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RESUMEN: 

 

Se realizaron diferentes estudios sobre el consumo de fitato y su influencia en la 

densidad mineral ósea en mujeres postmenopausicas:  

En el primer estudio se valoró el consumo de fitato mediante un cuestionario por 

autodeclaración y se realizó una densitometría central y periférica a cada mujer. Se 

comprobó que las mujeres que referían niveles más elevados de consumo 

presentaban mejores niveles de densidad mineral ósea, tanto a nivel de calcáneo 

como de columna lumbar y cuello de femoral. 

En un segundo estudio se realizó una densitometría central de columna y cuello 

femoral y se determinó el consumo de fitato mediante la medición de la 

concentración de fitato en orina. Este estudio  demostró que las mujeres que tenían 

concentraciones de fitato en orina elevadas, presentaban mejores niveles de 

densidad mineral ósea (tanto a nivel de columna como de cuello femoral) que 

aquéllas que tenían concentraciones de fitato en orina bajos.  

En el tercer estudio se evaluó el porcentaje de pérdida de masa ósea al año. Para ello 

se realizó una densitometría central de columna lumbar y cuello femoral y se 

determinó la concentración de fitato en orina al inicio y 12 meses después. Se 

comprobó que las mujeres con niveles altos de fitato en orina presentaban menor 

porcentaje de pérdida de densidad mineral ósea tanto a nivel de columna como de 

cuello femoral. 

En el último estudio se valoró, mediante la herramienta FRAX®, el riesgo de fractura 

y se comprobó que las mujeres con niveles altos de fitato en orina presentaban un 

menor riesgo de fractura.  
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CAPITULO 1: 

 

INTRODUCCIÓN GENERAL 
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I-. OBJETIVOS GENERALES 

 

 

1. Evaluar la influencia del consumo de fitato, determinado mediante auto 

declaración, en los valores de densidad mineral ósea, en mujeres 

postmenopáusicas de Mallorca. 

2. Evaluar la relación entre las concentraciones urinarias de fitato y la pérdida 

de masa ósea en mujeres postmenopáusicas de Mallorca. 

3. Evaluar el efecto del consumo de fitato, mediante su determinación analítica 

en orina, sobre la velocidad de pérdida de masa ósea en mujeres 

postmenopáusicas de Mallorca. 

4. Evaluar la influencia del consumo de fitato, mediante su determinación 

analítica en orina, en el riesgo de fractura, valorado mediante la herramienta 

FRAX en mujeres postmenopáusicas de Mallorca. 
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II.- INTRODUCCIÓN.  

 

1.   METABOLISMO  ÓSEO. 

1.1. INTRODUCCIÓN 

El esqueleto es un órgano dinámico que constituye el 17% del peso corporal de un 

individuo (Dempster 2006). 

A pesar de su ligereza y flexibilidad, el hueso posee una resistencia a la tensión 

similar a la del hierro (González Macías 1995). Esto le permite ejercer tres funciones 

principales: 

 Mecánica y locomotora, muy importante como mecanismo de apoyo y 

lugar de inserción muscular. 

 Protectora, ya que configura el armazón para los órganos vitales como el 

corazón, el cerebro o la médula ósea. 

 Metabólica, como reserva de iones calcio y fósforo dado que participa en 

la homeostasis mineral del organismo. 

Los distintos huesos del organismo presentan formas y tamaños diferentes 

dependiendo de su función y el tejido que los constituyen. En función de su 

constitución, podemos dividir el tejido óseo en dos variedades:  

 El tejido óseo cortical, que se encuentra sobre todo en huesos largos y en 

la periferia de los huesos esponjosos y representa el 80% del volumen 

total del hueso. 

 El tejido óseo trabecular o esponjoso que se sitúa en continuidad con el 

anterior por su superficie interna y representa el 20% (Gurley 1992). 

El hueso está compuesto básicamente por la matriz ósea mineral y un componente 

celular en el que  desempeñan un papel importante los osteoblastos, osteoclastos y 

osteocitos (Gokhale 2001). 

A nivel estructural, el hueso cortical está formado por unidades superpuestas 

llamadas osteonas o sistemas haversianos en forma de vainas concéntricas de 

colágeno mineralizado. Las osteonas se disponen siguiendo una orientación 

longitudinal y se conectan por una red de finos canales transversales (canales de 

Volkmann) que transportan los nervios y los vasos que posibilitan su nutrición. 
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El hueso compacto es adecuado para resistir la flexión, la torsión y el cizallamiento y 

por ello predomina en el esqueleto apendicular. 

El hueso esponjoso está constituido por un entramado de tabiques orientado de 

forma paralela a las líneas de fuerza. Predomina en el esqueleto axial y es adecuado 

para resistir las fuerzas de compresión y tensión que se genera en esta región 

anatómica. Este 20% de hueso trabecular es responsable del 75% de la capacidad 

total del remodelado óseo (Patel 1993). 

Para poder realizar las funciones mencionadas, en el hueso existe una gran  

actividad metabólica que se encarga de  mantener la homeostasis del calcio, reparar 

las microfracturas y reaccionar a los traumatismos. Este remodelado rejuvenece el 

hueso y crea un equilibrio neto entre la pérdida y la ganancia ósea (Seeman 2006). 

En la etapa media de la vida, debido a la acción de diferentes noxas, la dinámica de 

equilibrio se altera y la destrucción predomina sobre la formación. 

 

1.2   COMPOSICIÓN DEL HUESO 

El tejido óseo es un tejido conectivo altamente especializado (De la Mata 1997, 

Martín 1998, González Macias 2000) en el que se puede distinguir una matriz ósea 

extracelular que posee componentes orgánicos e inorgánicos, y un componente 

celular, en el que los osteoblastos, osteoclastos y osteocitos  desempeñan un papel 

muy importante (Gokhale 2001). 

1.2.1.- Matriz ósea extracelular 

      A) Componentes orgánicos, representa el 30-40% del peso seco: 

 Fibras de colágeno tipo I, constituyen el 90-95%  de las proteínas del 

hueso. 

 Proteínas no colágenas, que constituyen aproximadamente el 10% 

restante y son: Proteoglicanos (biglicano y decorina), Fosfoproteínas, 

Glucoproteínas (osteocalcina, osteonectina, sialoproteína y 

osteopontina). 

B) Componentes inorgánicos: Representa aproximadamente el 60-70% del 

peso seco.
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En condiciones fisiológicas el 99% de la matriz está mineralizada y además de 

agua contiene iones; los iones más abundantes son el fosfato y el calcio que 

forman cristales de fosfato cálcico. El 1% restante, que no presenta depósitos de 

sales minerales, se denomina osteoide. 

La matriz ósea  confiere al hueso sus extraordinarias propiedades biomecánicas. 

Las sales minerales le proporcionan dureza, rigidez y resistencia a la 

compresión, mientras que las fibras colágenas le confieren flexibilidad y 

resistencia a la tensión.  

1.2.2.- Componente celular 

Se consideran células óseas las células osteoprogenitoras o proteosteoblastos, 

los osteoblastos, los osteocitos, las células de revestimiento y los osteoclastos 

(Geneser 2000, Junqueira 2005)  

A) Osteoblastos: Son células procedentes de un precursor, el preosteoblasto, que 

es una célula inmadura con capacidad mitótica que, a su vez, procede de una 

célula madre del estroma medular llamada CFU-F (Unidad Formadora de 

Colonias de Fibroblastos).  A nivel histológico, son células mononucleares con 

abundante retículo endoplasmático rugoso (Puzas 1993) y citoplasma 

basófilo. Presentan una membrana plasmática en la que la isoenzima ósea de 

la fosfatasa alcalina está presente en grandes cantidades.  

Los osteoblastos son las células responsables de la síntesis de los 

componentes orgánicos de la  matriz extracelular ósea  y además actúan 

como reguladores de la mineralización, ya que controlan el depósito de las 

sales minerales y son responsables de la activación de los osteoclastos.  

La mayoría de los osteoblastos desaparecen por un proceso de apoptosis o 

muerte celular programada una vez que han ejercido su función. Sin 

embargo, una parte de ellos quedan englobados en la matriz que han 

sintetizado; en ese momento, cesa su actividad anabólica y se convierten en 

osteocitos. Otros  quedan retenidos en la superficie ósea y al final del periodo 

de secreción, el osteoblasto se convierte en una célula de revestimiento plana 

(living cells) o en un osteocito (Theill 2002). 

B) Osteocitos: Son células que se forman a partir de la diferenciación de los 

osteoblastos. Se hallan atrapados en la matriz ósea y al mismo tiempo 
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establecen conexiones entre ellos, garantizando la impermeabilidad de la 

matriz mientras se produce la mineralización del osteoide. Desempeñan un 

importante papel en el mantenimiento de la calidad del hueso, modulan las 

señales procedentes de los estímulos mecánicos y la apoptosis de las células 

óseas. 

   

 

C) Células de revestimiento: Son células planas y muy delgadas que derivan de 

los osteoblastos y desempeñan un papel importante en el inicio de la 

remodelación ósea. 

D) Osteoclastos: Se originan a partir de los preosteoclastos, que son células 

precursoras que proceden del sistema mononuclear fagocítico, 

concretamente de las células formadoras de colonias de granulocitos y 

macrófagos (CFU-GM). 

Son los responsables de la resorción del tejido óseo. Histológicamente son 

células grandes, con varios núcleos, ricas en mitocondrias y lisosomas y que 

presentan un borde en cepillo en la zona de contacto con el hueso (zona de 

sellado); la enzima característica de los osteoclastos es la fosfatasa ácida 

resistente al tartrato. Suelen encontrarse en contacto con las superficies 
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óseas calcificadas y dentro de las llamadas lagunas de Howship, que son el 

resultado de su resorción.  

 

Osteoclasto degradando hueso y absorbiendo el Ca2+ 

 

 

1.3  TIPOS DE HUESO 

Dependiendo de su función y localización en el esqueleto, los diferentes huesos 

varían en tamaño, forma y consistencia. Si atendemos a la morfología ósea se puede 

distinguir entre huesos cortos, planos y largos. En estos últimos se pueden distinguir 

a su vez, la epífisis (los extremos), diáfisis (la parte cilíndrica alargada entre las 

epífisis) y metáfisis (zona de unión entre epífisis y diáfisis). A nivel macroscópico, en 

los adultos, al hacer un corte transversal del hueso se puede distinguir el hueso 

cortical del esponjoso o trabecular. 

1.3.1. Hueso cortical. 

Constituye la cubierta externa como una masa sólida y contínua, representa el 

80% de la masa ósea del esqueleto del adulto y el 30% de la superficie 

disponible para la remodelación y tiene fundamentalmente labores de sostén y 

protección. 

Tiene una estructura de láminas o anillos concéntricos alrededor de canales 

centrales llamados canales de Havers que se extienden longitudinalmente. 

Estos  están conectados con otros canales perpendiculares llamados canales de 

Volkmann que perforan el periostio. Ambos canales son utilizados por los vasos 

sanguíneos, linfáticos y nervios para extenderse por el hueso. Entre las láminas 

concéntricas de matriz mineralizada hay pequeños orificios o lacunae donde se 
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encuentran los osteocitos. Para que estas células puedan intercambiar nutrientes 

con el líquido intersticial, cada lacunae dispone de una serie de canalículos por 

donde se extienden prolongaciones de los osteocitos. Los canalículos están 

conectados entre sí y, eventualmente, a los canales de Havers.  

El conjunto de un canal central, las láminas concéntricas que lo rodean y las 

lacunae, canalículos y osteocitos en ellas incluídos recibe el nombre de osteona 

o sistema de Havers. Las restantes láminas entre osteones se llaman láminas 

intersticiales. 

 

 

1.3.2. Hueso trabecular. 

Representa el 20% de la masa ósea del esqueleto del adulto y el 70% de la 

superficie disponible para la remodelación. 

A diferencia del hueso compacto, el hueso esponjoso no contiene osteonas, sino 

que las láminas intersticiales están dispuestas de forma irregular formando unos 

tabiques o placas llamadas trabéculas.  Estos tabiques forman una estructura 

esponjosa dejando huecos que contienen tejido hematopoyético y tiene una 

función principalmente metabólica.  Dentro de las trabéculas están los osteocitos 

que yacen en sus lacunae con canalículos que irradian desde las mismas. En este 

caso, los vasos sanguíneos penetran directamente en el hueso esponjoso y 

permiten el intercambio de nutrientes con los osteocitos.  
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 1.4  REMODELACIÓN ÓSEA 

En el hueso existe una gran actividad metabólica que se encarga de mantener la 

homeostasis del calcio, reparar microfracturas y reaccionar ante los traumatismos. 

Anualmente se renueva el 25% del hueso trabecular y el 3% del cortical, lo que nos 

permite  recambiar el hueso viejo por hueso joven. 

Este proceso se produce por la actuación coordinada, tanto en el tiempo como en el 

espacio, de los osteoclastos y de los osteoblastos (Ralston 1997, Noble 2000, Fiter 

2000). Se calcula que, en un adulto joven, se ponen en marcha entre 3 o 4 millones 

de unidades de remodelado óseo cada año (Checa 2006). 

El proceso consta de tres fases sucesivas: 

1. Activación. Se produce un aumento de actividad metabólica en la zona con 

liberación de colagenasas que preparan la superficie de remodelación, y 

mediante señales quimiotácticas van a atraer a los preosteoclastos, que tras 

varios procesos se transformarán en osteoclastos.  
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2. Resorción. Los osteoclastos fijados  gracias a su borde en cepillo en la superfície 

a remodelar labran una cavidad mediante la acción de enzimas proteolíticas  y de 

iones hidrógeno.  

 

 

 

Cuando completan su trabajo desaparecen de la matriz ósea por un proceso de 

apoptosis. Después empieza la fase reversa que es un periodo de inactividad 

aparente. 

 

 

 

3. Formación. Comienza con la llegada de los preosteoblastos a la cavidad. Una vez 

activados a osteoblastos comienza el relleno con componentes orgánicos de la 

matriz ósea, que se depositarán bien como laminillas cilíndricas concéntricas 

(hueso cortical) o paralelas y aplanadas (hueso trabecular). La mayoría de los 

osteoblastos desaparecen al finalizar esta fase, generalmente por apoptosis 

(Manolagas, 2000), el resto se transforman en osteocitos y en células de 

revestimiento. 
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Se define como unidad de remodelación ósea el conjunto de osteoclastos y 

osteoblastos que coordinadamente actúan en un lugar concreto de la superficie ósea 

para su remodelación. Se denomina balance óseo a la diferencia entre el volumen 

óseo destruido y formado en cada unidad de remodelación ósea. 

Balance cero hace referencia a que las cantidades destruidas y formadas son 

equivalentes y hablaremos de balance negativo, cuando la destrucción ósea supera 

a la formación. 

Durante la juventud la masa ósea permanece estable debido a que las unidades de 

remodelación se encuentran en balance cero. Pero a partir de, aproximadamente, los 

40 años se instaura una situación de balance negativo estimada en el 3% por unidad 

de remodelación. 

Se define como recambio óseo o turnover al volumen óseo renovado por unidad de 

tiempo. Este recambio va a aumentar tras la menopausia y el envejecimiento, 

especialmente a expensas del aumento del número de unidades de remodelación. 

Como consecuencia se produce un aumento del balance negativo que se traducirá en 

un incremento en la cantidad de hueso perdido. 
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El aumento del recambio da lugar a un aumento del espacio óseo en remodelación 

(González Macias 1998, 2009), que es la cantidad de hueso ausente que todavía no 

ha sido repuesto y que es proporcional al número de unidades de remodelación 

existentes. 

1.5   FACTORES REGULADORES DE LA REMODELACIÓN ÓSEA 

 

El mantenimiento de la integridad del esqueleto requiere una adecuada regulación 

del proceso de remodelado óseo. Dicho proceso tiene lugar durante toda la vida y 

está regulado por los denominados sistemas de modulación estructural del hueso 

(Caeiro Rey 2009). Simplificando, dicho sistema está controlado por dos tipos de 

factores: 

1.5.1. FACTORES  LOCALES.  

Se sintetizan fundamentalmente en las células óseas (Mundy 1994, Manolagas 2000) 

y están constituidos por factores de naturaleza física y, sobre todo, humoral. 

Constituyen una prodigiosa red funcional en la que unos influyen o determinan la 

acción de los otros. Cada vez adquiere más importancia su papel en este proceso. 

Algunos de estos efectos sólo se han demostrado in vitro y no in vivo.  

1.5.1.1 Factores de Crecimiento. Son polipéptidos producidos por las propias 

células óseas, o en tejidos extraóseos, que actúan como moduladores de las 

funciones celulares, fundamentalmente sobre el crecimiento, diferenciación y 

proliferación celular:  

 Factores de crecimiento similar a la insulina (IGF-I y II). Son 

polipéptidos similares a esta hormona sintetizados por el hígado y los 

osteoblastos y sus efectos son parecidos. Incrementan el número y 

función de los osteoblastos, median en la interacción osteoblasto 

osteoclasto e intervienen de forma activa en el remodelado óseo (Hill, 

1995).  
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 Factor de crecimiento transformativo beta (TGF-β). Muy abundantes en el 

tejido óseo en el que están en forma latente y se activan durante la resorción 

osteoclástica. Estimula la proliferación local de los preosteoblastos y la 

síntesis de colágeno (Yamada, 2000). Además, inhibe la resorción ósea y 

estimula la apoptosis de los osteoclastos. 

 

 

 

 

 Proteínas morfogenéticas del hueso (BMP). Constituyen un grupo de 15 

proteínas capaces de conseguir la transformación del tejido conjuntivo en 

tejido óseo. Estimulan la diferenciación de los osteoblastos y podrían 

desempeñar un papel importante en el acoplamiento entre osteoclastos y 

osteoblastos. Actualmente se les considera como los factores más potentes de 

la diferenciación osteoblástica (Yamaguchi, 2000) y algunos autores creen 

que además de estimular la osteogénesis inhiben la osteoclastogénesis 

(Canalis,  2003). 



 

32 
 

 

 

1.5.1.2 Citokinas. Son pequeñas hormonas proteicas que regulan numerosos 

procesos celulares. En el hueso las más importantes son las siguientes: 

- Interleukinas (IL-1, IL-6, IL-11). Activan la maduración de los 

osteoclastos y estimulan la resorción ósea (Suda, 1997). La IL-1 

estimula directamente la reabsorción osteoclástica, incrementando la 

proliferación y diferenciación  de los pre-osteoblastos así como la 

actividad osteoclástica e inhibiendo la apoptosis de los osteoclastos 

(Compston, 2001). 
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- Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α). Estimula la resorción ósea 

al estimular la producción de IL-1 e IL-6. 

 

 

- Factor estimulante de colonias de monocitos (M-CSF). Actúan sobre 

la proliferación y maduración de los preosteoclastos. 

 

 

 

1.5.1.3   Prostaglandinas. Son sustancias parecidas en su estructura a las 

hormonas, que regulan la actividad celular. La mayoría de autores creen que las 

prostaglandinas tienen un papel importante en la resorción ósea, 

fundamentalmente la prostaciclina y las prostaglandinas E1 y E2. Su función es 

la de activar la proliferación de los osteoclastos siendo considerados potentes 

inductores de la resorción ósea (Akatsu 1989, Stein 1986). 
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1.5.1.4  Óxido Nítrico. En los últimos años ha surgido como regulador de la 

remodelación ósea el óxido nítrico. Se cree que su acción es esencialmente anabólica 

favoreciendo la actividad osteoblástica (Gutierrez, 2002), aunque es posible que 

puedan inhibir la actividad de los osteoclastos maduros y favorezcan su apoptosis 

(Fiter 2004, Fdez-Tresguerres 2006). 

 

1.5.2  FACTORES SISTÉMICOS 

Diferentes hormonas actúan como factores sistémicos (Rizzoli 1997). Su mecanismo 

de acción es sobre los osteoclastos y osteoblastos de forma directa o indirecta, 

regulando la síntesis, activación, efecto y unión a proteínas de los factores locales. 

1.5.2.1 Hormona Paratiroidea. 

Se produce en las glándulas paratiroides que responden al descenso de la calcemia. 

Esta hormona controla la homeostasis del calcio a diferentes niveles:  

 a nivel renal (aumenta la reabsorción de calcio en túbulo distal y disminuye  

la de fósforo en el proximal y la producción de 1-25-OH-vit D), 

 a nivel intestinal (aumento de absorción de calcio),  

 a nivel óseo, es la más importante, aumenta la resorción al estimular la 

función osteoclástica y si la acción es intermitente y a dosis bajas tiene una 

acción anabólica al aumentar la síntesis de IGF-I y TGF-β (Canalis, 1989). 
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1.5.2.2  Calcitonina. 

Inhibe la resorción ósea mediada por osteoclastos y bloquea su actividad 

citoplasmática; además disminuye la proliferación de los preosteoclastos. La 

calcitonina actúa contrayendo el citoplasma del osteoclasto, con lo que disminuye o 

anula  la capacidad de esta célula para destruir hueso (Chambers, 1982). Sin 

embargo su acción es transitoria, ya que los osteoclastos parecen volverse 

impermeables a la calcitonina en pocos días (Prieto, 1999). 

 

 

 

 

1.5.2.3  Vitamina D. 

Sus efectos estructurales y funcionales en hueso se realizan a través de su 

metabolito activo: 1-25-OH-vit D (calcitriol). La formación del metabolito activo está 

mediada por la PTH. Es un potente estimulador la la resorción ósea, pero también 

tiene un efecto sobre los macrófagos para transformarlos a preosteoclastos. A su vez 

favorece la destrucción de hueso y potencia los efectos de la interleucina 1 (Tsoukas, 

1984). El calcitriol en hueso posibilita la mineralización; a dosis farmacológicas 

tiene acción protectora sobre el hueso. Se ha demostrado la presencia de receptores 

para la vitamina D en los osteoblastos. 
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1.5.2.4 Insulina. 

Estimula la síntesis de matriz ósea directa e indirectamente, a través del aumento de 

la síntesis hepática de IGF-I, y es necesaria para que la mineralización sea correcta. 

1.5.2.5 Hormona del crecimiento. 

Estimula el crecimiento longitudinal óseo en la fase de desarrollo. Tiene una acción 

directa sobre los osteoblastos estimulando su actividad. También tiene una acción 

indirecta favoreciendo la formación ósea a través de la estimulación de IGF-I. 

1.5.2.6 Hormonas tiroideas. 

A dosis altas tienen efectos catabólicos sobre el hueso, ya que inhiben la síntesis de 

IGF-I por los osteoblastos. Estimulan la actividad osteoclástica y aceleran el 

recambio óseo. Algunos estudios han demostrado que a dosis fisiológicas tienen 

capacidad osteogénica favoreciendo la diferenciación osteoblástica (Lukert, 1996) 

1.5.2.7 Glucocorticoides. 

A dosis fisiológicas modulan la remodelación ósea, y a suprafisiológicas inducen 

pérdida ósea. Inhiben directamente los osteoblastos y parte de su efecto está 

mediado por la PTH y el calcitriol 
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1.5.2.8  Hormonas sexuales. 

Tienen un papel fundamental en la homeostasis esquelética. Se han estudiado 

principalmente los efectos de los estrógenos (Muñoz Torres, 1999) y se sabe que su 

déficit implica un predominio de la resorción sobre la formación. 

Tanto los osteoblastos como los osteoclastos expresan receptores para los 

estrógenos (Turner, 1994). Promueven la apoptosis de los osteoclastos (Kameda 

1997) lo que acortaría su vida; disminuyen la síntesis de citokinas (IL-1 y 6, TNF-α) 

y prostaglandinas promoviendo la resorción (Ammann 1997, Jilka 1998). Algunos 

estudios hablan de un aumento de los factores del crecimiento por los osteoblastos  

IGF-I y TGF-β (Riancho, 1995).  

Hay estudios que demuestran su efecto en el metabolismo del calcio (Riggs 1998, 

McKane 1995), favoreciendo la absorción intestinal y disminuyen su eliminación 

renal. 

En cuanto a los andrógenos, se sabe que existen receptores para ellos en los 

osteoblastos (Colvard, 1989). Actúan estimulando la proliferación osteoblástica y el 

aumento de la síntesis de proteínas de la matriz (Vanderschueren, 1995). 

La testosterona puede transformarse en estradiol y éste interaccionar con los 

receptores estrogénicos de los osteoblastos de manera que se potencie la acción 

anabólica de los andrógenos  (Klein, 2000). 

 

1.6.  SISTEMA OSTEOPROTEGERINA/LIGANDO DE  

OSTEOPROTEGERINA. 

 
Los avances en la investigación de los últimos años sobre los factores que influyen 

en el remodelado óseo han permitido avanzar mucho en el conocimiento del 

mecanismo molecular de la regulación del remodelado óseo. 

 La Osteoprotegerina (OPG) es una glicoproteína cuya función principal  

(Hofbauer 2000, Aubin 2000) es bloquear la formación y activación de los 

osteoclastos. Además de estimular su apoptosis, actúa uniéndose al 

RANKL e impide que éste se pueda unir al RANK.  
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 El ligando de la osteoprotegerina (OPG-L), también denominado RANKL, 

es una proteína de membrana tipo II de los osteoblastos que se liga al 

RANK, lo que da lugar a la diferenciación de los macrófagos en 

osteoclastos. 

 RANK es una proteína transmembrana tipo I, por lo que se encarga de 

transmitir las señales al interior de la célula, que son imprescindibles 

para la diferenciación de los osteoclastos a partir de células 

hematopoyéticas, y para la activación de los osteoclastos maduros. 

 

 

 

 

 

Hoy sabemos que el sistema OPG/OPGL es el elemento efector final de la mayoría de 

los factores locales y sistémicos que regulan la remodelación ósea (teoría de la 

convergencia). Así su efecto vendría determinado por su capacidad para influir 

sobre este sistema (Hofbauer 1999, Saika 2001, Khosla 2002). El sistema 

OPG/RANK/RANKL es, sin duda, el sistema regulador más importante, puesto que 

controla la resorción ósea tanto in vivo como in vitro (Lewiecki, 2006). 
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2. DÉFICIT DE MASA ÓSEA.   

2.1 DEFINICIÓN. 

Ya en la antigüedad clásica se conocía la osteoporosis como patología, aunque su 

definición fue evolucionando a la luz de los conocimientos.  

Una de las primeras definiciones sobre la enfermedad fue la de Albright (Albright 

1941) como: “enfermedad caracterizada por la existencia de baja masa ósea sin 

alteraciones de la mineralización y con presencia de fracturas que sucedían ante 

traumatismos mínimos”. En este concepto la presencia de fractura era una condición 

obligatoria, con lo que no había lugar a la actuación médica preventiva, con el 

consiguiente perjuicio para el paciente.  

Cincuenta años después, en 1993, la osteoporosis fue definida como una 

enfermedad caracterizada por una masa ósea reducida y un deterioro de la 

microarquitectura ósea, lo que conducía a una mayor fragilidad del hueso y al 

aumento del riesgo de fractura (Consensus Development Conference, 1993). Esta 

concepción da una visión de la enfermedad mucho más precoz y por tanto, dando un 

carácter más preventivo a la enfermedad. 

Actualmente se define la  según el NHI Consensus Development Panel del 2001, 

como “una enfermedad esquelética caracterizada por una resistencia ósea 

disminuida que predispone a la persona a un riesgo aumentado de fractura”. 

En este momento se introduce el concepto de resistencia ósea que vendría 

determinada por la densidad de masa ósea, expresada en gramos de mineral por 

unidad de superficie o volumen y por la calidad del hueso y las propiedades titulares 

del mismo (macro y micro arquitectura). 

Esta definición subraya que en la osteoporosis existe un hueso frágil, que tiene 

tendencia a la fractura. La masa ósea baja es un factor de riesgo importante para el 

desarrollo de fracturas, pero no el único, también intervienen otros factores, como la 

geometría ósea, el riesgo de caída, la fuerza del impacto y el grosor de las partes 

blandas.  

Así algunos autores consideran que las alteraciones óseas propias de la osteoporosis 

deben contemplarse desde una doble perspectiva: por un lado cuantitativa 

(densidad mineral ósea, tamaño del  hueso) y por otro cualitativa (estructura macro 

o microscópica y valoración del turnover-remodelado óseo y otras propiedades 
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titulares, como mineralización, daño microscópico, enlaces cruzados de colágeno 

entre otros) (Chesnut, 2001).    

En definitiva, se trata de una enfermedad poligénica que si se asocia a determinados 

factores ambientales puede ocasionar un descenso de la masa ósea y una alteración 

de su calidad. Esto puede dar lugar a la aparición de fracturas que en algunos casos 

pueden originar incapacidades con el consiguiente coste social y económico, además 

del descenso de calidad de vida del afectado y de sus cuidadores, hecho que hay que 

tener en cuenta desde el punto de vista social. 

 

2.2 FACTORES DE RIESGO. 

La osteoporosis (OP) es una enfermedad multifactorial en cuya génesis intervienen 

múltiples factores de riesgo. Un factor de riesgo (FR) es una variable que  marca un 

aumento del riesgo de desarrollar OP y sobre todo una de sus consecuencias 

determinantes: la fractura.  Estos factores están presentes antes de que la 

enfermedad aparezca y son de gran utilidad en la toma de decisiones relativas a la 

prevención, al diagnóstico y al tratamiento. 

Aunque la mayor parte tienen significación etiológica, el término engloba algunos 

que se comportan simplemente como marcadores de la enfermedad. 

Se han descrito unos ochenta factores de riesgo, lo que dificulta su estudio. Además 

existe una gran variabilidad entre ellos en cuanto a su diferente repercusión. Riggs y 

Melton (1998) los resumieron en la siguiente fórmula: 

 

 

 

Donde Q es la masa ósea actual e I el pico de masa ósea. 

El nivel mineral óseo presente en el esqueleto depende básicamente de la cantidad 

adquirida durante la fase de desarrollo y maduración esquelética. Esta cantidad 

alcanza el valor máximo en la edad adulta siendo de un cuarto a un tercio mayor en 

el varón. Este valor máximo alcanzado es lo que se conoce como pico de masa ósea.  

 
Q = I – (envejecimiento + menopausia + factores esporádicos) 
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Una vez alcanzado el pico de masa ósea, casi inmediatamente empieza la pérdida de 

hueso cortical en ambos sexos, a la que se va añadiendo progresivamente una 

reducción de la masa ósea trabecular. 

Ambas situaciones están influidas por los diferentes factores de riesgo tanto de tipo 

genético como adquirido. 

En cuanto al pico de masa ósea, sabemos que se obtiene entre los 20 y 30 años, y que 

los factores que más influyen son los genéticos (raza, sexo y herencia). Las pérdidas 

que se producen posteriormente parecen tener mayor relación con los llamados 

factores adquiridos.  

La fórmula de Riggs y Melton sirve para sistematizar los diferentes factores de 

riesgo de osteoporosis  y entender su importancia relativa,  de forma que los 

clasificaron en dos grandes apartados: 

 Obligados: Menopausia y envejecimiento. 

 Esporádicos: el resto de factores (que en principio podrían darse o no). 

Con esta fórmula pretendían proporcionar una idea clara de que el déficit de masa 

ósea es el resultado de la actuación conjunta de diversos y numerosos factores.  Hay 

que tener en cuenta que  aunque los factores adquiridos tienen menor peso, en la 

mayoría de ocasiones son los únicos sobre los que se puede actuar para 

modificarlos, hecho de gran relevancia a nivel  clínico. 

Con el fin de identificar los factores de riesgo de baja masa ósea y  medir el carácter 

predictivo de osteoporosis de cada factor, algunos autores han intentado desarrollar 

métodos para para facilitar la sospecha diagnóstica de esta enfermedad (Sosa 1996, 

2001).   

Estos mismos autores consideran que los factores de riesgo con mayor peso 

específico son: más de diez años de menopausia, antecedentes de fractura previa, 

historia familiar de osteoporosis y la edad.   Sin embargo no se dispone de ningún 

cuestionario validado para uso clínico. 

Recientemente, diferentes autores han considerado que los factores de riesgo 

conocidos para el desarrollo de osteoporosis y fracturas osteoporóticas (ICSI, 2008; 

Kanis, 2008; MOH, 2009; Lash, 2009; Sweet, 2009) más importantes son:  

 Edad: su prevalencia aumenta con el envejecimiento (44% en mujeres de 80 

o más años).  
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 Sexo: a los 50 años, la prevalencia es 3 veces mayor en las mujeres que en los 

hombres.  

