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Entre los trastornos del metabolismo mineral óseo se debe considerar de mane-
ra predominante a la osteoporosis, la osteopenia y la osteomalacia. Estas tres 
entidades nosológicas se caracterizan por una disminución en la mineralización 
del esqueleto.
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SUMMARY

The differences between osteoporosis, os-
teopenia and osteomalacia are settle in this 
paper, referring that the first is most notable 
for disorders caused on the skeleton and 
general health of patients who suffered it. 
Osteopenia is a more frequent condition and 
could be consider the step prior to the osteo-
porosis, characterized for a decrease in the 
bone metabolism and its ability to turnover 
but still without changes in its structure. In 
most cases it is unadvertised and therefore 
not treated. Osteomalacia consist in a faulty 
mineralization of the newly formed bone 
matrix of the skeleton. The use of this term 
is reserved for disorders of adult skeletal 
mineralization, but when it happen in children 
with their skeleton growing the disease is 
known as rickets.
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RESUMEN

Se establecen las diferencias entre osteopo-
rosis, osteopenia y osteomalacia, haciendo 
referencia en que la primera es la más nota-
ble por los trastornos que ocasiona sobre el 
esqueleto y en la salud general de quien la 
padece. La osteopenia es un padecimiento 
más común, se puede decir que es el estado 
previo a la osteoporosis en el que el hueso 
ha disminuido su metabolismo y su capacidad 
de remodelado, pero no se han presentado 
cambios definitivos en su estructura; en la 
mayoría de los casos pasa desapercibido y 
por tanto no se da tratamiento. En la osteo-
malacia existe una mineralización defectuosa 
de la recién formada matriz ósea del esque-
leto. Se reserva el uso de este término para 
referirse a los trastornos de mineralización 
del esqueleto adulto. Cuando la mineraliza-
ción se encuentra disminuida en niños con 
esqueleto en crecimiento, se utiliza el término 
de raquitismo.
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osteomalacia, raquitismo.
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Osteoporosis y osteopenia

La osteoporosis es la más común de las enfermedades metabólicas óseas, 
mencionada por primera vez en la literatura médica en 1941 por el Dr. Fuller 
Albright, quien enfatizó un aumento en la resorción ósea como causa de la baja 
densidad mineral.

Actualmente, la osteoporosis se define como una enfermedad del esqueleto 
caracterizada por un compromiso en la resistencia del hueso que predispone 
un incremento en el riesgo de fracturas. La resistencia del hueso, refleja la in-
tegración de densidad y calidad óseas. Esta enfermedad se caracteriza por la 
disminución en el número y calidad de las trabéculas óseas, ocasionada por un 
desbalance del remodelado con exceso de la resorción, lo que resulta en mayor 
fragilidad estructural ósea. 

Es conveniente mencionar conjuntamente a la osteopenia, ya que co-
rresponde a una disminución de la densidad mineral ósea que puede ser una 
condición precursora de la osteoporosis. Es mucho más frecuente que la osteo-
porosis, aunque menos conocida, menos diagnosticada y menos tratada. Su 
diferencia primordial es sólo cuantitativa, ya que se determina su existencia por 
valores que reflejan menor pérdida mineral ósea que en la osteoporosis. 

La separación diagnóstica entre osteoporosis y osteopenia ha llevado a mini-
mizar la importancia de la segunda, con la tendencia a indicar tratamiento a 
todos los casos de osteoporosis y no hacerlo en los casos de osteopenia. Sin 
embargo, la evidencia actual ha demostrado que la mayoría de las fracturas por 
fragilidad ocurren en pacientes con diagnóstico correspondiente a osteopenia, 
por lo que el consenso general actual es considerar la posibilidad de tratamiento 
a todo paciente con osteopenia, según los criterios que se verán más adelante. 
En todo caso, el tratamiento no difiere con el de la osteoporosis.

La osteoporosis se caracteriza, principalmente, por disminución de la masa 
ósea y pobre calidad del hueso. Habitualmente se le ha mencionado como una 
enfermedad silenciosa debido a la escasa sintomatología que la acompaña; sin 
embargo, dado que incrementa en forma importante el riesgo de fracturas, las 
que suceden por traumatismos de mínimo impacto y con grandes consecuen-
cias en morbilidad y aun en aumento de la mortalidad; el silencio se rompe al 
presentarse la consecuencia lógica de esta enfermedad: la fractura, requiriendo 
de tratamiento ortopédico especializado.

