades sistémicas, medicaciones y hábitos de vida pueden incrementar el 

riesgo de osteoporosis.27 La mayoría de los hombres con fracturas osteoporóticas tienen una 

o más de estas causas secundarias de enfermedad metabólica ósea. 

 
 
 
 
 
 



____________________________________ 
Tabla 1 
Causas de osteoporosis en el hombre 
 

Primarias: 
-Edad 
-Idiopática 
-Genética 
Secundarias: 
-Hipogonadismo 
-Hiperparatiroidismo 
-Hipercalciuria 
-Hipertiroidismo 
-Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica 
-Anemia, hemoglobinopatías 
-Osteogénesis imperfecta 
-Homocistinuria 
-Mastocitosis sistémica 
-Neoplasias 
-Artritis 
-Insuficiencia Renal 
-Hepatopatía 
-Síndrome de malabsorción intestinal 
-Glucocorticoides 
-Anticonvulsivantes 
-Alcoholismo 
-Tabaquismo 
-Inmovilización 
_____________________________________ 
 
 
Evaluación de la osteoporosis en el varón 
 

Si las guías para la evaluación de la osteoporosis de la postmenopausia se 

encuentran en permanente revisión, las recomendaciones para el manejo de la osteoporosis 

del varón son aún más controvertidas. Las mismas se basan principalmente en el 

conocimiento de la epidemiología de la enfermedad y en las experiencias de la práctica 

médica. No existen modelos que hayan sido evaluados en el contexto de estudios clínicos 

controlados. 



La posición oficial de la ISCD al respecto (manifestada en noviembre de 2003) se 

resume en los siguientes ítems: 

 

1. Se recomienda efectuar densitometría ósea en: 

- Mujeres mayores de 65 años 

- Mujeres menores de 65 años con presencia de por lo menos un factor de riesgo 

- Adultos con una fractura por fragilidad 

- Adultos con enfermedades o condiciones asociadas a baja masa ósea o pérdida ósea 

- Hombres mayores de 70 años. 

 

2. Asimismo debe efectuarse el estudio en: 

- Todo paciente que necesite ser tratado 

- Pacientes en tratamiento para monitorear resultados, con mediciones periódicas  

dependientes del caso.  

  

 Una vez efectuada la densitometría es importante recordar que los criterios 

diagnósticos basados en el valor de T-score son aplicables a poblaciones de mujeres 

blancas caucásicas y post menopáusicas. No se aplican para casos de osteoporosis 

secundarias ni en varones ni en mujeres de otras razas o mayores de 75 años de edad. 

El diagnóstico de osteoporosis del varón debería basarse en un T-score menor a -2,5 

utilizando una base de datos de varones, obtenida de la población en estudio en el área de 

trabajo del equipo de DXA. 

Ante la ausencia de parámetros de “normalidad” para la población masculina, las 

recomendaciones de ISCD son: 



1- Los criterios de la OMS no son totalmente  aplicables en hombres 

2- En hombres de 65 años o mayores, usar el T-score si fuera -2,5 o inferior 

3- De los 50 a los 65 años, los T-scores pueden utilizarse, y la osteoporosis puede ser 

diagnosticada si el T-score fuera igual o menor a -2,5 y se pudieren identificar otros 

factores de riesgo para fractura 

4- Hombres de cualquier edad con causas secundarias de baja densidad mineral ósea (por 

ejemplo, tratamiento con glucocorticoides, hipogonadismo, hiperparatiroidismo) 

pueden recibir el diagnóstico clínico de osteoporosis basado en los hallazgos 

densitométricos 

5- El diagnóstico de osteoporosis en hombres por debajo de los 50 años no debe realizarse 

basándose exclusivamente en criterios densitométricos. 

 

Prevención y tratamiento  

La prevención de la osteoporosis en el varón sigue los lineamientos generales de 

prevención de osteoporosis en otras poblaciones. Un estilo de vida que incluya actividad 

física, exposición solar, adecuado aporte de calcio y vitamina D en la dieta y que excluya el 

consumo de sustancias que se asocian a la pérdida de masa ósea (tabaco y alcohol) 

garantizan el alcance del mayor pico de masa ósea que la genética haya determinado para 

ese individuo. Estas medidas deben ser instauradas desde temprana edad.28 

Una vez que se ha diagnosticado la pérdida de masa ósea, el paso siguiente es 

identificar la causa de la misma. Debemos recordar que en la mayoría de los casos la 

osteoporosis es secundaria a un trastorno subyacente; la identificación del mismo permitirá 

la instauración de una terapia adecuada (por ej., administración de testosterona en el caso 

de hipogonadismo). 



Si luego de una apropiada investigación se concluye que se trata de un caso de 

osteoporosis idiopática, deberá instaurarse un tratamiento con drogas antirresortivas  o 

anabólicas.  

Dado que no hay estudios controlados sobre tratamiento de osteoporosis en 

hombres, en general se siguen los algoritmos terapéuticos de la osteoporosis post-

menopáusica, con las adaptaciones necesarias.    

 

¿Por qué las fracturas son menos frecuentes en los hombres? 

A lo largo de este artículo se ha destacado que –a pesar de la creciente importancia 

clínica y epidemiológica de la osteoporosis en el varón– la incidencia y prevalencia de la 

patología es menor que en la población femenina. 

En los últimos años se han llevado a cabo estudios sobre poblaciones y sobre 

biomecánica con el objetivo de explicar esta diferencia. Trataremos de transmitir los 

conceptos más relevantes. 

Por un lado, estudios epidemiológicos demuestran que la frecuencia de caídas es 

mayor en mujeres que en hombres, diferencia que se hace más notable a partir de los 60 

años. 

El estudio de la remodelación ósea en hombres y mujeres evidencia algunas 

diferencias: en las mujeres hay  marcada resorción y escasa formación óseas. En el varón, 

en cambio, la resorción es menor y se acompaña de una mayor aposición perióstica (Figura  

1). Esto resulta en un hueso comparativamente más resistente a pesar de la disminución de 

la masa ósea (fenómeno de compensación geométrica). Ver Figura 2. 

 

 



 
 
Figura 1. Diferencias en la remodelación ósea entre hombres y mujeres. 
 
 
 

 
Figura 2. Remodelación ósea. Compensación geométrica 
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Recientemente, la Clínica Mayo evaluó por QCT una población de 

aproximadamente 700 adultos (373 mujeres y 323 hombres). Observó que existe una 

temprana disminución de la DMO del hueso trabecular en ambos sexos, pero que es 

significativamente más marcada en las mujeres (-55%) que en los hombres (-46%) en 

esqueleto axial. En áreas periféricas la pérdida es similar para ambos sexos (-24% en 

mujeres y -26% en hombres). El hueso cortical también disminuye más en mujeres (-25%) 

que en hombres (-18%), hecho compatible con el conocido incremento del recambio óseo 

en la menopausia. Por otra parte, los varones tenían huesos de un tamaño 40% mayor que 

las mujeres. Los autores sugieren que la mayor pérdida de masa ósea trabecular y cortical, 

asociada a un menor tamaño óseo, pueden explicar, al menos en parte, la mayor incidencia 

de fracturas osteoporóticas en mujeres ancianas que en varones del mismo grupo etario.29  

En líneas generales puede afirmarse que los hombres se fracturan menos por varios 

motivos:  

- mayor pico de masa ósea 

- menor pérdida de masa ósea 

- ausencia de menopausia 

- menos caídas 

- menor expectativa de vida.  