 IMC inferior a 20 o pérdida significativa de peso.  

 Historia personal previa de fractura por fragilidad principalmente de cadera, 

muñeca y vertebral.  

 Historia familiar de osteoporosis: Existen evidencias de que una fractura de 

cadera en familiares directos de menos de 70 años, es un factor de riesgo de 

fractura independiente de la densidad mineral ósea.  

 Ingesta de alcohol superior a 3 unidades/día, cafeína o tabaco.  

 Ingesta de medicamentos:  

o Riesgo conocido: Glucocorticoides, ciclosporina A, tacrólimus, 

micofenolato mofetil, medroxiprogesterona depot, tamoxifeno, 

inhibidores de la aromatasa (anastrozol y letrozol), pioglitazona y 

rosiglitazona, anticonvulsivantes (fenitoína o fenobarbital, más que 

carbamazepina y ácido valproico) y heparinas (las no fraccionadas 

más que las de bajo peso molecular).  

o Posible riesgo: Litio, ISRS, antipsicóticos, inhibidores de la bomba de 

protones y topiramato.  

 Raza caucásica o asiática  

 Baja actividad física  

 Baja ingesta de calcio y Vitamina D  

 Historia de caídas  

 Inmovilización prolongada  

 No haber recibido terapia hormonal  

 Osteoporosis secundaria  

A continuación vamos a enumerar los diferentes factores de riesgo, aunque sólo 

tendremos en cuenta los más importantes y dentro de cada apartado repasaremos, 

en caso de que se conozca, el mecanismo por el cual se produce el déficit de masa 

ósea. 
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2.2.1 SEXO. 

El esqueleto de la mujer es de menores dimensiones que el del hombre, por lo que 

su masa ósea es menor. La densidad mineral real es igual, pero la que proporcionan 

los densitómetros es inferior, por razones técnicas. El pico de masa ósea en la edad 

adulta, es de un cuarto a un tercio mayor en el hombre que en la mujer. 

En las niñas, la mitad del contenido mineral vertebral se adquiere en los cuatro años 

que rodean la menarquía, entre los 11 y los 14 años (Bachrach, 1999). 

Prácticamente toda la masa ósea de cadera y cuerpos vertebrales se acumula en 

mujeres jóvenes y estos años son muy importantes en la futura calidad ósea de la 

mujer (Neyro, 2006). 

En los niños el período de máxima mineralización es algo más tardío, intenso y 

prolongado, de los 13 a los 18 años. Al final su masa ósea máxima es mayor que en la 

mujer por acción de los andrógenos. 

Alcanzado el pico de masa ósea, empieza casi inmediatamente la pérdida de hueso 

cortical en ambos sexos a la que se va añadiendo progresivamente una reducción de 

la masa ósea trabecular, sobre todo en mujeres a partir de los 45-50 años, debido 

esencialmente, al déficit estrogénico posmenopáusico (Caeiro Rey, 2009). 

La prevalencia de osteoporosis en la mujer española triplica a la masculina  (Díaz 

Curiel, 1996). Algunos autores encontraron que en edades muy avanzadas (en 

general a partir de los 75 años) la proporción de osteoporosis en mujeres y hombres 

es de 2 a 1 mientras que en edades más tempranas puede llegar a ser de hasta 8 a 1. 

(Sosa Henríquez ,1996). 

2.2.2  EDAD. 

Aunque no hay unanimidad a la hora de atribuir a la edad un determinado riesgo 

relativo de producir osteoporosis, en general se le suele considerar como un factor 

de riesgo independiente.  

Con excepción de la de origen secundario, la pérdida de masa ósea es un fenómeno 

fisiológico asociado a la edad (Ozeraitiene, 2006), por ello la osteoporosis es más 

frecuente en el último tercio de la vida y su incidencia y prevalencia aumenta con 

ésta; así, sabemos que el 50% de las mujeres mayores de 70 años presentan 

osteoporosis (EVOS study, 1996).  
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En la población española, en una amplia muestra de mujeres mayores de 50 años, se 

encontró una prevalencia de osteoporosis del 26%. Por grupos de edad el 9% estaba 

entre los 50 y 59 años, el 24% entre los 60 y los 69 años y el 40% entre los 70 y 79 

años (Díaz Curiel, 2001).  

Durante la pubertad, la masa ósea se multiplica por diez debido al aumento de 

tamaño de los huesos.  Su papel puede verse influenciado por el sexo. En las mujeres 

la disminución de la densidad mineral ósea empieza hacia los 40 años y se acelera 

en los primeros años después de la menopausia. En los varones empieza más 

tardíamente y  su evolución es más lenta: ello se debe a que en la mujer está 

estrechamente relacionado con la menopausia, mientras en el hombre se presenta 

como un factor más específico. 

Ya se ha mencionado que algunos autores observaron que la proporción de 

osteoporosis entre mujeres y hombres en edades muy avanzadas era de 2 a 1, y esta 

diferencia aumentaba en edades más tempranas llegando a ser de hasta 8 a 1 (Sosa 

Henríquez, 1996). 

Hay que destacar que existen numerosos factores que favorecen la aparición de 

osteoporosis a medida que va avanzando la edad, como: 

 Descenso en la actividad osteoblástica ósea. 

 Descenso en la absorción intestinal de calcio. 

 Mayor presencia de déficit nutricional. 

 Carencia de vitamina D. 

 Baja exposición solar. 

 Mayor nivel de sedentarismo. 

Hay autores que consideran que la edad y la densidad mineral ósea son factores de 

riesgo de fractura independientes (Kanis, 2005). A partir de los 65 años, por cada 

periodo de 5 años hay un aumento del riesgo de fractura del 20-40%  (Sornay-

Rendu 2005, Siris  2006, Bagger 2006). 

2.2.3  PESO  E  ÍNDICE DE MASA CORPORAL.    

Diversos son los estudios que relacionan el peso con los niveles de densidad mineral 

ósea (Pluskiewicz 1999, Tang 2007), de manera que las personas con peso bajo 

presentarían valores menores. El índice de masa corporal fue más indicativo de la 

osteoporosis en las mujeres de 55 a 64 años (Schnatz, 2010). 
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Las personas delgadas tienen mayor prevalencia de osteoporosis, así se ha 

observado que cuando el índice de masa corporal es inferior a 19, las personas 

presentan valores de densidad mineral ósea menores. Algunos autores hablan de 

mecanismos hormonales potenciales para regular la pérdida de masa ósea cuando 

se pierde peso y que involucrarían al descenso de  los estrógenos, leptina, hormona 

del crecimiento, IGF-1, y al aumento de cortisol, aunque no están demostrados. 

(Shapses, 2006). 

Otros autores creen que los valores más bajos de la IMC  se relacionan con una 

mayor prevalencia de la osteoporosis ya sea en la columna lumbar o la cadera 

(Sheng, 2010) 

Por el contrario, se ha comprobado que en las personas con  un IMC mayor o igual a 

30 existen valores superiores de densidad mineral ósea (Looker 2006, Bacon 2005) 

en todas y cada una de las localizaciones anatómicas en las que se ha estudiado: 

columna lumbar y extremidad proximal de fémur entre otras. (Sablón González, 

1999).  

En la mujer, cuando presenta valores de índice de masa corporal bajos, el descenso 

en los niveles de masa ósea parece estar relacionado con un doble mecanismo: 

 El menor peso corporal que debe soportar, hace que exista un menor 

efecto osteoblástico, debido a una disminución en la sobrecarga mecánica 

sobre el hueso. 

 Por otra parte,  se produce un menor freno de la actividad osteoclástica 

debido a la presencia de una menor cantidad de panículo adiposo. En la 

mujer posmenopáusica el tejido adiposo es fuente de estrógenos. 

2.2.4 EJERCICIO FÍSICO. 

Numerosos estudios han constatado la relación entre el ejercicio físico y su efecto 

positivo en el remodelado óseo (Turner 1998, Rikli 1999, Bemben 2000). 

El ejercicio físico continuado constituye uno de los factores más importantes en el 

crecimiento y en la regulación de la masa ósea (Borer, 2005). La carga mecánica  

sobre el esqueleto mejora la fuerza y la resistencia del hueso (Rittweger, 2006). 

Por el contrario, las situaciones que ocasionan inmovilización y el sedentarismo, 

suponen la desaparición de estos estímulos y pueden dar lugar al desarrollo o 

agravación de  una osteoporosis. 
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Uno de los estudios más extensos y prolongados que se han realizado hasta la fecha, 

el estudio SOF (Study of Osteoporotic Fracture),  mostró una asociación 

estadísticamente significativa entre la aparición de fractura de cadera y el nivel de 

actividad física,  incluso después de realizar ajustes para otros factores de riesgo 

conocidos para esta fractura. Así, se observó que las mujeres sedentarias tienen 

entre un 20% y un 40% más riesgo de fractura de cadera que aquellas que  realizan 

una actividad física ligera, es decir entre dos y cuatro horas a la semana.  

Por ello, algunos autores (Espallargues, 2004) consideran la inactividad física como 

factor de riesgo elevado para desarrollar osteoporosis, debido al papel que juega el 

ejercicio físico en la remodelación ósea. 

Las actividades de carga y alto impacto (futbol, baloncesto, atletismo...) se asocian a 

una mayor masa ósea y cambios  en las dimensiones del hueso que proveen mayor 

resistencia ósea, este efecto es mayor en la etapa prepuberal (Oliveri, 2004). 

Esta influencia del ejercicio sobre la masa ósea se manifiesta a lo largo de la vida. 

Así, durante la infancia y la juventud (Rideout, 2006) el ejercicio de carga e impacto 

es muy importante para que se pueda alcanzar un adecuado pico de masa ósea. 

Los efectos del ejercicio físico contínuo y moderado siguen siendo positivos en la 

edad adulta ya que  probablemente facilita la conservación de la masa ósea.  

Un estudio (Uusi-Rasi, 1998) muestra que las mujeres adultas que realizan ejercicio 

físico intenso de forma habitual, al menos dos veces a la semana, tenían un 

contenido mineral óseo en todo el esqueleto mayor que las que hacían ejercicio 

ligero no más de una vez a la semana. 

Sin embargo, diversas revisiones muestran resultados poco consistentes (Gutin 

1992, Berard 1997) en el mantenimiento de la densidad mineral ósea durante la 

transición menopaúsica y posmenopáusica y es objeto de debate. No obstante, en 

esta etapa, el ejercicio físico es importante para mantener el tono muscular y dar la 

estabilidad que evite las caídas que suelen ser el origen de estas fracturas por 

fragilidad. 

2.2.5  TABACO. 

El tabaco es un factor de riesgo de osteoporosis. Diversos estudios epidemiológicos, 

tanto longitudinales como transversales, han objetivado una relación entre el 
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consumo de cigarrillos y la presencia de menores niveles de masa ósea (Aloia 1995, 

Hopper 1994, Quandt 2005). 

Las principales causas por las que el tabaco produce disminución de la masa ósea 

son la alteración del metabolismo estrogénico en mujeres y androgénico en varones 

(Supervia, 2002). El tabaco disminuye la DMO, afecta el metabolismo estrogénico e 

incrementa la resorción ósea. Además,  disminuye la absorción intestinal de calcio 

afectando al metabolismo de la vitamina D.  

Sin embargo, otros autores (Nelson, 2002) sugieren que la asociación entre el 

consumo de tabaco y los trastornos del metabolismo óseo es falsa, y que las 

diferencias observadas se deben a los distintos factores demográficos y de estilo de 

vida que existen entre fumadores y no fumadores. En general los fumadores suelen 

tener menor índice de masa corporal, suelen ser más sedentarios y consumen más 

alcohol.  

Las mujeres que fuman, presentan menopausias entre 2-3 años antes que las no 

fumadoras, por ello sería importante la realización de estudios en que se 

investigaran los efectos del tabaco sobre el hueso controlando esos factores de 

confusión. 

Algunos autores creen que la densidad mineral ósea disminuye cuando existe hábito 

tabáquico mantenido (Kiel 1996).  El riesgo de padecer una fractura de cadera, 

relacionada con la pérdida de masa ósea es mayor en las fumadoras que en las no 

fumadoras, como han puesto de manifiesto numerosos estudios (Law 1997, Hoidrup  

2000). 

Se estima que por cada 10 paquetes/año de riesgo tabáquico acumulado, se puede 

producir una disminución del 2% de la densidad mineral ósea (Hopper, 1994). 

Los efectos perjudiciales parecen estar causados por cambios en el metabolismo de 

los estrógenos endógenos, de manera que el aclaramiento metabólico parece estar 

aumentado en los fumadores y la producción estrogénica está disminuida (Seeman 

1989) pero esto no ha sido confirmado en todos los estudios (Cassidenti, 1992). 

2.2.6  ALCOHOL. 

Es el tóxico más nocivo para la masa ósea y se considera la primera causa de 

osteoporosis secundaria en el varón (Cauley, 2006). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Nelson%20HD%22%5BAuthor%5D
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Se ha relacionado directamente con una disminución de la DMO y con un mayor 

riesgo de fractura ósea (Peris 1995, Chakkalakal 2005). 

No existe consenso en cuanto a la dosis mínima de alcohol capaz de producir 

pérdidas en la densidad mineral ósea. Algunos consideran que las dosis que tienen 

efecto dañino sobre el hueso deben ser mayores de 60 gramos de alcohol al día, 

mientras otros opinan que deben ser superiores a 40 gramos al día en hombres y 24 

gramos al día en mujeres (Abizanda, 2005). 

Pero existen otras líneas, ya que algunos autores manifiestan que la ingesta 

moderada podría proteger frente a la pérdida de DMO (Turner 2000, Mc Donald 

2004, Wosje 2006), debido a su contenido en fitoestrógenos.  

En un análisis de mujeres con edades comprendidas entre los 68 y los 96 años se vio 

que después de ajustar por edad, índice de masa corporal y consumo de tabaco, las 

mujeres que al menos consumían dieciséis unidades de bebidas alcohólicas a la 

semana presentaban valores de densidad mineral ósea un 5-10% mayores que las 

que consumían menos de dos bebidas alcohólicas a la semana. Esto ocurría en 

diversas localizaciones como radio, columna lumbar y fémur proximal (Felson, 

1995). 

Sin embargo, también hay estudios en los que diferentes autores observan que el 

consumo de alcohol no afecta a los niveles de densidad mineral ósea en las mujeres 

menopaúsicas y posmenopáusicas (Shaw  1993, Gilfillan 1994). 

De manera general y teniendo en cuenta las limitaciones que hemos comentado,  se 

puede decir que los efectos nocivos del consumo excesivo de alcohol sobre la 

densidad mineral ósea serían (Nolla, 2004): 

 

 Efecto directo depresor sobre la actividad de los osteoblastos. 

 Asociación con alteraciones del metabolismo mineral óseo del calcio, 

fósforo y magnesio y  alteración del metabolismo de la vitamina D. 

 Asociación con alteraciones endocrinas. 

 Inducción de hepatopatía e Inducción de hipogonadismo. 

 Asociación con tabaquismo y con malnutrición. 
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2.2.7  FÁRMACOS. 

2.2.7.1 Glucocorticoides. 

Se  considera que la osteoporosis inducida por el consumo de glucocorticoides es la 

forma más frecuente de osteoporosis secundaria (Nolla, 2001). 

Se estima que el 25% de los pacientes tratados de forma continuada con 

glucocorticoides presentan una fractura (American College of Rheumatology 1996). 

El problema adquiere mayor dimensión si se tiene en cuenta que alrededor el 1% de 

la población sigue tratamiento con estos fármacos (Walsh 1996, Che 2006). 

En los últimos años se han producido grandes avances, tanto en la etiopatogenia 

(Rubin, 2002) como en la historia natural de este tipo de osteoporosis yatrogénica 

(Van Staa, 2000). 

La osteopenia inducida por glucocorticoides afecta sobre todo al hueso trabecular y 

es más intensa al principio del tratamiento, llegando a perderse hasta el 20% de la 

masa ósea en antebrazo, columna y cuello de fémur (Lukert, 1990). Tiende a 

estabilizarse después, y mejora si se suspende el tratamiento. 

En cuanto a la etiopatogenia parece demostrado que: 

 Causan un efecto inhibitorio directo  sobre los receptores de los 

osteoblastos impidiendo la maduración de sus precursores (Mc Adams 

1986).  

 Inhiben la replicación y diferenciación  de los osteoblastos favoreciendo 

tanto su apoptosis como la de los osteocitos (Weinstein 1998). 

 Actúan directamente sobre el osteoclasto por alteración del acoplamiento 

osteoclasto-osteoblasto (Kim 2006, Jia 2006). 

 Además actúan sobre el metabolismo fosfocálcico inhibiendo la absorción 

intestinal del calcio  (Klein, 1977) y favoreciendo un aumento de su 

excreción renal por inhibición de la reabsorción tubular; todo ello 

favorece la secreción de PTH. 

 Otras acciones de los glucocorticoides sobre las hormonas son  la 

inhibición de la producción gonadal y suprarrenal de hormonas sexuales. 

También inhiben la producción del factor de crecimiento similar a la 

insulina (IGF-I) e inducen a la miopatía (Mc Adams, 1986). 
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La mayoría de los estudios detectan que dosis por encima de 5 mg/día producen 

pérdidas óseas significativas (Laan, 1993) y  que dosis acumuladas superiores a 30 

mg causan un 78% de osteoporosis, siendo la incidencia de fractura de  hasta el 53% 

(Cooper, 1995). También parece claro que el efecto osteopenizante es de mayor 

intensidad en aquellas zonas del esqueleto con alto contenido de hueso trabecular,  

como podrían ser las vértebras.  

La acción tóxica de los diferentes glucocorticoides es proporcional a su potencia 

antiinflamatoria y el efecto nocivo es mayor en las mujeres postmenopáusicas que 

en las no menopáusicas o en los varones (Wong, 2000). También se sabe que la 

administración a días alternos no supone ningún beneficio para el hueso (Laan 

1992). 

Existe una cierta controversia sobre cuál es la dosis diaria que indefectiblemente 

ocasiona pérdida de masa ósea. Diferentes autores piensan que son necesarias dosis 

superiores a 7,5 mg al día de prednisona o equivalentes para aumentar la pérdida 

ósea fisiológica (Laan, 1993); Otros autores por el contrario, abogan por el efecto 

nocivo de dosis claramente inferiores (Van Staa, 2000). 

En algunos estudios se ha evidenciado que el efecto negativo sobre el hueso 

dependería más de la dosis total acumulada que de la dosis diaria. Sin embargo, esta 

dosis crítica no ha sido establecida con certeza. 

En cuanto a los glucocortides inhalados, algunos autores (Israel , 2001) 

demostraron que producen disminución de la DMO en cadera en relación directa 

con la dosis inhalada. Pero hay otros estudios con resultados controvertidos. 

Diversos autores consideran que sí existe esta relación, (Wong 2000, Van Staa 2001) 

incluso a dosis bajas, mientras otros no consideran que exista (Matsumoto, 2001). 

Otros autores consideran que para que se lleguen a producir descensos de la masa 

ósea se necesita un tratamiento muy prolongado con los corticoides inhalados (un 

tratamiento de más de 6 meses con fluticasona) (Ishizuka, 2002). 

Algunos autores consideran los corticoides inhalados más seguros que los orales 

cuando se utilizan a dosis bajas y medias, considerándose que a dosis inferiores a 

400 µg al día no tienen efecto sobre el hueso. Por debajo de 800 µg al día el efecto es 

mínimo, haciendo falta dosis por encima de 1000 µg al día y durante largas 

temporadas para que el hueso se vea afectado (Teelucksingh, 1991). 



 

51 
 

2.2.7.2 Heparina. 

Se ha observado una disminución de la densidad mineral ósea en los pacientes en 

tratamiento prolongado con heparina (Briot, 2006). 

Algunos autores consideran que la dosis a partir de la cual se produce el efecto 

nocivo sobre el hueso es 15000 UI al día durante más de 6 meses ó 20000 UI al día 

durante más de 3 meses (Dahlman, 1993). Los dicumarínicos son antagonistas de la 

vitamina K y ésta interviene en el metabolismo óseo, pero los estudios son 

contradictorios. 

En cuanto a las heparinas de bajo peso molecular parece ser que también producen 

disminución de densidad mineral ósea (Gouin-Thibault, 2005), pero en menor 

medida que las de alto peso molecular, al menos a dosis terapéuticas, (Hawkins 

2005). No está  tan claro cuando se utiliza en dosis profilácticas (Casele, 2006). 

Es bien conocido el mecanismo mediante el cual actúa la heparina a nivel óseo: 

 Por efecto tóxico directo sobre la formación ósea. 

 Efecto indirecto a partir de la inhibición de la 1-α-hidroxilasa renal, con el 

consiguiente descenso de los valores de la 1-25-OH-vitamina D. 

2.2.7.3 Anticomiciales. 

Numerosos estudios han demostrado que la terapia con anticomiciales se asocia a 

disminución en la densidad mineral ósea y además son un factor de riesgo 

importante para las fracturas (Ensrud, 2004). Sin embargo, existen factores que los 

limitan tales como un tamaño muestral pequeño (Petty, 2006). 

La mayoría de estudios han  considerado que el déficit de 25 (OH) vitamina D es uno 

de los mecanismos causales más importantes (Andress 2002, Mintzer 2006), aunque 

no todos los autores están de acuerdo (Farhat, 2004).  Entre el 20-60%  de enfermos 

que realizan tratamiento con antiepilépticos, especialmente enfermos con edad 

avanzada e institucionalizados, presenta hipovitaminosis D (Kulak,  2004). 

Diversos fármacos de esta familia (fenitoina, fenobarbital, primidona, 

carbamacepina y valproato) originan descensos en la densidad mineral ósea, 

aunque la intensidad de la misma varía (Pack, 2004). 

El mecanismo de acción mediante el cual se producen los efectos óseos de estos 

fármacos podría ser: 

 Inducción enzimática hepática: activan el citocromo P-450 del hígado. 
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 Efectos directos sobre las células óseas aumentando la resorción y la 

formación ósea 

 Resistencia a la acción de la PTH. 

 Deterioro en la absorción de calcio 

2.2.7.4 Análogos de las gonadotropinas. 

Los análogos de las gonadotropinas (GnRH) se usan para tratar el cáncer 

metastásico de próstata. También están aprobados por la FDA para el tratamiento 

de cáncer metastásico de mama en las mujeres premenopáusicas. 

Se ha demostrado, mediante estudios prospectivos, que los análogos de la GnRH, 

que se utilizan como terapia de deprivación androgénica en el cáncer de próstata, 

causan una significativa pérdida ósea (Mittan 2002, Hoff 2005). 

El mecanismo de acción es por una inhibición de los esteroides gonadales y un 

hipogonadismo secundario (Allain, 2006). 

2.2.7.5 Citotóxicos e inmunosupresores.  

Los citotóxicos producen osteoporosis por un mecanismo de toxicidad gonadal a las 

dosis empleadas en la quimioterapia antineoplásica (Bruning, 1990). 

Los inmunosupresores más utilizados son el metotrexate y la ciclosporina. Ambos 

aumentan la reabsorción ósea y en el caso del metotrexate también disminuye la 

formación ósea (Rodino, 1998). 

Dado que las enfermedades de base de la población que recibe metrotexate ya 

tienen un efecto negativo sobre el balance óseo, esto hace que la interpretación de 

su efecto real sea complicado (Zonnenveld, 1996). Está demostrado que un 30% de 

los pacientes trasplantados padecen fracturas de bajo impacto a lo largo del primer 

año postrasplante, y si bien en estos enfermos confluyen muchos factores 

favorecedores además de la patología de base, como son el sedentarismo, la 

malnutrición, etc, parece que la utilización de estos fármacos tiene gran importancia 

en la aparición de la osteoporosis. 

Sin embargo, algunos autores indican que tratamientos a dosis bajas con 

metotrexate en artritis reumatoide no tienen efectos negativos en la densidad 

mineral ósea (di Mundo, 2004). 
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2.2.8  PATOLOGÍAS DE RIESGO 

Numerosas enfermedades se han relacionado con la aparición de alteraciones en la 

densidad mineral ósea y, del mismo modo, los mecanismos implicados han sido 

también múltiples. 

Es muy complicado abordar la gran cantidad de patologías implicadas en la 

osteoporosis, por ello nos centraremos en las que la literatura médica ha reconocido 

como las principales. 

2.2.8.1 Enfermedades Reumáticas Autoinmunes 

En general, las enfermedades reumáticas autoinmunes son responsables de la 

pérdida de densidad mineral ósea por diferentes mecanismos, como podrían ser la 

propia enfermedad que puede actuar como un factor independiente (Pérez, 1995), 

los tratamientos a los que son sometidos los pacientes (corticoides, 

inmunosupresores), así como por la inmovilización y la falta de ejercicio que estas 

patologías pueden llegar a provocar (Nolla, 1993). 

 Artritis Reumatoide. 

Está perfectamente establecido que los pacientes con artritis reumatoide presentan 

menor densidad mineral ósea (DMO) que la población general (Haugeberg, 2000). 
 

Esto es así tanto en las mujeres (Haugeberg, 2000) como en  los hombres (Mateo 

1995). 

La prevalencia de osteoporosis, definida a partir de criterios densitométricos, 

depende de las características de la población estudiada y oscila entre un 34% y un 

38% (Nolla, 2001). 

Son dos los tipos de pérdida de densidad mineral ósea que se producen en esta 

enfermedad: la yuxtaarticular y la generalizada.   Parece confirmarse la hipótesis
 
de 

que los osteoclastos son las células que causan los dos tipos de lesiones óseas que se 

producen en la Artritis Reumatoide (Hofbauer,  2001): 

 Yuxtaarticular. Desde hace mucho tiempo se conoce que este tipo de 

pérdida (Shimizo, 1985), que en general precede a la generalizada y se 

localiza  cerca de las articulaciones inflamadas, está causada por tres 

mecanismos diferentes: la inmovilización que ocasiona la afectación 

sinovial, el aumento de la vascularización que se produce alrededor de la 
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articulación y la actividad reabsortiva a nivel local provocada por los 

mediadores de la inflamación. 

 Generalizada. En este caso la etiología es multifactorial (Sininaglia 2000, 

Momohara 2005), siendo los principales determinantes de la disminución 

de la densidad mineral ósea: el tratamiento con glucocorticoides, la 

actividad inflamatoria mantenida propia de la enfermedad, los niveles de 

inmovilización a los que está sometido el paciente, la depresión intrínseca 

del eje hipotálamo-hipófiso-suprarrenal y el estado nutricional. 

Recientemente se está considerando la posibilidad de que el sistema 

osteoprotegerina/ligando de la osteoprotegerina sea el elemento inductor final no 

sólo de la osteopenia yuxtaarticular y generalizada, sino de las erosiones y la lesión 

ósea responsable de las destrucciones articulares (Goldring, 2002). 

 Espondilitis Anquilosante. 

Es una enfermedad en la que habitualmente no se utilizan los glucocorticoides para 

su tratamiento y esto le confiere una característica diferenciadora con la mayoría de 

enfermedades autoinmunes. 

Se había considerado desde siempre la aparición de fractura como un hecho poco 

frecuente debido al factor protector que suponían los sindesmofitos. Sin embargo 

actualmente se sabe que los enfermos con espondilitis anquilosante tienen un riesgo 

aumentado de fractura vertebral debido a la existencia de una pérdida de masa ósea 

en la columna lumbar (Donnelly 1994, Juanola 2000). La prevalencia de fractura en 

estudios recientes la cifra en un 15% (Jun, 2006). 

La osteopenia está en relación con el grado de actividad de la enfermedad (Gratacós 

1999, Borman 2001).  

Recientemente se han observado descensos en la masa ósea y mayor riesgo de 

fracturas en personas con esta enfermedad asociada a una de sus complicaciones 

renales, la  urolitiasis (Incel, 2006). Se afectan ambos sexos y se ha evidenciado 

correlación entre la DMO y los valores de hormonas sexuales  y de la OPG (Franck  

2004, Aydin 2005). 

 Lupus Eritematoso Sistémico.

Es conocido que las mujeres con Lupus eritematoso sistémico presentan una menor 

densidad mineral ósea que la población general (Formiga 1995, Bultink 2005) y 
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presentan un mayor riesgo de sufrir fracturas estando la prevalencia entre el 10 y el 

20% (Bultink  2005, Yee  2005, Borba  2005). En varones estas circunstancias no 

están aclaradas. 

En estos pacientes los principales determinantes de la disminución de la densidad 

mineral ósea son:  

 tratamiento con glucocorticoides y ciclofosfamida (Lane, 2006),  

 actividad de la enfermedad (inflamación mantenida),  

 depresión intrínseca del eje hipotálamo-hipófiso-suprarrenal,  

 aumento de los valores séricos de la hormona paratiroidea secundario a 

insuficiencia renal,  

 hipovitaminosis D secundaria a déficit de exposición solar y al tratamiento 

con hidroxicloroquina. 

2.2.8.2 Enfermedades Endocrinológicas 

 Diabetes Mellitus. 

Los pacientes con diabetes tipo 1 presentan una masa ósea disminuida al parecer 

debido al  aumento de la calciuria por diuresis osmótica e hiperparatiroidismo 

secundario asociado a déficit de Insulina e IGF-1 (Rozadilla, 20001). La media de 

reducción de DMO es del 8% (Stein,  2003) 

La patogenia no está suficientemente aclarada (Botolin, 2006) aunque se piensa que 

es multifactorial y los factores que más se han implicado en la pérdida de masa ósea 

de estos pacientes serían: insulinopenia, bajo índice de masa corporal, acidosis 

crónica, déficit de absorción de calcio, atrofia muscular secundaria a neuropatía y 

presencia concomitante de otras endocrinopatías.  

En cuanto a la diabetes tipo 2, hay datos contradictorios. Para algunos autores 

muestran mayores niveles de densidad mineral ósea que la población general, esto 

se cree que es debido a un aumento de la producción de estrógenos en el tejido 

adiposo, a la existencia de un mayor grado de androgenicidad y al efecto anabólico 

ejercido por la insulina en el hueso (Van Daele, 1995). 

 Hipertiroidismo. 

Las hormonas tiroideas son necesarias para el reclutamiento, la maduración y la 

actividad de osteoblastos y osteoclastos, e inducen cambios en las concentraciones 
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de calcio, hormona paratiroidea (PTH) y vitamina D. En esta enfermedad, 

independientemente de cuál sea su origen, se observa un predominio de la 

reabsorción sobre la formación ósea, un balance negativo y una ligera 

hipercalcemia.  

Los pacientes con hipertiroidismo presentan una densidad mineral ósea disminuida 

y un mayor riesgo de fracturas; esta pérdida es de mayor entidad en el colectivo de 

mujeres posmenopáusicas (Jodar 1997, Ross 1998) y aún cuando se consigue la 

situación de eutiroidismo, la masa ósea no se recupera en su totalidad (Safi, 2006). 

 Hipogonadismo. 

En la obtención del pico de masa ósea, los estrógenos influyen significativamente ya 

que tienen un efecto directo sobre el osteoblasto a través de receptores estrogénicos 

y posteriormente regulan la tasa de pérdida ósea al reducir la reabsorción ósea.  

La repercusión sobre el esqueleto será diferente dependiendo del momento de 

interrelación entre la función gonadal y la masa ósea.  

Así, en primer lugar están  los hipogonadismos relacionados con la edad 

(deprivación hormonal) y, en segundo lugar, tenemos los hipogonadismos que 

aparecen en las disgenesias gonadales (Síndromes de Turner y Klinefelter) y los 

causados por situaciones patológicas intercurrentes (traumatismos, infecciones, 

enfermedades hepáticas y conectivopatías). Estas formas de hipogonadismo son las 

que tradicionalmente se han relacionado con descensos en los valores de densidad 

mineral ósea. 

El hipogonadismo está demostrado como causa de déficit de masa ósea en el 

hombre (Dupree, 2004), ya que implica que no se alcance el pico de masa ósea si 

este se produce en la adolescencia o provoca una pérdida acelerada de hueso, si 

ocurre en un adulto.  

Los andrógenos suprarrenales y testiculares disminuyen con el envejecimiento, pero 

no alcanzan niveles que impliquen un riesgo real para el metabolismo óseo. 

 Hiperprolactinemia. 