La osteoporosis tiene una distribución geográfica universal, afecta principal-
mente al sexo femenino, con 80% de los casos, pues se relaciona con la meno-
pausia y la consecuente supresión estrogénica que provoca un aumento en la 
resorción ósea. El sexo masculino también es afectado, pero en menor número 
y en etapas más avanzadas de la vida debido a la aparición tardía de la andro-
pausia, lo que ha llevado a que no se sospeche ni se reporte y sea subdiagnos-
ticada. Se presenta con más frecuencia en caucásicos y asiáticos, con menor 
propensión en hispanos y negros.

Afecta a más de 200 millones de personas mundialmente. En los Estados 
Unidos de Norteamérica la padecen 10 millones y, realizando un cálculo por 
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traspolación, en México se estiman tres millones de casos con osteoporosis y 
seis millones con osteopenia. Otros 11 millones están en riesgo de disminución 
mineral ósea, lo que puede conducir a fracturas y otras complicaciones. Se 
ha calculado que aproximadamente 85 de cada 1,000 mujeres mayores de 50 
años sufrirán una fractura por fragilidad ósea. El sitio de mayor prevalencia de 
la fractura por fragilidad es la columna vertebral, ocupando el segundo lugar la 
cadera y el tercero la región de la muñeca, sin olvidar la posibilidad de fracturas 
en otros sitios como parrilla costal, clavícula, tobillo, metatarso, etcétera. Así 
mismo, cada fractura aumenta el riesgo de nuevas fracturas.

En México, el 16% de las mujeres mayores de 50 años padecen osteoporo-
sis, 57% osteopenia y el 27% son normales.5

Cada año se producen 1.5 millones de fracturas por osteoporosis en los 
Estados Unidos de Norteamérica, incluyendo 350,000 fracturas de cadera. En 
México, por traspolación, se calculan aproximadamente 500,000 fracturas por 
año, incluyendo 115,000 de cadera. 70% de los afectados nunca recuperan su 
condición previa a la lesión. El gasto económico que representa el tratamiento 
de las fracturas secundarias a osteoporosis se calcula en 17 billones de dólares 
por año en los Estados Unidos de Norteamérica. El riesgo de sufrir una fractura 
de cadera para la mujer mexicana de 50 años es de 20 por cada 100,000; au-
menta a 76 a los 60 años; a 295 a los 70 y a 1,137 a los 80 años.

En general, las fracturas relacionadas a la osteoporosis implican una gran 
carga de dolor y discapacidad, pérdida de días laborables e inhabilidad para 
desempeñar las actividades de la vida diaria. Con el dramático aumento de la 
población de la tercera edad, aumenta el número de casos de osteoporosis, el 
número de fracturas y el problema de salud pública que ello implica.

Clasificación de la osteoporosis 

a. Primaria (más común en la mujer). Es la forma más frecuente de la enferme-
dad. Incluye:
•	 Osteoporosis postmenopáusica
•	 Osteoporosis senil
•	 Osteoporosis idiopática (afecta a mujeres premenopáusicas y a hombres 

de la mediana edad)
b. Secundaria (más común en el hombre). Existe un agente o enfermedad iden-

tificable que causa la pérdida de masa ósea. Incluye:
•	 Trastornos inflamatorios
•	 Alteraciones en la celularidad de la médula ósea
•	 Trastornos endocrinos del remodelado óseo

c. Iatrogénica (ocasionada por medicamentos).

Existen numerosos factores de riesgo para el desarrollo de la osteoporosis, 
como son:

Dieta inadecuada con baja ingesta de calcio, deficiencia de vitamina D, ín-
dice de masa corporal bajo, menopausia temprana, sedentarismo, ingesta de 
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alcohol y café, tabaco, terapia con corticoesteroides, artritis reumatoide, ante-
cedentes familiares de fractura por fragilidad, tratamiento con anticonvulsivan-
tes, baja exposición solar, etcétera.