 
 
  
(Recibido: febrero de 2006. Aceptado: marzo de 2006) 
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La disminución de la densidad mineral ósea en las
mujeres jóvenes se diagnostica pocas veces debido
a que las consultas referidas a prevención y trata-
miento de osteoporosis comienzan a partir de la
menopausia.
Esta etapa de la vida abarca el período que com-
prende desde el pico de masa ósea (momento en
el que se adquiere el capital máximo de hueso)
hasta el comienzo de la menopausia. La etiología
de la disminución de masa ósea puede dividirse
en idiopática o secundaria a enfermedades y/o
medicamentos que afectan al hueso.
Recién en los últimos años se ha publicado un
número escaso de estudios investigando la fisio-
patología, factores de riesgo e histomorfometría
de la osteopenia idiopática premenopáusica, ya
que el mecanismo parecería ser diferente al de la
osteopenia en la menopausia. Los mismos se
detallan a continuación:
Bainbrige y col. han estudiado los factores de ries-
go que se asocian a la disminución de la masa
ósea en mujeres pre y perimenopáusicas.1 Los fac-
tores de riesgo que se destacaron fueron el antece-
dente de haber tenido una fractura previa y el
antecedente de familiares directos con osteoporo-
sis. El mayor peso corporal, beber alcohol en
forma moderada y haber practicado deportes
durante la época escolar fueron factores protecto-
res de la densidad mineral ósea.
El consumo de calcio y vitamina D, la actividad
física actual, el tabaco, los embarazos y la lactan-
cia no se asociaron en esta población a la pérdida
de masa ósea en la premenopausia.
Rubin y col. estudiaron mujeres premenopáusicas
con disminución de la densidad mineral ósea
idiopática y las compararon con un grupo de
mujeres premenopáusicas con densidad mineral
ósea normal.2 Las mujeres con disminución de la
masa ósea idiopática eran más delgadas, tenían
una historia familiar de osteoporosis e historia
personal de fracturas por fragilidad con respecto a

la población normal. El estradiol biodisponible
era significativamente más bajo y no hubo dife-
rencias en los niveles de IGF-1. En cuanto a los
marcadores de remodelamiento óseo, los niveles
de NTX (marcador de resorción ósea) se encontra-
ron significativamente aumentados pero dentro
de los valores normales para la edad, en las muje-
res con disminución de densidad mineral ósea. La
fosfatasa alcalina ósea (marcador de formación
ósea) también estaba más elevada pero sin alcan-
zar significación estadística.
Donovan y col. estudiaron mediante histomorfo-
metría las características de la disminución de la
densidad mineral ósea en mujeres premenopáusi-
cas.3 Compararon los resultados de biopsias de
cresta ilíaca de nueve mujeres con disminución de
densidad mineral ósea idiopática y 18 mujeres
normales sanas de igual edad. Las diferencias en
el remodelamiento fueron identificadas particu-
larmente en el hueso trabecular y se encontró un
aumento de la separación entre las trabéculas en
las mujeres con disminución de la densidad mine-
ral ósea. Esta población no tuvo un aumento del
tejido osteoide, sino una disminución de los pará-
metros de formación ósea incluyendo una dismi-
nución del 10% del ancho de la pared, disminu-
ción del 18% del grado de aposición mineral, y
disminución del 42% en la mineralización. La
formación ósea fue 52% menor con una disminu-
ción en la frecuencia de activación. Estas mujeres
tenían un desacople entre la resorción y forma-
ción ósea a expensas de una disfunción de los
osteoblastos. Este estudio muestra que a diferen-
cia de lo que sucede en la menopausia, donde la
masa ósea se pierde por un aumento predominan-
te  de la resorción ósea, en las mujeres jóvenes el
defecto parecería estar en la disminución de la
formación ósea, con un descople entre la forma-
ción y la resorción óseas.
En cuanto a las causas secundarias, las enferme-
dades y medicamentos que provocan osteopo-

ESTUDIO ÓSEO EN LA MUJER JOVEN: UTILIDAD DE
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rosis secundaria en mujeres premenopáusica se
enumeran en la Tabla 1.4,5

En estos casos la conducta terapéutica es clara:
cuando se identifica una causa secundaria de dis-
minución de densidad mineral ósea el tratamiento
de elección será el de la enfermedad de base.
Habitualmente la masa ósea responde en forma posi-
tiva a los tratamientos de dichas enfermedades.
Como ejemplo de algunas patologías, las mujeres
jóvenes con enfermedad celíaca que comienzan una
dieta sin gluten mejoran la densidad mineral ósea; en
el hiperparatiroidismo primario la cirugía de parati-
roides se acompaña de una recuperación espontánea
del hueso; en el hipertiroidismo el tratamiento con
drogas antitiroideas mejora también la masa ósea.
Cuando la causa es idiopática la primera conducta
a seguir sería la corrección de los malos hábitos y
factores de riesgo. El aporte de calcio y vitamina D
mantiene un balance cálcico positivo aunque pare-
cería no tener un efecto  destacado.-- Se encuentra
controvertido el agregado de otros tratamientos
para osteoporosis. 
La densitometría como método diagnóstico per-
mite estudiar si existe una disminución de la den-
sidad mineral ósea. No debe faltar el estudio de
laboratorio dosando los parámetros del metabo-

lismo del calcio y marcadores de remodelamiento
óseo, ya que los mismos son importantes para
descartar causas secundarias de osteoporosis. 
Con respecto a la densitometría en la premeno-
pausia se debe ser sumamente cauto y para quie-
nes realizan los informes de densitometría es
importante no asumir el diagnóstico de osteopo-
rosis ante la falta de una completa información
sobre la historia clínica de la paciente.
La International Society for Clinical Densitometry
publicó las siguientes recomendaciones:6

• no utilizar en mujeres jóvenes la clasificación
densitométrica de la Organización Mundial
de la Salud 

• referir los resultados de la mujer en estudio a
Z-score y no a T-score

• diagnosticar osteoporosis sólo si hay causas
secundarias

• el diagnóstico de osteoporosis en la premeno-
pausia no debe realizarse en base a la densito-
metría solamente.

En resumen, cuando se diagnostica una disminu-
ción de la densidad mineral ósea en una mujer
joven, el primer paso a seguir es completar un exa-
men minucioso del metabolismo óseo, incluyendo
estudios de laboratorio para investigar en primer
grado causas secundarias de osteoporosis. Si las
hubiera, la conducta a seguir será realizar en primer
lugar el tratamiento de dicha enfermedad. En caso
de catalogar la osteopenia como idiopática, por el
momento la conducta será instaurar medidas gene-
rales preventivas, pensando que los estrógenos
endógenos protegerán el hueso de la paciente y
que la masa ósea se mantendrá en niveles similares
hasta el comienzo de la menopausia donde habrá
que replantearse la conducta terapéutica. No existe
un fundamento fisiopatológico para indicar drogas
anti-resortivas en la premenopausia.

(Recibido: enero de 2006. Aceptado: febrero de 2006)
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Enfermedades Drogas

• Hipogonadismo
• Hiperparatiroidismo primario
• Tirotoxicosis
• Hipercortisolismo
• Osteomalacia
• Malabsorción
• Cirrosis biliar primaria
• Insuficiencia renal
• Enfermedades

mieloproliferativas
• Enfermedades del tejido 

conectivo
• Osteogénesis imperfecta
• Deficiencia de hormona de

crecimiento

• Glucocorticoides
• Tiroxina
• Anticonvulsivantes
• Heparina
• Quimioterapia citotóxica
• Hipogonadismo
• Agonistas GnRH.

Tabla 1. Causas secundarias de pérdida de densidad mineral ósea
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Con el objetivo de establecer el grado de riesgo
actual de fractura en sujetos añosos, medimos en
forma rutinaria su masa ósea a través del método
más ampliamente disponible y a la vez, reprodu-
cible, con que contamos en estos días, como es la
tecnología DXA.1

Sin embargo, nos preguntamos si éste es el méto-
do más adecuado para asistirnos en el intento de
establecer el riesgo de futuras fracturas y si los
parámetros a considerar serían los mismos en esta
población en particular que los establecidos más
ampliamente para las mujeres posmenopáusicas o
varones en general.
Es así que presentamos los datos disponibles
para considerar los distintos aspectos relacio-
nados con la medición de la masa ósea en la
población muy anciana.

¿En qué regiones se debería medir la
densidad mineral ósea en ancianos?