La hiperprolactinemia se acompaña de disminución de la densidad mineral ósea, 

independientemente del sexo y de la etiología y  se afecta tanto el hueso cortical 

como el trabecular (Greenspan, 1989). En las mujeres con hiperprolactinemia la 

DMO es superior en aquellas pacientes con menstruación normal que en las que se 

mantienen amenorreicas (Miller,  1999). 
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La hiperprolactinemia suele estar asociada a hipogonadismo que se cree que es el 

mecanismo etiológico fundamental de la pérdida de masa ósea, aunque se ha 

sugerido un efecto tóxico directo de la prolactina sobre las células óseas. 

 

2.2.8.3. Enfermedades Gastroenterológicas 

Los pacientes gastrectomizados, sobre todo aquellos a los que se les practicó la 

técnica de Billroth II, (Johnson 2005, De Prisco 2005) y los que presentan un by-pass 

intestinal (yeyunocolostomia o yeyunoileostomia) presentan mayor riesgo de 

osteoporosis. 

En estos casos la pérdida ósea se debe a la malabsorción de vitamina D y de calcio, 

que se produce como consecuencia de la alteración de la dinámica del tránsito 

gastrointestinal y de los cambios del pH del intestino y suele aparecer años después 

de la intervención. 

Así mismo, los pacientes que padecen una enfermedad inflamatoria intestinal 

(Enfermedad de Crhon y Colitis ulcerosa) presentan una disminución de la densidad 

mineral ósea (Bernstein 2003, Frei 2006) y tienen más riesgo de sufrir fracturas 

(Katz, 2006).    

Recientemente se han publicado estudios en los que se objetiva un aumento del 

riesgo de fracturas en los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal respecto 

a la población general (Bernstein 2000,  Van Staa  2003). Sin embargo, otros autores 

no han podido demostrar este hallazgo (Loftus,  2002). 

Se cree que los responsables de la disminución de la DMO son el tratamiento con 

glucocorticoides y la malabsorción de nutrientes. Es posible que el efecto sistémico 

de los mediadores de la inflamación también tenga su papel aquí.  

Algunos estudios recientes involucran en este proceso al RANK, RANKL y a la 

osteoprotegerina (Moschen 2005, Bernstein 2006). 

2.2.8.4. Enfermedades Hepáticas 

Las enfermedades hepáticas sea cual sea su origen  sobre todo si  se encuentran en 

fases avanzadas, originan descensos en los valores de densidad mineral ósea y el 

aumento en la incidencia de fracturas de naturaleza osteoporótica (Monegal 1997, 

Sánchez 2006). 
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La etiopatogenia es claramente multifactorial (Maalouf, 2006), pudiendo estar 

involucrados tanto un aumento de la reabsorción como un descenso de la formación 

ósea. Se considera que los principales determinantes de la disminución de la masa 

ósea son los siguientes: 

 Malnutrición y/o Malabsorción intestinal. 

 Tratamiento con glucocorticoides. 

 Indice de masa corporal bajo. 

 Hipogonadismo. 

 Alcoholismo. 

2.2.8.5.  Trastornos nutricionales 

El riesgo de sufrir osteoporosis se ha relacionado con numerosos trastornos 

nutricionales. Los más frecuentes son: baja ingesta de calcio, ingesta elevada de 

proteínas y fosfatos, dieta alta en sodio, déficit de vitaminas (B6, B12, C, D, K), déficit 

de cinc y boro. 

Excepto en los casos de déficit de calcio (raquitismo) y de vitamina D 

(osteomalacia), la importancia real de estos factores como determinantes de 

pérdida de masa ósea todavía no están suficientemente aclarados (Heaney, 1993). 

2.2.8.6. Trastornos de la conducta alimentaria 

La osteoporosis es uno de los problemas que pueden aparecer como consecuencia 

de la Anorexia Nerviosa. Se calcula que una de cada 100 mujeres de entre 16 y 18 

años de edad padece esta enfermedad, y su consecuencia será que la persona que la 

sufre no podrá conseguir un adecuado pico de masa ósea (Soyka, 2002). 

Los principales determinantes de la disminución de la densidad mineral ósea en las 

pacientes afectas de Anorexia Nerviosa son (Misra 2006, Rivera-Gallardo 2005): 

 Bajo índice de masa corporal. 

 Déficit estrogénico. 

 Hiperparatiroidismo secundario al déficit de calcio y vitamina D. 

 Hipogonadismo hipotalámico (parece ser el factor predominante). 

 Hipercortisolismo. 

 Malnutrición energética y proteica. 

 Disminución de los niveles séricos de IGF-I. 



 

59 
 

Todos estos factores influirán no solo en la obtención de un menor pico de masa 

ósea, sino en la constitución de un hueso menos resistente y con mayor riesgo de 

fractura a largo plazo (Rivera-Gallardo, 2005). 

En cuanto a los pacientes con bulimia se han estudiado menos, pero algunos autores 

observaron que únicamente cuando hay antecedentes de anorexia nerviosa 

presentaban DMO disminuida (Zipfel 2001, Goebel 1999). Diversos estudios 

muestran que los valores de densidad mineral ósea son superiores a los de 

pacientes con anorexia nerviosa (Sundgot-Borgen 1998). 

Resultados contradictorios se han mostrado en estudios recientes (Naessen, 2006)  

que incluían tanto valores bajos como normales de masa ósea y, además relacionan 

los bajos niveles de masa ósea con episodios anteriores de anorexia nerviosa. 

En algunos estudios se vio que hombres con bulimia presentaban una DMO 

disminuida en columna lumbar (Andersen, 2000). 

2.2.8.7  EPOC 

Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica presentan una menor 

densidad mineral ósea que la población general (Jorgensen, 2007) y una mayor 

incidencia de fracturas (Katsura, 2002).  

El principal factor que se ha involucrado como inductor de pérdida ósea es el 

consumo de glucocorticoides (McEvoy, 1998), aunque existen otros posibles 

cofactores como son la edad,  la malnutrición, la pérdida de peso, el sedentarismo, el 

tabaquismo y los episodios de acidosis. 

Algunos autores observaron que la osteopenia que aparece en pacientes con EPOC 

se relaciona con un incremento del TNF-α circulante que estimularía la 

diferenciación de los macrófagos a osteoclastos (Reid 2001, Chambers  2000) 

2.2.9  FACTORES GENÉTICOS 

Numerosas pruebas demuestran que los factores genéticos son los principales 

determinantes de la resistencia ósea y del riesgo de osteoporosis (Ralston 2002, 

Peacock 2002). Desde hace tiempo se sabe que los antecedentes familiares de 

osteoporosis son un factor de riesgo primordial en esta enfermedad (Eisman 2004, 

Raisz 2005) y la práctica totalidad de estudios que se han realizado hasta el 

momento la reconocen como tal.  
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Estudios en gemelos parecen confirmar que la mayor parte de la masa ósea depende 

de la genética, pero la expresión de la misma depende en general de otros factores 

ambientales, sobre todo precoces (Cooper, 2006). 

Uno de los factores de riesgo que más aparecía en estudios recientes, cuando se 

analizaba un colectivo de mujeres mayores de 65 años, eran los antecedentes 

familiares con un 20,1% (González-Macias 2004). 

 Para otros autores estos valores pueden llegar a ser mayores y  llegar al 45% 

(Henderson, 2000). 

2.2.10  CONSUMO DE CALCIO 

La alimentación es un factor importante en el desarrollo del pico de masa ósea y en 

el mantenimiento de la masa ósea, así como en la prevención y tratamiento de la 

osteoporosis (Ilich 2000, Rodríguez-Martínez 2002, Palacios 2006) y el aporte de 

calcio es el aporte nutricional más importante. Esta importancia viene también 

determinada por la consideración de que la ingesta de calcio es un factor de riesgo 

modificable dentro de los que pueden ocasionar disminución de la densidad mineral 

ósea (Miggiano, 2005). Por otra parte, el calcio y el fósforo constituyen casi el 80-

90% del contenido mineral del hueso. 

Las necesidades diarias de calcio varían según edad, sexo y determinadas 

circunstancias como podrían ser el embarazo y la  lactancia (Gennari, 2001).  

2.2.11 CONSUMO DE FITATO (ACIDO FÍTICO) 

Desde los años 80 se ha considerado que el fitato influía negativamente sobre la 

densidad mineral ósea (Miller 1989, Weaver 1992, Allolio 1996,  Hansen 1996, 

Haack 1998, Lau 1998, Miggiano 2005). 

El mecanismo por el cual ejercía su efecto nocivo sobre el hueso se debía a que al ser 

ingerido en la dieta formaba complejos con el calcio a nivel intestinal y de esta 

manera dificultaba la absorción cálcica. 

2.2.12  MENARQUIA 

La mayoría de trabajos que relacionan los niveles de densidad mineral ósea con la 

menarquía muestran que cuanto más tardía es ésta, menores niveles de masa ósea 

se observan (Tuppurainen 1995, Li 2005). 
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La fortaleza de la asociación varía, desde los que la consideran débil (Shilbayeh 

2003) hasta los que piensan que tiene una asociación más fuerte, incluso superior a 

la  antigüedad de la menopausia (Grainge, 2001). 

2.2.13 MENOPAUSIA 

La menopausia es uno de los factores de riesgo importantes en la aparición tanto de 

osteoporosis como de fracturas. Durante este periodo  se produce casi el 70% de la 

pérdida ósea total (Sambrook, 2006). 

En las etapas iniciales de la menopausia, el principal factor inductor de la pérdida de 

masa ósea es el hipoestrogenismo, mientras que en la etapa final el factor más 

relevante es la edad. 

En cualquier momento pueden actuar los factores extrínsecos inductores de pérdida 

de masa ósea. 

El mecanismo patogénico de la pérdida de masa ósea es doble (González-Macías 

2003): 

 Aumento del recambio óseo, que es consecuencia del incremento del 

número de unidades de remodelación, y que se produce por efecto del 

déficit estrogénico y en menor medida, de la edad. 

 Incremento del balance negativo en las unidades de remodelación, que 

depende sobre todo, del envejecimiento. 

En general, todas las mujeres durante la menopausia sufren un aumento del 

recambio óseo y entran en situación de balance negativo. Sin embargo, sólo algunas 

sufren osteoporosis. No existen causas que justifiquen este hecho suficientemente, 

aunque se considera que ello podría deberse a las siguientes circunstancias: 

 Diferencias en el pico de masa ósea alcanzado al final del desarrollo esquelético.  

 Actuación o no, a lo largo de la vida, de los factores circunstanciales nocivos para 

el hueso. 

 Grado de deprivación estrogénica tras la menopausia (producción estrogénica 

residual). 

Está demostrado que las mujeres posmenopáusicas con osteoporosis presentan 

unos valores séricos de estradiol menores que aquellas que no presentan este 

trastorno (Ettinger 1998, Cummings 1998). 
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La osteoporosis que aparece en la mujer posmenopáusica es esencialmente 

primaria. La frecuencia de la osteoporosis secundaria es baja, alrededor del 10% 

(Raisz, 1996). 

2.2.14  ANTICONCEPCIÓN ORAL 

Cuando se analiza la influencia del consumo de anticonceptivos orales en los niveles 

de densidad mineral ósea  los datos son contradictorios. 

Algunos autores no observan diferencias estadísticamente significativas en los 

niveles de densidad mineral ósea entre las mujeres que consumen y no consumen 

anticonceptivos, ya sea en todas o sólo en algunas localizaciones (Murphy 1993, 

Fortney 1994). 

Otro grupo de autores considera que los anticonceptivos orales mejoran los niveles 

de densidad mineral ósea, aunque generalmente estas elevaciones se pueden 

considerar de poca entidad (Cobb, 2002) o sólo en algunas localizaciones como 

columna lumbar (Fortney, 1994). 

Finalmente, otros investigadores indican que el citado consumo va a ocasionar 

descensos en los valores de densidad mineral ósea (Prior 2001, Hartard 2004), e 

incluso lo vinculan a la edad temprana a la que ha comenzado el consumo (Almstedt 

Shoepe, 2005). 

2.2.15  GESTACIÓN 

Durante la gestación se producen una serie de ajustes del metabolismo del calcio 

cuya finalidad es cubrir las necesidades del feto durante el proceso de 

mineralización ósea. 

Cuando revisamos la bibliografía que relaciona el número de embarazos con los 

niveles de densidad mineral ósea encontramos datos contradictorios.  

Por una parte, hay autores que muestran efectos nocivos de los embarazos sobre el 

hueso que favoreceran la aparición de osteoporosis (Jang, 2006). Estos resultados se 

repiten en otros estudios, pero sólo en determinadas localizaciones anatómicas: 

columna y trocánter, y no en otras como cuello de fémur (Gur, 2003). 

Otro grupo sostiene que el número de embarazos no debería ser considerado como 

un factor de riesgo de osteoporosis (Karlsson 2005, Steeten 2005) ya que  no han 

encontrado  diferencias estadísticamente significativas en los valores de densidad 

mineral en el hueso relacionadas con el número de embarazos.  
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Otros estudios consideran que la gestación no ejerce una influencia significativa en 

la adquisición del pico de masa ósea si se produce durante la adolescencia (Miglioli 

2006). 

Finalmente, hay autores que consideran que la multiparidad protege a las mujeres 

contra la osteoporosis y contra la severidad de ésta (Sadat-Ali, 2005).  

 

2.3      EPIDEMIOLOGÍA. 

 
Es necesario entender la magnitud del problema para poder hablar de la 

epidemiología de la osteoporosis y ello no es posible sin tener en cuenta 

determinados aspectos de los cambios demográficos que se están produciendo en la 

población mundial. 

El aumento progresivo en la esperanza de vida ha tenido un enorme impacto en la 

estructura de nuestra sociedad y ha traído como consecuencia un aumento en la 

prevalencia de enfermedades crónicas y degenerativas como la osteoporosis. 

En los últimos años la población de los países industrializados ha sufrido una 

disminución de las tasas de natalidad y mortalidad que ha ocasionado un 

envejecimiento global de la población (World Population Ageing, 2002). 

En España se dan unas tasas de natalidad muy bajas, con una de las mayores 

esperanzas de vida al nacer (83,48 años en las mujeres y 76,96 años en los 

hombres), con un incremento esperado en el futuro (INE 2005), que determina un 

envejecimiento de nuestra población. 

Así en nuestro país se estima que 3 millones de personas (2 millones de mujeres y 

800.000 varones)  sufren OP y que ello condicionaría una incidencia de fractura de 

cadera de 6,94 ± 0,44 por 1.000 habitantes/año aproximadamente (Herrera, 2006). 

Sin embargo, sólo el 18% de los pacientes están diagnosticados.  

Se estima que 10 millones de mujeres de más de 50 años padecen osteoporosis y 34 

osteopenia (Carmona, 2005). 

En las mujeres, el 80% de las afectadas no es consciente de los factores de riesgo 

antes de que se les diagnostique la enfermedad y sólo el 10% de las mujeres con 

osteoporosis reciben tratamiento (Álvarez, 2002). La osteoporosis afecta al 35% de 
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las mujeres españolas mayores de 50 años, porcentaje que se eleva a un 52% en el 

caso de las mayores de 70 años (Sosa, 2004).  

Esta cifras varían un poco para otros autores en función del país. Así un estudio en 

Francia puso de manifiesto que el 45% de las mujeres posmenopáusicas tienen 

osteoporosis (Arlot, 1997) y la prevalencia en mujeres americanas mayores de 50 

años es del 30% (Melton, 1989). 

El impacto económico de la osteoporosis vendrá determinado principalmente por la 

aparición de las fracturas, que será diferente según el tipo de fractura osteoporótica 

que se produzca. 

La incidencia de fracturas de cadera en personas mayores de 50 años es de 267casos 

por 100000 habitantes por año (Diaz Curiel 2001). En la mayoría de los pacientes 

con osteoporosis la incidencia de nuevas fracturas vertebrales a los 3 o 4 años se 

sitúa entre el 3-4%. 

En el año 2003 se calculó que el costo del tratamiento médico de pacientes 

hospitalizados, y de pacientes externos con fracturas osteoporóticas en los Estados 

Unidos será de 16.700 millones de dólares, de los cuales el 37% es debido a otros 

tipos de fracturas que no son las de cadera (Ray, 1997). 

Los costes indirectos causados por fracturas vertebrales que incluyen tanto la 

pérdida de productividad, como la pérdida de actividades de la vida diaria, no han 

sido estudiados en forma adecuada ni en el grupo de pacientes hospitalizados ni en 

el de los que no lo están.  

La IOF (International Osteoporosis Foundation) ha hecho una estimación de los 

costes indirectos de las fracturas vertebrales y observa que suponen por lo menos el 

20% del coste directo, de manera que sólo en Estados Unidos suponen un total de 

4500 millones de dólares (IOF, 2000). 

De todos los tipos de fracturas osteoporóticas, las fracturas lumbares clínicas son las 

que están asociadas con el mayor número de días con limitación de las actividades 

diarias y días en cama.  

Este estudio realizado recientemente en Suiza consideró los costes indirectos en los 

12 meses siguientes a la fractura, y encontró que los costes eran similares tanto para 

las fracturas clínicas vertebrales como para las fracturas de cadera, siendo el 

importe total de unos 7500 millones de dólares (Fink, 2003).  
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En España los costes directos (intervención y hospitalización) se podrían cifrar en 

unos 90.000 euros anuales por fractura de cadera. Pero también hay que considerar 

los costes indirectos (rehabilitación, personal...) que representa un 43% del total del 

coste global del tratamiento de la fractura de cadera (Burge, 2007). 

En Europa la prevalencia de fractura vertebral está en torno al 12% a los 60 años de 

edad y va aumentando de forma progresiva hasta alcanzar el 25% a los 75 años. 

Desde el punto de vista económico se estimó que el coste global de la fractura 

vertebral estaba entre los 90.000 y los 190.000 millones de dólares anuales en el 

año 2005, dependiendo de la edad (Burge, 2007). 
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3. MEDICIÓN DE LA MASA ÓSEA: TÉCNICAS DE IMAGEN. 

3.1   INTRODUCCIÓN 

Históricamente, el primer método de evaluación de la masa ósea para poder 

establecer el diagnóstico de osteoporosis fue el estudio anatomopatológico, pero al 

tratarse de un método agresivo, lento y caro fue relegado.  En la actualidad 

disponemos de diferentes métodos para realizar mediciones no invasivas de la masa 

ósea. La mayoría de ellos se basan en técnicas que emplean los rayos-X y van desde 

la interpretación subjetiva de las radiografías a las sofisticadas técnicas de tipo 

cuantitativo. 

Según la capacidad para efectuar mediciones de masa ósea, los métodos 

diagnósticos se pueden clasificar en: 

 Medición de todo el esqueleto con aplicación del análisis o 

determinación de la composición corporal. 

 Medición de una única región del esqueleto, que se utiliza 

únicamente en la valoración de las enfermedades metabólicas óseas. 

La información que se puede obtener con estas mediciones va desde la 

determinación del grosor cortical (mm) o el volumen (cm³) hasta la valoración de la 

masa ósea (gr) y el contenido mineral (g/cm). Incluso en algunos sistemas se puede 

obtener la densidad ósea (densidad por área en g/cm² o densidad en mg/cm³). 

La finalidad de todos estos métodos es cuantificar los depósitos minerales óseos 

suponiendo que estos mantienen una composición química constante (si se 

producen cambios significativos en la composición química de la fase mineral ósea 

pueden generar una nueva variable que no está contemplada). 

Las variaciones de tipo cualitativo que se producen en la composición corporal 

deben ser consideradas a la hora de realizar las mediciones del contenido mineral 

óseo. 

3.1.1 Principios generales de las mediciones con rayos X. 

Las radiaciones ionizantes son una forma de energía no visible que cuenta con un 

gran número de aplicaciones a nivel sanitario. 

Los rayos X  forman parte de la familia de las ondas electromagnéticas, entre las que 

se incluyen todos los tipos de luz (infrarroja, visible y ultravioleta), ondas de radio, 

radar y señales de televisión. La característica principal que va a distinguir a este 
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tipo de radiación del resto es la capacidad para producir ionización de las partículas, 

de ahí que sean conocidas como radiaciones ionizantes. 

Para generar un haz de rayos X, debemos contar con una fuente generadora de 

electrones, con una diana para que puedan chocar estos electrones y con una forma 

de acelerar los electrones a altas velocidades hacia la diana.  

Cuando los electrones acelerados chocan contra el ánodo, se producen los rayos X 

por uno de los mecanismos siguientes: 

 Por la denominada radiación de frenado, que consiste en que si el 

electrón se encuentra lo bastante cercano a un núcleo de un átomo 

de la diana, puede ser desviado perdiendo una cierta cantidad de 

energía, y es esta energía la que se transforma en un rayo X.  

 El segundo proceso ocurre cuando un electrón incidente choca con 

otro electrón de la órbita de uno de los átomos del material de la 

diana, provocando un salto de una órbita a otra para cubrir el 

agujero, la energía liberada en este proceso se hace en forma de 

rayo X. 

Cuando un rayo X penetra en el cuerpo no llega a atravesar el cuerpo directamente, 

sino que  es absorbido o  atenuado. Hay tres maneras de producirse este proceso de 

atenuación, dependiendo de la energía de los rayos X: 

 Cuando se trata de rayos de energía superior a 1 MeV, se produce el 

fenómeno denominado “producción de un par”, que consiste en que 

la alta energía interacciona con el núcleo de un átomo, produciendo 

un par de partículas de signo opuesto electrón/positrón. El electrón 

y el positrón depositan su energía en los tejidos vecinos. De esta 

forma no sirve para la producción de imágenes, pero sí tiene 

utilidad desde el punto de vista terapéutico. 

 Para los denominados rayos de baja energía, (< 30keV) el rayo 

incidente o fotón, impacta con un electrón y lo arranca  de la órbita 

atómica. El rayo X se absorbe por completo en este proceso. 

 Para rayos de energía > 30keV, se produce el denominado “efecto 

Compton”. El rayo incidente transfiere parte de su energía a un 

electrón, resultando un fotón atenuado y un rayo X de menor 

energía. 
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3.2  PRINCIPALES TÉCNICAS DE IMAGEN PARA LA MEDICIÓN DE 

LA MASA ÓSEA. 

Los métodos de análisis por absorciometría se introdujeron a principios de la 

década de 1960; inicialmente se empleó la absorciometría de fotón único (SPA, por 

single photon absorptiometry), que usaba una fuente emisora de fotones y un 

detector para medir las diferencias de absorción entre tejido óseo y no óseo a nivel 

periférico del cuerpo (como el calcáneo y la cabeza del radio), proporcionando unos 

valores estimados del contenido óseo (Lohman, 2005). 

En en las décadas de 1970 y 1980 se evolucionó a las técnicas de doble fotón (DPA: 

dual photon absorptiometry); inicialmente se utilizaba radiación a dos niveles a 

partir de dos radioisótopos monoenergéticos. 

 En la actualidad, en lugar de un radioisótopos se usa una fuente de rayos X de doble 

energía como emisor de fotones (DEXA, double energy X-ray absorptiometry), y el 

análisis por DEXA se ha convertido en la técnica de elección para la valoración de 

rutina de la densidad ósea, ya que, a diferencia del análisis por DPA, proporciona 

imágenes de mejor calidad, reduce el tiempo de exploración y la exposición del 

paciente a la radiación, y también permite conocer la densidad ósea a nivel axial y 

periférico 

A continuación haremos un repaso de las principales técnicas de imagen para la 

medición de la masa ósea. 

 

3.2.1 RADIOGRAMETRIA 

Se trata de una técnica que determina el grosor de la cortical del hueso y para ello 

utiliza  una radiografía convencional antero posterior y un calibre (Barnett, 1960).  

Habitualmente se utiliza para medir la diáfisis de los metacarpianos aunque también 

existen trabajos que publican datos sobre otros huesos largos. 

Es una técnica sencilla, fácil de realizar y respaldada por una amplia bibliografía y, 

sin embargo, es poco utilizada debido a que es un método poco sensible para medir  

el hueso trabecular, que es lo que nos interesa desde el punto de vista clínico. 

Determinadas variantes de esta técnica emplean otras fórmulas para estimar el 

volumen cortical, pero el error de precisión que aparece en las mediciones del hueso 

cortical es de 5-10% (Naor, 1972) y es debido a factores de tipo técnico. 
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La utilización de este método ha disminuido con la llegada de la absorciometria 

fotónica simple. 

 

3.2.2 ABSORCIOMETRÍA RADIOGRÁFICA SIMPLE 

Esta técnica utiliza  fantomas de calibración (están constituidos por cuñas de 

hidroxiapatita o de aluminio) que presentan densidades con valores conocidos 

previamente y parte de la proporcionalidad de la densidad óptica que tienen las 

radiografías convencionales. 

Habitualmente se utiliza en las regiones periféricas, especialmente metacarpianos, 

falanges de las manos o calcáneo. El fantoma se coloca próximo al hueso evaluado en 

la exploración radiográfica. 

Tanto la calibración que se realiza con posterioridad como la evaluación de la región 

de interés se debe realizar de forma manual. Esta técnica, no requiere la adquisición 

de un equipo de características especiales. 

El inconveniente de estos equipos es que pueden dar errores de tipo técnico debido 

a: 

 La no homogeneidad del haz de rayos X. 

 El solapamiento de la masa de tejidos blandos. 

 El proceso de revelado de la película radiográfica. 

Algunos de estos factores anteriormente mencionados pueden ser minimizados en 

los centros de evaluación centrales, sin embargo los errores de precisión se 

encuentran entre un 1-3% mientras que los errores de exactitud se sitúan entre el 3-

6% (Genant, 1996). 

Algunos estudios transversales muestran que la absorciometría radiográfica simple 

de la falange discrimina mejor de lo que lo hace la densidad mineral ósea del radio a 

los sujetos que presentan o no fractura vertebral, pero no de forma tan satisfactoria 

como lo realiza la absorciometría radiográfica de doble energía de la columna. Los 

odds ratio serán de 1.9, 1.6 y 2.2 respectivamente (Ross, 1995). 

Por el contrario, no se encuentran estudios prospectivos que relacionen los 

hallazgos de la absorciometría radiográfica simple y el riesgo de fractura. 
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3.2.3 TOMOGRAFÍA COMPUTERIZADA CUANTITATIVA 

Es una técnica diagnóstica introducida por Hounsfield en 1972, capaz de evaluar la 

masa trabecular y cortical de forma independiente (Engelke, 1995) así como las 

propiedades geométricas del hueso, facilitando así el cálculo de las fuerzas 

mecánicas, así como su capacidad de medir la densidad mineral volumétrica del 

hueso en lugar del área. 

La mejora del software que permite el estudio histológico del hueso ha facilitado 

que en los últimos años haya tomado mayor protagonismo para la medición de la 

densidad mineral ósea. Pero a medida que va aumentando la edad de los pacientes 

estudiados, la precisión de la técnica disminuye debido a la presencia de grasa 

intramedular. 

La TAC es considerada como la prueba de mayor sensibilidad diagnóstica para la 

detección de las diferencias en la pérdida ósea relacionada con la edad. 

A pesar de las mejoras en la técnica que han aumentado la precisión y reducido la 

dosis inicial de radiación, ésta sigue siendo todavía al menos 30 veces superior a la 

de los procedimientos de absorciometría radiológica de doble energía (Genant, 

1985). 

Los equipos que se dedican a la realización de TAC periférico emplean dosis de 

radiación más bajas y presentan una mejor reproducibilidad. La precisión de las 

mediciones a nivel de columna con un TAC de simple energía oscilaba entre el 1-3% 

(80 keV).  

Cuando se repiten las mediciones en diferentes equipos de TAC pero con el mismo 

fantoma la precisión fue del 3-4%. Estas mediciones requieren una corrección 

empírica para el contenido graso de la médula. 

Los equipos que utilizan doble energía reducen el error debido a la grasa pero 

conllevan una pérdida de la precisión. 

Algunos tipos de fracturas osteoporóticas son difíciles de visualizar en la RX 

(porción superior del fémur, las ramas isquiopubianas y el sacro). Por ello cuando 

hay una sospecha clínica, hay que completar el estudio con TAC o con Resonancia 

Magnética.  
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3.2.4 ABSORCIOMETRÍA FOTÓNICA SIMPLE 

Los métodos de análisis por absorciometría se introdujeron gracias a Cameron a 

principios de la década de 1960; inicialmente se empleó la absorciometría de fotón 

único (SPA, por single photon absorptiometry), que usaba una fuente emisora de 

fotones y un detector para medir las diferencias de absorción entre tejido óseo y no 

óseo a nivel periférico del cuerpo (como el calcáneo y la cabeza del radio), 

proporcionando unos valores estimados del contenido óseo (Lohman, 2005) 

Este método tiene limitaciones físicas: la necesidad de que los sectores explorados 

estén cubiertos o inmersos en un baño de agua o de otros materiales equivalentes a 

los tejidos blandos. 

Su uso ha quedado limitado a localizaciones periféricas o apendiculares  como el 

radio y  el calcáneo donde casi todo el tejido atravesado es óseo, debido a la 

necesidad de una homogeneidad en el grosor y densidad de los tejidos blandos y a 

las características monoenergéticas (aplicación de un solo fotón) de su rayo, que 

tampoco permite discriminar la atenuación debida a los tejidos blandos de la 

originada por el hueso (Puchal, 1991). La precisión in vivo es de un 1,5% (Diéz-

Pérez, 1990).    

 

3.2.5 ABSORCIOMETRÍA FOTÓNICA DUAL 

En las décadas de 1970 y 1980 se evolucionó a las técnicas de doble fotón (DPA: 

dual photon absorptiometry); Esta técnica es semejante a la absorciometria fotónica 

simple, pero utiliza dos fotones distintos procedentes de un radioisótopo. En este 

caso, al haber atenuación de dos haces fotónicos, el densitómetro es capaz de 

discriminar la atenuación del hueso de la de los tejidos blandos. 

De esta forma permitirá que se realicen mediciones en en la columna lumbar  o en el 

tercio proximal del fémur que no pueden estar rodeadas de una cantidad o grosor 

constante de tejidos blandos. 

Esta nueva técnica permitió estudiar por primera vez el contenido mineral de todo 

el esqueleto de forma que se podía obtener información de la composición corporal, 

mediante el modelo de tres compartimentos: masa ósea, masa magra y masa grasa 

(Lozano Tonkin, 1992).  
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Sin embargo existe un inconveniente: la impureza de los haces de energía por la 

utilización de isótopos radioactivos y la variación de la intensidad del haz en función 

de la antigüedad de la fuente isotópica que iba disminuyendo en función del 

decaimiento natural. 

En la actualidad, en lugar de un radioisótopo se usa una fuente de rayos X de doble 

energía como emisor de fotones (DEXA, double energy X-ray absorptiometry), debido 

al elevado coste derivado de la sustitución de la fuente isotópica y a las dificultades 

para su fabricación (Pouilles, 1998). 

 

3.2.6 RESONANCIA MAGNÉTICA NUCLEAR 

Además de la medida de la densidad mineral ósea da la posibilidad de valorar las 

propiedades mecánicas del esqueleto.  

Se han desarrollado dos técnicas distintas: 

 RMN de alta resolución. Genera imágenes inversas de la 

microestructura trabecular despreciando la estructura medular. 

Para lograr esto se debe mejorar la resolución espacial, que se 

consigue mediante el estudio de las regiones periféricas (Kang 

1999). 

 RMN cuantitativa. La técnica se puede aplicar tanto en regiones 

centrales como periféricas. Se basa en el principio según el cual la 

presencia de estructuras de hueso modifica el campo magnético 

local, produciendo cambios en las mediciones de los tiempos de 

relajación (Grampp, 1995).   

En la práctica clínica, la RNM no tiene un uso definido. Su gran desventaja es que es 

una técnica costosa a pesar de que podría aportar información  que no se podría 

obtener con otra técnica no invasiva. 

 

3.2.7 DENSITOMETRÍA POR ULTRASONIDOS 

Esta técnica es la que ha experimentado un mayor y más rápido desarrollo en los 

últimos años. No se ha incluido entre los densitometrías  periféricas porque la 

fuente no es radiológica y porque tiene algunas particularidades que la diferencian 

de las demás. 
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En 1969 Langton describió por primera vez la utilidad potencial de esta prueba en el 

estudio de la osteoporosis. Después de realizar diferentes estudios de tipo 

transversal se lograba una buena discriminación de los pacientes que presentaban 

fracturas. 

La atenuación de ultrasonidos de banda ancha a través del hueso se utiliza para 

determinar tanto la densidad como la estructura del hueso. Algunos densitómetros 

por ultrasonidos, como el Sahara Bone Sonometer‚ además de la atenuación 

ecográfica también miden la velocidad de sonido y ofrece un índice, que es 

combinación de los dos anteriores (índice ecográfico cuantitativo).  