Influyen también en el desarrollo de osteoporosis factores genéticos, 
endocrinos y los relacionados con el estilo de vida. Es de vital importancia, 
por ello, enfatizar las medidas preventivas de este padecimiento, aumen-
tando al máximo la masa ósea del esqueleto, primordialmente en la etapa 
de crecimiento, y luego, en el adulto, previamente a las pérdidas postma-
duración.

Diagnóstico

El diagnóstico adecuado de la osteoporosis se establece mediante una historia 
clínica completa: radiografías esqueléticas de columna vertebral, radiografías 
de la zona afectada por fractura, densitometría ósea central y pruebas especia-
lizadas de laboratorio. 

En cuanto al laboratorio, el calcio y el fósforo por lo general se encuentran 
en cifras normales, así mismo la fosfatasa alcalina. Normalmente se puede 
encontrar una hiperfosfatemia leve en la mujer postmenopáusica; así mismo, 
la fosfatasa alcalina se eleva ligeramente después de una fractura. En el 20% 
existe hipercalciuria.

En todo paciente con sospecha clínica de osteoporosis (dolor esquelético 
difuso o vago, pérdida de estatura, deformación del raquis, mujer postmeno-
páusica, hombre mayor de 75 años) es recomendable solicitar, al menos, una 
radiografía lateral de la columna vertebral para evaluar fracturas por aplas-
tamiento vertebral. La presencia de una fractura por fragilidad junto con dos 
factores de riesgo confirma el diagnóstico. Sin embargo, el estudio específico 
es la Densitometría Ósea Central, que incluye cadera y columna, lo que de-
termina la densidad mineral ósea (DMO) existente y el grado de osteoporosis. 
El score T reporta la densidad mineral ósea del paciente en desviaciones es-
tándar y comparada con una persona joven y normal. Un score T negativo, de 
-2.5 desviaciones estándar o menos confirma el diagnóstico de osteoporosis. 
Resultados en el score T que van de menos una desviación estándar hasta 
menos 2.4 desviaciones estándar por debajo de lo normal se consideran os-
teopenia.

Aunque se tenga el diagnóstico de osteoporosis con los estudios anterio-
res, ninguno de ellos determina el riesgo de fractura. La única herramienta 
disponible para evaluar el posible riesgo de fractura es el FRAX. Éste fue 
desarrollado por la OMS con ese fin y basado en los factores de riesgo: sexo, 
edad, masa corporal, raza, antecedentes de fractura personal y familiar, taba-
quismo, uso de glucocorticoides, artritis reumatoide, osteoporosis secundaria 
a otro padecimiento y alcoholismo. Este índice predice principalmente el ries-
go de fractura en cadera a 10 años. Es un recurso útil en casos de osteope-
nia, duda, difíciles o limítrofes.
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Tratamiento

El tratamiento de la osteoporosis debe incluir:
a.	 Eliminar factores de riesgo
b.	 Diagnóstico temprano de osteoporosis secundaria potencialmente tratable
c.	P rotección contra la pérdida ósea por medio de medicamentos (terapia de 

reemplazo hormonal (estrógeno), modulador selectivo de los receptores de 
estrógeno (SERM), bifosfonatos (alendronato, risendronato, ibandronato y 
ácido zolendrónico), anabólico o formador óseo (teriparátida) y mixto (ranelato 
de estroncio) 

Según las normas actuales, deberá iniciarse tratamiento farmacológico a 
todo paciente con:
•	 Diagnóstico de osteoporosis confirmado por medio de densitometría ósea cen-

tral con score T negativo igual o inferior a menos 2.5 desviaciones estándar.
•	 Diagnóstico de osteopenia con score T entre menos 1 y menos 2.4 desviacio-

nes estándar y que tenga por lo menos dos factores de riesgo.
•	 Diagnóstico de osteoporosis realizado mediante la presencia de fractura por 

fragilidad ósea y la existencia de cuando menos dos factores de riesgo.
•	 Casos evaluados mediante el FRAX y con riesgo alto de fractura, considerado 

en los Estados Unidos igual o mayor del 3% para fracturas de cadera e igual 
o mayor al 20% para cualquier otra fractura.