Convencionalmente, la mediciones de: colum-
na lumbar anteroposterior  y fémur proximal son
consideradas como las más importantes, ya
que las fracturas en estos sitios tienen el máxi-
mo impacto sobre calidad de vida, morbilidad
y mortalidad.
Dado que con el avance de la edad aumenta la
probabilidad de observar un incremento de la
densidad ósea medida en la región del raquis,
sólo por la superposición de lesiones vasculares
calcificadas, así como por la tendencia a progre-
sión de los osteofitos, algunos autores han pro-
puesto la única medición del fémur proximal,2, 3

región que carece mayormente de estos incon-
venientes técnicos.
Nosotros proponemos que, dentro de lo posi-
ble, la medición también se realice en el raquis,4

ya que, cuando los valores densitométricos son
bajos, implican un riesgo real de fracturas verte-

brales (no hay falsos positivos) y su empeora-
miento, durante el control evolutivo, también
tiene un importante valor clínico. 
El interrogante surge ante valores estables o
levemente crecientes en la densidad medida en
esta región, ya que bien pueden corresponder
no a una mejoría de la masa ósea, sino simple-
mente al empeoramiento de la espondiloartrosis
o de la calcificación aórtica.

¿Cómo se pueden expresar los
resultados de la densidad mineral ósea?

Los equipos de densitometría actuales brindan
los resultados de densidad mineral ósea (DMO)
en términos absolutos (g/cm2) y relativos (Z-
score y T-score).

Z-score

Es el número de desvíos estándar (DE) en que el
valor absoluto de DMO medido en un determi-
nado individuo se aleja del valor promedio de
DMO de una población de individuos sanos -del
mismo sexo, edad y raza- sin antecedentes perso-
nales de fracturas por fragilidad.
En los primeros estudios densitométricos se
midió la densidad ósea a la población sana
sin fracturas para obtener el valor de referen-
cia. Entonces se analizaron estudios longitu-
dinales y el riesgo de fractura fue relacionado
al Z-score.

T-score

Es el número de DE en que el valor absoluto
medido en un determinado individuo se aleja del
valor promedio de una población de individuos
jóvenes, del mismo sexo, sanos, sin antecedentes
de fracturas por fragilidad.

LA DENSITOMETRÍA ÓSEA EN LOS MUY ANCIANOS.
¿T-SCORE? ¿Z-SCORE?
Rodolfo Guelman*
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La densitometría ósea en los muy ancianos: ¿T-score? ¿Z-score?

Es importante destacar que en esta definición no
se considera la raza ni el peso del paciente.

¿Por qué un T-score?

El T-score fue sugerido por los investigadores
para simplificar la interpretación del resultado
de la DMO y evitar el uso de los valores crudos
de densidad mineral.5-7

A causa de la relación entre DMO y el riesgo
de fractura, un grupo de expertos convocado
por la OMS recomendó que la osteoporosis
fuera definida por mediciones de DMO expre-
sadas como T-score.

¿Cuál sería el criterio diagnóstico
a utilizar en los varones ancianos?

Los criterios de la OMS no deberían aplicarse en
su totalidad a los varones:

• En varones de 65 y más años, debería utilizar-
se el T-score, diagnosticándose una osteoporo-
sis si el T-score es de -2.5 ó por debajo de este
valor (ISCD).8

• Los varones de cualquier edad con causas
secundarias de baja DMO (ej: corticotera-
pia, hipogonadismo, hiperparatiroidismo)
pueden ser diagnosticados clínicamente con
osteoporosis basándose en los hallazgos de
una baja DMO.

Sin embargo, y principalmente cuando se aplican
estos criterios a pacientes muy ancianos, el uso de
T-score ha conducido en muchos casos a confu-
sión y a mala interpretación:
Aun los ancianos sanos, cuya DMO esté por
encima del promedio para su edad, pueden
tener un T-score bajo. Esto se puede observar
en la Figura 1.

¿Y por qué un Z-score?

Aunque el Z-score no puede ser utilizado para el
diagnóstico de osteoporosis, es útil, porque expre-
sa el riesgo del paciente de sufrir una fractura en
relación a sus pares.9, 10

En las mujeres ancianas, una disminución de 1 DE en
la DMO duplica el riesgo de la fractura de cadera.
Un Z-score inferior a -2 está por debajo de los lími-
tes de confianza de 95% para personas de la
misma edad y sexo, indicando pérdida ósea exage-
rada y/o insuficiente desarrollo esquelético. 
Cuando la causa de un Z-score extremadamente
bajo no sea evidente, se debería repetir la historia
clínica. Si la causa es aún incierta, deberían indi-
carse estudios diagnósticos adicionales en búsque-
da de una causa secundaria de osteoporosis.
Por otra parte, hay factores que influyen directa-
mente sobre el riesgo de fractura, independiente-
mente de la DMO:
Es así que, con una misma densidad mineral ósea:

• Cada década de edad duplica el riesgo de
sufrir una fractura. 

• El antecedente personal de fracturas por fragi-
lidad cuadruplica el riesgo de sufrir una nueva
fractura.

• Una caída de costado incrementa el riesgo en
cinco veces.

Evaluación más realista del riesgo de fracturas

Principalmente en la población añosa, para que la
DMO tenga una expresión más real del riesgo de frac-
turas, debería combinarse con la información sobre:

• Edad 
• Fracturas previas  (ISCD)
• Tendencia a las caídas 
• Raza
• Otros factores de riesgo que son también
importantes determinantes de fracturas.

Indicación terapéutica en los muy ancianos:
¿Basada en el Z-score o en el T-score?

En las Guías para el Diagnóstico, Prevención y
Tratamiento de la Osteoporosis, consensuadas  por
la Sociedad Argentina de Osteoporosis y la
Asociación Argentina de Osteología y Metabolismo
Mineral en 2004, no se hace referencia a un diferen-
te criterio diagnóstico para los ancianos, aunque sí
para el tratamiento, el cual algunos expertos aconse-
jan iniciar con un Z-score inferior a -1,5.
Por otra parte, en el Manual Terapéutico del
Anciano, publicado por la Gerencia de

Figura 1. DMO para predecir fracturas de cadera en los próximos 5
años. Declinación relacionada a la edad en los T-scores
medios en mujeres de raza blanca para diferentes tecno-
logías basadas en el rango de referencia del fabricante
(De Faulkner KG.5)
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Atención Primaria de Toledo,11 para decidir el
tratamiento, se combinan todas estas varia-
bles (Tabla 1).

El futuro del T-score

El T-score, por ahora, debería continuar siendo uti-
lizado en la medida en que la DMO contribuye a
la ecuación.5

Existe la posibilidad de que, en el futuro, no se
utilice más el T-score, sino que la densitometría
pueda ser informada sólo como un valor absolu-
to (como ocurre con el colesterol). Por lo pronto,
distintos autores han presentado sus gráficas de
predicción del riesgo de fracturas a 4 años (De
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Tabla 1. Tratamiento en edades avanzadas (>65-70 años) Figura 2. Este gráfico muestra las mediciones de la cadera total,
con el riesgo anual de fractura de cadera. Nótese que el
riesgo de fractura de cadera es por 1.000/año, el cual es
alrededor de 10 veces menor que el riesgo de sufrir cual-
quier fractura clínica. La medición de la cadera predice la
fractura de cadera con un riesgo relativo de 2,6, y predi-
ce otras fracturas con un riesgo relativo aproximado de
2,0 (nótese que éste es relativo a mujeres confrontadas
por edad). El gráfico también muestra las correlaciones
entre T-score, Z-score y DMO absoluta. (De Ott S.13)
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Un comité de expertos de la Organización
Mundial de la Salud ha establecido en 1994 crite-
rios para el diagnóstico densitométrico de norma-
lidad ósea, osteopenia u osteoporosis. Definió
como osteoporosis a la DMO igual o inferior a -
2.5 desvíos estándar (DE) respecto de la media del
adulto joven. Estos datos fueron aceptados y
aprobados por la Sociedad Internacional de
Densitometría Clínica (ISCD) en 2003.1