El densitómetro de ultrasonidos es el único que analiza aspectos de 

microarquitectura, cada vez más relevantes como factor de riesgo de fractura. Este 

índice además de aportar datos cuantitativos, evalúa aspectos cualitativos como la 

elasticidad, la estructura y la geometría del hueso. 

Se han desarrollado densitómetros que miden la densidad mineral ósea del 

calcáneo, y algunos de la rótula. Se basan en los ultrasonidos y miden 

fundamentalmente hueso trabecular.  

Su principal ventaja es que no emiten radiación, es una técnica rápida (menos de un 

minuto por exploración), barata, el tamaño del equipo  es pequeño y no requiere 

personal especializado. 

 Estos densitómetros tienen una precisión  del 0,4-4% (Sosa 2002, Cunningham 

1996) y y ha demostrado tener el mismo valor predictivo de fracturas vertebrales 

que el DEXA de columna y cadera (OR 2,2; 95% CI: 1,7-2,9, por cada disminución de 

una DE en columna y OR 1,7; IC 95% 1,3-2,1 por cada DE en cadera) (McKevie 1989, 

Heaney 1995, Bauer 1995, Schott 1995). 

Se han recomendado distintos valores del T-score ≤ 2,5 para diagnosticar 

osteoporosis con este densitómetro periférico (Ayers, 2000). Un estudio reciente 

sugiere un corte de T-score ≤1,8 como diagnóstico de osteoporosis (Blake, 2001). 

Recientemente algunos estudios parecen demostrar que la precisión a largo plazo de 

los nuevos equipos es adecuada y que los ultrasonidos pueden utilizarse para 

monitorizar la eficacia de un determinado tratamiento (Gonnelli, 2002), a pesar de 

que tradicionalmente se había considerado que el coeficiente de variación de la 

técnica era elevado y que ello constituía un factor limitante de su uso en estudios 

longitudinales. 
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4. DIAGNÓSTICO DE DÉFICIT DE MASA ÓSEA CON DEXA. 

La DEXA es considerada por la Internacional Osteoporosis Foundation (IOF)  el 

patrón de oro para el diagnóstico de la osteoporosis (Kanis, 2000). El principio físico 

fundamental (Pons, 1998) en que se basa es la medición de la transmisión de rayos 

X con energías fotónicas altas y bajas a través de la zona a explorar. 

Los densitómetros DEXA pueden explorar la cadera, la columna lumbar, el 

antebrazo y en muchos casos el esqueleto total.  

En la actualidad, sus cualidades  (su baja radiación, su precisión y su capacidad de 

medir tanto el esqueleto axial como el apendicular) han hecho que sea el método 

más extendido. 

El equipo consta de un tubo de rayos X enfrentado a un sistema detector múltiple, y 

el paciente se coloca entre ellos. El tubo de rayos X emite fotones con dos energías 

diferentes; así la medición de la atenuación del haz de rayos producida por los 

tejidos en cada una de estas dos energías permite calcular las densidades de los dos 

tipos de tejidos que atraviesan: hueso y partes blandas. 

El cálculo de la radiación absorbida por el tejido óseo y los tejidos blandos permite 

conocer con precisión el contenido mineral de los huesos explorados. 

La dosis de radiación y el tiempo de estudio de una exploración realizada con uno de 

estos equipos es de: 2 Sv y 30 segundos en columna, 0,6 SV y 30 segundos en cuello 

de fémur, 0,05 Sv y 30 segundos en antebrazo y 2,6 Sv y 3 minutos en cuerpo entero. 

La dosis de radiación que recibe paciente es muy baja y aún menor la dosis 

dispersada, por lo que la mayoría de los densitómetros no requieren medidas de 

protección personal para el técnico que realiza la exploración. 

Esta técnica tiene una elevada precisión, entre 0,5-2% (Johnston 1991) y 

repetibilidad. Se sabe también que la mejor forma de predecir fracturas en una zona 

determinada (Marshall, 1996) es la evaluación de la densidad mineral ósea de esa 

región concreta. 
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4.1  DEXA DE COLUMNA LUMBAR Y CUELLO DE FÉMUR 

El mejor método para medir la densidad mineral ósea es la tecnología DEXA con 

mesa estable (Grampp 1993, Seiomm 2002, Del Rio 2003, Alcaraz 2005). 

Dado que las fracturas que causan una mayor morbilidad son las vertebrales y 

femorales, en la práctica clínica se estudian principalmente la cadera y la columna 

lumbar dando valores por separado de la densidad mineral ósea en L2, L3 y L4, así 

como en distintas localizaciones de la cadera: cuello femoral, trocánter y región 

inter trocantérea.  

Además proporciona los valores del fémur total y del triángulo de Ward. Esta última 

representa una zona no anatómica, definida por el software de la máquina y que 

corresponde al área de menor densidad mineral ósea de la cadera. 

Existen diferentes factores que pueden influir en la fiabilidad como son la presencia 

de una artrosis importante o las calcificaciones vasculares. Con el fin de mejorar la 

fiabilidad surgieron algunos DEXA capaces de dar imágenes laterales. 

La ventaja de estos equipos es poder medir exclusivamente el cuerpo vertebral, 

excluyendo los arcos posteriores y los osteofitos anteriores (Uebelhart 1990, 

Guglielmi 1994). Sin embargo, la proyección lateral tiene una menor 

reproductibilidad comparada con la anteroposterior (Finkelstein, 1994), lo cual 

constituye una desventaja. Los resultados se expresan como densidad de área, en 

gramos de mineral óseo por área proyectada (g/cm²). 

Con el fin de poder establecer referencias frente a grupos poblacionales,  los 

resultados se expresan como número de desviaciones estándar (DE) respecto a los 

valores medios de la población de 20 a 40 años del propio género del paciente 

evaluado (T-score) o respecto a los valores medios de la población de referencia de 

su misma edad o género (Z-score). 

Se definió el llamado umbral de fractura, como un punto de corte de la densidad 

mineral ósea que captura a la gran mayoría de pacientes con fracturas 

osteoporóticas, lo cual es totalmente arbitrario y se establece a partir de un 

compromiso entre especificidad y sensibilidad. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) estableció que el diagnóstico de 

osteoporosis basado en la densidad mineral ósea (DMO) se haga cuando la paciente 

presente un valor de T-score en columna lumbar o fémur proximal inferior a -2.5 DE 
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(World Health Organization, 1994) que para poder expresar de forma gradual la 

intensidad de la pérdida ósea, definió otros puntos de corte: 

 Normal. Un valor de densidad mineral ósea superior a  -1 DE de T-score. 

 Osteopenia. Un valor de densidad mineral ósea situado entre -1 y -2,5 DE de 

T-score. 

 Osteoporosis. Un valor de densidad mineral ósea inferior a -2,5 DE de T-

score. 

 Osteoporosis establecida. Un valor de densidad mineral ósea inferior a -2,5 

DE de T-score mas presencia de fracturas espontáneas o causadas por un 

traumatismo mínimo. 

Los inconvenientes más relevantes son: el alto coste, el gran tamaño del aparato, 

que requiere espacio y la  necesidad de personal especializado para su manejo. 

4.2  DEXA PERIFÉRICOS 

En la actualidad existen densitómetros periféricos, unos por absorciometría de 

rayos X simple y otros por doble energía de rayos X (pDEXA) (Cosman, 1991), que  

permiten evaluar la densidad mineral ósea en zonas esqueléticas periféricas, 

esencialmente en la falange de la mano y en el calcáneo (Yamada 1994, Fiter 2001). 

La principal ventaja que presentan es el menor coste y menor tamaño,  que 

posibilita la evaluación del paciente en la propia consulta médica. Otras ventajas son 

la escasa radiación que emiten y el no precisar personal especializado para su uso. 

Muchos autores creen que estos densitómetros periféricos son rápidos, seguros, 

fiables y baratos y se deberían usar como método de cribado, ya que permiten 

estudiar amplios grupos de población;  y  consideran que la densitometría central se 

debería dejar sólo para aquellos grupos de pacientes que presenten valores de 

peligro de acuerdo con la referencia establecida para cada equipo. 

De esta forma surgió el proyecto EPISER (Sociedad Española de Reumatología 

2001), que elaboró unas curvas de normalidad de la DMO en la falange media 

utilizando tecnología Accu  DEXA, para la población española, que permiten saber 

qué personas se deben someter a DEXA axial en función de los datos obtenidos. 

Algunos autores consideran que los DEXA periféricos también pueden se útiles en la 

predicción del riesgo de fractura (Kanis 2000), pero se precisa de una mayor 
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información para recomendar su utilización como única técnica de medida en la 

práctica asistencial. 

Lo que si está bien establecido (Varney 1999, Fiter 2001) es que el umbral de 

diagnóstico entre los DEXA periféricos y los centrales no es intercambiable. 

4.3   CONCORDANCIA DE MEDICIONES ENTRE DEXA CENTRAL Y PERIFÉRICA 

La mayoría de autores coinciden en que los criterios que se aplican en la 

densitometría central para el diagnóstico de osteoporosis (T-score < 2,5) no son 

aplicables a la densitometría periférica. Por ello, la OMS recomienda para estos 

aparatos valores < -0,6  para osteopenia y < -1,6 para osteoporosis (Kirk 2002). 

Esto es debido a que los datos son contradictorios en cuanto a la concordancia 

existente entre los diferentes valores de DMO cuando las mediciones se obtienen 

utilizando técnicas DEXA centrales (principalmente columna lumbar y cuello 

femoral) o cuando se emplean las periféricas (tanto calcáneo como falange o 

muñeca). 

Dependiendo de los puntos de corte establecidos los resultados que se obtienen 

varían (Riesco, 2006), de manera que si se aplican criterios similares para ambos 

estudios (centrales y periféricos), los niveles de concordancia son muy bajos.  

Esto ha dado lugar a que la mayoría de fabricantes de densitómetros periféricos 

establezcan sus propios valores de referencia en cuanto a la clasificación de los 

niveles de masa ósea. 

Al analizar el grado de concordancia mediante el índice  Kappa de Cohen, se observa 

que los resultados obtenidos son muy diferentes. Es muy posible que se deba a la no 

homogeneidad de  los criterios diagnósticos utilizados en los diferentes estudios, a 

que  los aparatos de medida son diferentes (Accu dexa, PIXI Lunar, etc) y a que los 

lugares donde se realizan las mediciones también varían (calcáneo, falange, 

muñeca). 

A pesar de todas estas limitaciones se puede decir que los grados de concordancia 

van desde: 

 Niveles débiles o moderados. 0,4 a 0,6 (Pouilles 2001). 

 Niveles moderados a buenos. 0,53 a 0,73 (Mulder 2000), 0,71 a 0,74 

(Patel 1998), 0,76 a 0,82 (Rey 1994). 
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Incluso en un mismo estudio los valores pueden oscilar entre 0,1 y 0,93 (Grampp 

1997), o lo que es lo mismo van desde una fuerza de concordancia pobre hasta una 

muy buena, lo que demuestra la gran variabilidad que existe.  
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CONCORDANCIA EN LAS MEDICIONES CON DEXA 

Grado de concordancia entre las mediciones de  C Lumbar-C Fémur 

      C FÉMUR     

    NORMAL OSTEOPENIA OSTEOPOROSIS   

  NORMAL 87 3 1 91 

COLUMNA OSTEOPENIA 5 68 2 75 

  OSTEOPOROSIS 0 3 34 37 

    92 74 37 203 
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Grado de concordancia entre las mediciones de  C Lumbar- Calcáneo 

 

      COLUMNA     

    NORMAL OSTEOPENIA OSTEOPOROSIS   

  NORMAL 80 10 1 91 

CALCÁNEO OSTEOPENIA 3 66 6 75 

  OSTEOPOROSIS 0 4 33 37 

    83 80 40 203 
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Grado de concordancia entre las mediciones de  C Fémur- Calcáneo 

 

      C FEMUR     

    NORMAL OSTEOPENIA OSTEOPOROSIS   

  NORMAL 81 9 2 92 

CALCÁNEO OSTEOPENIA 1 69 4 74 

  OSTEOPOROSIS 1 2 34 37 

    83 80 40 203 
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5. CÁLCULO DEL RIESGO DE FRACTURA MEDIANTE LA 

ECUACIÓN FRAX 

La osteoporosis fue definida por el NIH Consensus Development Panel (NIH 

Consensus Development Panel) como una enfermedad esquelética caracterizada por 

una resistencia ósea disminuida que predispone a la persona a un riesgo aumentado 

de fractura. La resistencia ósea vendría determinada por la densidad de masa ósea 

expresada en gramos de mineral por unidad de superficie o volumen y por la calidad 

del hueso y las propiedades tisulares del mismo (macro y micro arquitectura).  

Hablamos de riesgo aumentado de fractura ya que la disminución de la resistencia 

ósea no es el único determinante de su producción, pues también son importantes 

los factores extra óseos. 

La osteoporosis suele ser una enfermedad asintomática hasta que se complica con 

una fractura ósea, que suele ocurrir ante un traumatismo mínimo (fractura por 

fragilidad).  El riesgo anual de fractura osteoporótica depende de la edad de la 

paciente. Diferentes guías de práctica clínica (Kanis 2008a,  González  2008,  Estrada  

2004, Institute for Clinical Systems Improvement 2008, Brown 2006, Hervás  2006, 

Grupo de trabajo de menopausia y postmenopausia 2004) basándose en estudios 

observacionales concluyen que los factores de riesgo más importantes en el 

desarrollo de fracturas son:  

- antecedente personal de una fractura por fragilidad,  

- edad de 65 años o más,  

- antecedente de fractura por fragilidad, en al menos, un familiar de primer 

grado,  

- bajo peso corporal (índice de masa corporal < 20 kg/m2) y  

- tratamiento con glucocorticoides.  

Se consideran factores de riesgo elevado: las caídas en el último año, el 

hipoparatiroidismo, los trastornos de la conducta alimentaria y la malnutrición 

crónica y malabsorción.  

Finalmente se consideran factores de riesgo moderados: consumir >3 unidades de 

alcohol/día, ser fumador actual, diabetes insulinodependiente, artritis reumatoide, 

hipertiroidismo, sexo femenino y menopausia temprana (40-45 años).   
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La importancia clínica de la osteoporosis viene dada por el riesgo de fractura 

derivado de la fragilidad ósea (Kanis, 2008b). 

En EEUU sufren osteoporosis u osteopenia con riesgo de sufrir fracturas unos diez 

millones de personas (Al-Dabagh, 2009). En nuestro país  afecta a un 15% de la 

población femenina, siendo la prevalencia en mujeres mayores de 50 años del 26% 

(Alvarez Sanz,  2001). 

Diferentes estudios (Institute for Clinical Systems Improvement 2008, Hervás 2006, 

Grupo de trabajo de la Guía de Práctica Clínica sobre Osteoporosis y Prevención de 

Fracturas por Fragilidad 2010),  concluyen que debido a que la DXA central 

proporciona las mejores medidas óseas de columna y cadera para predecir el riesgo 

de fractura es la tecnología óptima en estos momentos para predecirlo.  

La OMS ha definido los conceptos densitométricos de normalidad, osteopenia,  

osteoporosis y osteoporosis severa en mujeres posmenopáusicas, para ello se basó 

en  la puntuación T facilitada por el valor de densidad mineral ósea, de manera que 

hasta un puntuación T de -1 la masa ósea es normal, siendo mínimo el riesgo para 

sufrir fracturas, y por debajo de -2,5 el riesgo sería alto y por tanto hablaríamos de 

osteoporosis; mientras que entre ambos valores, de -1 a -2,5, lo referiríamos como 

“osteopenia”, concepto que intenta definir “lo que no es normal, pero tampoco 

patológico”.  

Así la densitometría permitió por una parte establecer con claridad qué es 

osteoporosis y por otra poder cuantificar el riesgo de fractura, pues se comprobó 

que por cada descenso de una desviación típica por debajo del valor teórico se 

duplicaba el riesgo de sufrir una fractura (Cummings 2002, Kanis  2008b, González  

2008).  

Ademas el riesgo de fractura depende de otros factores que debemos considerar 

(Kanis, 2008b) 

- El riesgo de fractura se incrementa en 1.5 a 3 veces más en mujeres blancas 

posmenopáusicas por cada descenso de 1.0 en el T score.  

- El riesgo relativo aumenta de 2 a 3 veces más por cada década de vida luego 

de los 50 años.  

- El riesgo relativo aumenta de 1.2 a 2 veces más en pacientes que tengan 

familiares en primer grado de consanguinidad con historia de fractura, en 
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pacientes de peso menor a 57kg o en pacientes que tengan historia de 

tabaquismo.  

- La historia de fractura por fragilidad aumenta, en un factor de 8, el riesgo de 

fractura futura, independientemente de la densidad ósea.  

Se estima que una de cada tres mujeres de 50 años presentará una fractura por 

fragilidad a lo largo de su vida (Riancho, 2008). Una mujer tiene una probabilidad 

del 30% de presentar una fractura durante toda su vida (Klotzbuecher, 2000), y al 

llegar a los 70 años esta probabilidad aumenta hasta el 50%, aunque puede variar 

dependiendo del país.  

Las fracturas osteoporóticas se producen principalmente en fémur proximal 

(cadera), vértebras (columna) y antebrazo distal (muñeca), aunque puede 

observarse cualquier tipo de fractura, como de fémur distal, costillas, pelvis, húmero 

o dedos. Melton et al estimaron la proporción de fracturas atribuibles a osteoporosis 

y encontraron que esta patología es responsable de la mayor parte de las fracturas 

de cadera, columna y  muñeca, aumentando la probabilidad con la edad (Melton, 

1997) (tabla 2). 

 

 

 

Aunque las fracturas pueden ocurrir en diferentes localizaciones, las más 

importantes en cuanto a prevalencia son las vertebrales y las de cadera, que además 

tienen un gran impacto por la morbimortalidad y la disminución de la calidad de 

vida de las personas que las sufren. 
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Las fracturas más frecuentes son las vertebrales que representan el 44% de todas 

las fracturas osteoporóticas y son casi tres veces más frecuentes que las de cadera. 

El patrón de fractura más frecuente es el acuñamiento anterior. Suelen pasar 

desapercibidas e inducen una progresiva cifosis dorsal  y con el tiempo muchos de 

estos pacientes se vuelven dependientes (Martinez-Quiñones, 2005). La presencia 

de una o más fracturas vertebrales multiplica por 5 el riesgo de presentar nuevas 

fracturas vertebrales en el periodo de un año y también aumenta la probabilidad de 

sufrir una fractura de cadera (Klotzbuecher 2000, Lindsay 2001,  Haentjens 2003). 

Las fracturas de fémur son las segundas en frecuencia (11-18%) y los pacientes que 

la sufren incrementan la probabilidad de sufrir otra fractura en la cadera 

contralateral en un 14% (Dreinhöfer  2004, Chrischilles 1991). Este tipo de fracturas 

suele presentarse en edades más avanzadas, alrededor de 80 años de edad media y 

predomina en sexo femenino. 

Por detrás de las anteriores, están las fracturas del radio distal o Colles, que 

representan el 14% de las fracturas por osteoporosis. En estas la edad de aparición 

es más temprana, generalmente en los 5 años posteriores a la menopausia (39%) 

(Kanis,  2001), con aprox 65 años de edad media  y aumentan el riesgo de fractura 

de cadera en un 50% y duplica el riesgo de fracturas de otras localizaciones 

(Ferrández-Portal,  2006). 

Finalmente las fracturas de extremo proximal del húmero suponen el 5% de las 

fracturas (Court-Brown, 2001) por fragilidad y suelen ser fracturas complejas con 

alteración importante de la funcionalidad. 

 

Tabla 3- Porcentaje de fractura osteoporotica observada en función de la edad en la mujer 
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Algunos autores observaron que el riesgo de nueva fractura en la misma localización 

aumentaba con una fractura previa y también aumentaba el riesgo de nuevas 

fracturas en otras localizaciones (Klotzbuecher, 2000). 

La tendencia según la mayoría de autores es que el número de fracturas 

osteoporóticas en ambos sexos irá en aumento debido a la mayor esperanza de vida. 

Se sabe que todas las fracturas osteoporóticas están asociadas a una mayor 

mortalidad significativa (Denisson, 2006).  Algunos autores han estimado una 

mortalidad asociada a fracturas de cadera de casi 750 mil muertes al año (Johnell  

2006). 

El impacto en la calidad de vida del paciente es importante pero desigual según el 

tipo de fractura. Se calcula que un 7% de los que sobreviven a cualquier tipo de 

fractura osteoporotica en EEUU, tienen algún tipo de discapacidad, y un 8% serán 

dependientes (Baudoin, 1996). 

Las fracturas vertebrales tienen un mínimo impacto y suelen ser asintomáticas 

como ya hemos mencionado. Un estudio epidemiológico (Cooper, 1993) demostró  

que el 20-25% de la población europea mayor de 50 años tiene una fractura 

vertebral que pasó inadvertida. Pero si se afectan varias vertebras la consecuencia 

será dolor de espalda y cifosis progresiva que puede disminuir la capacidad 

respiratoria (Martinez-Quiñones, 2005). Algunos estudios demuestran que las 

mujeres con una o más fracturas vertebrales tiene una tasa de mortalidad 1,23 veces 

superior (Kado, 1999). 

Las fracturas de cadera  siempre requieren hospitalización y tienen mayor riesgo de 

complicaciones produciendo secuelas funcionales importantes. Además se asocia a 

una elevada mortalidad (Berry,  2010). 

La incidencia en el aspecto económico también es importante y depende del tipo de 

fractura osteoporótica, ya que el gasto diferirá según los tratamientos o 

procedimientos que sean necesarios. En el año 2005 según Naves et al, se estimó un 

coste global de entre 90 y 100 millones de dólares dependiendo de la edad para las 

fracturas vertebrales (Naves Diaz,  2000).  A los anteriores hay que añadir los costes 

indirectos derivados de la incapacidad temporal o definitiva si se diera el caso.  

Un estudio económico (Centre for the Healt Economics University of York, 2000)  en 

el Reino Unido en el año 2000 estimó los costes de la fractura de cadera por paciente 

en unos 37119 euros (para 47.471 fracturas anuales).   
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Según un estudio presentado en el V Congreso Europeo sobre aspectos clínicos  y 

económicos de la osteoporosis y osteoartritis en España el gasto en fracturas no 

vertebrales ascendía a 9036 euros y el coste de los ingresos hospitalarios por 

fractura de cadera ascienden  a 220 millones de euros anuales según Robles Garcia 

et al (Robles,  2009).  

Se estima que en Europa para el año 2050 el coste anual generado por las fracturas 

osteoporóticas será  de 76.700 millones de euros (Kanis,  2005 a). 

A estos habría que añadir los costos indirectos derivados de las secuelas, la 

necesidad de un cuidador o residencia, la pérdida de productividad de los familiares 

que deben dedicarse a su cuidado etc. 

Así pues, el riesgo de fractura derivado de la osteoporosis es el aspecto clínico más 

relevante y causa una importante utilización de los recursos sanitarios en los países 

industrializados. Dado que la evolución clínica de la enfermedad, en sus estadios 

iniciales, es asintomática hasta que se produce la fractura, basándose en  los factores 

de riesgo más importantes y no únicamente en los valores de DMO, se desarrollaron 

diversas escalas clínicas de riesgo de osteoporosis y fractura.  

Existen varias herramientas para predecir el riesgo de osteoporosis, como el 

cuestionario OSTA que pretendía  la identificación de mujeres postmenopausicas 

asiáticas con mayor riesgo de osteoporosis densitométrica (Kohl, 2001). Se basaba 

sólo en dos factores de riesgo (FR): edad y peso y que posteriormente fue mejorado 

y validado para otras poblaciones (Rud 2009,   Fujiwara 2001,  Siris 2001, Hochberg  

2001). También surgieron otros cuestionarios que incluyen mayor número de 

factores de riesgo como el SCORE, ORAI, ABONE…  

La combinación de los factores de riesgo clínicos de fractura por fragilidad con la 

medida de la densidad mineral ósea (DXA central) es el método más eficaz para la 

valoración del riesgo de fractura (González 2008,  Estrada  2004, Grupo de trabajo 

de la Guía de Práctica Clínica sobre Osteoporosis y Prevención de Fracturas por 

Fragilidad 2010).  

El primer modelo de predicción del riesgo de fractura partió del estudio FIT 

(Fracture Intervention Trial) que permitía predecir la aparición de fractura 

vertebral no diagnosticada en base a  5 ítems (antec. de FV, antec FNV, edad, pérdida 

de altura, haber sido diagnosticada de osteoporosis). 
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El Fracture Index es la primera escala predictora del riesgo de fractura 

osteoporótica femoral vertebral y de otras localizaciones en mujeres mayores de 65 

años a los 5 años (Black,  2001). 

El Fracture Index se calcula puntuando las respuestas de un cuestionario que recoge 

los siguientes ítems: edad, peso, antecedentes de fractura previas propias o 

antecedentes de F cadera en la madre, tabaco, necesidad de ayudarse con los brazos 

para levantarse de la silla, valor de la densitometría (figura 1) 

 

Figura 1. Calculadora del Fracture Index 

 

 

 

 

La valoración de las diferentes respuestas dará lugar a una puntuación que va de los 

0 a los 15 puntos. Los autores determinan el riesgo de sufrir una fractura 

osteoporótica estableciendo unos puntos de corte a partir de los cuales consideran 

que una determinada mujer tiene un riesgo elevado de sufrir una fractura por 

fragilidad en los siguientes 5 años (Figura 2). 
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Figura 2. Gráfica de riesgo 

 

 

Estudios realizados por diferentes autores (Cummings  1995, Dargent- Molina  

1996, Ahmed  2006, Albertsson  2007) a partir de esta herramienta consideran que 

el test es fiable para hacer un cribaje poblacional de mujeres posmenopáusicas con 

riesgo de padecer una fractura de cadera o de otras localizaciones.  

Recientemente un equipo de investigadores liderados por el Dr. Kanis y avalado por 

la OMS desarrolló una nueva herramienta que predice el riesgo de fractura  

osteoporótica según los principales factores de riesgo (Kanis 2008b). El FRAX es una 

herramienta de valoración del riesgo de fractura para hombres y mujeres entre 40 y 

90 años. 

Los factores de riesgo que tiene en cuenta el FRAX son: 

 Edad 

 Sexo 

 Indice de masa corporal(peso y estatura) 

 Fractura por fragilidad previa 

 Antecedentes de fractura de cadera en alguno de los padres 

 Tratamiento con corticoides durante ≥3 meses 

 Osteoporosis secundarias (Diabetes-II, osteogénesis imperfecta, 

hipertiroidismo crónico no tratado, hipogonadismo, menopausia precoz, 

malnutrición crónica o malabsorción y hepatopatía crónica) 

Tabaquismo
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 Consumo de alcohol superior a 3 unidades/día 

 DMO (T-score o Z-score), se puede dejar en blanco si se desconoce. 

Para determinar los factores de riesgo clínicos que se asocian a mayor riesgo de 

fractura estos autores se basaron en datos obtenidos a partir de 9 grandes cohortes 

poblacionales procedentes de todo el mundo (incluida España) y que se ha validado 

en 11 estudios de cohortes (también poblacionales).  

Los algoritmos del modelo, mediante un programa informático, permiten calcular la 

probabilidad de fractura por fragilidad a 10 años, y específicamente de cadera 

también a 10 años.  

El FRAX está disponible en  14 versiones del modelo para los siguientes países: 

Austria, China, Francia, Alemania, Italia, Japón, España, Suecia, Suiza, Turquía, Reino 

Unido, Estados Unidos (con modelos específicos por origen étnico caucasiano, 

afroamericano, latino y asiático). 

Según los resultados obtenidos se clasificaran los grupos en riesgo de fractura por 

fragilidad bajo o alto y permite evaluar diferentes estrategias de intervención 

preventiva o de tratamiento. 

La herramienta FRAX está disponible en internet www.shef.ac.uk/FRAX/ 

Si no se dispone de programa informático  se pueden utilizar algoritmos de cálculo 

basado en tablas codificadas por colores en que el verde indica riesgo bajo sin 

necesidad de tratamiento, el rojo indica que el riesgo de fractura está por encima del 

umbral superior, independientemente de la combinación de factores de riesgo, por 

lo que es recomendable tratamiento. La zona intermedia de color naranja indica que 

la probabilidad de fractura es intermedia y puede estar indicado dar tratamiento en 

aquellos individuos con los factores de riesgo más importantes (Kanis,  2009) 

El modelo FRAX ha supuesto un gran avance en el reconocimiento del riesgo 

absoluto como factor determinante en la toma de decisiones respecto a la necesidad 

de realizar pruebas diagnosticas o indicar tratamiento farmacológico.  

Hemos decidido utilizar la herramienta FRAX y no otras porque presenta las 

siguientes ventajas:  

 Se basa en estudios epidemiológicos de grandes grupos poblacionales de 

todo el mundo. 
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 Ha tenido en cuenta las tasas de fractura diferenciando países con riesgo muy 

elevado (Suecia, EEUU, Dinamarca, Islandia y Noruega), elevado (Italia, Reino 

Unido, Australia, Canadá, Finlandia, Alemania, Grecia, Hungría, Portugal, 

Kuwait, Holanda, Singapur, Suiza y Taiwan), moderado (China, España, 

Francia, Japon, Argentina, Hong Kong) y bajo riesgo (Camerún, Chile, Corea, 

Venezuela). 

 Contempla las tasas de mortalidad y el impacto de los factores de riesgo de 

osteoporosis sobre las mismas. 

 Es una herramienta sencilla, permite el cáculo incluso si no se tienen datos 

densitométricos. 

 Ha sido realizada con gran rigor metodológico, validada globalmente. 

Actualmente es la herramienta más validada y admitida a nivel internacional. 
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6. FITATO 

6.1  INTRODUCCIÓN 

El fitato es un compuesto natural presente en diferentes semillas vegetales, con 

numerosos grupos fosfato en su estructura que fue descubierto en 1872  por Pfeffer 

y  al que llamó fosfato orgánico (actualmente es denominado fitato o myo-inositol-

hexafosfato). 

La estructura química del fitato no se llegó a conocer hasta principios del siglo XX 

cuando Anderson la describió. 

 

Estructura química del fitato (myo -inositol hexafosfato) 

 

 

 

En los primeros años del siglo XX Mellanby comenzó a realizar los primeros estudios 

nutricionales del fitato. Estos primeros estudios fueron realizados con ácido fítico 

(fitato sódico) en perros a los que se llegó a provocar raquitismo, lo cual indicaba 

que el fitato sódico inhibía la absorción de calcio. 

En estudios posteriores se sustituyó el ácido fítico o fitato sódico por fitina (fitato 

cálcico-magnésico), que es la sal que generalmente se encuentra de forma natural en 

las semillas vegetales, y se vió que se producía una eliminación del raquitismo en 

estos animales a la vez que disminuía también en los animales del grupo control que 

lo presentaban.  

Posteriormente se realizaron numerosos estudios evaluando la influencia del fitato 

sobre la absorción intestinal y la biodisponibilidad de diferentes minerales, 
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destacando especialmente calcio, hierro y zinc. De estos estudios, se dedujo que el 

fitato era un antinutriente y para evitar los problemas de biodisponibilidad de los 

minerales citados anteriormente, se propuso la eliminación del mismo de la dieta. 

Sin embargo,  otros estudios demostraron que sólo en el caso de ingerir dietas 

desequilibradas (pobres en contenido mineral) junto con elevadas cantidades de 

alimentos ricos en fitato, se pueden producir problemas de biodisponibilidad 

mineral. Un estudio con ratas sometidas a diferentes dietas (con y sin fitato) 

demostró que si se consumen cantidades moderadas de fitato junto con dietas 

equilibradas desde el punto de vista mineral, no se observan problemas de 

biodisponibilidad; incluso la ingesta de grandes cantidades de fitato (2 g por día)  no 

afecta al balance mineral, cuando el consumo mineral es adecuado (Grases, 2001a). 

No obstante, hasta que no se superaron las dificultades técnicas para la 

cuantificación analítica del fitato en organismos vivos (tejidos y fluidos biológicos), 

no se descubrió su verdadera acción biológica.   