d.	 Ejercicio físico activo
e.	P revención de caídas 
f.	 Tratamiento quirúrgico:
•	 Vertebroplastia y cifoplastia en fracturas vertebrales. Se ha demostrado, con 

estas intervenciones: disminución de la sintomatología, especialmente dolo-
rosa; mejoría de la función mecánica esquelética y respiratoria, y una mejor 
calidad de vida

•	 Osteosíntesis o reemplazo articular en diversas fracturas, según el caso

El desenlace del paciente con osteoporosis es de mal pronóstico. Una vez 
que se presenta cualquier fractura, el riesgo de nuevas fracturas aumenta expo-
nencialmente. Cada fractura en particular incrementa la posibilidad de morbilidad 
asociada, disminuye la calidad de vida y aumenta el índice de mortalidad en com-
paración a personas de igual edad y condición pero sin fractura osteoporótica.

Las fracturas vertebrales ocasionan dolor, disminución de la estatura, de-
formación del raquis con cifosis principalmente, alteraciones mecánicas y de 
deambulación, sedentarismo, dependencia, alteraciones ventilatorias, insufi-
ciencia respiratoria, protrusión abdominal, saciedad temprana, desnutrición, 
deterioro del estado general y todo ello provoca progresión de la osteoporosis 
con aumento del riesgo de nuevas fracturas y aumento considerable de la mor-
talidad. Se ha calculado una disminución de la expectativa de vida de 40% en 
comparación con personas sanas de la misma edad y condición pero sin frac-
tura vertebral por fragilidad.
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Las fracturas de cadera ocasionan dolor, limitación física, pérdida temporal o 
permanente de la función, necesidad de cuidados especiales por tiempo prolonga-
do o permanente, escaras de decúbito, riesgo de infección y sepsis y deterioro del 
estado general. Todos los casos requieren de hospitalización y tratamiento quirúr-
gico, siendo estos pacientes de alto riesgo. La mortalidad aumenta en forma muy 
importante, con fallecimiento del 19% de los casos en los tres primeros meses de 
postoperatorio; el 30% después de un año y en total el 50% a los dos años.

Las fracturas de muñeca ocasionan algún grado de discapacidad en el 50% 
de los casos y se requiere hospitalización para tratamiento quirúrgico en el 28% 
de los casos.

El riesgo relativo de muerte posterior a una fractura osteoporótica aumenta 7 
veces (IC 3.5 a 15) para la cadera y 9 veces (IC 4.5 a 16) para la columna.

De todo lo anterior se desprende la necesidad de prevención adecuada de la 
osteoporosis, diagnóstico temprano y tratamiento eficaz, despertando la nece-
sidad de mayor investigación en el futuro inmediato. 

Osteomalacia

El término osteomalacia describe a un grupo de trastornos en los que existe 
mineralización defectuosa de la recién formada matriz ósea del esqueleto. Se 
reserva el uso de este término para referirse a los trastornos de mineralización 
del esqueleto adulto.

Cuando la mineralización se encuentra disminuida en niños con esqueleto 
en crecimiento, se utiliza el término de raquitismo, mencionado por primera vez 
en Inglaterra en 1650 para describir el padecimiento de niños de bajos recursos 
económicos en áreas urbanas con poca exposición solar. En esta etapa se 
encuentra afectada la mineralización no sólo del hueso, sino también la matriz 
cartilaginosa de la placa de crecimiento. 

Existen numerosas condiciones que ocasionan raquitismo y/o osteomalacia: 
Deficiencia dietética de vitamina D, inadecuada exposición a los rayos ultravio-
leta del sol, malabsorción intestinal, acidosis crónica, insuficiencia tubular renal 
con hipofosfatemia o acidosis y la administración de difenilhidantoína y otros 
anticonvulsivantes.

Clasificación de osteomalacia y raquitismo

	I .	 Deficiencia de vitamina D
	II .	P érdida de vitamina D (malabsorción)
	III .	R esistencia a la vitamina D (trastorno tubular renal, insuficiencia renal, 

acidosis, anticonvulsivantes)
	I V.	P érdida renal de fosfato (diabetes y otros padecimientos con alta depuración 

de fosfato)
	 V.	R ápida formación ósea que sobrepasa a la resorción (post paratoroidectomía 

y osteopetrosis)
	 VI.	 Hipofosfatasia
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Patogénesis

Cuando las concentraciones plasmáticas de calcio y fósforo inorgánico son muy 
bajas no se obtiene una mineralización normal en el esqueleto. Si el osteoblasto 
continúa produciendo matriz ósea que no podrá ser adecuadamente mineralizada, 
entonces se producen los típicos cambios de la osteomalacia y del raquitismo y 
ulteriormente una disminución del osteoide.