Usando este criterio de T-score, la prevalencia de
osteoporosis puede variar dependiendo de la
población usada para definir el valor medio del
adulto joven normal, y de la variabilidad o DE
dentro de este grupo. 
El T-score compara la densidad mineral del pacien-
te con un valor esperado para los adultos jóvenes.
El T-score se define como la diferencia entre la
densidad mineral ósea del paciente (DMOp)  y la
de los adultos jóvenes de referencia (DMOj) divi-
didos por el DE de la población de referencia.2

Los fabricantes de los diversos equipos han des-
arrollado sus propias bases de datos usando deter-
minadas poblaciones de adultos jóvenes y los
correspondientes DE. Por lo tanto la clasificación
de un individuo como normal, osteopénico u
osteoporótico dependerá del densitómetro usado.  
La población joven es diferente para cada fabri-
cante de densitómetros. Así, para Hologic la
población joven comprende individuos de 20 a
29 años, en tanto para Lunar es de 20 a 40 y para
Norland de 20 a 50 años.  De la misma manera el
DE de estas poblaciones es distinto: 0,120; 0,122
y 0,167 g/cm2 respectivamente.3,4

Dado que no existen determinaciones de DMO
en una misma población con los diversos tipos de
equipos, el Comité Internacional para la
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Estandarización de las Mediciones Óseas
(ICSBM), reunido en 1996, estableció la estan-
darización para la medición de fémur proximal.
Esa estandarización incluyó: 1) región de inte-
rés; 2)  unidades de medición; y 3) datos de
referencia.5 Se decidió considerar como datos
de referencia a los obtenidos en las fases 1 y 2
del tercer estudio nacional sobre salud y nutri-
ción (NHANES III) realizado entre 1988-1994
en los Estados Unidos.
Los datos de NHANES III se adquirieron
exclusivamente con equipo Hologic. El Comité
Internacional elaboró una serie de fórmulas
para convertir esas mediciones de Hologic en
DMO estandarizada (sDMO) para fémur total,
permitiendo así el uso de la base NHANES III
por los diferentes densitómetros.
La incorporación de la DMO estandarizada
homologó los resultados de los  equipos
Hologic, Norland y GE Lunar.
El Comité decidió, además, cómo  expresar la
sDMO. Decidió el uso de mg/cm2 para distinguir-
la de la DMO usada por los distintos fabricantes
cuya expresión es en g/cm2.
La conversión de la unidades de los fabricantes
(g/cm2) a sDMO (mg/cm2) para fémur total se
basa en los siguientes cálculos:

Para Hologic:
sDMO = 1000 (1,008 x DMO Hologic + 0,006)

Para GE Lunar:
sDMO = 1000 (0,979 x DMO Lunar - 0,031)

Para Norland:
sDMO = 1000 (1,012 x DMO Norland + 0,026)

La DMO estandarizada media de fémur total fue
calculada en base a la medición de 409 mujeres
blancas norteamericanas de 20-29 años y su valor
es de 956 mg/cm2 con 123 mg/cm2 de DE.
Los datos de referencia se basan en un total de
3.251 mujeres norteamericanas blancas cuyos
datos se presentan a continuación:

INFLUENCIA DE LAS BASES DE DATOS INCORPORADAS
A LOS DENSITÓMETROS. VALIDEZ DE LA
COMPARACIÓN DE LOS ESTUDIOS REALIZADOS
CON EQUIPOS DE DISTINTA GENERACIÓN O DE
DISTINTOS FABRICANTES
Ana María Galich
Servicio de Endocrinología. Hospital Italiano, Buenos Aires

* Correo electrónico: drmessina@speedy.com.ar 

DMOp - DMOj
T-score =

DE



Aun después de realizar una serie de fórmulas
para corregir estas diferencias, las mismas persis-
ten en el T-score de trocánter.
Debe destacarse que las conversiones iniciales
fueron realizadas con los datos aportados por
equipos DPX-L.7 Entonces es posible que la mejo-
ría en la detección de los límites actuales del tro-
cánter sea la causa de esta discrepancia. Por lo
tanto, hasta que se aclaren estas dificultades,
cuando se usa la base NHANES III en GE Lunar
es necesario ser cauteloso para tomar decisiones
sólo considerando los datos del trocánter. 
Por lo anteriormente mencionado, Binkley y col.
consideran que no es recomendable el uso del soft-
ware GE Lunar que tiene incorporado los datos de
NHANES III convertidos para cuello femoral y
trocánter.6 Solamente podrían usarse los valores
recalculados para T-score en las diferentes subregio-
nes, con lo cual se minimizan las diferencias.
Es importante reconocer que estos cambios sólo
son para mujeres blancas. En los hombres, GE
Lunar sigue usando su propia base.
Las discrepancias en T-score pueden ser causadas
por múltiples factores:

1. Diferencias en la tecnología
2. Sitios en los cuales se mide la DMO
3. Base de datos usada

Es propósito para el futuro lograr una base de datos
común, con una gran  población, medida simultá-
neamente con los distintos tipos de equipos.
Finalmente, con todo esto se enfatiza que el
diagnóstico basado en T-score no es el ideal. La
prevalencia de osteoporosis u osteopenia en una
población y el diagnóstico  en un paciente indi-
vidual varían de acuerdo a la DMO y el DE en
la población joven de referencia. Por tal motivo
es necesario el desarrollo de criterios diagnósti-
cos que estimen el riesgo absoluto de fractura.

(Recibido y aceptado: enero de 2006)

40 Actualizaciones en Osteología, Vol 1, Nº1 2006

Ana María Galich

De esta manera los datos pueden expresarse en
g/cm2 (para cualquier región de interés de fémur) de
acuerdo a los datos de los fabricantes o en mg/cm2

(sDMO) para fémur total. Este dato aparece impre-
so en todos los estudios con softwares actualizados.
A partir de noviembre del 2002 GE Lunar usó
una serie de ecuaciones para poder incorporar los
datos de NHANES III en cuello femoral y tro-
cánter de sus equipos Prodigy, iniciándose a par-
tir de las versiones 7.0 de estos densitómetros.
Esto representó un descenso en el T-score de cue-
llo femoral y trocánter y un mayor diagnóstico de
osteoporosis de acuerdo a la clasificación de
OMS. Esto fue comunicado por Binkley y col.,
quienes estudiaron 115 mujeres midiéndoles
raquis y fémur con equipo Prodigy  con software
pre y post NHANES III. Observaron un incre-
mento de la incidencia de osteoporosis (7,8% vs.
18,3% en ambas versiones, respectivamente).6

Las diferencias son menores cuando se conside-
ra fémur total, dado que abarca una amplia
región de tejido óseo.
Es conocido que los registros de DMO (g/cm2) de
Hologic son inferiores a los GE Lunar siendo
estas las diferencias mayores en cuello femoral y
trocánter. Esto podría deberse a:

1. Diferencias en los métodos de generación de 
rayos X de doble energía

2. Diferencias en la detección de los límites
3. Diferencias en las regiones de interés
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En la actualidad, la medición de la Densidad
Mineral Ósea (DMO) por DXA (Dual Energy
X-Ray Absorptiometry) es considerada el méto-
do de referencia (gold standard) para el diagnós-
tico clínico de osteoporosis y seguimiento de
los pacientes. Esto implica la obtención de un
estudio DXA de calidad óptima, que sea fiel al
diagnóstico y que sea reproducible en los
siguientes controles.
Los errores en la realización de la densitometría y
las variantes anatómicas en la columna vertebral
que pueden llevarnos a la obtener datos equívocos
en una DMO, son relativamente frecuentes y
deben ser reconocidos por el personal técnico y
por el médico que realiza la lectura del estudio. 
Haremos un repaso de los principales factores
anatómicos e interferencias que pueden inducir-
nos a  errores en el análisis e interpretación del
estudio de la columna vertebral (Tabla 1).

Dentro de los factores anatómicos, la presencia de
enfermedad degenerativa de la columna lumbar,
tan frecuente en pacientes de mayor edad, caracte-

rizada por espondilosis, artrosis de las articulacio-
nes interapofisarias y discopatías pueden alterar
significativamente el resultado y muchas veces
invalidarlo. Estos cambios en general producen
formación ósea reactiva marginal en forma de
osteofitos y esclerosis facetaria aumentando los
valores densitométricos (Figuras 1 y 2).