Se había detectado fácilmente el fitato en determinados alimentos (cereales, 

legumbres y frutos secos fundamentalmente) debido a su alta concentración,  dado 

que no se necesitaba para ello métodos analíticos muy sensibles. Sin embargo, su 

presencia en los tejidos y fluidos biológicos humanos no fue demostrada hasta 

finales de los años 90, debido al desarrollo de metodologías analíticas de suficiente 

sensibilidad para su determinación cuantitativa en fluidos y tejidos. 

Fue en 1996 cuando se demostró que el fitato estaba presente en la orina humana, 

este hecho supuso un importante avance en la investigación del fitato en el campo 

de la química biomédica (Grases 1996).  

En los últimos años se ha comprobado que el fitato se absorbe a nivel 

gastrointestinal y,  por lo tanto, se encuentra de forma natural en los tejidos y 

fluidos corporales.  

De estudios en animales de experimentación (Grases 2000a) y en humanos (Grases 

2000b, 2001a) se deduce que los niveles de fitato guardan una relación directa y 

proporcional con el tipo de alimentación recibida y, para mantener unos niveles 

adecuados es necesario que esté presente en la dieta, ya que está demostrado que el 

organismo no es capaz de sintetizarlo en cantidades apreciables y una disminución 

en el consumo lleva aparejado un descenso en los niveles sanguíneos y urinarios. 
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Durante la revolución industrial del siglo XIX se produce un gran cambio en la dieta 

de los llamados países industrializados que ha llevado a que  en la actualidad la 

mayoría de los alimentos sean refinados; con ello se pierden componentes propios 

de los alimentos  de efectos beneficiosos para las personas que los consumen y de 

efectos perjudiciales a los que no los consumen.  

Durante las últimas décadas, el consumo de las fuentes más importantes de fitato 

(cereales y  legumbres) se ha reducido a la mitad y, por ello, es de esperar que  se 

den situaciones carenciales de esta sustancia. 

 

6.2   EL FITATO EN LA NATURALEZA. 

El fitato se localiza en grandes concentraciones en cereales, legumbres, frutos secos 

y semillas en general. Ello hace que sea el inositol fosfato más abundante de la 

naturaleza. 

 Los depósitos insolubles de fitato, que mayoritariamente se encuentran en forma de 

sal cálcico/magnésica o fitina se localizan, en el caso de las semillas, como 

inclusiones globulares enlazadas a la membrana y sirven como una fuente de 

reserva de fosfatos. El contenido más elevado de fitato se localiza en el germen de 

las semillas, en el llamado endosperma donde se encuentra en pequeñas cantidades, 

siendo el contenido aún menor en raíces, mientras que en el tronco, hojas y frutos el 

contenido en fitina es prácticamente indetectable. De hecho, el fitato representa el 

mayor aporte de fósforo para la semilla durante la germinación llegando a 

representar entre el 50 y 80 % del fósforo total. En la tabla 1 se muestra el 

contenido en fitato de diferentes semillas. 

Tabla 1. Contenido en fitato de diferentes semillas. 

      VEGETAL FITATO % 

           MAIZ     2-6.4 
           TRIGO   1.1-4.8 
          JUDIA      2.5 
      CACAHUETE      1.9 
          ARROZ      2.2 
        GIRASOL      1.9 
           SOJA   0.1-1.8 
        CEBADA      1.0 
      GUISANTE      0.9 
         AVENA      0.8 
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La presencia de fitato en fluidos biológicos (sangre, orina, saliva, fluido intersticial) 

de mamíferos se ha demostrado claramente. También se ha establecido la existencia 

de fitato intracelular en células de mamíferos. La mayor parte del fitato extracelular 

(en tejidos, órganos y fluidos biológicos) procede de su aporte exógeno 

(principalmente dietético aunque también puede aplicarse tópicamente) y no es 

consecuencia de una síntesis endógena, mientras que el fitato intracelular 

probablemente se origina en el interior de la célula (Grases,  2005).  

El fitato de la dieta se absorbe en pequeña proporción por ello, cuando se consumen 

dietas pobres en fitato sus niveles extracelulares decaen. De ello se deduce que los 

beneficios del fitato extracelular relacionados con la salud son debidos  a su aporte 

exógeno.  

6.3   MECANISMO DE ACCIÓN 

Cuando un sistema contiene mayores cantidades de soluto que la cantidad permitida 

por su solubilidad, se dice que está en situación inestable desde el punto de vista 

termodinámico (sistema sobresaturado) y más tarde o más temprano cristalizará 

para alcanzar el equilibrio. 

El tiempo que un sistema sobresaturado tarda en precipitar es muy variable y 

depende de factores cinéticos. Por este motivo no se producen en el organismo, en 

condiciones normales, cristalizaciones masivas, a pesar de encontrarse los fluidos 

biológicos sobresaturados en algunas sustancias. 

Las cristalizaciones patológicas  se ven explicadas por los siguientes factores: 

1. Factor termodinámico Existe una sobresaturación superior al valor 

habitual. 

2. Factor cinéticoPresencia de nucleantes heterogéneos (promotores de la 

cristalización), tales como macromoléculas, restos celulares o lesiones 

epiteliales. 

3. Factor cinéticoDéficit de inhibidores de la cristalización, que son 

sustancias que impiden o dificultan el desarrollo de los cristales (Grases 

1999, Grases 2000a). 

En condiciones fisiológicas estos factores normalmente se compensan evitando la 

formación de cristales. Ahora bien, si se produce una ligera modificación de alguno 
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de ellos que rompe ese equilibrio, se producen cristalizaciones indiscriminadas que 

acabarían provocando procesos patológicos. 

Sin embargo, la sobresaturación no permanece invariable en condiciones 

fisiológicas,  sino que oscila dentro de unos límites. Por ello son necesarios unos 

niveles adecuados de inhibidores de la cristalización cuando la sobresaturación 

alcanza su valor máximo, ya que evitaran que se formen partículas sólidas hasta que 

de nuevo se alcanzan los niveles óptimos. 

El fitato posee importantes propiedades inhibidoras de la cristalización del oxalato y 

fosfato cálcico.  

Este sistema permitirá que el organismo esté protegido frente al desarrollo de 

calcificaciones patológicas en los diferentes tejidos, sangre y orina,  como ocurriría 

con la formación y desarrollo de los cálculos renales o de calcificaciones a nivel 

cardiovascular (Grases, 2006a). 

Esto se comprueba a nivel clínico por el hecho de que la incidencia de litiasis renal 

cálcica es menor en los países con un consumo elevado de cereales no refinados, 

ricos en fitato, que la de los países desarrollados donde predomina el consumo de 

cereales refinados. 

El fitato posee también importantes propiedades antioxidantes. Tiene una gran 

afinidad para unirse al hierro actuando como un antioxidante natural resultando ser 

un potente inhibidor de la formación de radicales libres y protegiendo a las células 

de posibles daños ocasionados por estos radicales.  

 

6.4  ABSORCIÓN, DISTRIBUCIÓN Y EXCRECIÓN DEL FITATO 

En el año 2001 Grases y col. realizaron estudios en animales de experimentación  

que demostraron que los niveles de fitato en el organismo estaban directamente 

relacionados con su ingesta oral, hasta  alcanzar unos niveles plasmáticos máximos 

tanto con una dieta que contenía un 1% de fitato en forma de sal sódica, como con la 

misma dieta conteniendo un 0,12% de fitato en forma de sal cálcico-magnésica 

(fitina) proveniente de germen de garrofín (Grases, 2001a). 

Cuando se eliminó completamente el fitato de la dieta, su concentración urinaria 

disminuyó hasta valores no detectables a los 22 días tras la supresión su consumo. 

(Grases, 2000 b). 
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Al ir añadiendo cantidades crecientes de fitato a una dieta carente del mismo se 

demostró que con un consumo de fitato de 20,9 mg por kg de peso corporal, se 

alcanzaba una excreción urinaria máxima, que correspondía al 2% de la cantidad 

ingerida, y que aumentos posteriores en el consumo de fitato no originaban 

aumentos en la concentración de fitato en orina (Grases, 2000b). 

Estudios en humanos demostraron que una dieta totalmente exenta de fitato 

durante un periodo de 36 horas, produjo una disminución de los niveles en orina 

cercana al 50% (Grases, 2000c). El estudio de la absorción y excreción urinaria de 

fitato administrado oralmente a humanos demostró que después de un periodo de 

dos semanas de consumir una dieta pobre en fitato los niveles en orina de dos horas, 

disminuyeron alrededor del 90% y los niveles plasmáticos un 74% (Grases, 2001 b). 

De estos estudios se dedujo: 

 que los niveles urinarios y plasmáticos de fitato dependen 

básicamente de su ingesta con la dieta y  

 que el organismo no es capaz de producir síntesis endógena de novo a 

partir del inositol para mantener unos niveles normales.  

A partir de estos estudios también se demostró que el fitato se absorbia 

rápidamente, aunque en un bajo porcentaje del administrado oralmente, 

presentando un máximo de absorción a las 4 horas tras su ingesta (Grases, 2001 b). 

No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los valores de fitato 

urinario excretados, al administrar a individuos sometidos a dietas pobres en fitato, 

tres dosis y sales diferentes (Grases, 2001b). Puesto que al aumentar en más de 6 

veces la dosis ingerida no se producía un incremento considerable de la excreción 

urinaria de fitato, estos resultados concuerdan totalmente con los estudios 

realizados con animales de experimentación, en el sentido de demostrar que con 

dosis bajas de fitato se alcanzan valores de excreción urinaria máximos. Por otra 

parte, estos resultados también demuestran que las cantidades de fitato excretadas 

en la orina no se modifican con el tipo de sal suministrada.  Ello probablemente sea 

debido a que una parte importante de la absorción del fitato tenga lugar a través de 

la mucosa estomacal en forma de especie protonada, siendo por tanto 

independiente de la sal inicial suministrada. 
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En los mismos individuos, el consumo de una dieta con un contenido normal en 

fitato, transcurridos 15 días con una dieta pobre en fitato, produjo un aumento 

paulatino de los niveles urinarios de fitato. Sin embargo, a los 16 días aún no se 

habían estabilizado los valores alcanzados. Los valores de concentración plasmática 

del fitato estaban directamente relacionados con los de su excreción urinaria 

producida durante las dos horas anteriores a la recogida de la muestra sanguínea. 

Ello demuestra que la concentración de fitato urinario puede utilizarse como un 

marcador del estatus de fitato en el organismo. 

El consumo de fitato no es regular, la dieta humana es en la mayoría de las ocasiones 

una dieta bastante variada, al contrario de lo que ocurre con los animales de 

experimentación a los que se les suministra continuamente la misma dieta, de ahí 

que los niveles urinarios se incrementen y estabilicen más rápidamente en los 

animales de experimentación. 

El fitato está distribuido en todos los órganos y fluidos del organismo analizados 

como ya se demostró en otros estudios. La determinación de la concentración de 

fitato en animales de experimentación alimentados con una dieta sintética a la que 

se añadió fitato en forma de sal sódica, evidenció que las concentraciones variaban 

según las características de los tejidos, desde valores de 0,2 mg/L en plasma hasta 

valores de 20 mg/g en el cerebro, mientras que cuando se suministró la misma dieta 

carente de fitato los valores se redujeron a 0,02 mg/L en plasma y 0,9 mg/g en 

cerebro (Grases,  2001 c). 

Por último, se hicieron estudios de toxicidad aguda del ácido fítico y del fitato 

sódico, administrados por vía oral, con ratas y ratones que determinaron una DL50 

situada entre 400 y 2.750 mg/kg (Fujitani 1987, Ichikawa 1987). 

Por otra parte, no existen diferencias estadísticas en los perfiles de absorción y 

excreción de fitato dependiendo de las condiciones estomacales, por lo que éste 

puede tomarse tanto durante, como entre las comidas con la misma eficacia, tal y 

como se puso de manifiesto en un estudio reciente (Grases,  2006b). 

6.5  EFECTOS DEL FITATO A NIVEL ÓSEO 

La patología más ampliamente estudiada desde los años 90 y en la que existe mayor 

evidencia científica de la relación que existe entre el consumo o no de fitato y su 

presencia en la orina es la litiasis renal,  gracias a los trabajos de Grases y col en este 
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campo. Recientemente este mismo grupo ha publicado, como ya hemos indicado, un 

trabajo sobre el papel del fitato en las  calcificaciones cardiovasculares (Grases, 

2006a).   

Hasta hace muy poco, cuando se analizaba la literatura científica buscando trabajos 

que relacionaran el fitato con patologías óseas, sólo se encontraban referencias al 

efecto provocado por el consumo de fitato sódico sobre la absorción intestinal de 

calcio. 

Ya se ha comentado anteriormente que era conocido desde los años 90 el papel de 

los polifosfatos en la inhibición de la cristalización de las sales de calcio.  

Que el pirofosfato estaba presente en orina y suero y que podía prevenir la 

calcificación al unirse a la hidroxiapatita fue demostrado por Fleisch, sin embargo, 

los estudios en animales de experimentación demostraron que la inhibición de las 

calcificaciones ectópicas en vasos y riñones sólo se producía cuando administraba el 

pirofosfato en inyección, más que si se administraba de forma oral. Con la 

administración oral se producía su hidrólisis, lo que inactivaba el pirofosfato e hizo 

que se buscaran análogos que fueran más estables. 

Los bisfosfonatos son sustancias análogas a los pirofosfatos, que se vio que tenían 

una gran afinidad por la hidroxiapatita y que podían prevenir la calcificación, tanto 

in vitro como in vivo, incluso cuando se administraba por via oral a los animales de 

laboratorio.  

Los bisfosfonatos, como inhibidores de la cristalización, se unían al núcleo o a las 

caras  del cristal y alteraban su desarrollo. 

Ahora bien, la adhesión de estos compuestos a las caras del cristal también podía 

provocar una inhibición de su disolución. 

Estas propiedades de los bisfosfonatos y que este efecto se lograra con la 

administración oral dio lugar a diversos estudios que examinaban su utilización 

potencial como inhibidores de la reabsorción ósea.  

En la actualidad, son muchos los estudios con diferentes bisfosfonatos, tanto a nivel 

experimental como a través de ensayos clínicos, que han demostrado que se logra 

una inhibición de la reabsorción ósea mediada por osteoclastos (Fleisch 1993, Bell  

1997, Fleisch 1997, Palomo 2006). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_AbstractPlus&term=%22Fleisch+H%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_AbstractPlus&term=%22Bell+NH%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_AbstractPlus&term=%22Fleisch+HA%22%5BAuthor%5D
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Los fitatos ya han demostrado que son capaces de inhibir la cristalización de sales 

de calcio, tanto en orina como en tejidos blandos, de forma similar  a otros 

polifosfatos como los pirofosfatos y los bisfosfonatos. 

Recientemente, el Dr. Grases y un equipo de investigadores del IUNICS (Institut 

Universitari d’Investigació en Ciències de la Salut) consiguieron determinar el efecto 

in vitro del myo-inositol hexafosfato (fitato) en el hueso. 

En el citado estudio se comparan los efectos del fitato y de dos bisfosfonatos 

(alendronato y etidronato) con la intención de evaluar el posible uso del fitato como 

inhibidor de la reabsorción ósea. Se demostró que la preincubación de una 

disolución in vitro de hidroxiapatita (HAP) con fitato fue capaz de inhibir la 

disolución de HAP mediada con ácido, de una forma dependiente de la 

concentración. 

El efecto del fitato inhibiendo la disolución de HAP fue similar al obtenido con 

alendronato y superior al obtenido con etidronato. Estos datos nos hacen pensar 

que el fitato puede jugar un papel en la prevención de la osteoporosis y, además 

coincide con los datos del Dr. A. López (López-González, tesis doctoral 2007).  

Estudios en animales  demostraron que cuando el fitato se suplementaba en la dieta, 

los niveles en hueso llegaban a ser consistentes, pero que una vez que el fitato era 

eliminado de la dieta la concentración en hueso disminuía drásticamente hasta 

niveles prácticamente indetectables (Grases, 2001d).  
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CAPITULO 2: 

INFLUENCIA DEL CONSUMO DE FITATO SOBRE LA 

MASA ÓSEA EN MUJERES POSMENOPÁUSICAS DE 

MALLORCA 
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1. OBJETIVOS. 

 

Objetivos específicos. 

1. Determinar la influencia del consumo de fitato, según el número de veces a la 

semana que consume, en los valores de densidad mineral ósea determinada 

mediante densitometría DEXA de calcáneo en mujeres postmenopausicas. 

2. Determinar  la influencia del consumo de fitato, según el consumo se 

considere adecuado o no, en los valores de densidad mineral ósea 

determinada mediante densitometría DEXA de calcáneo en mujeres 

postmenopausicas. 

3. Determinar la influencia del consumo de fitato, según el número de veces a la 

semana que consume, en los valores de densidad mineral ósea determinada 

mediante densitometría DEXA de columna lumbar y cuello femoral en 

mujeres postmenopausicas. 

4. Determinar la influencia del consumo de fitato, según el consumo se 

considere adecuado o no, en los valores de densidad mineral ósea 

determinada mediante densitometría DEXA de columna lumbar y cuello 

femoral en mujeres postmenopausicas. 

 

2. INTRODUCCION. 

 

La mayor longevidad alcanzada actualmente por la población ha condicionado un 

progresivo aumento de determinadas enfermedades como la osteoporosis. La 

población femenina española tiene una esperanza de vida al nacer de más de 80 

años, por ello la menopausia es una etapa larga de su vida. 

La osteoporosis es una enfermedad con una prevalencia muy elevada, se la 

considera  la enfermedad metabólica ósea más frecuente, aunque los diferentes 

autores  difieren en los valores de prevalencia.  En la población española, en una 

amplia muestra de mujeres mayores de 50 años, se encontró una prevalencia de 

osteoporosis del 26%. Por grupos de edad el 9% estaba entre los 50 y 59 años, el 

24% entre los 60 y los 69 años y el 40% entre los 70 y 79 años1. En cambio Melton 

et al en 1989, en mujeres norteamericanas blancas, encontró valores de prevalencia 
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inferiores, de un 7.6% para las mujeres de 50 a 59 años  y de un 25% para las de 70 

a 79 años. 

En el 2001 el NIH Consensus Development Panel 2, introduce un nuevo concepto en 

la definición de osteoporosis y la define como: Enfermedad esquelética 

caracterizada por  una resistencia ósea disminuida que predispone a una persona a 

un riesgo aumentado de fractura.  En términos generales alrededor del 40% de las 

mujeres mayores de 50 años podrán tener una  fractura osteoporótica  Este nuevo 

concepto de resistencia ósea viene determinado por la masa ósea (expresada en 

gramos de mineral por unidad de superficie o volumen) y por calidad del hueso y las 

propiedades del mismo (macro y microarquitectura). La cantidad de hueso es 

fácilmente medible con la densitometría. En la calidad del hueso influyen distintas 

características macro y microscópicas. 

La pérdida de masa ósea es un fenómeno fisiológico asociado a la edad3. En las 

mujeres empieza hacia los 40 años y se acelera en los primeros años después de la 

menopausia. En los varones empieza más tardíamente y  su evolución es más lenta. 

Se sabe que el pico de masa ósea se adquiere entre los 20 y 30 años y en el mismo 

influyen sobre todo los factores genéticos (raza, sexo y herencia). A partir de este 

momento se van produciendo  pérdidas  de masa ósea que parecen estar más 

influenciados por los factores adquiridos (esteroides gonadales y hormona de 

crecimiento), momento de la pubertad, alimentación (ingesta de calcio) y ejercicio. 

Una vez alcanzado el “pico de masa ósea” el esqueleto adulto sufre lo que se llama 

un “proceso de remodelación” resultado de la acción sucesiva y acoplada de 

osteoclastos (que destruyen hueso) y osteoblastos (que forman hueso nuevo que 

sustituye el viejo).  

A partir de  la menopausia se produce una situación de alto remodelado óseo, con 

una pérdida del equilibrio fisiológico entre resorción y formación, con lo que se 

produce una pérdida acelerada que afecta fundamentalmente al hueso trabecular.  

En conjunto se atribuye a la menopausia  la responsabilidad directa de 

aproximadamente el 50% de la pérdida de masa ósea en la mujer a lo largo de la 

vida, esto hace que sea más propensa que el varón a padecer osteoporosis; Sosa 

Enríquez 4 encontró que la proporción  de osteoporosis en edades avanzadas era de 

8 a 1. 
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Desde 1994 (WHO, 1994) el diagnóstico de osteopenia y osteoporosis en la mujer 

posmenopáusica se basa en criterios densitométricos. 

El método ideal para la determinación precisa de la masa ósea  es la densitometría 

ósea con tecnología DEXA con mesa estable. El principio físico fundamental en que 

se basa la DEXA es la medición de la transmisión de los rayos X con energías 

fotónicas altas y bajas a través de la zona a explorar. La dosis de radiación que se da 

al paciente es muy baja y la técnica tiene una alta precisión, entre 0.5 -2% y se puede 

repetir. Los resultados se expresan en gramos de mineral óseo por área proyectada 

(g/cm2). Se sabe que la evaluación de la densidad mineral ósea de una zona 

determinada es la mejor forma de predecir fracturas en esa región concreta. 

Figura 1. Densitometría central 

 

 

Para poder expresar de forma gradual la intensidad de la pérdida ósea se han  

definido los puntos de corte en densitometría central: 

 Normal: valor de densidad mineral ósea (DMO) superior a – 1 DE (desviación 

estándar) de T-score 

 Osteopenia: valor de DMO entre -1 y -2.5 DE de T-score 

 Osteoporosis: valor de DMO inferior a -2.5 DE de T-score 

 Osteoporosis establecida: valor de DMO inferior a -2.5 DE de T-score 

Para densitometría periférica los puntos de corte son diferentes. 

 Normal, cuando el T-score alcanza valores hasta –0.6 DE 

 Osteopenia si los valores del T score  son entre –0.6 DE y –1.6 DE 

 Osteoporosis cuando los valores son inferiores a –1.6 DE 
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Los densitómetros periféricos emiten escasa radiación y son de fácil manejo y 

transporte. Algunos autores5 consideran que los DEXA periféricos pueden ser útiles 

en la predicción del riesgo de fractura, aunque se precisa mayor información para 

recomendar la utilización como  única técnica de medida en la práctica asistencial. 

Los equipos DEXA periféricos permiten una valoración adecuada de la densidad 

mineral ósea (DMO). Suponen una alternativa a los equipos tradicionales pues son 

económicos, rápidos y permiten realizar la determinación en la propia consulta6. 

Para otros autores la densitometría periférica es aceptable y práctica pero sus 

resultados sólo se comparan moderadamente con los obtenidos con la 

densitometría central. Su rendimiento se incrementa si se tienen en cuenta factores 

particulares de mayor riesgo de osteoporosis7.  

Figura 2. Densitometría periférica 

 

 

Desde hace muchos años se ha asociado el consumo de fitato con descensos en los 

niveles de masa ósea; Mellanby8 demostró que perros alimentados con dietas ricas 

en fitato sódico presentaban un descenso en la absorción intestinal de calcio que les 

ocasionaba raquitismo. Cuando se sustituía el fitato sódico (ácido fítico) por fitato 

cálcico-magnésico (fitina), que es la sal que generalmente se encuentra de forma 

natural en las semillas vegetales, y se utilizaban dietas equilibradas no se 

observaban efectos antinutrientes9. 

La acción biológica real del fitato se descubrió recientemente, en 1996 cuando se 

demostró que el fitato estaba presente en la orina humana10. Sus niveles guardan 

una relación directa y proporcional con el tipo de alimentación recibida, ya que está 

demostrado que el organismo no es capaz de sintetizarlo en cantidades apreciables. 

El fitato se encuentra en concentraciones elevadas en cereales, legumbres, frutos 

secos y semillas enteras en general. Estudios en animales han demostrado que se 
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alcanzan niveles plasmáticos máximos cuando la dieta contiene un 0,12% de fitina11 

y que consumos de fitina de 20,9 mg/kg de peso corporal consiguen que se alcance 

la máxima excreción urinaria; además, los aumentos posteriores en el consumo no 

originan aumentos en la excreción urinaria12. Para alcanzar estos niveles máximos 

de excreción urinaria se necesita un consumo de alimentos ricos en fitina de al 

menos tres veces a la semana. 

Desde hace años se conocen los efectos del consumo de fitina en la litiasis renal 13-16 

y en las calcificaciones cardiovasculares17 y recientemente se ha empezado a 

estudiar cómo actúa en el hueso y cuál es su papel en la osteoporosis18. 

Partiendo de la analogía química de la fitina con los bifosfonatos, se ha demostrado 

que la pre incubación de una disolución in vitro de hidroxiapatita con fitina fue 

capaz de inhibir la disolución de la hidroxiapatita mediada con ácido de una forma 

dependiente a la concentración. El efecto de la fitina inhibiendo la disolución de 

hidroxiapatita fue similar al obtenido con alendronato y superior al obtenido con 

etidronato19. Estos datos hacen pensar que el consumo adecuado de fitina puede 

jugar un papel en la prevención de la osteoporosis. Un estudio reciente publicado 

por nuestro grupo20 muestra que el consumo de fitato mejora los niveles de masa 

ósea y protege frente a la presencia de otros factores de riesgo clásicos de 

osteoporosis. 

Es conocido que  existe una importante asociación entre la dieta y la mineralización 

ósea. Los factores nutricionales actúan sobre el pico de masa ósea, pero también 

sobre la pérdida ósea relacionada con la edad y la fortaleza muscular21. Por ello para 

mantener una adecuada salud ósea no debemos olvidar mantener una alimentación 

saludable. Dada la importancia que han adquirido los nutrientes, en los últimos años 

se han desarrollado numerosos estudios al respecto. 

Existen diferentes métodos para estimar la ingesta de alimentos y nutrientes en los 

individuos de un estudio y se clasifican en directos, si la información se obtiene del 

individuo, e indirectos, si la información se obtiene de un grupo de personas bajo 

estudio. 

La recogida de datos sobre consumo de alimentos mediante encuesta individual, es 

la forma que se utiliza con mayor frecuencia en la investigación de las relaciones 

entre dieta y enfermedad (o entre dieta y estado nutricional) 22.  
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Existen numerosos modelos de cuestionarios individuales establecidos de forma 

estándar. La elección del más idóneo dependerá del tipo de información que se 

quiere recoger. Se conocen cuatro modelos clásicos: 

1. La historia dietética: se trata de recoger el consumo habitual de alimentos y 

bebidas, así como cualquier detalle que se considere importante en relación 

con los hábitos alimentarios del sujeto en estudio. El encuestador debe ser 

una persona entrenada. 

2. Registro o diario dietético: la persona encuestada o un familiar, anota en 

formularios adecuados, durante un periodo de tiempo determinado, cada uno 

de los alimentos y bebidas consumidos. Este método es considerado el patrón 

de referencia para validar otros métodos23 

3. Recordatorio de 24 horas: consiste en definir y cuantificar todas las comidas 

y bebidas ingeridas durante un periodo anterior a la entrevista, 

habitualmente las 24 horas antes de la misma.  

4. Cuestionario de frecuencia  de consumo de alimentos (CFCA): se trata de un 

método directo de estimación  de la ingesta individual, de formato estructurado. 

El individuo encuestado debe responder el número de veces que, como promedio, 

ha ingerido un alimento determinado durante un periodo determinado del 

pasado, contestando así a un cuestionario diseñado a tal efecto. Se basa en tres 

ejes fundamentales: una lista determinada de alimentos, unas frecuencias de 

consumo en unidades de tiempo y una porción estándar establecida como punto 

de referencia. 

Este último método tiene las siguientes ventajas: la rapidez y eficiencia para 

determinar el consumo habitual de alimentos durante un periodo de tiempo en 

un estudio epidemiológico poblacional, su uso no altera el patrón de consumo 

habitual, y sobre todo la capacidad de clasificar individuos en categorías de 

consumo mediante este método. Además, es barato y fácil de utilizar, no requiere 

entrevistadores adiestrados, y los datos son fáciles de manejar a la hora de su 

tratamiento informático.  

La desventaja es que hay que establecer la validez para cada nuevo cuestionario 

y población. 

Para valorar la reproducibilidad de un cuestionario es necesario comprobar que 

existe similitud entre los resultados obtenidos en dos momentos diferentes.  
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La validez del cuestionario o habilidad para estimar ingestas similares a otros 

métodos se estudia comparando sus resultados con los obtenidos por otros 

métodos considerados como referencia, como son los registros dietéticos y los 

recordatorios de 24 horas.24,25,26  

Estudios recientes evidencian que la validez y reproducibilidad de los CFCA está 

muy condicionada por las características de su diseño27. Algunos autores han 

demostrado la validez de este tipo de cuestionarios para relacionar el consumo 

de alimentos y otros nutrientes  con la masa ósea28.  

Los CFCA son capaces de clasificar a los individuos de una población según su 

consumo, lo cual permite realizar comparaciones. 

 

3. MATERIAL Y MÉTODO. 

Se ha realizado un doble estudio densitométrico a un grupo de mujeres 

posmenopáusicas de Mallorca con edades comprendidas entre los 47 y los 60 años. 

A todas ellas (443 mujeres) se les realizó una densitometría DEXA periférica de 

calcáneo, y a un grupo de ellas elegidas aleatoriamente (45,82% del total, lo que 

supone 203 mujeres) se les realizó una densitometría de columna lumbar y cuello 

de fémur. Aunque no se realizaron ambas mediciones en todas las participantes, el 

elevado porcentaje en que sí se hizo y la aleatoriedad nos permiten extrapolar los 

resultados a todo el colectivo. 

En todas las mujeres se determinó el consumo de fitato mediante encuesta 

alimentaria. 

Criterios de inclusión y exclusión 

Se consideró criterio general de inclusión a las mujeres posmenopáusicas 

teóricamente normales, excluyéndose, mediante valoración clínica y analítica, todas 

aquellas que: 

1. Presentaban alguna enfermedad que pudiera influir en la mineralización 

ósea.  

2. Que recibieran tratamientos farmacológicos que pudieran modificar la 

densidad mineral ósea (bifosfonatos, raloxifeno...).  

3. Menopausia prematura natural o quirúrgica antes de los 45 años. 



 

148 
 

4. Presencia de prótesis u otros artefactos en las diferentes localizaciones 

donde se realizaban las mediciones. 

5. Lesiones localizadas en la zona de medida como fracturas o calcificaciones de 

la aorta lumbar, la escoliosis importante con alteraciones morfológicas 

vertebrales o con componente rotatorio y las deformidades en los pies que 

impidan el apoyo adecuado del talón. 

6. Menopausia superior a 5 años. 

7.  No aceptar participar en el estudio. 

 

Medida de la densidad ósea 

A NIVEL PERIFÉRICO: 

En primer lugar, a todas las mujeres incluidas en el estudio se les realizó una 

densitometría con DEXA periférica de calcáneo derecho, es decir, en el calcáneo del 

pie dominante en la población española, utilizamos la técnica de Absorciometria 

dual de rayos X (DEXA) periférica. El aparato que se empleó es el modelo PIXI 

(peripheral instantaneous X-ray imaging) LUNAR®. 

Se siguieron las indicaciones de los fabricantes para la realización de las pruebas y la  

interpretación de los resultados. Diariamente se realiza un calibrado del aparato 

empleando los fantomas que el propio fabricante suministra, de esta forma 

aseguramos que se consiga un correcto funcionamiento y podemos garantizar que 

las mediciones serán correctas. 

Para evitar el sesgo que supone la utilización de diferentes técnicos (sesgo 

interobservador) las mediciones  son realizadas siempre por la misma persona. 

MEDICION CENTRAL 

A un porcentaje del grupo de mujeres (45,82%), elegidas de forma aleatoria, a las 

que habíamos determinado la DMO en calcáneo, se les realizó también 

densitometría con DEXA en la columna lumbar (L2, L3, L4) y en el fémur proximal 

derecho, es decir, en el fémur dominante en la población española. con el fin de 

confirmar el diagnóstico, ya que la prueba central es considerada el “gold estándar” 

en la determinación de la DMO. 

Se utilizó un aparato Norland XR-46 (Norland Medical Systems, Inc) y siempre el 

mismo aparato para todas las mediciones. 
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El densitómetro utilizado consta de: 

a) Unidad de exploración. Esta integrada por un tubo de rayos X, un sistema 

de detección de radiaciones gamma y un ordenador encargado de 

gobernar el sistema, producir digitalización y análisis de imagen, y, 

finalmente aportar los datos densitométricos. 

b) Consola de control. Esta provista de monitor de visualización de 

imágenes, teclado de control del ordenador, impresora y un sistema de 

almacenamiento de los datos. 