Cuadro Clínico

En niños: Deformaciones esqueléticas, susceptibilidad de fractura, debilidad, 
hipotonía y trastornos del crecimiento. Puede haber hipocalcemia y en casos 
severos tetania, espasmo laríngeo y crisis convulsivas.

En adultos es menos dramático; las deformaciones esqueléticas pueden 
pasar desapercibidas y el cuadro estar dominado por la patología subyacen-
te. Los síntomas, cuando están presentes, incluyen: Dolor esquelético difuso, 
más acentuado en las caderas, debilidad muscular y fracturas ocasionadas por 
traumatismo mínimo. Cuando se afectan los cuerpos vertebrales y las costillas 
aparecen deformidades torácicas y pérdida de estatura con cifosis.

Medios diagnósticos

Radiografías: En niños con raquitismo existe engrosamiento de la placa epifisiaria 
de crecimiento, con deformación en copa y con un halo en el borde diafisiario 
debido a baja calcificación y baja mineralización del hueso esponjoso. Las tra-
béculas metafisiarias están disminuidas, la corteza diafisiaria adelgazada y con 
arqueamiento de los huesos largos de carga.

En el adulto, los cambios son menos notorios y pudieran pasar desapercibi-
dos. Cuando están presentes son similares a los de la osteoporosis. El único 
cambio que sugiere osteomalacia es la presencia de bandas radiolúcidas per-
pendiculares a las superficies de los huesos, especialmente en cuello femoral, 
pelvis, escápula, peroné proximal y metatarsianos. A éstas se les ha denomina-
do pseudofracturas, pero en realidad se encuentran en los trayectos vasculares 
y son consecuencia del rechazo de tejido óseo alterado ocasionado por las 
pulsaciones arteriales.

En pacientes con trastornos tubulares o insuficiencia renal pudiera apreciar-
se un falso aumento de densidad ósea debido a la acumulación de osteoide.

Laboratorio

En la mayoría de los casos secundarios a deficiencia de vitamina D el calcio sérico 
se encuentra normal; sólo en casos severos estará disminuido. 

El fósforo estará notoriamente disminuido.
Puede haber acidosis y aminoaciduria como resultado de hiperparatiroidis-

mo secundario.
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Glucosuria, aminoaciduria, acidosis e hipouricemia acompañan a los trastor-
nos tubulares renales.

La fosfatasa alcalina por lo general se encuentra elevada.

Tratamiento

En osteomalacia y raquitismo por deficiencia de vitamina D o por exposición in-
adecuada a los rayos solares es suficiente con suplementos orales de vitamina 
D a dosis de 2,000 a 4,000 UI diarias por 6 a 12 semanas y luego continuar con 
los requerimientos normales de 400 a 800 UI diarios. Ocasionalmente, y sólo en 
casos severos, se requiere de suplementos de calcio.

En los casos secundarios a malabsorción intestinal se requieren dosis dia-
rias de 40,000 a 100,000 UI de vitamina D combinados con altas dosis de calcio 
(15 a 20 gramos por día). Es útil la exposición a los rayos solares y a la luz 
ultravioleta.

En pacientes bajo tratamiento con anticonvulsivantes se recomienda el uso 
de suplementos de vitamina D. En la hipofosfatemia hereditaria deberá admi-
nistrarse fósforo inorgánico combinado con vitamina D. El tratamiento de la 
osteomalacia secundaria a alteraciones tubulares renales e insuficiencia renal 
crónica es muy complicado y no existe un acuerdo general para su manejo; sin 
embargo, la administración de álcali (bicarbonato de sodio) y vitamina D han 
sido de ayuda.

Por último, es necesario tratar quirúrgicamente las deformidades óseas se-
cundarias, debido a la carga mecánica que implican, particularmente en cade-
ras y rodillas. Según el caso, deberán evaluarse desde diferentes osteotomías 
hasta reemplazos articulares.
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