VARIACIONES ANATÓMICAS E INTERFERENCIAS DE
LAS MEDICIONES DEL RAQUIS 
Gabirel H. Aguilar*

* Dirección postal: Av. Olivera 482, (1407) Ciudad Autónoma de Buenos Aires. Correo electrónico: haguilar@intramed.net.ar

Tabla 1. Principales factores anatómicos e interferencias que
pueden alterar la interpretación de los valores densi-
tométricos (DXA) de la columna lumbar.

1)Factores Anatómicos

a) Enfermedad degenerativa de la columna lumbar 
b) Escoliosis
c) Variantes anatómicas
d) Alteración de la estructura ósea vertebral
e) Calcificaciones 

2) Interferencias o Factores no anatómicos

a) Material de contraste
b) Osteosíntesis metálica vertebral o suturas metálicas
c) Cemento de vertebroplastia
d) Tabletas de calcio
e) Prótesis endovasculares (stents)
f) Piercing (aros umbilicales)
e) Proyectiles

Figura 1. (Izquierda) Radiografía de columna lumbar con
espondilosis, artrosis interapofisaria y discopatías
múltiples, que pueden alterar los valores de DMO.

Figura 3. (Derecha) Escoliosis lumbar con cambios degenerati-
vos asociados.

Figura 2. DXA con marcado aumento de los valores de L3 y L4
debido a cambios degenerativos lumbares.



de transición lumbosacros (sacralizaciones verte-
brales o lumbarizaciones) cambian la imagen
habitual de la columna y pueden inducirnos a
error en la numeración vertebral (Figura 5). 
También la presencia de costillas accesorias o de age-
nesias costales pueden confundir la numeración.
Aquellas patologías que alteran la estructura ósea tam-
bién deben ser reconocidas. Por ejemplo, los colapsos
vertebrales (Figura 6), las vértebras con enfermedad de
Paget o las vértebras afectadas por secundarismo varia-
rán los resultados. Las metástasis osteolíticas (riñón,
tiroides, etc.) y el mieloma múltiple disminuirán la
DMO. Las metástasis osteoblásticas (próstata por
ejemplo) aumentarán los valores densitométricos. 
No debemos olvidar las interferencias que pue-
den causar la presencia de aneurismas o calcifica-
ciones ateromatosas aórticas en la medición, la
existencia de litiasis urinaria o los cambios post-
quirúrgicos a nivel lumbar.
En general, la mayoría de los factores anatómicos
comentados se visualizan claramente con un
buen par radiográfico de columna lumbar, aclara-
rando las dudas en los casos necesarios.
Dentro de los factores no anatómicos o interferen-
cias, encontraremos una serie de artefactos que
deben ser evitados por la variación que ocasionan en
las mediciones del raquis. Por ejemplo, la presencia
de material de contraste en el tubo digestivo o vía
urinaria altera los resultados (Figura 7).

Asimismo, la existencia de elementos metálicos
de fijación en el raquis (Figura 8) o de cemento
de vertebroplastia percutánea produce similar
efecto. 
La presencia de tabletas de calcio en el tubo
digestivo, prótesis endovasculares (stents) en la
aorta, elementos metálicos de cirugías abdomina-
les, aros umbilicales (piercings) y proyectiles
(Figura 9) también pueden alterar la medición. 
En general estas interferencias pueden observarse

La escoliosis también produce interferencias, no sólo
por la desviación del eje frontal sino también porque
siempre se acompaña de rotación de los cuerpos ver-
tebrales, modificando el eje póstero-anterior de lec-
tura. Además, en general se acompaña de compo-
nente degenerativo articular (Figuras 3 y 4).
La existencia de variantes anatómicas del raquis
lumbar es relativamente frecuente. Los segmentos
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Figura 4. La escoliosis marcada puede invalidar los datos obte-
nidos en la columna lumbar debiendo realizarse
mediciones en otros sitios anatómicos.

Figura 5. Segmento de transición lumbosacro, con sacralización
del último segmento lumbar. Bifidez lineal sobre el
arco posterior del segmento de transición.

Figura 6. Fractura del cuerpo de L3 con aumento de su DMO.
Las fracturas vertebrales aumentan la densidad del
cuerpo vertebral afectado modificando los valores
finales, debiendo ser excluida del sitio de medición. 

Figura 7. Medio de contraste tomográfico en el colon transver-
so. La presencia de material contrastado en el tubo
digestivo (iodo o bario) altera la medición de la línea
de base dando como resultado final una disminución
de la DMO obtenida. Deberá repetirse el estudio una
vez eliminado el contraste.



con la radiografía de columna lumbar pero, asi-
mismo, pueden ser reconocidos previamente
mediante un buen interrogatorio al paciente.
Resumiendo, el técnico en densitometría y el
médico a cargo del estudio deben estar entrena-
dos para reconocer la existencia de factores ana-
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Figura 8. Elementos metálicos de fijación en la columna lum-
bar que impiden la medición adecuada de dicho
sector anatómico.

Figura 9. Presencia de múltiples perdigones de escopeta pro-
yectados sobre la columna lumbar que interfieren
en la medición exacta de la DMO.

tómicos o interferencias que puedan alterar el
resultado final de la medición, evitándose así
diagnósticos erróneos.

(Recibido y aceptado: febrero de 2006)
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¿Qué región informar y evaluar?

Los primeros equipos para medir la Densidad
Mineral Ósea (DMO) de la cadera permitían
hacerlo en tres regiones: cuello femoral (CF),
triángulo de Ward (llamado ahora área de Ward) y
trocánter. Posteriormente los equipos Hologic y
las nuevas versiones de Lunar agregaron una
nueva área, la Cadera Total, que es la suma de CF
+ Trocánter + Diáfisis o Shaft en Lunar, o
Intertrocantérea en Hologic (Figura 1).

En el año 2000 observamos que la International
Society for Clinical Densitometry (ISCD) recomen-
daba utilizar la región Cadera Total en vez de
Cuello Femoral, ya que predecía fracturas de igual
manera pero con una precisión mejor, mientras
que otros consensos hablaban de “cadera” o
“fémur proximal”. Estudiamos en ese momento a
150 mujeres sin tratamiento clasificándolas según
los criterios de la OMS por CF y por CT, obser-
vando concordancia en 83% de ellas, y discordan-
cia en 17%. Dentro de estas últimas, un 12,5%
estaba en una categoría “peor” si usábamos CF, y

sólo 4,5% de ellas si mirábamos CT. Concluíamos
que deberían observarse ambas regiones para
informar la de menor DMO.1

Recién en el año 2004 la ISCD publicó las con-
clusiones de su reunión de consenso, que actuali-
zó en el 2005,2,3 donde recomienda informar el
peor T-score de CF, CT o trocánter de cualquiera
de ambos lados.
En nuestro país, el Consenso Argentino SAO-
AAOMM concluyó una recomendación similar.