El sistema de rayos X está formado por un tubo emisor que emite de forma pulsátil 

dos haces de 70 y 140 KeV de energía, colimados puntualmente mediante 

colimadores de Erbio y latón respectivamente. 

Antes de cada exploración, y de forma automática, se lleva a cabo un proceso de 

autocalibrado con un disco interno con cuatro estándares de densidad diferentes. El 

sistema de generación de imagen se basa en una escala digital proporcional al 

contaje de radiación efectuado por el cristal escintilador de ioduro de Cesio en cada 

punto que, posteriormente, se refleja en pantalla en una escala de blanco grises. 

El cálculo de la densidad se realiza a través de un proceso matemático que se inicia 

con la diferenciación del tejido óseo respecto a los tejidos blandos (diferencial de la 

captación del haz de baja y alta energía), determinación del área explorada, 

determinación del contenido mineral, y con el cociente de ambos, la densidad por 

unidad de superficie. 

El procedimiento operativo se inicia con la colocación del paciente en decúbito 

supino sobre la unidad de exploración, desprovisto de cualquier objeto metálico 

sobre las áreas a explorar. Cuando se realiza la exploración de la columna lumbar se 

corrige la lordosis fisiológica mediante la elevación de los miembros inferiores 

sobre un soporte de goma espuma, con una angulación de 45º del fémur respecto al 

plano de exploración29. 

Posteriormente se realiza la colocación de la extremidad proximal del fémur no 

dominante colocando una férula de rotación interna de unos 10º en el pie 

homolateral para corregir la discreta rotación externa a que está sometida la 

articulación de la cadera 30. 

Una vez colocada la persona, se sitúa el eje fuente-detector en la perpendicular a la 

5ª vértebra lumbar (aproximadamente unos 2-3 cm por debajo del ombligo) o en la 
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zona media externa del Trocánter mayor, localizando por palpación, con la ayuda de 

un localizador provisto de una emisión láser, en columna lumbar o cadera 

respectivamente. Se determina un campo de exploración de 15-20 cm de largo y 10-

15 cm de ancho, en función del tamaño del paciente, y se efectúa un barrido en 

líneas de 0,10 cm, con una resolución de cada punto de 0,0965 cm y una velocidad 

de barrido de 21 mm/s. 

Una vez finalizada la exploración y con la imagen digitalizada en pantalla se procede 

al análisis de la misma. El técnico selecciona el campo útil de exploración, que en el 

caso de la columna lumbar se limita desde el borde superior de L1 al inferior de L4, 

con una anchura de 119 píxeles homogéneamente distribuidas a ambos lados. En el 

caso de la cadera se sitúan los márgenes unos 5 píxeles por fuera del borde del 

Trocánter mayor (lado externo) y de los bordes superior e interior de la articulación 

de la cadera (lado superinterno) y 10 píxeles por debajo del Trocánter menor (lado 

inferior). 

Una vez seleccionado el campo de exploración se delimitan automáticamente los 

diferentes subsectores óseos (vértebras por separado o cuello, Trocánter, 

intertrocantérea, triángulo de Ward), si bien en ocasiones es precisa la colocación 

manual para conservar la máxima homogeneidad (por ejemplo situar la separación 

intervertebral en la zona media del espacio discal o la caja de limitación del cuello 

femoral lo más tangentemente posible al Trocánter mayor31. 

A continuación, el sistema informático realiza las diferentes operaciones 

matemáticas para calcular la densidad, exigiendo, en un punto intermedio, la 

comprobación de la consideración del tejido óseo que se había seleccionado para el 

cálculo, momento en el cual es posible la adición o eliminación de zonas 

erróneamente consideradas (siempre en función de las diferencias de densidad) 

como tejidos blandos u óseos. 

Una vez termina el proceso de cada zona explorada, y dentro de ella de los 

subsectores establecidos, se obtienen los valores del área en cm², contenido 

 Al igual que en las mediciones a nivel periférico, fueron realizadas siempre por el 

mismo personal sanitario, especialmente entrenado y formado, para evitar el sesgo 

interobservador. 

En ambas mediciones para la realización de las pruebas y la interpretación de los 

resultados se siguieron las indicaciones de los fabricantes y los criterios 
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internacionales, especialmente el de la OMS. Se realizó un calibrado periódico de los 

aparatos según indican sus fabricantes, en el caso del densitómetro periférico el 

calibrado es diario utilizando los fantomas que lleva el aparato. 

CUESTIONARIO 

Previamente a la realización de las densitometrias, tanto periféricas como centrales, 

se entrevistó a todas las mujeres de manera individual mediante un cuestionario 

estructurado que contestaban bajo supervisión de personal sanitario. 

 Dicho cuestionario constaba de diferentes apartados:  datos socio demográficos,  

antecedente familiares de osteoporosis, consumo de determinados fármacos, 

existencia previa de determinadas patologías, consumo de calcio y fitato, hábitos 

tóxicos, historia obstétrico-ginecológica y ejercicio físico. 

El personal sanitario ayudaba a todas las personas a recordar su historial de salud, 

de manera que la recogida de datos fuera lo más completa y exacta posible. Se 

recordaban los medicamentos y patologías que con mayor frecuencia actúan sobre 

la densidad mineral ósea, se hacía un repaso de los hábitos tóxicos y nutricionales, 

en definitiva se trataba de no dejar escapar ningún dato relevante de la historia  de 

las mujeres que entraban a formar parte del estudio. 

Los parámetros antropométricos se determinaron mediante tallímetro y balanza  

homologada y calibrada. 

Medida del consumo de fitato 

El consumo de fitato,  ante  la imposibilidad de realizar mediciones en fluidos 

corporales de los niveles de fitato debido a su complejidad y alto coste, se determinó 

mediante autodeclaración, empleando para ello una encuesta elaborada por nuestro 

grupo, y no validada, donde se reflejaba el consumo de alimentos ricos en fitato.  

Para que fuera más fiable se estableció un sistema de confirmación de los datos de 

consumo, de forma que la encuesta se pasaba en dos ocasiones: al realizar la 

densitometría de calcáneo y cuando se realiza la densitometría de columna lumbar  

y de cuello de fémur.  

Los estudios anteriores de nuestro grupo establecen la buena correlación entre el 

consumo declarado y los niveles obtenidos en orina y otros tejidos. 

Para establecer el consumo de fitato tenemos en cuenta los tres principales grupos 

de alimentos que implican un aporte significativo de esta sustancia: legumbres, 

cereales integrales y frutos secos. 
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Para considerar que se ingiere una cantidad adecuada de fitato es necesario que el 

consumo sea de al menos dos veces a la semana de uno de los alimentos 

pertenecientes a estos grupos. En estudios realizados anteriormente11,12,15  por 

investigadores del Institut Universitari d’investigació en Ciencies de la Salut 

(IUNICS) se determinó que con el consumo de alimentos ricos en fitato al menos dos 

veces a la semana se conseguían niveles máximos de fitato tanto en orina como en 

otros tejidos. Por debajo de ese nivel de consumo los valores en los distintos tejidos 

eran proporcionales. Debido a estos estudios se han establecido los diferentes 

puntos de corte en el consumo de fitato: no consumidores, consumidores de 

alimentos ricos en fitato una vez a la semana y consumidores de al menos dos veces 

a la semana. 

La influencia del consumo de fitato sobre los valores de densidad mineral ósea se 

establecerá de dos formas: por un lado, teniendo en cuenta sólo si se consume la 

cantidad adecuada o no y, por otro, teniendo en cuenta el número de veces a la 

semana que se consume. 
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Grado de concordancia en el consumo autodeclarado de fitato 

 

      Medida 2   

  No 
consumo 

1/semana 2/semana 3 ó 
más/semana 

  No consumo 116 5 1 0 

Medida 1 1 /semana 2 107 2 0 

  2 /semana 0 3 100 2 

  3 ó 
más/semana 

0 1 5 89 
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CUESTIONARIO 

 
EDAD.  SEXO. 
 
PESO.   ALTURA. 
 
ÍNDICE DE MASA CORPORAL. 
 
EJERCICIO FÍSICO. 
 
Sedentario.   No sedentario. 
 
TABACO. 
 
Consumo habitual. (indicar cantidad y antigüedad).                   No consumo. 
 
ALCOHOL. 
 
Consumo habitual. (indicar cantidad y antigüedad).  No consumo habitual 
 
FÁRMACOS.   
Si   No 
 
PATOLOGIAS.   
 
Si   No 
 
ANTECEDENTES FAMILIARES DE OSTEOPOROSIS. 
 
CONSUMO DE CALCIO.   
 
Consumo adecuado de calcio  No consumo adecuado de calcio 
 
CONSUMO DE FITATO. 
 
Especificar consumo semanal de: 

 Legumbres. 
 Frutos secos. 
 Fibra (alimentos integrales). 

 
MENARQUIA. 
 
Normal  (hasta 15 años)    Tardía (mayor de 15 años)  
 
MENOPAUSIA. 
Si 

Precoz (< 45 años)   Quirúrgica   Normal  
No  
 
EMBARAZOS. 
 
Si Indicar número (incluidos los que no llegan a término). 
No 
 
ANTICONCEPTIVOS HORMONALES. 
 
Si   No 
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Análisis estadístico 

La predeterminación del tamaño muestral se calculó por métodos de estimación, 

empleando el programa Ene 2.0. El número total de mujeres postmenopáusicas 

necesarias para conseguir los objetivos era de 197. El número inicial de mujeres que 

comenzó el estudio fue de 234 y el final fue de 203 una vez eliminadas diversas 

mujeres por no cumplir los criterios de inclusión o bien por cumplir algún criterio 

de exclusión, en total 31 mujeres. (ver tabla1). 

 

Tabla 1. Motivos de exclusión al estudio 

Motivo de exclusión n 

Enfermedades que afectan a la mineralización 2 

Tratamientos farmacológicos (bifosfonatos) 8 

Menopausia precoz (< 45 años) 6 

Artefactos en columna 1 

Alteraciones columna (escoliosis ) 2 

Menopausia > 5 años 12 

No aceptación 0 

 

 

Para valorar las diferencias de la densidad mineral ósea entre los grupos según el 

consumo de fitato se utilizó el análisis de la varianza (previa prueba de la 

homocedasticidad). 

Para valorar el grado de concordancia tanto entre las mediciones con los dos tipos 

de densitómetros utilizados como en las dos encuestas alimentarias para valorar el 

consumo de fitato se utilizó el índice kappa de Cohen. 

Los análisis estadísticos se realizaron mediante el programa G-stat 2.0 

Previo a la realización del estudio se solicito la autorización del Comité ético de 

investigación de Baleares que la otorgó con nº IB 1027/08 PI. 

A todos los pacientes se les solicitó aceptación para ser incluidos en el estudio y 

firmaron el consentimiento informado. 
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4. RESULTADOS. 

Se ha realizado un doble estudio, por una parte se realizaron 433 densitometrías de 

calcáneo en mujeres postmenopausicas y en segundo lugar a un grupo elegido 

aleatoriamente de ellas, 203 mujeres, se les realiza una densitometría de columna 

lumbar y cuello femoral. Un estudio de estas características obliga a determinar el 

grado de concordancia entre las diferentes mediciones realizadas en cada uno de los 

grupos y con cada uno de los instrumentos empleados de manera que los resultados 

obtenidos puedan ser comparados. Para obtener el grado de concordancia se 

emplea el índice kappa de Cohen. 

El grado de concordancia kappa de Cohen de las mediciones con ambos 

densitómetros resultó ser muy alto tal y como se muestra en la tablas siguientes. 
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Tabla 2. Grado de concordancia entre las mediciones de  C Lumbar-C Fémur 

 

      C FÉMUR     

    NORMAL OSTEOPENIA OSTEOPOROSIS   

  NORMAL 87 3 1 91 

COLUMNA OSTEOPENIA 5 68 2 75 

  OSTEOPOROSIS 0 3 34 37 

    92 74 37 203 
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Tabla3. Grado de concordancia entre las mediciones de  C Lumbar- Calcáneo 

 

      COLUMNA     

    NORMAL OSTEOPENIA OSTEOPOROSIS   

  NORMAL 80 10 1 91 

CALCÁNEO OSTEOPENIA 3 66 6 75 

  OSTEOPOROSIS 0 4 33 37 

    83 80 40 203 
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Tabla 4. Grado de concordancia entre las mediciones de  C Fémur- Calcáneo 

 

      C FEMUR     

    NORMAL OSTEOPENIA OSTEOPOROSIS   

  NORMAL 81 9 2 92 

CALCÁNEO OSTEOPENIA 1 69 4 74 

  OSTEOPOROSIS 1 2 34 37 

    83 80 40 203 
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El grado de concordancia de los dos cuestionarios de consumo de fitato también fue 

elevado con un  índice de kappa de Cohen  de 0.9745. 

Las características de ambas poblaciones en lo referente a los factores de riesgo que 

pueden afectar a la DMO son las siguientes: 

Tabla 5. Densitometría de calcáneo. 

  Bajo consumo Alto consumo   

  % % p 

Ejercicio físico 49,7 48,6 > 0,05 

Tabaco 34,1 33,5 > 0,05 

Alcohol 6,1 5,7 > 0,05 

Fármacos 14,8 15,3 > 0,05 

Antecedentes familiares 20,8 23,7 > 0,05 

Consumo Calcio 74,6 75,1 > 0,05 

Anticonceptivos orales 44,8 45,6 > 0,05 

Patologías 12,8 11,9 >0,05 

 

Tabla 6. Densitometría columna lumbar y cuello femoral. 

    Bajo consumo     Alto consumo     

  media dt IC 95% media dt IC 95% p 

Edad 50,1 4,2 49,6-51,3 50,5 4,4 49,4-51,2 > 0,05 

IMC 25,4 4,4 24,1-26,1 25,3 4,1 24,3-25,8 > 0,05 

Nº embarazos 1,8 1,3 1,6-2,1 1,8 1,2 1,4-1,8 > 0,05 

Edad menarquía 12,7 1,7 12,1-13,1 12,9 1,7 12,3-12,9 > 0,05 

 

En ambos casos, tanto en el subestudio de calcáneo como en el de densitometría 

central, se observa que en ambas poblaciones, las que tienen un bajo consumo de 

fitato y las que lo tienen alto, no existen diferencias estadísticamente significativas 

en la proporción de mujeres en ninguno de los factores de riesgo analizados. De esta 

manera podemos decir que ambas poblaciones son similares en cuanto a la 

presencia de factores de riesgo relacionados con descensos de la DMO. 

No se encontraron diferencias según el consumo de fitato en la edad y en la 

antigüedad de la menopausia, tal y como vemos en esta tabla 7. 

Tabla 7. Características de la población 
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Consumo de fitato y densidad mineral ósea. 

Vamos a valorar cual es la influencia del consumo de fitato en los valores de DMO de 

las mujeres post menopáusicas, para ello estableceremos dos grupos diferentes, en 

uno de ellos las mujeres se clasifican según la cantidad de fitato consumida, es decir 

el número de veces a la semana que consumen alimentos ricos en fitato, y en el otro 

se clasifican según se consideren consumidoras adecuadas o no adecuadas. 

Según cantidad de fitato consumida. 

A nivel periférico los valores de DMO determinados mediante T-score se van 

incrementando paralelamente al consumo de fitato hasta llegar a 2 veces a la 

semana, a partir de allí se establece un efecto meseta. Los valores van de -0,7 (dt 

1,3) en los que no consumen a 0,2 (dt 1) en los que consumen más de 2 veces a la 

semana. 

A nivel de columna lumbar la evolución de los valores de T-score es similar, pasando 

de -2,8 (dt 0,7) en las que no consumen nada a -1 (dt 1,3) en las que consumen más 

de dos veces a la semana. En cuello de fémur los valores de T-score oscilan entre -

1,3 (1,2) en las que no consumen y -0,1 (dt 1) en las que consumen tres o más veces 

a la semana. 

Las diferencias en la masa ósea son estadísticamente significativas en las tres 

localizaciones (calcáneo, columna lumbar y cuello del fémur) entre las que no 

consumen nada y las que consumen una, dos, tres o más veces a la semana, también 

entre los que consumen una vez a la semana y los que consumen dos y tres o más 

veces. 

No se aprecian diferencias estadísticamente significativas entre los que consumen 

dos y tres o más veces a la semana. 

Los valores de masa ósea completos incluyendo ningún consumo, uno, dos o tres 

veces a la semana se muestran en la figura 3 y Tabla 8. 
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Figura 3. Evolución del T-score según las veces por semana que se consume fitato 

 

 

 

Tabla 8. T-score en las distintas localizaciones según cantidad de fitato consumida. 

 

 

Según consumo adecuado o no adecuado de fitato. 

En las tres localizaciones, calcáneo, columna lumbar y cuello femoral se observan 

valores superiores en el T-score en las mujeres que consumen fitato de forma 

adecuada frente a las que no lo consumen. Las diferencias son en todos los casos 

estadísticamente significativas. 

Los datos completos se presentan en la tabla 9 y figura 4. 

Tabla 9. Valores de T-score según consumo adecuado o no de fitato. 
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Figura 4. Valores de T-score según consumo adecuado o no de fitato. 

 

 

 

5. DISCUSION 

 

Los datos obtenidos en el estudio parecen indicar que el consumo de fitato mejora 

los niveles de densidad mineral ósea en mujeres post menopáusicas en las tres 

localizaciones estudiadas. 

Esta mejoría es clara si comparamos las mujeres que consumen niveles adecuados y 

las que no los consumen, mientras que si tenemos en cuenta la cantidad de fitato 

consumida, se presentan elevaciones claras de la densidad mineral ósea hasta 

consumos de dos veces a la semana, no apreciándose mayores niveles a partir de 

tres consumos a la semana. Estos datos concuerdan con los estudios sobre la 

farmacocinética del fitato 11,12. 

Es imposible establecer comparaciones de trabajos previos con los resultados que se 

han obtenido en nuestro estudio ya que no existen en la literatura médica estudios 

similares en ninguna publicación científica o base de datos, por lo que se puede 

considerar como el primer estudio sobre la relación entre consumo de fitato y 

densidad mineral ósea en mujeres post menopáusicas. 

Si se dispone de información sobre el efecto del consumo de fitato en animales, 

concretamente en ratas ovariectomizadas 32, donde se observaba que aquellas que 
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consumían cantidades adecuadas de fitato tenían mejores niveles de densidad 

mineral ósea. 

Este comportamiento del fitato, aparentemente sorprendente si tenemos en cuenta 

que el fitato se había considerado como anti nutriente, es fácilmente explicable si se 

considera que esta molécula, por sus características estructurales, puede 

considerarse como un análogo de los bifosfonatos, cuya actividad como fármacos 

protectores de la osteoporosis es bien conocida33.34. 

En este estudio no se han valorado otros factores de riesgo además de la 

menopausia ya que la distribución de los mismos en ambas poblaciones era similar. 

Sin embargo sí podemos decir que en otro trabajo de nuestro grupo 18,20 se analizó el 

papel protector del fitato frente a otros factores de riesgo, incluida también la 

menopausia, y se observó que en todos los factores de riesgo el consumo adecuado 

de fitato mejoraba los valores de masa ósea de forma significativa. 

El presente estudio presenta como limitación más importante el que el consumo de 

fitato se establezca por auto declaración de las personas que intervienen en el 

estudio y no se base en parámetros analíticos como la concentración de fitato en 

orina de 2 h. Esta limitación se intentó minimizar realizando la encuesta dietética en 

dos ocasiones con un intervalo entre ellas de 3 meses. El grado de concordancia 

obtenido en la auto declaración de consumo, como ya indicamos, fue muy elevado 

(0,9745). 

Para confirmar los resultados obtenidos creemos que se debería realizar un estudio 

similar objetivando el consumo de fitato con métodos analíticos como sería 

determinar el nivel de fitato en orina de 2 h. 
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CAPITULO 3 
INFLUENCIA DEL CONSUMO DE FITATO, DETERMINADO 

MEDIANTE MEDICION DE FITATO EN ORINA, EN LOS 

VALORES DE DENSIDAD MINERAL ÓSEA DE COLUMNA 

LUMBAR Y CUELLO FEMORAL DE MUJERES 

POSTMENOPAUSICAS DE MALLORCA 
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1. OBJETIVOS. 

 

Evaluar la influencia del consumo de fitato, confirmado por la determinación de sus 

niveles en orina, en la pérdida de masa ósea determinada mediante densitometría 

DEXA de columna y cuello femoral en mujeres postmenopáusicas, medido al inicio 

del estudio y 12 meses después, valorando el porcentaje de pérdida de masa ósea. 

 

2. INTRODUCCION. 

 

La osteoporosis es  la enfermedad metabólica ósea más frecuente en los países 

desarrollados, en España se calcula que 2 millones de mujeres y 800.000 varones la 

presentan. La prevalencia, determinada por medidas densitométricas es del 35% de 

las mujeres mayores de 50 años, que aumenta al 52 % en mujeres mayores de 70 

años. 

La osteoporosis ha sido definida como un trastorno esquelético sistémico 

caracterizado por una masa ósea baja  con deterioro de la micro arquitectura del 

tejido del hueso, con el consecuente incremento de la fragilidad ósea y una mayor 

susceptibilidad a las fracturas.1 Esta definición implica que tanto la calidad como la  

cantidad de hueso actúan como determinantes de la resistencia ósea,  y una 

alteración de éstos parámetros puede ser la causa fisiopatológica de la enfermedad. 

La baja masa ósea se ha establecido como un factor de riesgo independiente para 

desarrollar fracturas de forma que a menor densidad mineral ósea hay mayor riesgo 

de fractura.   

Hoy en día sabemos que la resistencia del hueso a las fracturas viene  condicionada,  

por una parte, por la cantidad de masa ósea, y por otra, por la calidad del hueso2.  Si 

bien la cantidad de masa ósea puede medirse actualmente de una manera muy fiable 

con diversas técnicas no invasivas, no ocurre lo mismo con la calidad ósea. En la 

actualidad, la evaluación de la resistencia ósea se realiza estimando sólo la cantidad, 

es decir, extrapolando los datos de la densidad mineral determinados 

principalmente por densitometría y considerando los mismos como una valoración 

representativa de aquélla,  dado que no existen otras técnicas más apropiadas.  

El DEXA se ha convertido en la técnica de elección para la valoración de rutina de la 

densidad ósea, ya que proporciona imágenes de mejor calidad, reduce el tiempo de 
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exploración y la exposición del paciente a la radiación, y también permite conocer la 

densidad ósea a nivel axial y periférico. La IOF (International Osteoporosis 

Foundation)3 considera a la densitometría axial como el patrón oro para el 

diagnóstico de osteoporosis y otros déficits de densidad mineral ósea. 

La OMS ha definido los conceptos densitométricos de normalidad, osteopenia,  

osteoporosis y osteoporosis severa en mujeres posmenopáusicas, para ello se basó 

en  la puntuación T-score facilitada por el valor de densidad mineral ósea, de 

manera que hasta un puntuación T-score de -1 la masa ósea es normal, siendo 

mínimo el riesgo para sufrir fracturas,  por debajo de -2,5 T-score hablaríamos de 

osteoporosis y el riesgo de fractura sería alto; mientras que entre ambos valores, de 

-1 a -2,5, lo consideraríamos como “osteopenia”, concepto que intenta definir lo que 

no es normal, pero tampoco patológico.  

 Un reciente estudio4 comparando resultados entre densitometría periférica de 

calcáneo mediante PIXI DEXA y DEXA de columna lumbar, concluye que la 

densitometría periférica en el calcáneo es válida para realizar estudios 

poblacionales en los que se requiera la clasificación de una población según su 

densidad ósea, como la realizada en el estudio Osteosafor, y puede ser útil para 

determinar su asociación con factores de riesgo, aunque por sus criterios, era más 

eficiente en el estudio de la osteopenia que para la osteoporosis. 

La pérdida de masa ósea es un fenómeno fisiológico que guarda una gran relación 

con la edad5. En las mujeres, el descenso en los valores de DMO empieza hacia los 40 

años, y está asociado a la disminución del nivel de estrógenos. La pendiente en la 

curva de descenso de la masa ósea es mayor en los primeros años después de la 

menopausia. En los varones sin embargo estos descensos en los valores de DMO son 

más progresivos y empiezan más tardíamente. 

Figura 1. Curva de densidad ósea-edad 
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El pico de masa ósea, entendido como el máximo valor de DMO que la persona va a 

tener en toda su vida, se adquiere alrededor de los 25 años, va a estar influenciado  

sobre todo por los factores de tipo genéticos (raza, sexo y herencia). Una vez que se 

alcanza este valor máximo se van produciendo  pérdidas  de DMO que parecen estar 

influenciados principalmente por los factores adquiridos (esteroides gonadales y 

hormona de crecimiento), edad de la pubertad, tipo de alimentación (ingesta de 

calcio) y ejercicio físico.  

El esqueleto adulto, una vez alcanzado el “pico de masa ósea”,  sufre un proceso de 

remodelación que es el resultado de la acción sucesiva y acoplada de las células 

destructoras (osteoclastos) y formadoras de hueso (osteoblastos). Este proceso de 

remodelado óseo aumenta significativamente a partir de  la menopausia 

produciéndose un desequilibrio entre la resorción y la formación ósea, con un claro  

predominio de la primera, lo que se traduce en una pérdida acelerada de masa ósea 

que afecta fundamentalmente al hueso trabecular.  

La menopausia  es responsable directa de casi la mitad de la pérdida de DMO en la 

mujer a lo largo de la vida y esto hace que la mujer tenga una mayor predisposición 

que el varón a padecer déficits de masa ósea como la osteopenia o la osteoporosis; 

Algunos autores6 encuentran que la proporción de mujeres osteoporóticas en 

relación a los varones es muy elevada en edades avanzadas. 

 

Figura 2. Descenso de la DMO con la menopausia 
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Es conocido que  existe una importante asociación entre la dieta y la mineralización 

ósea. Los factores nutricionales actúan sobre el pico de masa ósea, pero también 

sobre la pérdida ósea relacionada con la edad y la fortaleza muscular7.  Por ello para 

mantener una adecuada salud ósea hay que mantener una alimentación saludable. 

El fitato es un compuesto natural que se puede encontrar en diferentes semillas 

vegetales, fue descubierto a finales del siglo XIX y presenta en su estructura 

numerosos grupos fosfato  por lo que se le llamó fosfato orgánico 

Clásicamente, el fitato ha sido considerado como un anti nutriente con efectos 

negativos sobre la densidad mineral ósea. Especialmente relevantes en este sentido 

fueron los estudios de Mellanby8 que alimentando a perros con fitato sódico (ácido 

fítico) consiguió provocar en ellos raquitismo. Estudios posteriores9 sustituyendo el 

acido fítico por fitato cálcico-magnésico (fitina), que es la forma en que el fitato se 

encuentra en la naturaleza, especialmente en las semillas vegetales, y además 

acompañando estas semillas con una alimentación equilibrada sin déficits de otros 

nutrientes puso de manifiesto que no era real esa acción negativa sobre la masa 

ósea. 

Los estudios sobre los efectos fisiológicos del fitato cálcico-magnésico (fitina) en el 

organismo se desarrollaron a finales del siglo XX cuando se pudo determinar su 

presencia en la orina humana10. Los niveles de fitato en orina se relacionan directa y 

proporcionalmente con el tipo de alimentación recibida, ya que está demostrado 

que el organismo no es capaz de sintetizarlo en cantidades apreciables.  

Se sabe que el fitato se encuentra en concentraciones elevadas en cereales, 

legumbres, frutos secos y semillas enteras en general. Estudios en animales han 

demostrado que se alcanzan niveles plasmáticos máximos cuando la dieta contiene 

un 0,12% de fitina11 y que consumos de fitina de 20,9 mg/kg de peso corporal 

consiguen que se alcance la máxima excreción urinaria; además, los aumentos 

posteriores en el consumo no originan aumentos en la excreción urinaria12. Para 

alcanzar estos niveles máximos de excreción urinaria se necesita un consumo de 

alimentos ricos en fitina de al menos tres veces a la semana. 

Desde hace dos décadas se conocen los efectos del consumo de fitina en la génesis 

de los cálculos renales13-16, posteriormente se empezaron a estudiar los efectos 

sobre otras calcificaciones patológicas como las cardiovasculares17.  
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El fitato y los bifosfonatos son polifosfatos y además son químicamente análogos. 

Además el primer uso farmacológico de los bifosfonatos fue en el tratamiento y 

prevención de la litiasis renal debido a su mecanismo de acción (posteriormente se 

empezó a utilizar en el tratamiento de los déficits de densidad mineral ósea), por 

ambas cosas surge la hipótesis de el fitato podría tener efectos similares a los 

bifosfonatos sobre la masa ósea. Recientemente se han empezado a estudiar los 

efectos en el hueso y cuál es su papel en la osteoporosis18. 

Es conocido que los bifosfonatos aumentan los niveles de densidad mineral ósea en  

mujeres posmenopáusicas y reduce el riesgo de fractura de la columna lumbar y 

cuello femoral19-22. 

Existen diversos estudios que demuestran que el efecto antireabsortivo óseo del 

fitato es más potente que el de los bifosfonatos23.  

Una ventaja adicional del fitato es que se trata de un compuesto natural, que puede 

ser incorporado al organismo a través de la alimentación, y podría  superar a los 

bifosfonatos en cuanto a la ausencia de efectos secundarios como la osteonecrosis, 

que están asociadas con bifosfonatos24,25.  

Los datos anteriores hacen pensar que el consumo adecuado de fitina puede jugar 

un papel en la prevención de la osteoporosis. Un estudio reciente publicado por 

nuestro grupo26 muestra que el consumo de fitato mejora los niveles de masa ósea y 

protege frente a la presencia de otros factores de riesgo clásicos de osteoporosis. 

Los efectos in vivo de la ingesta de InsP6 sobre la osteoporosis se han estudiado 

mediante la evaluación de las propiedades de los huesos en ratas Wistar 

ovariectomizadas, un modelo animal de la osteoporosis posmenopáusica. Se vio que 

el  consumo de fitato reducía la pérdida de densidad mineral ósea causada por la 

deficiencia de estrógenos, y puede prevenir osteoporosis en los seres humanos27.  

De hecho, un estudio clínico retrospectivo en 1.500 voluntarios, demostró que la 

ingesta baja de IP6 podría ser considerada un factor de riesgo para la osteoporosis, 

ya que  la reducción del consumo se asocia  a una disminución en la densidad 

mineral ósea en la columna vertebral  y fémur26. Un ensayo clínico descriptivo en 

180 voluntarios confirmaron estas observaciones, midiendo las concentraciones de 

fitato urinario28. 
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3. MATERIAL Y MÉTODO. 

 

Se ha realizado un doble estudio densitométrico a un grupo de 180 mujeres 

posmenopáusicas de Mallorca con edades comprendidas entre los 47 y los 60 años. 

Todas las mujeres participantes en el estudio cumplían los criterios de inclusión y 

ninguno de los criterios de exclusión, hecho que fue comprobado mediante 

entrevista clínica exhaustiva previamente. Además, cada una de ellas fue informada 

y prestaron su consentimiento por escrito. 

Criterios de inclusión y exclusión 

Los criterios de inclusión en el estudio fueron los siguientes: mujeres 

posmenopáusicas teóricamente normales, excluyéndose, mediante valoración 

clínica y analítica, todas aquellas que: 

1. Menopausia prematura natural o quirúrgica antes de los 45 años. 

2. Menopausia superior a 5 años. 

3. Presencia de enfermedades que pudieran influir en la mineralización ósea.  

4. Que en el momento del estudio recibieran tratamientos farmacológicos que 

pudieran modificar la densidad mineral ósea (bifosfonatos, raloxifeno...).  

5. Presencia de prótesis u otros artefactos en las diferentes localizaciones 

donde se realizaban las mediciones. 

6. Lesiones localizadas en la zona de medida como fracturas o calcificaciones de 

la aorta lumbar, la escoliosis importante con alteraciones morfológicas 

vertebrales o con componente rotatorio y las deformidades en los pies que 

impidan el apoyo adecuado del talón. 

7. No aceptar participar en el estudio. 

 

Medida de la densidad ósea 

A todas las mujeres incluidas en el estudio se les realizó una densitometría con 

DEXA en la columna lumbar (L2, L3, L4) y en el fémur proximal derecho, es decir, en 

el fémur dominante en la población española.  

