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La osteoporosis es un trastorno caracterizado por resistencia
ósea insuficiente y riesgo de fracturas. Las fracturas son la cau-
sa del dolor, en los individuos que la padecen.
En la resistencia del hueso influyen diversas propiedades, el re-
modelado, la densidad mineral ósea (DMO), la geometría, la
microarquitectura y la mineralización. El conjunto de todas
ellas constituye la calidad del hueso. Hasta el momento, sólo se
dispone de pruebas no invasivas, para valorar el remodelado y
la densidad mineral ósea.

El remodelado óseo 

El hueso es un tejido con actividad metabólica constante. El
remodelado consiste en que los osteoclastos crean cavidades
de resorción, que los osteoblastos rellenan de osteoide recién
mineralizado. El balance respecto a la formación ósea es posi-
tivo en el niño, neutro en el adulto y negativo en el mayor. La
osteoporosis resulta de: normal formación e incremento de la
resorción, disminución de la formación y normal resorción o
disminución de la formación y de la resorción1.
Los marcadores de formación son la fosfatasa alcalina ósea, la
osteocalcina y el procolágeno tipo I, mientras que son marca-
dores de resorción, la piridinolina y los telopéptidos N y C,
productos de la degradación del colágeno tipo I.
En los niños y adolescentes, hasta que alcanzan su altura má-
xima, los osteocitos del cartílago de crecimiento y los osteo-
blastos del periostio promueven el crecimiento óseo en longi-
tud y en grosor, respectivamente.

La densidad mineral ósea

La absorciometría con doble haz de rayos X o dual X-ray ab-
sorptiometry (DXA) es la técnica habitual para medir la densi-
dad del hueso, y dispone de software pediátrico desde princi-
pios de los años noventa. Existen diferentes densitómetros en
el mercado; con Lunar DPX se valoró en niños españoles, de
los 3 meses a los 21 años, la densidad mineral ósea, según se-
xo, edad y estadio puberal2.
La tabla 1 muestra la comparación entre diferentes métodos
para medir la densidad mineral ósea. Las ventajas fundamen-
tales de DXA son facilidad, disponibilidad, baja radiación y
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rapidez. Su mayor inconveniente es que estima la densidad
mineral del área o areal bone mineral density (aBMD) en gra-
mos por centímetros al cuadrado y la medida del área está in-
fluida por el tamaño del hueso. Sin embargo, la tomografía
cuantitativa computarizada o quantitative computed tomo-
graphy (QCT) determina la densidad mineral volumétrica o
volumetric bone mineral density (vBMD), no se influencia por
el tamaño óseo pero, por excesiva radiación, no es aplicable
en la clínica y sólo se utiliza en investigación.
Los cambios de tamaño del esqueleto complican la interpre-
tación de DXA en niños y adolescentes. Incrementos de
DMO en sucesivos estudios de un mismo paciente pueden
deberse al crecimiento y no a la adquisición de densidad ósea,
y entre 2 niños de igual sexo y edad, con diferente altura, la
medida de DXA puede resultar subestimada en el de menor
talla, aunque su densidad mineral ósea sea normal3.
Las discrepancias entre DXA y QCT se ponen de manifiesto
en un estudio controlado de 400 niños: 25 de ellos tenían una
densidad ósea inferior a –2 desviaciones estándar (DE) con
QCT, mientras con DXA, los niños con DMO baja, eran 76.
La mayoría de estos últimos estaban por debajo del percentil
5, para talla, peso o para ambos4. En otro trabajo se analiza-
ron los errores en la interpretación de DXA y el riesgo de so-
bre-diagnosticar osteoporosis5. Se han propuesto métodos
matemáticos para estimar vBMD a partir de aBMD6. Y al-
gunos opinan que el contenido mineral óseo, según la altura,
predice mejor la resistencia ósea7.
Recientemente, se han incorporado nuevas técnicas para me-
dir la densidad ósea en la infancia, la tomografía cuantitativa
computarizada periférica o peripheral quantitative computed
tomography (pQCT), capaz de medir densidad volumétrica
con escasa radiación, aún no generalizada, y la ecografía
cuantitativa o quantitative ultrasound (QUS) sin radiación y
fácilmente transportable. Una comparación entre ambos mé-
todos mostró que la talla y el tamaño óseo, igual que en
DXA, también influyen en QUS8. De hecho QUS y DXA
fueron comparables en un grupo de niños con enfermedades
reumáticas crónicas9.

Método Lugar Precisión (%) Dosis (mRem) Tiempo (min) Comentarios

DXA Columna 1,5-2 1-3 5 Mejor método disponible
Cadera Radiación escasa
Radio Rápido
Total Mide densidad del área, g/cm2

QCT Columna 1,5 100-1.000 10 Radiación alta
Mide densidad volumétrica, g/cm3

Usado en investigación

pQCT Radio 1,5 1 10 Radiación escasa
Tibia Mide densidad volumétrica, g/cm3

Resultados prometedores

QUS Dedos 3 0 5 Sin radiación
Rótula Escasa experiencia
Talón Rápido

Transportable

DXA: dual x-ray absorptiometry o absorciometría con doble haz de rayos X; QCT: quantitative computed tomography o tomografía cuantitativa computarizada; pQCT:
peripheral quantitative computed tomography o tomografía cuantitativa computarizada periférica; QUS: quantitative ultrasonography o ecografía cuantitativa.