Diferencia de DMO entre ambas caderas

La densidad mineral ósea (DMO) en ambas cade-
ras es similar, no como en las extremidades supe-
riores, donde la dominancia de una de ellas expli-
ca las diferencias encontradas. Aunque la DMO
en cada lado tiene un alto grado de correlación,
no estaba claramente establecido cuántas perso-
nas tienen una diferencia significativa.
En 1994 Messina y col. estudiaron a 200 mujeres
bilateralmente, encontrando una diferencia entre
la DMO de ambos cuellos menor del 3% en 26%
de ellas, entre un 3 y 10% en 60%, y mayor del
10% en 13%.4 Desde 1995 se publicaron escasos
estudios sobre ambas caderas, que mostraron una
correlación de 0,89 a 0,93 en CF, área de Ward y
trocánter, recomendándose efectuar sólo el estu-
dio de un lado.5-8 Lunar desarrolló un software
para medir ambas caderas sin reposicionar al
paciente (Lunar Dual Femur), informando que un
tercio de la población tiene una diferencia dere-
cha-izquierda mayor de 0,5 desvíos estándar (DE),
y en un 5% de los casos excede a 1 DE.9 El estu-
dio de ambos lados sería especialmente importan-
te cuando la carga que soporta esta articulación es
desigual. Esto puede ocurrir, por ejemplo, si exis-
te escoliosis o acortamiento de un miembro infe-
rior.10

Nosotros estudiamos prospectivamente la DMO

UTILIDAD DE LA DENSITOMETRÍA DE UNO O
AMBOS FÉMURES. NUEVOS APORTES EN LA
MEDICIÓN DEL FÉMUR
José Luis Mansur*
Centro de Endocrinología y Osteoporosis La Plata
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Figura 1. Cadera Total (suma de CF, Trocánter y Diáfisis)
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de ambas caderas (Lunar Prodigy) de 150 mujeres
postmenopáusicas.11,12 La diferencia promedio no
fue importante en el conjunto de pacientes: CF
3,84% (DE: 3,72); W 3,75% (DE: 3,04); Trocánter
4,11% (DE: 4,19); CT 3,08% (DE: 2,91). Sin
embargo, cuando analizamos a cada una de ellas
y observamos cuánta diferencia tenían entre
ambos lados, ésta era importante en un grupo de
pacientes. Si usamos de línea de corte una dife-
rencia de más del 5% entre ambos lados, ésta exis-
te en CF en el 23,3% y en CT en el 12,7% de las
mujeres estudiadas. Si observamos cuántas tienen
una diferencia mayor de 0,5 DE, son el 18,7% en
el CF y el 6,7% en CT (Ver Tabla 1). 

Vemos entonces que aunque las DMO de ambas
caderas se correlacionan, un significativo número
de mujeres postmenopáusicas sin escoliosis tie-
nen diferencia entre ambas caderas, y cadera total
es la región con menor diferencia. 
Posteriormente clasificamos a otras 100 pacientes
por criterios OMS para investigar si se encontra-
ban en la misma categoría en ambos lados:13,14

En CF 81% de las pacientes tuvo concordancia
entre ambos lados (normal [n]-normal, osteope-
nia [op]-osteopenia u osteoporosis [OP]-osteopo-
rosis) y 19% tuvo discordancia (n-op en 14% y
op-OP en 5%). En CT 84% de las pacientes tuvo
concordancia entre ambos lados (n-n, op-op o
OP-OP), y 16% tuvo discordancia (n-op en 11%
y op-OP en 5%). Dividiéndolas en tertilos, las de
mayor peso (>71 kg) y edad (> 60años) tuvieron
más diferencias entre lados en CF, Troc y CT (p<
0,05). Concluimos que la medición de ambos
lados es recomendable, especialmente en pacien-
tes de mayor edad y peso.

Cuello superior versus cuello inferior

Los nuevos softwares permiten medir, además del
cuello femoral tradicional, a sus mitades superior
e inferior (Figura 2). 
La DMO es siempre menor en la mitad superior del
cuello. La medición en esta región predeciría mejor las
fracturas de cuello, que según algunos estudios, se ini-
ciarían generalmente en esa región.9 En la Figura 3 se
observa una medición del cuello superior (upper neck).

La pérdida de DMO con los años es más pre-
coz y rápida en la mitad superior (Figura 4).
Además, estudios in vitro de la resistencia ósea
mostraron que la misma es menor en esta
región.15

Tabla 1. Porcentaje de pacientes con diferencia de DMO
entre ambos lados

> 3% > 5% > 10% > 0,5 DE > 1,0 DE

A) Cuello F 44,6% 23,3% 4,0% 18,7% 1,3%

B) Ward 44,6% 20,0% 4,7% 8,7% 0,7%

C) Trocánter 48,7% 26,0% 2,7% 12,7% 0,7%

D) Cadera T 34,0% 12,7% 1,3% 6,7% 0,7%

Figura 2. Cuello Femoral dividido en superior (Upper) e
inferior (Lower)

Figura 4. Pérdida de DMO con los años en Cuello Femoral
Total y en Cuello superior (Upper Neck).

Figura 3. Densitometría ósea con medición del Cuello
Femoral Superior (Upper Neck), y de la Longitud
del Eje de la Cadera (HAL)

Age (years)
0

-4
-3.5

-3
-2.5

-2
-1.5

-1
-0.5

0

20 40 60 80 100

Total Neck Upper Neck

Total vs Upper Neck T-Score



46 Actualizaciones en Osteología, Vol 1, Nº1 2006

José Luis Mansur

Referencias

1. Mansur JL. ¿Cuello Femoral o Cadera Total? Diferencias en la clasificación OMS según la región elegida. Osteología-Osteology 2000; 3: 301-3.

2. International Society for Clinical Densitometry. Official Positions. J Clin Densitom 2004; 7: 1-5.

3. International Society for Clinical Densitometry. Official Positions. Updated 2005. http://www.iscd.org/Visitors/pdfs/ISCD_OP2005.pdf

4. Messina OD. Difference between right and left femoral bone density. Arthritis Rheum 1994; 37: 9 (Suppl). 

5. Yang R, Tsai KS, Chieng PU, et al. Symmetry of bone mineral density at the proximal femur with emphasis on the effect of side domi-
nance. Calcif Tissue Int 1997; 61: 189-91. 

6. Rao AD, Reddy S, Rao DS. Is there a difference between right and left femoral bone density? J Clin Densitom 2000; 3: 57-61.

7. Bonnick SL, Nichols DL, Sanborn CF, et al. Right and left proximal femur analyses : is there a need to do both? Calcif Tissue Int 1996; 58: 307-10.

8. Petey GW, Taylor PA, Murills AJ, et al. An investigation of the diagnostic value of bilateral femoral neck bone mineral density mea-
surements. Osteoporos Int 2000; 11: 675-9.

9. Datos de Lunar.

10. Antunez P, Messia MI, Schorr A, et al. Angulación de la columna lumbar. Su influencia sobre la densidad mineral ósea en el fémur
proximal. Rev Arg Endocrinol Metab 1999; 36: 15-22.

11. Mansur JL, Cianciosi MC. Difference of bone mineral density between both hips. Influence of body weight and age. J Bone
Miner Res 2002; 17(suppl 1): S1520. 

12. Mansur JL, Cianciosi MC.  Diferencia de densidad mineral ósea entre ambas caderas. Rev Arg Osteología 2002; 1(2): 22.

13. Mansur JL, Cianciosi MC, Martella A. The difference of bone mineral density between both hips influences the WHO classification.
J Bone Miner Res 2003; 18(suppl 1):  S316. 

14. Mansur JL, Martella A, Cianciosi MC. La diferencia de densidad mineral ósea entre ambas caderas influencia la clasificación OMS.
Rev Arg Endocrinol Metab 2003; 40 (supl): 97.

15. Boehm HF, Eckstein F, Wunderer C, et al. Improved performance of hip DXA using a novel region of interest in the upper part of the
femoral neck: in vitro study using bone strength as a standard of reference. J Clin Densitom 2005; 8: 488-94.

16. Faulkner KG, Cummings SR, Nevitt MC, et al. Hip axis length and osteoporotic fractures. Study of Osteoporotic Fractures Research
Group. J Bone Miner Res 1995; 10: 506-8.

17. Faulkner KG. Improving femoral bone density measurements. J Clin Densitom 2003; 6: 353-8. 

¿Y la precisión ? Como el área es mucho más
chica que el CF normal (la mitad) es de suponer
que el coeficiente de variación (CV) será peor.
Debemos recordar que el cambio necesario para
estar 95% seguros de que éste es real debe ser
mayor al CV del equipo en esa área. Por ejemplo,
si el CV del CF es 1,5%, como 1,5 x 2,77 es igual
a 4,15%, es necesario un cambio entre dos densi-
tometrías óseas mayor de 4,15% para estar segu-
ros de que no se debe a factores técnicos. En el
cuello superior el porcentaje requerido sería
obviamente mucho mayor. En otras regiones el
CV es mejor (más bajo), como en Columna y
Cadera Total, donde es cercano a 1% (y se requie-
re un cambio de 2,77%) o menor en los equipos
Lunar Prodigy comparado con Lunar DPX.