Para la realización de las pruebas y la interpretación de los resultados se siguieron 

las indicaciones de los fabricantes y los criterios internacionales, especialmente el 

de la OMS. Se realizó un calibrado periódico de los aparatos según indican sus 

fabricantes. 
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Previamente a la realización de las densitometrías, se entrevistó a todas las mujeres 

de manera individual mediante un cuestionario estructurado que contestaban bajo 

supervisión de personal sanitario. Dicho cuestionario constaba de diferentes 

apartados:  datos socio demográficos,  antecedente familiares de osteoporosis, 

consumo de determinados fármacos, existencia previa de determinadas patologías, 

consumo de calcio y fitato, hábitos tóxicos, historia obstétrico-ginecológica y 

ejercicio físico. 

Los parámetros antropométricos se determinaron mediante tallímetro y balanza  

homologada y calibrada. 

El personal sanitario supervisaba la recogida de datos del historial de salud de 

forma que fuera lo más completa y exacta posible. Se recordaban los medicamentos 

y patologías que con mayor frecuencia actúan sobre la densidad mineral ósea, se 

hacía un repaso  de los hábitos tóxicos y nutricionales, en definitiva se trataba de no 

dejar escapar ningún dato relevante de la historia  de las mujeres que entraban a 

formar parte del estudio. 

 

Medida del consumo de fitato 

En 1996 Grases y Llobera (Grases, 1996)29 lograron la determinación de fitato en 

orina aislándolo y concentrándolo mediante una resina de intercambio aniónico, 

para ello se basaron en una metodología descrita previamente para la 

determinación de fitato en cereales (Plaami, 1991)30. 

Desde  entonces el conocimiento de la actividad biológica del fitato  ha ido paralelo 

al desarrollo de metodologías analíticas de suficiente sensibilidad para su 

determinación cuantitativa en fluidos i tejidos. 

Posteriormente se ha conseguido una mejora del método anterior mediante la 

determinación de fitato por ICP-AES (espectrometría de emisión atómica de plasma 

acoplado inductivamente). Con este último se consiguió una metodología más 

simple y sensible, donde la cuantificación del fitato en orina se consigue con una 

muestra muy pequeña de orina (5ml) (Grases, 1996)29 

El fitato se purifica en el laboratorio empleando una resina de intercambio aniónico, 

separándolo así de la matriz original y después se determina a través del fósforo 

mediante espectrometría de emisión atómica de plasma acoplado inductivamente.  
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METODO DE MEDICION: 

Se recogen 5ml  de la orina fresca  que debe contener fitato en un intervalo de 

concentración entre de 0.2-7 mg (se acidifica con ácido clorhídrico 1:1 a pH 3-4). 

Esta muestra se transfiere a una columna de diámetro interno de 4mm (AG 1 x 8 de 

Biorad), que contiene 0,2 g de resina de intercambio aniónico. La primera elución se 

descarta y la columna se lava con 50 ml de HCl 50 mM. La segunda elución se 

descarta. Luego, la columna se lava con 3 ml de HNO3  2 M. La determinación de 

fitato se lleva a cabo mediante el análisis de fósforo de esta última dilución con ICP-

AES y la curva de calibración correspondiente. 

Las condiciones de ICP-AES utilizados son  las siguientes: el flujo exterior de argón 

151 l/min, flujo de argón auxiliar de 1 l/min, flujo de argón interno 1 l/min y la 

longitud de onda 213.618nm 

En nuestro estudio, a cada mujer se le tomó una muestra de  5ml  de orina fresca   en 

ayunas, desechando  la primera orina de la mañana y tomando la muestra unas dos 

horas después para determinar el nivel de fitato en orina. Las muestras fueron 

almacenadas a 4 º C, transportadas antes de tres horas al laboratorio, sin romper la 

cadena de frío, en contenedores refrigerados y una vez en el laboratorio, las 

concentraciones de fitato se midieron inmediatamente.  

Todas las mujeres  consumían una dieta sin restricciones durante el período de 

toma de muestras.  

La muestra inicial se dividió en dos grupos en función de los resultados obtenidos en 

orina (niveles altos o niveles bajos de fitato).  

Para considerar que se ingiere una cantidad adecuada de fitato es necesario que el 

consumo sea de al menos dos veces a la semana de uno de los alimentos 

pertenecientes a estos grupos. En estudios realizados anteriormente11,12,14 por 

investigadores del Institut Universitari d’Investigació en Ciencies de la Salut 

(IUNICS) se determinó que con el consumo de alimentos ricos en fitato al menos dos 

veces a la semana se conseguían niveles máximos de fitato tanto en orina como en 

otros tejidos. Por debajo de ese nivel de consumo los valores en los distintos tejidos 

eran proporcionales.  

Debido a estos estudios, establecimos los diferentes puntos de corte en el consumo 

de fitato en: no consumidores, consumidores de alimentos ricos en fitato una vez a 

la semana y consumidores de al menos dos veces a la semana. 
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Se incluyó en el grupo de bajo consumo de alimentos ricos en fitato, aquellas 

mujeres con niveles de fitato en orina  inferiores a 0,50 mg / L.  

Se consideró que el consumo de alimentos ricos en fitato era alto  cuando las 

concentraciones de fitato en orina eran igual o superiores a 0,94 mg / L.  

 

Análisis estadístico 

La predeterminación del tamaño muestral se calculó por métodos de estimación, 

empleando el programa Ene 2.0. 

El número total de mujeres postmenopáusicas necesarias para conseguir los 

objetivos era de 197. El número inicial de mujeres que comenzó el estudio fue de 

234 y el final fue de 203 una vez eliminadas diversas mujeres por no cumplir los 

criterios de inclusión o bien por cumplir algún criterio de exclusión, en total 31 

mujeres (ver tabla1). 

 

Tabla1. Causas de exclusión del estudio 

Motivo de exclusión n 

Enfermedades que afectan a la mineralización 2 

Tratamientos farmacológicos (bifosfonatos.) 8 

Menopausia precoz (< 45 años) 6 

Artefactos en columna 1 

Alteraciones columna (escoliosis.) 2 

Menopausia > 5 años 12 

No aceptación 0 

 

Para valorar las diferencias de la densidad mineral ósea entre los grupos según el 

consumo de fitato se utilizó el análisis de la varianza (previa prueba de la 

homocedasticidad). 

Los análisis estadísticos se realizaron mediante el programa G-stat 2.0 

Previo a la realización del estudio se solicito la autorización del CEIC (Nº IB 1027/08 

PI  Estudio sobre la prevención de la osteoporosis: ingesta de fitato y osteoporosis) 

que la otorgó. 

A todos los pacientes se les solicitó aceptación para ser incluidos en el estudio y 

firmaron el consentimiento informado. 
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En las densitometrías se determinaron los valores de T score, Z score y densidad 

mineral ósea (g/cm2) en ambas localizaciones (Lumbar y cuello de fémur) y se 

expresaron como medias de desviación estándar.  

 

Figura 3. Resultado de una densitometría de cadera 

 

 

Para valorar la diferencia entre las medias se utilizó la t de Student. Los cálculos 

estadísticos dieron un valor de p <0,05 que  indicó una diferencia significativa 

Las 203 mujeres posmenopáusicas se clasificaron en tres grupos de acuerdo a las 

concentraciones de fitato urinario: baja (≤ 0,50 mg/L), alta (≥ 0,94 

mg/L) e intermedia (0,50-0,94 mg/L). Las mujeres en el grupo intermedio fueron 

excluidas del estudio.  

 

4. RESULTADOS. 

 

Se incluyeron 140 mujeres  en el grupo 1 (baja concentración de fitato), 40 mujeres 

en el grupo 2 (alta concentración de fitato) y 23 en el grupo intermedio. Tras 

exclusión de las mujeres del grupo intermedio el número de mujeres incluidas en el 

estudio fue de 180. 

No hubo diferencias estadísticamente significativas entre los grupos con respecto a 

la edad (p = 0,269) o antigüedad de la menopausia (p = 0,286), aunque si el índice de 

masa corporal (inferior en el grupo 1) y en el peso (también inferior en el grupo 1).  

Los datos completos se presentan en la tabla siguiente. 
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Tabla 2. Características de la población del estudio 

    

Bajo consumo 

(n 140)     

Alto consumo 

(n 40)     

  media dt IC 95% media dt IC 95% p 

Edad 52,4 0,4 51,6-53,2 51,6 0,5 50,9-52,3 > 0,05 

IMC 24,1 0,5 23,7-24,5 26,2 0,8 25,6-26,8 < 0,05 

peso 63,8 0,8 62,8-64,8 68,3 2,1 67,2-69,4 < 0,05 

Años menopausia 2,8 0,2 2,6-3 2,4 0,3 2,3-2,5 > 0,05 

Nº embarazos 1,7 1,2 1,5-1,9 1,8 1,2 1,4-1,7 > 0,05 

Edad menarquía 12,9 1,8 12-13,8 12,8 1,7 12,3-13,3 > 0,05 

 

El resto de factores de riesgo importantes relacionados con la densidad mineral ósea 

se reparten de forma similar en ambos grupos tal y como vemos en la tabla 

siguiente, de manera que las poblaciones son similares en relación a ellos. 

 

Tabla 3. Homogeneidad de los grupos 

  

Bajo 

consumo 

Alto 

consumo   

  % % p 

Ejercicio físico 45,7 45 > 0,05 

Tabaco 32,9 32,5 > 0,05 

Alcohol 9,3 10 > 0,05 

Fármacos 16,4 20 > 0,05 

Consumo Calcio 67,9 65 > 0,05 

Anticonceptivos orales 47,1 45 > 0,05 

 

En orina las muestras revelaron una concentración media de fitato de 0,66 mg / L ± 

0,08 mg / L en el grupo 1, frente a  1,48 mg / l ± 0,08 mg / L. en el grupo 2. 

En las densitometrias se determinaron los valores de T score, Z score y densidad 

mineral ósea (g/cm2) en ambas localizaciones (Lumbar y cuello de fémur) y se 

expresaron como medias y desviación estándar. Para valorar la diferencia entre las 

medias se utilizó la t de Student. Los cálculos estadísticos dieron un valor de p <0,05 

que  indicó una diferencia significativa. 

El examen de la columna lumbar (L2-L4), como se muestra en la Figura 3 reveló 

diferencias significativas en los valores T-score (-0,72 frente a -0,16) y Z-score (0,3 

frente a 0,72) entre el grupo 1 y el grupo 2. Además, la densidad mineral ósea fue 
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mayor en el Grupo 2 al comparar los valores con los del grupo 1 (1,05 g/cm2 ± 0,02 

vs 0,97 g/cm2 ± 0.01). 

 

Figura 3. Los valores de T score, la puntuación Z-score y la DMO según el  consumo de fitato en la 

columna lumbar (L2-L4). * p <0,05 

 

 

 

A nivel de cuello femoral, como se muestra en la figura 4, la situación es similar 

tanto en T-score (0,02 frente a 0,29), Z-score (0,93 frente a 1,21) y DMO  (0,88 

g/cm2 ± 0,02 vs 0,84 g/cm2 ± 0.01). 

 

Figura 4. Los valores de T score, la puntuación Z-score y la DMO, según el consumo de fitato en el 

cuello femoral. * p <0.05 

 

 

 

Todos estos resultados confirman estudios anteriores realizados por nuestro grupo 

aunque no teniendo en cuenta determinaciones analíticas de fitato en orina sino 

auto declaración de consumo de fitato27.   
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5. DISCUSION 

 

Los datos obtenidos en el estudio parecen indicar que la pérdida de masa ósea en 

columna y cuello femoral era mayor en las mujeres menopáusicas con 

concentraciones de fitato urinario inferior (que indica menor consumo) que en las 

que la concentración de fitato en orina era mayor. 

En nuestro estudio se demuestra que las mujeres que consumen alimentos ricos en 

fitato, como las legumbres, frutos secos y cereales integrales, tienen una mejor 

densidad mineral ósea que las que consumían niveles bajos. Este hecho junto  con 

los estudios anteriores que demuestran que el consumo de fitato  puede prevenir la 

formación de cálculos renales16, 31-36  y de calcificaciones cardiovasculares17, 36-38, 

destaca la importancia de la dieta mediterránea en la mejora de la salud39.  

Es importante señalar que fitato y los bisfosfonatos protegen contra la calcificación 

patológica y la reabsorción ósea. También pueden  inhibir la disolución de cristal 

mediada por los osteoclastos40. Sin embargo, los bifosfonatos interfieren con varios 

procesos bioquímicos intracelulares cuando son  internalizados por los osteoclastos 

en la resorción ósea. Actúan  inhibiendo las enzimas intracelulares ATP-

dependientes e  induce la apoptosis de los osteoclastos41. Además el contenido de 

nitrógeno de algunos bifosfonatos (por ejemplo, el  pamidronato, alendronato, 

risedronato, ibandronato y zoledronato) inhibe un enzima clave  en la vía del 

mevalonato y  como resultado disminuye la actividad de los osteoclastos41-42.  

 Frente a los anteriores, el fitato tiene algunas ventajas, ya que se trata de un  

producto natural que ha sido consumido por los seres humanos de la antigüedad y 

no parece causar efectos secundarios adversos.  

Es conocido que la excreción urinaria de fitato se correlaciona directamente con el 

consumo dietético de esta sustancia. Además, los niveles de fitato que se excretan en 

la orina están estrechamente relacionados con los valores detectados en los tejidos 

biológicos y el plasma, por tanto,  los valores urinarios se correlaciona con las 

concentraciones en sangre y reflejan con precisión los niveles de fitato en la dieta. 

Por lo tanto, el aumento de los niveles urinarios de fitato se vincula al aumento de la 

densidad mineral ósea en las mujeres postmenopáusicas, lo que sugiere que este 

compuesto puede resultar eficaz en el tratamiento de las enfermedades 

relacionadas con el hueso. 
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Se necesitan más estudios para confirmar nuestros hallazgos y de estudiar la 

relación entre el consumo de fitato y la densidad mineral ósea en otros grupos como 

los hombres, las mujeres no menopáusicas y las personas con uno o más de los 

criterios de exclusión utilizados en este estudio. 
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CAPITULO 4 

EFECTO DEL CONSUMO DE FITATO, DETERMINADO 

MEDIANTE MEDICIÓN DE FITATO EN ORINA SOBRE 

LA VELOCIDAD DE PÉRDIDA DE MASA ÓSEA EN 

MUJERES POSTMENOPÁUSICAS DE MALLORCA. 

 

 

 

Artículo remitido para su publicación: Protective effect of myo-inositol 

hexaphosphate (phytate) on bone mass loss in postmenopausal women. 

Autores: López-González A, Grases F, Monroy N, Marí B, Vicente-Herrero MT, Tur F, 

Perelló J. 

 

 

 

 



 

194 
 

 



 

195 
 

1. OBJETIVO. 

Determinar el efecto del consumo de fitato, determinado mediante medición de 

fitato en orina, sobre la velocidad de pérdida de masa ósea de mujeres 

postmenopáusicas de Mallorca. 

 

2. INTRODUCCION. 

La osteoporosis es  la enfermedad metabólica ósea más prevalente en los países 

desarrollados y la enfermedad crónica  más frecuente entre las mujeres de edad 

avanzada en el mundo industrializado como resultado del aumento de la esperanza 

de vida1. Se trata por tanto de un problema sanitario  global cuya importancia 

aumenta a medida que envejece la población. Afecta a más de 200 millones de 

personas en el mundo occidental. Se calcula que entre el 30 y el 50% de las mujeres 

posmenopáusicas desarrollaran la enfermedad. En nuestro país se estima que casi 3 

millones de personas presentan osteoporosis. 

Las últimas definiciones consideran que la resistencia del hueso frente a las 

fracturas viene  condicionada,  por una parte por la cantidad de masa ósea, y por 

otra, por la calidad del hueso2. 

La trascendencia clínica de esta patología viene determinada por la posibilidad de 

desarrollar fracturas que suelen afectar a cadera y vértebras y pueden producirse 

tras mínimo trauma o incluso espontáneamente.  Las manifestaciones clínicas de las 

fracturas incluyen el dolor, la deformidad, la discapacidad y, en algunos casos un 

aumento de la mortalidad. La fractura de cadera es la forma de presentación más 

grave de la osteoporosis y produce mayor morbimortalidad y mayores costes 

sanitarios que todas las demás fracturas relacionadas con la edad. 

La osteoporosis, y su consecuencia principal que son las fracturas, representan 

actualmente un elevado volumen de asistencia sanitaria, con gran impacto sanitario 

y económico. Aproximadamente, el 40% de las mujeres caucásicas tendrán una 

fractura osteoporótica después de los 50 años3, y las fracturas ocasionadas por la 

osteoporosis generan un gasto anual estimado de 30.000 millones de euros en toda 

Europa. 
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Actualmente la osteoporosis es considerada un problema de salud pública dado el 

elevado número de casos y la repercusión socioeconómica que genera su 

tratamiento, rehabilitación y prevención. 

La pérdida de masa ósea es un fenómeno fisiológico que se asocia al proceso 

involutivo de la edad4. Cuando cesa la producción de estrógenos en el ovario, una 

vez establecida la menopausia, se produce una alteración del equilibrio en el 

metabolismo óseo, a consecuencia del cual aumenta el recambio metabólico óseo y 

se acelera la pérdida de masa ósea, lo que conllevará una alteración de la micro 

arquitectura con aumento de la fragilidad del hueso y finalmente a un aumento del 

riesgo de fractura.  

En las mujeres, la pérdida de masa ósea empieza hacia los 40 años y se acelera en los 

primeros años después de la menopausia.  

Aunque la pérdida fisiológica de masa ósea es inevitable que se produzca con la 

edad, si se puede prevenir la pérdida precoz o excesiva que lleve a producir 

fracturas frente a traumatismos mínimos. La pérdida de masa ósea neta que se 

produce con el envejecimiento es universal, pero la tasa de pérdida ósea que 

aparece con la menopausia dependerá de factores genéticos, endocrinos y 

ambientales. 

Para llevar a cabo una prevención adecuada de la osteoporosis hay que tener en 

cuenta varios conceptos como son los cambios de masa ósea relacionados con la 

edad. 

En los primeros años de vida, el remodelado óseo tiene un balance positivo que 

posteriormente sigue a menor ritmo en ambos sexos. 

En el transcurso de nuestra infancia y en la juventud se desarrolla nuestra masa 

ósea para, entre los 20 y los 30 años aproximadamente, llegar a lo que conocemos 

como “pico de masa ósea”, que se define como la máxima mineralización del hueso a 

la que se llega al finalizar el crecimiento. En el mismo influyen sobre todo los 

factores genéticos (raza, sexo y herencia). Una vez alcanzado este pico de masa ósea, 

se produce una pérdida progresiva en ambos sexos según avanza en edad y que es 

continua durante toda la vida5. Sabemos que tras la obtención del “pico de masa 

ósea” el esqueleto adulto sufre una pérdida ósea  de carácter lineal y paralelo en 

ambos sexos que oscila entre el 0,25 y el 1 % anual6. 
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Figura 1. Porcentaje de cambio en la DMO de columna lumbar en un año según edad 

 

 

En las mujeres, durante los años siguientes a la menopausia, esta pérdida se acelera 

al predominar la influencia de factores adquiridos (esteroides gonadales y hormona 

de crecimiento),  por lo que un mayor número de ellas llegarán a un nivel de masa 

ósea por debajo del “umbral de fractura“y la incidencia de osteoporosis será en ellas 

mayor que en el varón7. 

En un estudio sobre los valores normales de densitometría ósea en vértebras 

lumbares L2 hasta L4  en mujeres latinoamericanas se observo que el valor 

promedio de densidad o masa ósea en columna vertebral de mujeres 

latinoamericanas entre 20-50 años es de 1.070 gramos/cm2 (ver figura 2). El grado 

de pérdida de masa ósea a partir de los 50 y hasta los 60 años es de ±1.3% año. 

Desde los 60 años en adelante, es menor, ±0.4 % año, (el 30% de la pérdida inicial). 

La disminución de la masa ósea en la columna en mujeres es responsable de la 

pérdida de estatura a medida que pasan los años8.   

 

Figura 2. Valores normales de masa ósea y umbral de fractura en columna lumbar de mujeres 

latinoamericanas. 
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Este mismo estudio mostro que la densidad promedio de cuello femoral en mujeres 

latinoamericanas entre los 20-50 años es de 0.930 gramos/cm2. Por otro lado, la 

disminución que presentan a partir de los 50 años es de ±0.4 % al año. A diferencia 

de la columna lumbar, aquí no se observa la pérdida acelerada.  El umbral de 

fractura en el fémur está en 0.750 gramos/cm2 y se alcanza en promedio hacia los 

60 años. Todos los datos se muestran en la figura 3. 

Figura 3. Valores normales de masa ósea y umbral de fractura en columna lumbar de mujeres 

latinoamericanas. 

 

 

Así pues, se puede padecer osteoporosis si: 

– Se alcanza un bajo pico de masa ósea, aunque posteriormente tengamos una 

pérdida normal. 

– Con pérdida de masa precoz, aunque el pico de masa ósea sea normal. 

– Con pérdidas bruscas de masa ósea aunque no sea de modo precoz y pico de 

masa normal. 

Por ello podemos considerar que los elementos más importantes para la prevención 

de la osteoporosis son que consigamos un buen pico de masa ósea y que la pérdida 

posterior no sea muy brusca y se retarde lo más posible. 

Es por ello imprescindible conocer a fondo los factores que actúan en los diversos 

estadios de evolución de la masa ósea a lo largo de la vida, pudiendo así influir sobre 

ellos.  

La osteoporosis es una enfermedad multifactorial en cuya génesis contribuyen por 

tanto  numerosos factores genéticos (herencia poligénica) y ambientales. 
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Cada uno de los factores tiene generalmente un peso relativamente pequeño en el 

desarrollo de la enfermedad, excepto el envejecimiento y la menopausia que tienen 

un gran peso. Ocasionalmente otros factores, como la ingesta de esteroides, también 

adquieren gran relevancia.  

En el varón la pérdida de masa ósea se produce de forma constante durante la vida. 

En la mujer, como consecuencia de la pérdida de estrógenos, se produce un 

incremento exponencial en la pérdida de masa ósea a partir de la menopausia y 

durante los 5 a 10 años posteriores, en este periodo es cuando se produce casi el 

70% de la perdida ósea total5. 

A pesar de la rápida pérdida de masa ósea que experimentan las mujeres durante la 

menopausia, no todas desarrollaran una osteoporosis ya que la aparición de esta 

patología va a estar condicionada por una serie de circunstancias: 

- El pico de masa ósea alcanzado en su juventud 

- El momento en que se produzca la menopausia 

- Situaciones de hipoestrogenismo transitorias. 

- La tasa de pérdida de masa ósea anual. 

- Otros factores de riesgo individuales de osteoporosis.  

Los estrógenos tienen un papel crucial en la fisiopatología de la osteoporosis en 

mujeres, y especialmente en las posmenopáusicas. Al disminuir la actividad 

estrogénica se genera una caída rápida de masa ósea, debido a un aumento de la 

resorción ósea. Esta pérdida de masa ósea tiene inicialmente una fase rápida que 

con el tiempo se hace más lenta9  

Los estrógenos actúan disminuyendo el turnover óseo y frenando la actividad 

osteoclástica, mejorando la absorción intestinal de calcio y disminuyendo su 

excreción urinaria.  Además, la deficiencia estrogénica promueve un aumento en la 

producción de prostaglandinas e interleucina 1, las cuales se considera que juegan 

un papel crucial en la formación de osteoclastos.10 

La caída de estrógenos endógenos que se produce en la menopausia no siempre 

puede ser compensada con las medidas habituales como la dieta o el ejercicio físico 

y si a esto le añadimos  algún otro factor de riesgo, hace que esta pérdida ósea sea 

más rápida e intensa y, por tanto, que la probabilidad de fractura sea mayor. 

Así pues del 45% de la masa ósea que pierda una mujer en su vida, más de la mitad 

lo hará en la primera década después de la menopausia. 
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La osteoporosis es una enfermedad generalmente silente hasta que comienza a 

manifestarse en la vejez en forma de fracturas. La edad es uno de los factores más 

importantes que influye en la resistencia ósea7. Cuantitativamente, el hueso 

experimenta una disminución global de su masa a partir de los 40 años. La pérdida 

acumulada a los 80 años es del 30% en el varón y entre el 45-50 % en la mujer. 

La baja masa ósea se ha establecido como un factor de riesgo independiente para 

desarrollar fracturas de forma que a menor densidad mineral ósea hay mayor riesgo 

de fractura.   

El diagnóstico de osteopenia y osteoporosis en la mujer posmenopáusica se basa en 

criterios densitométricos. 

La absorciometría radiológica dual (DXA), conocida genéricamente como 

densitometría ósea, está considerada como el “patrón oro” en la medición de la 

densidad mineral ósea (DMO), y es la técnica de elección para establecer el 

diagnóstico de osteoporosis, basado en los criterios de la OMS11.  

Se fundamenta en la medición de la transmisión de los rayos X con energías 

fotónicas altas y bajas a través de la zona a explorar. La  DXA es un método 

cuantitativo de gran exactitud (1-3%) y precisión (<1%)12, de muy baja radiación (< 

5 mRem), rápida (se realiza en segundos) y que permite la medición de la DMO en 

aquellas zonas donde es más relevante la fractura osteoporótica (columna lumbar y 

fémur proximal), además de cuantificar objetivamente el riesgo de fractura13,14. 

Los resultados se expresan en gramos de mineral óseo por área proyectada (g/cm2). 

Se sabe que la evaluación de la densidad mineral ósea de una zona determinada es la 

mejor forma de predecir fracturas en esa región concreta. 

El fitato es un potente inhibidor de la cristalización15-18  y un antioxidante19. Los 

beneficios para la salud de fitato se han demostrado en pacientes con diversas 

enfermedades relacionadas con el calcio y se ha visto que puede prevenir el 

desarrollo de cálculos renales20-22, calcificaciones cardiovasculares23-25, 

sialolitiasis26, y sarro dental27.  

Existen métodos tanto farmacológicos como no farmacológicos que están 

disponibles para prevenir y tratar la osteoporosis28. El consumo adecuado de calcio 

y el ejercicio durante la adolescencia, puede aumentar la densidad ósea, dando lugar 

a una reducción de la pérdida de hueso y un menor riesgo de fractura en años 

posteriores. La adecuada ingesta de calcio y vitaminas en la edad adulta también es 
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esencial para la salud ósea, aunque ésta por sí sola no es suficiente para prevenir la 

osteoporosis29.  

Existen estudios recientes que estudian cómo actúa el fitato en el hueso y cuál es su 

papel en la osteoporosis30. 

Los bifosfonatos son un tipo de pirofosfatos que se vio que tenían una gran afinidad 

por la hidroxiapatita y que podían prevenir la calcificación, tanto in vitro como in 

vivo, incluso si la administración se realizaba por vía oral. 

El fitato tiene gran analogía química con los bifosfonatos y se ha demostrado que la 

pre incubación de una disolución in vitro de hidroxiapatita con fitina fue capaz de 

inhibir la disolución de la hidroxiapatita mediada con ácido de una forma 

dependiente a la concentración. Este efecto de la fitina inhibiendo la disolución de 

hidroxiapatita fue similar al obtenido con alendronato y superior al obtenido con 

etidronato31. Estos datos hacen pensar que el consumo adecuado de fitina puede 

jugar un papel en la prevención de la osteoporosis.  

Un estudio reciente32 muestra que el consumo de fitato mejora los niveles de masa 

ósea y protege frente a la presencia de otros factores de riesgo clásicos de 

osteoporosis. 

Estudios recientes de nuestro grupo en mujeres postmenopausicas han demostrado 

que los niveles de masa ósea son superiores en aquellas que consumen fitato frente 

a las que no lo consumen. Esto se demostró tanto con auto declaración de 

consumo33  como mediante determinaciones objetivas del fitato en orina. 34. 

 

3. MATERIAL Y MÉTODO. 

Se realizó un ensayo clínico descriptivo de corte transversal en un grupo de 180 

mujeres menopáusicas de Mallorca de entre 47 y 60 años a las que se realizó dos 

densitometrías DEXA central separadas por un intervalo de 12 meses. Todas dieron 

el consentimiento informado y el protocolo del estudio fue aprobado por la Comité 

ético de investigación de Baleares (Nº IB 1027/08 PI  Estudio sobre la prevención de 

la osteoporosis: ingesta de fitato y osteoporosis). 

Al inicio del estudio y previo a la realización de la primera densitometría, se 

entrevistó a todas las mujeres de manera individual mediante un cuestionario 

estructurado que contestaban bajo supervisión de personal sanitario. Dicho 
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cuestionario constaba de diferentes apartados:  datos socio demográficos,  

antecedente familiares de osteoporosis, consumo de determinados fármacos, 

existencia previa de determinadas patologías, consumo de calcio y fitato, hábitos 

tóxicos, historia obstétrico-ginecológica y ejercicio físico. El personal sanitario 

supervisaba la recogida de datos del historial de salud de forma que fuera lo más 

completa y exacta posible. 

También se determinaron mediante tallímetro y balanza  homologada y calibrada 

los parámetros antropométricos. 

 

Criterios de inclusión y exclusión 

Participaron en el estudio las mujeres posmenopáusicas que cumplían los criterios 

de inclusión y ninguno de los criterios de exclusión (Tabla 1) 

 

Tabla 1. Criterios de inclusión y exclusión 

Criterios de inclusión Criterios de exclusión 

Mujeres menopáusicas Menopausia más de 5 años 

Aceptar participar Historia familiar de OP 

Firmar consentimiento Tratamiento con antireabsortivos 

 

Peso inferior a 57 kg 

 

Menopausia quirúrgica 

 

Menopausia precoz (< 45 a) 

  Enfermedades relacionadas con OP 

 

Medida de la densidad ósea 

A todas las mujeres incluidas en el estudio se les realizó una densitometría con 

DEXA en la columna lumbar (L2, L3, L4) y en el fémur proximal derecho. 

Se  determinan los valores del T-score, expresándose como media entre L2 y L4, en 

la zona de la columna lumbar y en el área del cuello femoral. 

Se utilizó un aparato Norland XR-46 (Norland Medical Systems, Inc) para las 

densitometrias de columna lumbar y cuello de fémur, siempre el mismo para todas 

las mediciones. 

Todas las mediciones fueron realizadas por el mismo personal sanitario, 

especialmente entrenado y formado, para evitar el sesgo interobservador. 
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Para la realización de las pruebas y la interpretación de los resultados se siguieron 

las indicaciones de los fabricantes y los criterios internacionales, especialmente el 

de la OMS. Se realizó un calibrado periódico de los aparatos según indicación de sus 

fabricantes. 

Medida del consumo de fitato 

El consumo de fitato se  determinó mediante su medición  en orina. Se recogió a 

cada mujer del estudio una muestra de orina al inicio y otra 12 meses después. Las 

muestras fueron recogidas en ayunas desechando la primera orina de la mañana y 

recogiendo la segunda unas dos horas más tarde. 

Las muestras fueron almacenadas en contenedores  adecuados y transportadas al 

laboratorio en frío a 4 º C, y fueron transportadas antes de tres horas al laboratorio, 

sin romper la cadena de frío, en contenedores refrigerados. Una vez en el 

laboratorio, las concentraciones de fitato se midieron inmediatamente siguiendo la 

técnica desarrollada por Grases.35  En esta técnica el fitato se purifica en el 

laboratorio empleando una resina de intercambio aniónico, separándolo así de la 

matriz original y después se determina a través del fósforo mediante espectrometría 

de emisión atómica de plasma acoplado inductivamente.  

Todas las mujeres del estudio consumían una dieta sin restricciones durante el 

período de  toma de muestras. 

 

Análisis estadístico 

El número de mujeres que comenzó el estudio fue de 203, de ellas 140 tuvieron 

concentraciones fitato en orina bajo, 40 fitato en orina alto y 23 fitato en orina 

intermedio (fueron excluidas). De las 180 que concluyeron el primer estudio 

llegaron al  final del segundo estudio  157  una vez eliminadas diversas mujeres por 

diferentes motivos que se indican en la tabla 2.  