Longitud del eje de la cadera
(Hip Axis Length = HAL)

Es un factor de riesgo de fractura de cadera, inde-
pendiente de la DMO (a más largo eje de la cade-
ra, mayor riesgo). Obviamente a mayor tamaño
corporal, mayores serán todas las longitudes de
cualquier segmento del cuerpo. Se observó que la

HAL está relacionada especialmente con la talla.
Para cada altura de un sujeto existe una HAL pro-
medio predicha, pero no toda los individuos tiene
esa longitud sino que (como otras variables) existe
dispersión, encontrándose personas con una HAL
“especialmente” corta o larga para su talla. Así,
sólo los que mostraran una HAL mayor que la
esperada tendrían un riesgo mayor de fractura.16,17

¿Cuánto aumenta el riesgo? Por cada 1 cm (10
mm) de incremento en la HAL esperada para la
talla se duplica el riesgo de fractura. Esta medi-
ción se hace automáticamente en los nuevos
modelos de equipos Hologic y Lunar. También es
posible hacerla manualmente colocando una
“regla” que la mida, pero la precisión es peor, y (lo
más importante) no tendría cargado en el equipo
cuál es la longitud esperada para cada talla.
Como se ve en la Figura 3 la paciente estudiada
mide 170 cm, por lo que su HAL media sería 108,5
mm. La HAL de su cadera derecha mide 100,2
mm, o sea que mide 8,3 mm menos del promedio
esperado (no tiene riesgo “geométrico”). Duplicaría
el riesgo sólo si midiera más de 118,5 mm.

(Recibido: enero de 2006. Aceptado: febrero de 2006)
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Utilidad clínica del estudio de
cuerpo entero por DXA

Los sitios esqueléticos que tradicionalmente se
estudian con DXA son: columna lumbar, fémur
proximal y radio. Pero también puede medirse el
esqueleto en su totalidad y las regiones constitu-
yentes que comprenden cabeza, tórax, pelvis,
columna, brazos y piernas.
La medición del cuerpo entero por DXA es un
estudio rápido, ya que lleva de 3 a 12 minutos
según el modelo de densitómetro, tiene un coefi-
ciente de variación inferior a los estudios conven-
cionales de columna y fémur, el error de  precisión
es muy bajo (menos del 1%) y la radiación recibi-
da por el paciente es tan baja como la recibida con
el estudio de columna y fémur. Además se pueden
medir pequeños sectores de interés dentro de
todas las áreas anteriormente mencionadas y, en
forma simultánea a la información sobre la densi-
dad mineral del esqueleto total, se puede obtener
la composición del tejido blando cuantificando la
masa grasa y la masa magra, es decir, puede brin-
dar abundante información de utilidad clínica.1

La densitometría de columna y fémur es el estu-
dio de elección para la evaluación diagnóstica de
una osteopenia u osteoporosis primaria en el
adulto y para el seguimiento de su tratamiento a
largo plazo. La medición  del esqueleto total por
DXA, en cambio,  es de utilidad clínica en el
estudio de población  pediátrica y también en
adultos con  osteoporosis secundaria. En estos
últimos la medición del esqueleto total no apor-
ta tanto al diagnóstico, sino que es útil funda-
mentalmente en el monitoreo de la respuesta a la
terapia, ya que en estos casos no está bien estable-
cido cuál será el sitio esquelético con mejor res-
puesta al tratamiento instituido y esta metodolo-
gía permite, como ya se ha mencionado, una eva-
luación de las distintas subregiones detectando
cambios en todo el esqueleto.2

Utilidad de la medición del cuerpo entero
en las osteoporosis secundarias

La osteoporosis secundaria a enfermedad celíaca,
hipertiroidismo o hiperparatiroidismo y la respuesta
al tratamiento específico en las distintas subáreas son
ejemplos de la utilidad de la medición del esqueleto
total en el seguimiento de estas patologías.
En el caso del hiperparatiroidismo primario, si
bien la presentación clínica es muy variable y los
síntomas esqueléticos son infrecuentes, la densidad
ósea está generalmente disminuida. La Figura 1
muestra la DMO del esqueleto total en 6 pacientes
(4 mujeres y 2 hombres) con hiperparatiroidismo
primario, seguidos en la Sección Osteopatías del
Hospital de Clínicas, antes y 24 meses después del
tratamiento quirúrgico con paratiroidectomía,
observándose importante recuperación de las dis-
tintas áreas esqueléticas pero sin alcanzar la norma-
lización de la masa ósea.

Prácticamente no hay estudios publicados sobre la
evolución de las distintas subáreas esqueléticas des-
pués de la paratiroidectomía. Es interesante la
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Figura 1. Densidad mineral ósea basal y a los 24 meses del tra-
tamiento quirúrgico en 6 pacientes con hiperparati-
roidismo primario. Las barras representan los valores
del Z-score del esqueleto total y subregiones.
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el grado de afectación y permitiendo sobre todo
monitorear la respuesta al tratamiento.
La DSR es una afección dolorosa generalmente
post-traumática, que compromete mayormente
manos y pies. El diagnóstico se basa fundamen-
talmente en la clínica, en las radiografías de la
zona afectada (que muestran un heterogéneo
moteado radiolúcido característico), y en la
hipercaptación en el centellograma óseo. Como
estudio auxiliar,  la medición de la masa ósea del
lugar afectado puede mostrar una significativa
disminución si se la compara con la masa ósea
del mismo sector contralateral sano.5 A modo de
ejemplo, la Tabla 1 muestra los valores de DMO
de una mujer de 33 años con diagnóstico de DSR
en pie derecho, de aparición posterior a un trau-
matismo: se comparó el ROI en pie derecho
(afectado) vs. ROI en pie izquierdo (sano) obser-
vándose una diferencia de 7,9% entre los dos.
Luego de 3 meses de tratamiento, se observó un
aumento de la DMO de ambos pies, pero más
importante en el pie afectado, disminuyendo la
diferencia entre ambos al 3%. Se puede conside-
rar que, siendo la densitometría ósea un estudio
que brinda datos más objetivos que la simple
imagen radiológica, también puede ser de utili-
dad en el seguimiento de estos pacientes.

La DF es otra enfermedad ósea localizada en la
cual el hueso normal es reemplazado por tejido
fibroso pobremente calcificado. Parisi y col. estu-
diaron 7 pacientes con diagnóstico de DF en los
que observaron una DMO del esqueleto total
normal, pero el análisis ROI basal mostró una
DMO disminuida en las áreas con  displasia
fibrosa comparadas con las mismas áreas contra-
laterales sanas (-12%).6 Esta misma comparación
entre áreas contralaterales en sujetos sanos arrojó
una diferencia promedio de -0,7% (rango: -6% a
+6%). El análisis de los cambios en la densidad
ósea del sector afectado luego del tratamiento con
bifosfonatos comparados con los cambios detec-
tados en el mismo sector contralateral sano
(+6,8% y +2,6% respectivamente) permitió a los
mismos autores obtener una evidencia objetiva de
la eficacia del tratamiento.

observación de que la subregión más afectada por
la pérdida ósea y tambien la de mayor recuperación
post-paratiroidectomía fue el cráneo. El hiperpara-
tiroidismo afecta a todo el esqueleto pero la recu-
peración de la masa ósea parece ser  mayor en las
áreas inicialmente más desmineralizadas.3

Un alto porcentaje de enfermos celíacos adultos
presenta osteopenia secundaria a la malabsorción
-principalmente de calcio, pero también de vita-
mina D-. Esta osteopenia mejora significativa-
mente, cuando  al instituirse el tratamiento con
dieta libre de gluten, se consigue la recuperación
de la histología normal del intestino delgado. El
seguimiento  de estos pacientes con la densito-
metría de cuerpo entero muestra que  la remine-
ralización no es homogénea en todo el esqueleto
ya que el porcentaje de cambio en las áreas de
esqueleto axial (columna y pelvis), que es más
rico en hueso trabecular, puede duplicar el
aumento alcanzado en el esqueleto periférico
(brazos y piernas), más rico en hueso de tipo cor-
tical.4 Esta diferencia se explica por ser el hueso
de tipo trabecular metabólicamente más activo
que el hueso cortical (Figura 2).

Utilidad de la medición del cuerpo entero
en las osteopatías localizadas

La posibilidad de estudiar regiones localizadas, es
decir, de analizar las llamadas “regiones de inte-
rés” (ROI analysis) es otro aporte que brinda la
medición del cuerpo total. Este enfoque permite
un mejor diagnóstico y seguimiento de algunas
enfermedades óseas localizadas como es, por
ejemplo, la distrofia simpática refleja (DSR) y la
displasia fibrosa (DF). Con  la correcta ubicación
del ROI se pueden estudiar los sectores óseos
afectados por estas  patologías y compararlos con
el mismo sector contralateral sano, cuantificando
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Tabla 1. Cambios en los valores de densidad mineral ósea
(g/cm2) de ambos pies, en una paciente con distrofia
refleja simpática en el pie derecho luego del  trata-
miento con 2 infusiones de 60 mg de pamidronato
intravenoso.

24-09-02

(basal)

11-02-03

(post tratamiento)

% de cambio
en cada pie

Pie derecho 0,780 0,867 + 11

Pie izquierdo 0,847 0,900 + 6

% de diferencia
entre ambos pies

8 3

Figura 2. Porcentaje de cambio de la densidad mineral ósea
del esqueleto axial (columna y pelvis) y esqueleto
periférico (brazos y piernas) en 25 pacientes con
enfermedad celíaca, luego de 3 años de tratamiento
con dieta sin gluten.
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Utilidad de la medición del esqueleto total
en el diagnóstico de osteoporosis

Pocos estudios han  evaluado la utilidad  de la
densitometría del esqueleto total en el diagnóstico
de osteoporosis. Bagur y col. hicieron un estudio
comparativo entre  60 mujeres osteoporóticas con
fracturas vertebrales y mujeres normales, midien-
do en ambos grupos la  DMO del esqueleto total,
fémur y columna lumbar ántero-posterior.7

La DMO del esqueleto total de las mujeres con
osteoporosis presentó un Z-score de -1,59. Las
áreas con mayor Z-score, es decir, con mayor dis-
minución de la DMO  comparadas con controles
de igual edad, fueron: columna ántero-posterior (-
1,78), cuello femoral (-1,7) y piernas, como subre-
gión del esqueleto total (-1,6). Las diferencias en
los resultados mencionados no fueron significati-
vas por lo que los autores  concluyen que si bien
la mejor discriminación diagnóstica la presenta la
medición del sitio específico (en este caso la
columna lumbar ántero-posterior), la medición
del esqueleto total tiene una correcta discrimina-
ción diagnóstica en la osteoporosis vertebral. La
densidad ósea de la columna total como subre-
gión del esqueleto total presentó un Z-score de -
1,12 y por lo tanto no puede reemplazar a la eva-
luación directa de la columna ántero-posterior.
Más recientemente, Melton y col. evaluaron la
capacidad de las subregiones del esqueleto total
para valorar la densidad ósea del sitio específico
(columna, fémur y radio) y para establecer la preva-
lencia de osteoporosis y riesgo de fracturas en una
población de 351 mujeres y 348 hombres entre 22
y 90 años de edad.8 Los resultados mostraron una
excelente correlación entre la densidad ósea medi-
da en columna lumbar ántero-posterior y la colum-
na como subregión del esqueleto total. La correla-
ción positiva fue más débil entre el fémur proximal
y la subregión “pelvis” del esqueleto total o entre la
muñeca y la subregión “brazo”. Sin embargo, aun-
que las mediciones regionales comparadas con las
del sitio específico presentaron una fuerte correla-
ción positiva, no concordaron en el status óseo de
los individuos, ya que las mediciones regionales del
cuerpo entero subestimaron la osteoporosis identi-
ficada por cuello femoral o muñeca, lo que signifi-
ca que la estimación de prevalencia de osteoporosis
y riesgo de fractura fue diferente, según se conside-
raran las mediciones del sitio específico o las regio-
nes correspondientes del esqueleto total.

Medición de la composición corporal

La composición corporal medida por DXA tiene
una alta correlación con las mediciones hechas
con otras técnicas reconocidas, con la gran venta-
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ja de ser una medición más fácil y accesible, ya
que el uso de densitómetros está ampliamente
difundido. Por ser una técnica no invasiva, preci-
sa y rápida (requiere sólo 3 a 10 minutos, depen-
diendo del modelo de densitómetro), la medición
por DXA es actualmente el “estándar de oro” en
el estudio de  la composición corporal.
Se miden 3 compartimientos: grasa, hueso y tejido
magro, que incluye tejido muscular, órganos, vísce-
ras, minerales y agua. También pueden realizarse
mediciones totales y regionales. En cuanto a estas
últimas, es de particular interés la cuantificación
de grasa androide y ginoide que pueden realizar los
equipos DXA más modernos, ya que los cambios
de la distribución de la grasa con la edad son rele-
vantes al metabolismo de la glucosa, a la resisten-
cia a la insulina y a los riesgos cardiovasculares.
Varias publicaciones han dado cuenta de la utili-
dad de esta medición en diferentes desórdenes clí-
nicos: trastornos de la nutrición, obesidad, anore-
xia,  enfermedades renales, hipertiroidismo y dia-
betes, como también en el monitoreo de diferen-
tes intervenciones terapéuticas (uso de hormona
de crecimiento, anabólicos, corticoides, etc.).9

Algunos trastornos nutricionales, como la anore-
xia nerviosa o los síndromes de malabsorción, pro-
ducen un gran impacto sobre el tejido adiposo. La
malabsorción que caracteriza a la enfermedad celí-
aca no tratada conduce a disminuciones significa-
tivas del peso, tejido graso y masa magra. Esta dis-
minución es más acentuada en los pacientes sin
tratamiento, pero también suelen encontrarse con
frecuencia alteraciones en la composición corpo-
ral en pacientes asintomáticos. Con la medición
por DXA estos cambios pueden cuantificarse
tanto en forma basal como en el seguimiento de la
respuesta al tratamiento. La masa grasa y la masa
magra también se encuentran disminuidas en la
tirotoxicosis. La medición del cuerpo entero per-
mite observar que el compartimiento más afecta-
do es la masa magra (muscular) y que la disminu-
ción se produce principalmente en los miembros
inferiores y tronco. En los primeros 6 meses de tra-
tamiento se puede detectar un significativo
aumento (+8%)  de la masa magra.10

El entrenamiento deportivo intenso tiende a
modificar la composición corporal,  disminuyen-
do el compartimiento de tejido graso y aumen-
tando el compartimiento de masa muscular, sin
que se registren necesariamente cambios significa-
tivos en el peso corporal. A modo de ejemplo,
alrededor del 12% del peso corporal de jóvenes
futbolistas profesionales de primera división está
ocupado por tejido graso, a diferencia de una
población control (con actividad física estándar)
donde la masa grasaa representa en promedio
18% del peso corporal.11 El porcentaje de grasa en
los hombres jóvenes no debería ser, en condicio-
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nes normales, inferior al 6%. Probablemente, en
los deportistas de alta competencia no debería ser
superior al 13%. La medición del cuerpo entero,
por lo tanto, podría ser de utilidad en el control
de la preparación física de deportistas de alta
competencia.11

En conclusión, la medición del cuerpo entero
por absorciometría de rayos X es  un estudio
rapido, confiable y no invasivo que provee infor-
mación sobre el estado del esqueleto y simultá-

neamente de la composición corporal. Sus diver-
sas aplicaciones clinicas permiten no sólo eva-
luar y monitorear la respuesta a la terapéutica
instituida sino también disponer de interesante
información adicional para una  mejor compren-
sión de la historia natural de algunas enfermeda-
des crónicas. 

(Recibido: enero de 2006. Aceptado: febrero de 2006)
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