Tabla 2. Motivos de abandono 

Motivo abandono n 

No poder contactar con ella 4 

Cambio de residencia 5 

Renuncia a continuar 13 

Tratamiento con bifosfonatos 1 
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Una vez obtenidos los resultados de fitato en orina se clasificaron las 157 mujeres 

menopáusicas en tres grupos de acuerdo a las concentraciones de fitato urinario: 

 baja (≤ 0,50 mg / L),  

 alta (≥ 0,94mg / L) e 

 intermedia (0,50-0,94 mg / L).  

Las mediciones densitométricas se realizaron al inicio del estudio y 12 meses 

después.  Las pérdidas de masa ósea se clasificaron en dos grupos: < 2% y > 2%. Los 

valores  de pérdida ósea se expresan como media ± desviación estándar.  

Para valorar el significado de las diferencias entre frecuencias se utilizó la prueba de 

chi-cuadrado. Se empleó la T de Student para evaluar las diferencias entre las 

medias.   

Todos los análisis estadísticos se realizaron con G-Stat 2.0  y un valor de p <0,05 fue 

adoptadas para indicar significancia estadística. 

 

4. RESULTADOS. 

De las 157 mujeres incluidas en el estudio: 94 presentaron  concentracionesde fitato 

urinario iguales al comienzo del estudio y a los doce meses, ya fueran bajas, 

intermedias o altas; 63 presentaron valores no homogéneos en las dos 

determinaciones y por ello fueron eliminadas del estudio. De las 94 mujeres que 

finalmente entraron en el segundo estudio: 45 presentaron concentraciones de 

fitato en orina bajos al comienzo y a los doce meses,  20 tuvieron concentraciones 

intermedias y 29 concentraciones altas (Figura 4). 
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Figura 4. Evolución de las participantes en el estudio 
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94 mujeres son    
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estudio 

 

 

  

 

 

 

45 con niveles fitato en orina 

bajos en 1º y 2º estudio 

 

20 con nivel fitato en 

orina intermedio en 1º y 

2º estudio 

 
29 niveles fitato en orina 

altos en 1º y 2º estudio 

 

Las características demográficas de las mujeres con concentraciones de fitato 

urinario bajo y alto se muestran en la Tabla 3. 

 

Tabla 3. Características demográficas de las mujeres posmenopáusicas según fitato en orina 

 

  Fitato orina bajo Fitato orina intermedio Fitato orina alto 

Número mujeres 45 20 29 

Edad (años) 53 ± 4,3 52,9 ± 4,3 51,4 ± 3,5 

Peso (kg) 66,7 ± 11,1 62 ± 8 64,7 ± 13,1 

Altura (cm) 160 ± 7 159 ± 5,2 160 ± 6,9 

IMC 26,2 ± 6,4 24,5 ± 2,5 25,1 ± 3,3 

Historia de fracturas (%) 8,9 10 6,9 

Consumo tabaco (%) 26,7 20 27,6 

Glucocorticoides (%) 8,9 5 6,9 

Alcohol (%) 11,1 15 13,8 

Años de menopausia 2,7 2,9 2,9 

Otras causas de OP 2ª (%) 0 0 0 

DMO cuello femoral (g/cm2) 0,813 ±  0,013 0,843 ± 0,029 0,879 ±  0,022 

 

Las mediciones de T y Z-score en la columna lumbar (L2-L4), tal y como se observa 

en la tabla 4, mostró en algunos casos una variación durante el período de 12 meses 

que fue estadísticamente significativa entre las mujeres de los tres grupos.  
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Tabla 4. Variación de T y Z-score en columna lumbar después de 12 meses 

          

  

Fitato orina bajo  (n = 45) 
 

Fitato orina intermedio  (n = 20) Fitato orina alto (n = 29) 

0 meses 12 meses 

Variación 

0 meses 12 meses 

Variación 

0 meses 12 meses 

Variación 

absoluta absoluta absoluta 

T score 
-

1.26±0.19 
-

1.49±0.18 -0.23±0.05 
-

1.08±0.33 
-

1.24±0.32 -0.16±0.06 0.65±0.25a,b 0.62±0.25 a,b 
-

0.02±0.04a 

Z score 
-

0.10±0.15 
-

0.20±0.14 -0.11±0.05 0.02±0.28 0.00±0.27 -0.02±0.06 1.30±0.21a,b 1.36±0.21 a,b 0.05±0.04a 

 

 

Los datos de T y Z-score de cuello femoral podemos encontrarlos en la tabla 5 

 

Tabla 5. Variación de T y Z-score en cuello femoral después de 12 meses 

          

  

Fitato orina bajo  (n = 45) Fitato orina intermedio  (n = 20) Fitato orina alto (n = 29) 

0 meses 12 meses 

Variación 

0 meses 12 meses 

Variación 

0 meses 12 meses 

Variación 

absoluta absoluta absoluta 

T score -0.25±0.12 -0.30±0.12 -0.06±0.10 0.03±0.27 -0.12±0.25 -0.15±0.12 0.35±0.20a 0.14±0.20 a -0.20±0.12 

Z score 0.70±0.15 0.68±0.13 -0.02±0.11 0.96±0.29 0.84±0.26 -0.13±0.11 1.21±0.24 a 1.10±0.23 -0.11±0.13 
 

 

Los datos se repiten cuando comparamos los valores de densidad mineral ósea, 

valorados en g/cm2, y las pérdidas de masa ósea en los 12 meses, en los tres grupos 

de mujeres según los niveles de fitato en orina, tanto a nivel de columna lumbar 

como de cuello femoral. (Tabla 6) 

 

Tabla 6. Porcentaje de masa ósea perdida a los 12 meses 

          

  

Fitato orina bajo  (n = 45) Fitato orina intermedio  (n = 20) Fitato orina alto (n = 29) 
DMO 

(g/cm2) 
DMO 

(g/cm2) 
% masa 

ósea 
DMO 

(g/cm2) 
DMO 

(g/cm2) 
% masa 

ósea DMO (g/cm2) DMO (g/cm2) 
% masa 

ósea 

0 meses 12 meses perdida 0 meses 12 meses perdida 0 meses 12 meses perdida 

Columna 
lumbar 0.914±0.019 0.887±0.017 2.82±0.60 0.937±0.035 0.919±0.034 1.87±0.68 1.118±0.026a,b 1.113±0.025 a,b 0.34±0.55 a 

Cuello femoral 0.813±0.013 0.801±0.012 0.97±1.50 0.843±0.029 0.819±0.27 2.46±1.32 0.879±0.022 a 0.857±0.021 a 2.25±1.72 

 

 

Cuando las mujeres se clasificaron según el porcentaje de pérdida de masa ósea en 

dos grupos (≤ 2% y  > 2%), se encontró que una mayor proporción de mujeres con 
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valores bajos de fitato en orina tenían pérdidas de masa ósea de más del 2% tanto 

en la columna lumbar (figura 5). 

 

Figura 5. Porcentaje de mujeres con pérdida de masa ósea > 2% en columna lumbar de acuerdo al 

valor de fitato en orina. 

 

 

Algo similar se apreció a nivel del cuello femoral (figura 6). 

 

Figura 6. Porcentaje de mujeres con  pérdida de masa ósea >2% en cuello femoral de acuerdo al valor 

de fitato en orina. 

 

 

 

La Figura 7 muestra un diagrama de caja de la pérdida de masa ósea en la columna 

lumbar en los tres grupos de mujeres según su nivel de fitato en orina. Las pérdidas 

a nivel de cuello femoral no mostraron diferencias entre los tres grupos de  mujeres. 
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Figura 7. Porcentaje de pérdida de masa ósea en columna después de 12 meses según valores de fitato en orina. 

Las cajas representan el percentil 25, 50 y 75 respectivamente. Las barras los percentiles 10 y 90. 

 

 

 

 

5. DISCUSIÓN 

 

Con este estudio se demuestra que la pérdida de masa ósea es mayor en las mujeres 

posmenopáusicas con concentraciones de fitato urinario bajo (que indica un menor 

consumo de fitato) que en aquellas con valores de fitato en orina altos.  

Una proporción significativamente menor de mujeres con alta concentración de 

fitato en orina han  tenido pérdidas de masa ósea de más del 2%, frente a las que 

tenían valores de fitato en orina intermedios o bajos.  

Estos hallazgos sugieren que el fitato protege contra la pérdida de masa ósea e 

indica que las nuevas terapias basadas en el uso de este compuesto, pueden ayudar 

a prevenir la pérdida ósea en mujeres posmenopáusicas. Por otra parte, estos 

resultados confirman otros resultados in vivo, en modelos animales, y en estudios 

retrospectivos de ensayos clínicos en la población general  y mujeres 

postmenopáusicas. 

El fitato se ha demostrado que inhibe o reduce los procesos de calcificaciones 

patológicas, impide el desarrollo de cálculos renales21-23, las calcificaciones 

cardiovasculares24-26, y la sialolitiasis y el sarro dental27,28. Puesto que todos estos 

procesos están relacionados con trastornos del metabolismo del calcio, es muy 

probable que el fitato tenga un mecanismo único de acción, basado en la adsorción 
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de los núcleos o las caras de los cristales de calcio, el desarrollo de cristal excesivo y 

por lo tanto, protege  contra las calcificaciones patológicas36-40. 

Así pues, el fitato  al igual que los bifosfonatos, es un agente antirresortivo, aunque 

los mecanismos de acción sean diferentes, ya que el fitato tiene un efecto físico 

puramente basado en la adsorción superficial y, por el contrario los bifosfonatos, 

interfieren con diversos procesos bioquímicos intracelulares de los osteoclastos.  

Los ensayos de los efectos del fitato en los osteoblastos y la actividad de los 

osteoclastos  han demostrado que el fitato  tiene una actividad antirresortiva 

atribuible a procesos físico-químicos simples y con efecto profundo a nivel celular41. 

Sin embargo, estos resultados son preliminares, derivados de estudios in vitro, y se 

requiere más investigación.   

Si la eficacia del fitato se confirma en futuros ensayos clínicos prospectivos, el IP6 

puede ser una excelente agente para el tratamiento de las enfermedades 

metabólicas óseas,  ya que se trata de  un producto natural, consumido por los seres 

humanos desde la antigüedad  y con un equilibrio entre eficacia y seguridad  que no 

parece causar efectos secundarios adversos.  

 

6. CONCLUSIÓN 

 

Nuestro estudio ha demostrado que el aumento de los niveles de fitato urinario se 

asocia con una disminución del porcentaje de pérdida de masa ósea, a medio y a 

largo plazo, en la columna lumbar y en el cuello femoral de mujeres 

posmenopáusicas.  

Estos hallazgos confirman los resultados de estudios previos32, 34,42 y sugieren que 

este compuesto puede llegar a ser importante en el tratamiento de enfermedades 

óseas relacionadas, sobre todo en aquellos pacientes que no toleran los tratamientos 

estándar, ya que el fitato posee un balance beneficio-riesgo positivo. 

Pero la importancia del tratamiento de la osteoporosis radica en la prevención del 

riesgo de fractura, sería necesario realizar estudios que confirmaran que el consumo 

de fitato, además de disminuir el porcentaje de pérdida de masa ósea, reduce el 

riesgo de fractura y, por tanto sus consecuencias socio económicas. 
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CAPITULO 5 
INFLUENCIA DEL CONSUMO DE FITATO, VALORADO 

MEDIANTE MEDICIÓN DE FITATO EN ORINA, EN EL RIESGO 

DE FRACTURA DETERMINADO MEDIANTE LA ECUACIÓN 

FRAX EN MUJERES POSTMENOPÁUSICAS DE MALLORCA. 

 

 

 

 

Artículo remitido para su publicación: Protective effect of myo-inositol 

hexaphosphate (phytate) on bone mass loss in postmenopausal women. 

Autores: López-González A, Grases F, Monroy N, Marí B, Vicente-Herrero MT, Tur F, 

Perelló J. 
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1. OBJETIVOS 

Evaluar el efecto que tiene el consumo de fitato sobre el riesgo a 10 años de fractura 

de cadera valorado mediante FRAX®. 

Evaluar el efecto que tiene el consumo de fitato sobre el riesgo a 10 años de fractura 

general (fractura clínica vertebral, antebrazo, cadera u hombro)  valorado mediante 

FRAX®. 

2. INTRODUCCION. 

 

La osteoporosis es una enfermedad metabólica ósea muy prevalente, que se ha 

convertido en un problema de salud global debido al envejecimiento progresivo de 

la población. Actualmente la osteoporosis afecta a más de 75 millones de personas 

en EEUU, Japón y Europa. Algunos autores consideran que es la enfermedad más 

frecuente entre las mujeres de edad avanzada en el mundo industrializado1. 

El último panel de consenso del Instituto Nacional de la Salud Norteamericano 

(NIH)2 definió la osteoporosis como una enfermedad esquelética caracterizada por 

una resistencia ósea disminuida que predispone a la persona a un riesgo aumentado 

de fractura. Aparece aquí el concepto de resistencia ósea que vendría determinada 

por la densidad de masa ósea expresada en gramos de mineral por unidad de 

superficie o volumen y por la calidad del hueso y las propiedades tisulares del 

mismo (macro y micro arquitectura).  

Hablamos de riesgo aumentado de fractura ya que la disminución de la resistencia 

ósea no es el único determinante de su producción, pues también son importantes 

los factores extra óseos. 

La importancia clínica de la osteoporosis viene dada por el riesgo de fractura 

derivado de la fragilidad ósea3, ya que suele ser una enfermedad asintomática hasta 

que se complica con una fractura ósea. El riesgo anual de fractura osteoporótica 

depende de la edad de la paciente. Diferentes guías de práctica clínica4-9 basándose 

en estudios observacionales concluyen que los factores de riesgo más importantes 

en el desarrollo de fracturas son: antecedente personal de una fractura por 

fragilidad, edad de 65 años o más, antecedente de fractura por fragilidad en, al 

menos, un familiar de primer grado, bajo peso corporal (índice de masa corporal < 

20 kg/m2) y tratamiento con glucocorticoides. Se consideran factores de riesgo 
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elevado: las caídas en el último año, el hipoparatiroidismo, los trastornos de la 

conducta alimentaria y la malnutrición crónica y malabsorción. Finalmente se 

consideran factores de riesgo moderados: consumir >3 unidades de alcohol/día, ser 

fumador actual, diabetes insulino-dependiente, artritis reumatoide, hipertiroidismo, 

sexo femenino y menopausia temprana (40-45 años).   

En EEUU sufren osteoporosis u osteopenia con riesgo de sufrir fracturas unos diez 

millones de personas10. En nuestro país  afecta a un 15% de la población femenina, 

siendo la prevalencia en mujeres mayores de 50 años del 26%11. 

La combinación de los factores de riesgo clínicos de fractura por fragilidad con la 

medida de la densidad mineral ósea (DXA central) es el método más eficaz para la 

valoración del riesgo de fractura4, 5,12. Se comprobó que por cada descenso de una 

desviación típica por debajo del valor teórico se duplicaba el riesgo de sufrir una 

fractura13. 

Algunos autores vieron que el riesgo de nueva fractura en la misma localización 

aumentaba con una fractura previa y también aumentaba el riesgo de nuevas 

fracturas en otras localizaciones14.  

En relación a la recomendación sobre los factores de riesgo clínicos a considerar, 

comentar que recientemente, Kanis et al. presentaron el modelo FRAX15 para 

estimar el riesgo de fractura a 10 años, basado en datos obtenidos a partir de 9 

grandes cohortes poblacionales procedentes de todo el mundo (incluida España) y 

que se ha validado en 11 estudios de cohortes (también poblacionales). 

El FRAX es una herramienta de valoración del riesgo de fractura para hombres y 

mujeres entre 40 y 90 años, desarrollado por el centro colaborador de la 

Organización Mundial de la Salud en el área de enfermedades metabólicas óseas de 

la Universidad de Sheffield. Los algoritmos del modelo, mediante un programa 

informático, permiten calcular la probabilidad de fractura por fragilidad a 10 años, y 

específicamente de cadera también a 10 años. Están disponibles 14 versiones del 

modelo para los siguientes países: Austria, China, Francia, Alemania, Italia, Japón, 

España, Suecia, Suiza, Turquía, Reino Unido, Estados Unidos (con modelos 

específicos por origen étnico caucasiano, afroamericano, latino y asiático). 
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El FRAX determina el riesgo de fractura en función de diferentes factores de riesgo: 

 Edad y sexo 

 Peso y altura. 

 Fractura por fragilidad previa. 

 Antecedentes de fractura de cadera en alguno de los padres. 

 Tratamiento con corticoides durante al menos 3 meses. 

 Osteoporosis secundarias (Diabetes tipo 2, osteogénesis imperfecta, 

hipertiroidismo crónico no tratado, hipogonadismo, menopausia precoz, 

malnutrición crónica, malabsorción y hepatopatía crónica). 

 Tabaquismo. 

 Consumo de alcohol superior a 3 unidades/día (una unidad representa 8-10 

gr de alcohol). 

Los algoritmos de FRAX calculan la probabilidad de fractura a 10 años, 

proporcionando la probabilidad de fractura de cadera y de las fracturas 

osteoporóticas más importantes (fractura clínica vertebral, antebrazo, cadera u 

hombro). 

3. MATERIAL Y MÉTODO 

 

Se realizó un estudio de tipo descriptivo transversal a un grupo de 157 mujeres 

posmenopáusicas de Mallorca con edades comprendidas entre los 47 y los 60 años. 

Todas ellas cumplían los criterios de inclusión y ninguno de los criterios de 

exclusión (descritos en la tabla 1). Todas aceptaron participar y firmaron el 

consentimiento informado. 

 

Tabla  1. Criterios de inclusión-exclusión en el estudio. 

Criterios de inclusión Criterios de exclusión 

Sexo femenino Menopausia de más de 5 años 

Presencia de menopausia Menopausia quirúrgica 

Acepta participar en el estudio y firma 

el consentimiento informado 

 

Tratamiento con bifosfonatos u otros fármacos para 

la osteoporosis 

  

 Concentración de fitato en orina entre  

 0,51-0,99 mg/L 
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Para comprobar que cumplían los criterios de inclusión se realizó previamente una 

entrevista clínica exhaustiva así como las correspondientes analíticas. 

Determinación de fitato en orina. 

El consumo de fitato se  determinó mediante su medición  en orina. Se recogió a 

cada mujer del estudio una muestra de orina al inicio y otra 12 meses después. Las 

muestras fueron recogidas en ayunas desechando la primera orina de la mañana y 

recogiendo la segunda dos horas más tarde. 

Las muestras fueron almacenadas en contenedores adecuados, a una temperatura 

de 4 º C y transportadas antes de tres horas al laboratorio, sin romper la cadena de 

frío;  una vez en el laboratorio se midieron inmediatamente las concentraciones de 

fitato empleando el método de Grases y colaboradores16.  En este método el fitato se 

purifica empleando una resina de intercambio aniónico, separándolo así de la matriz 

original y después se determina a través del fósforo mediante espectrometría de 

emisión atómica de plasma acoplado inductivamente.  

Todas las mujeres del estudio consumían una dieta sin restricciones durante el 

período de  toma de muestras. 

Las mujeres se clasificaron en dos grupos según los valores de fitato en orina: En el 

grupo 1 estaban las mujeres que habían consumido bajas cantidades de fitato y por 

lo tanto presentaban niveles de fitato en orina bajos (≤ 0,50 mg/L). En el grupo 2 se 

incluyeron aquellas mujeres que habían consumido fitato adecuadamente y por ello 

presentaban concentraciones de fitato en orina altas (≥ 1 mg/L). 

Determinación de la densidad mineral ósea 

 

Se determinó la densidad mineral ósea en cuello femoral mediante densitometría 

(DXA, model Norland Excell bone densitometer, MEC Osteoporosis Bone 

Densitometry, Minster, OH). Los parámetros de densidad mineral se expresaron en 

g/cm2. Todas las densitometrias fueron realizadas por el mismo técnico para evitar 

el sesgo interobservador. 
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Cálculo del riesgo de fractura mediante el índice FRAX 

 

Durante la entrevista previa se recogieron diferentes datos clínicos: antecedentes 

familiares de fractura osteoporótica de cadera en los padres, antecedentes 

personales de fractura por fragilidad (hace referencia a una fractura ocurrida en la 

vida adulta de manera espontánea o a una fractura causada por un trauma que, en 

un individuo sano, no se hubiese producido), consumo de tabaco actual, consumo de 

3 o más dosis de alcohol al día (una unidad representa 8-10 g de alcohol), artritis 

reumatoide, y empleo de corticoides orales durante más de tres meses (dosis diaria 

de 5mg o más de prednisolona o dosis equivalentes de otros glucocorticoides). 

También se recogieron otras causas de osteoporosis secundaria tales  como: 

diabetes tipo 1, osteogénesis imperfecta en el adulto, hipertiroidismo crónico no 

tratado, hipogonadismo, menopausia precoz (antes de los 45 años), malnutrición 

crónica, malabsorción y hepatopatía crónica. 

Se determinó el peso y la talla, mediante balanza y tallímetro homologados y 

calibrados  y se calculó el índice de masa corporal, también se incluyó la edad. 

Finalmente se incorporaron los valores de la densidad mineral ósea de cuello 

femoral.  En nuestro estudio el índice FRAX  se calculó empleando la herramienta 

informática desarrollada por la OMS y disponible on line para la población 

española17.    

Con todos estos datos se calculó la probabilidad de fractura de cadera y de las 

fracturas osteoporóticas más importantes a 10 años (fractura clínica vertebral, 

antebrazo, cadera y proximal de húmero). 

 

Estadística. 

 

Los valores de riesgo de fractura se expresaron como media, desviación típica e 

intervalo de confianza al 95%. Las diferencias entre estos valores se determinaron 

mediante la t-student. Para realizar el estudio se empleó el software de Windows. La 

significación estadística se estableció para una p<0,05. 
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4. RESULTADOS 

De las 157 mujeres que completaron el estudio, es decir que presentaban dos 

mediciones de fitato en orina y dos densitometrias realizadas ambas a tiempo 

cero (primer estudio) y 12 meses después, 45 presentaron en ambas 

mediciones valores bajos de fitato en orina, 29 valores altos y 20 valores de 

fitato en orina intermedios. 63 mujeres presentaron dos mediciones no 

homogéneas en el primero y segundo periodo de valoración y por lo tanto 

fueron excluidas del estudio. A las 93 mujeres seleccionadas se les realizó la 

valoración del riesgo de fractura mediante el modelo FRAX. Las características 

socio demográficas de estas 93 mujeres se muestran en la tabla 2. 

 

Tabla 2. Características socio demográficas de las mujeres del estudio según las concentraciones de 

fitato en orina. 

      Fitato orina bajo Fitato orina intermedio Fitato orina alto 

Número mujeres 45 20 29 

Edad (años) 53 ± 4,3 52,9 ± 4,3 51,4 ± 3,5 

Peso (kg) 66,7 ± 11,1 62 ± 8 64,7 ± 13,1 

Altura (cm) 160 ± 7 159 ± 5,2 160 ± 6,9 

IMC 26,2 ± 6,4 24,5 ± 2,5 25,1 ± 3,3 

Historia de fracturas (%) 8,9 10 6,9 

Consumo tabaco (%) 26,7 20 27,6 

Glucocorticoides (%) 8,9 5 6,9 

Alcohol (%) 11,1 15 13,8 

Años de menopausia 2,7 2,9 2,9 

Otras causas de OP 2ª (%) 0 0 0 

DMO cuello femoral (g/cm2) 0,813 ±  0,013 0,843 ± 0,029 0,879 ±  0,022 

 

El riesgo de sufrir fractura principal (clínica vertebral, antebrazo, cadera y proximal 

de húmero) fue mayor en el grupo de mujeres postmenopáusicas que no habían 

consumido fitato en cantidades adecuadas y que por lo tanto presentaban niveles 

bajos de fitato en orina frente al grupo con valores, intermedios o altos. Al comienzo 

del estudio (tiempo 0 meses) el riesgo medio de fractura principal en el grupo de 

fitato bajo fue de 2,45% (desviación típica 1,6) mientras que en el grupo de fitato 

intermedio fue de 2,29%, desviación típica 1,48. En el grupo con fitato alto el riesgo 

de esta misma fractura fue de 1,83 (desviación típica 0,62). Las diferencias entre los 
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grupos bajo y alto fueron estadísticamente significativas. A los 12 meses el riesgo 

fue de 2,63% (desviación típica 1,89) en el grupo de fitato bajo, 2,44% (desviación 

típica 1,44) en el grupo de fitato intermedio y 1,91% (desviación típica 0,74) en el 

grupo de fitato alto. Los datos comparativos entre el riesgo de fractura principal 

entre el tiempo 0 meses y 12 meses se presentan en la figura 1. 

 

Figura 1. Probabilidad a 10 años de fractura principal osteoporótica (clínica vertebral, antebrazo, 

cadera y proximal de húmero) medida mediante la herramienta FRAX según nivel de fitato en orina, a 

tiempo 0 y a los 12 meses. 

 

 

El riesgo de sufrir fractura de cadera fue también mayor en el grupo de mujeres 

postmenopáusicas que no habían consumido fitato en cantidades adecuadas y que 

por lo tanto presentaban niveles bajos de fitato en orina frente al grupo con valores, 

intermedios o altos. Al comienzo del estudio (tiempo 0 meses) el riesgo medio de 

fractura de cadera en el grupo de fitato bajo fue de 0,37% (desviación típica 0,42), 

mientras que en el grupo con fitato intermedio el riesgo medio fue de 0,30% 

(desviación típica 0,39).  En el grupo de fitato alto el riesgo fue de 0,18% (desviación 

típica 0,21). Las diferencias entre el grupo de fitato alto y los otros dos grupos 

fueron estadísticamente significativas. A los 12 meses el riesgo de fractura de cadera 

en el grupo con fitato en orina bajo fue de 0,43% (desviación típica 0,52), en el 

grupo de fitato intermedio de 0,33% (desviación típica 0,3) y en el grupo de fitato 

alto de 0,21% (desviación típica 0,21). Los datos comparativos del riesgo de fractura 

de cadera entre el tiempo 0 meses y 12 meses se presentan en la figura 2. 
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Figura 2. Probabilidad a 10 años de fractura de cadera medida mediante la herramienta FRAX según 

nivel de fitato en orina, a tiempo 0 y a los 12 meses. 

 

 

 

5. DISCUSIÓN 

El consumo de fitato en mujeres postmenopáusicas de Mallorca disminuye el riesgo 

de sufrir fracturas valorado mediante la herramienta FRAX,  tanto en cadera como 

en otras localizaciones. La ausencia de estudios realizados, tanto en mujeres 

postmenopáusicas como en otros colectivos (mujeres no menopáusicas o varones), 

no permite establecer comparaciones entre nuestros resultados y los que podrían 

haber obtenido otros grupos. 

En estudios realizados por nuestro grupo anteriormente se había encontrado 

relación directa entre el consumo de fitato y la mejora de la densidad mineral  ósea 

tanto en calcáneo, columna lumbar y cuello femoral.  Esta relación se observó 

cuando el consumo era auto declarado mediante encuesta alimentaria, tanto en 

población general18  o sólo en mujeres postmenopáusicas19, e incluso cuando se 

determinó el consumo mediante los niveles de fitato en orina16. Se obtuvieron 

resultados similares en estudios realizados en ratas ovariectomizadas20.  

Otro estudio realizado por nuestro grupo y pendiente de publicación, valorando los 

efectos beneficiosos del consumo de fitato sobre la pérdida de masa ósea en mujeres 

postmenopáusicas, ha puesto de manifiesto también que la pérdida de masa ósea 
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era inferior en el grupo de mujeres que consumían cantidades más elevadas de 

fitato. 

Los resultados obtenidos en este estudio, junto a los obtenidos anteriormente por 

nuestro grupo, permiten afirmar que el consumo de fitato mejora los niveles de 

densidad mineral ósea, enlentece la pérdida de masa ósea e incluso disminuye el 

riesgo de sufrir fracturas en las diversas localizaciones en el grupo de mujeres 

postmenopáusicas.  

Sería interesante comprobar en el futuro si estos efectos beneficios del consumo de 

fitato sobre la masa ósea y sobre el riesgo de fractura también se pueden demostrar 

para el resto de colectivos, mujeres no menopáusicas y varones. 
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CONCLUSIONES 

 

1.- La ingesta de myo-inositol hexafosfato cálcico-magnésico (fitina) determinada 

mediante auto declaración, se relaciona positivamente con el aumento de los niveles 

de densidad mineral ósea en las tres localizaciones estudiadas  (calcáneo, columna 

lumbar y cuello femoral) en las mujeres postmenopausicas. Esta elevación es 

progresiva hasta llegar a  un consumo de productos ricos en fitato (legumbres, 

frutos secos, productos integrales) de dos veces a la semana.  

 

2.- Los valores de T-score, Z-score y densidad mineral ósea de las mujeres 

postmenopáusicas que presentan valores altos de fitato en orina (≥ 1 mg / L) son 

superiores a los de las mujeres con niveles de fitato en orina bajos (< 0,5 mg / L). 

Esta situación se produce tanto a nivel de columna lumbar como de cuello femoral. 

En las dos localizaciones todas las diferencias observadas son estadísticamente 

significativas. 

 

3.- El consumo de fitina valorado de forma objetiva mediante la determinación de 

los niveles de fitato en orina muestra que aquellas mujeres postmenopausicas que 

presentan fitato en orina alto (≥ 1 mg / L) tienen menores pérdidas de masa ósea a 

los 12 meses que las que tienen valores de fitato en orina bajos (< 0,5 mg / L). Esta 

mejoría se aprecia en columna lumbar y en cuello femoral y tanto en los valores de  

T-score, como en los de Z-score y densidad mineral ósea. En todos los casos las 

diferencias son estadísticamente significativas. 

 

4.- El porcentaje de mujeres postmenopausicas que presentan pérdidas de masa 

ósea considerados altos (más del 2% al año) tanto a nivel de columna lumbar como 

de cuello de fémur es menor en el grupo con valores de fitato en orina alto. Las 

diferencias son estadísticamente significativas en ambas localizaciones. 

 

5.- El riesgo de sufrir fractura de cadera o fractura principal (clínica vertebral, 

antebrazo, cadera y proximal de húmero), determinado mediante la ecuación FRAX, 

fue menor en el grupo de mujeres postmenopáusicas que habían consumido fitato 

en cantidades adecuadas y que por lo tanto presentaban niveles altos de fitato en 
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orina frente al grupo de mujeres postmenopausicas que presentaban niveles bajos 

de fitato en orina. Las diferencias en el riesgo de sufrir ambos tipos de fractura 

fueron estadísticamente significativas. 

 

6.- La fitina se encuentra en gran variedad de alimentos, principalmente en 

legumbres, cereales integrales y frutos secos, por ello formará parte de la 

alimentación de aquellas personas que consuman una dieta equilibrada. El hecho 

demostrado de que su consumo regular mejora los niveles de masa ósea y enlentece 

la velocidad de pérdida hace que pueda ser considerada como un elemento 

fundamental en la prevención primaria de la osteoporosis. 
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ANEXO I 

 

 
ARTICULO 1, Publicado en Reumatologia Clínica: The influence of consumption of 

phytate on the bone mass in posmenopausal women of Mallorca. Reumatol Clin. 2011 

Jul-Aug; 7(4):220-3. Epub 2011 Mar 8. 

 Autores: López-González AA, Grases F, Marí B, Vicente-Herrero MT, Costa-Bauzá A, 

Monroy N. 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=INFLUENCIA%20DEL%20CONSUMO%20DE%20FITATO%20SOBRE%20LA%20MASA%20%C3%93SEA%20EN%20MUJERES%20POSMENOP%C3%81USICAS%20DE%20MALLORCA
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22L%C3%B3pez-Gonz%C3%A1lez%20AA%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Grases%20F%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Mar%C3%AD%20B%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Vicente-Herrero%20MT%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Costa-Bauz%C3%A1%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Monroy%20N%22%5BAuthor%5D
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ANEXO II 
 

 

 

 

 

ARTICULO 2, Publicado en Frontiers in Biosciencie: Phytate levels and bone 

parameters: A retrospective pilot clinical trial.Frontiers in Bioscience (Elite Edition) 

2010; 2:1093-1098. 

Autores: López-González AA, Grases F, Perelló J, Tur F, Costa-Bauza A, Monroy N, 

Mari B, Vicente-Herrero T. 
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Artículo remitido para su publicación: Protective effect of myo-inositol 

hexaphosphate (phytate) on bone mass loss in postmenopausal women. 

Autores: López-González A, Grases F, Monroy N, Marí B, Vicente-Herrero MT, Tur F, 

Perelló J. 
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