Tabla 1. Comparación de diferentes métodos para medir la densidad mineral ósea
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Figura 1. Evolución de la densidad mineral ósea según la edad.
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El pico de masa ósea

La masa ósea se adquiere durante la infancia, sobre todo en la
pubertad, y alcanza su pico máximo alrededor de los 20 años
de vida. A partir de entonces, en condiciones normales se esta-
biliza para disminuir a partir de la menopausia (fig. 1).
Se considera que la osteoporosis es una enfermedad infantil,
que se manifiesta en el adulto, y que es fundamental prevenir,
intentando alcanzar el máximo pico de masa ósea posible10.
Las bases de datos de los densitómetros calculan en DE el va-
lor T, respecto al pico de masa ósea y el valor Z, ajustado a
edad y sexo. En los niños y adolescentes, que aún no han al-
canzado su máxima masa ósea, es más adecuado usar el valor
Z, que, sin embargo, no está corregido para otros factores de
confusión (tamaño óseo, talla, estadio puberal, madurez del es-
queleto, composición corporal y raza).
La Organización Mundial de la Salud (OMS) definió osteo-
porosis, en 1994, como la medida de masa ósea menor de –2,5
DE del pico de masa o valor T, y osteopenia, cuando la medi-
da de masa ósea se sitúa entre –1 y –2,5 DE.
Se sabe que en los adultos, el riesgo de fractura aumenta de 1,5
a 3 veces por cada DE bajo la línea basal. Para la infancia y la
adolescencia no existe una definición de osteoporosis y se des-
conoce cuando hay riesgo de fractura.
La posición oficial de la Sociedad Internacional de Densito-
metría Clínica para el uso de DXA en el diagnóstico de los
menores de 20 años11 se resume en la tabla 2.
Las situaciones que favorecen baja densidad mineral ósea se
exponen en la tabla 3.

No debe utilizarse la clasificación de la OMS, para definir
osteoporosis y osteopenia

Se debe usar el valor Z, corregido para edad y sexo, en
vez del valor T

El diagnóstico de osteoporosis no debe realizarse sólo por
criterios de densitometría

La expresión “baja densidad mineral ósea” se puede
emplear cuando Z es inferior a –2 desviaciones estándar

El valor Z debe obtenerse de bases de datos controladas
para edad y sexo, que se citarán en los estudios

Los mejores lugares para la medición son la columna y el
contenido mineral óseo total

El valor de DMO predictivo de fractura no está claramente
definido.

No hay acuerdo sobre los modelos de ajuste de la DMO o
del CMO por factores como tamaño óseo, estadio puberal,
madurez esquelética o composición corporal.

Los sucesivos estudios en un paciente deben practicarse en
la misma máquina.

OMS: Organización Mundial de la Salud; DXA: dual x-ray absorptiometry o
absorciometría con doble haz de rayos X; DE: desviaciones estándar; DMO:
densidad mineral ósea; CMO: contenido mineral óseo.

Tabla 2. Resumen de la posición oficial de la Sociedad
Internacional de Densitometría Clínica, para el uso diagnóstico
de DXA en menores de 20 años11

Los factores genéticos son responsables del 80% del pico
de masa ósea que se puede alcanzar. La osteoporosis
idiopática juvenil de etiología no bien establecida y sobre
todo la osteogénesis imperfecta de causa genética son
ejemplos de enfermedades que cursan con fracturas por
baja densidad mineral ósea

El aumento de mediadores inflamatorios (IL-1, IL-6, TNF...),
los corticoides sistémicos durante largos períodos24, la
malnutrición y la inmovilidad prologada son, asimismo,
factores que disminuyen la DMO. Todos ellos pueden
coincidir en las enfermedades reumáticas25

El retraso de la pubertad de cualquier origen

Otras: fibrodisplasia ósea progresiva, ciertos errores
innatos del metabolismo

DMO: densidad mineral ósea; IL: interleucina; TNF: factor de necrosis tumoral.

Tabla 3. Situaciones que favorecen baja densidad mineral ósea

La osteoporosis es una enfermedad infantil que se

manifiesta en el adulto. Para prevenirla hay que conse-

guir el máximo pico de masa ósea posible. 

Prevención de osteoporosis

En una revisión de la bibliografía sobre el efecto de la ingesta
de calcio en la salud ósea de niños y jóvenes, se concluye que
hay escasa evidencia para que las guías de práctica clínica reco-
mienden incrementos de productos lácteos12. Está en discusión
la eficacia de estos productos, frente a otros que también son
ricos en calcio (brócoli, espinacas...). Por otra parte, los autores
de la revisión encuentran que en el diseño de muchos de los es-
tudios, no se controlan factores que influyen en la salud ósea: a)
el exceso de proteínas animales y sodio de la dieta, que favore-
cen pérdidas urinarias de calcio; b) la vitamina D, esencial para
que el calcio actúe en el remodelado óseo; c) el peso; d) el esta-
dio puberal, y e) el ejercicio. La actividad física entre los 12 y
los 18 años influye de forma importante en la densidad mineral
ósea adquirida por el adulto13. Se aconseja un ejercicio físico
aeróbico y con sobrecarga mecánica.
La tabla 4 muestra las recomendaciones sobre la ingesta diaria
de calcio y vitamina D, tras una reunión de expertos de la Or-
ganización de las Naciones Unidas para la alimentación y la
agricultura y de la OMS.

Tratamiento de niños y jóvenes
con osteoporosis

Los estudios de tratamiento en niños y jóvenes con baja DMO
son relativamente recientes. Es difícil establecer un diagnóstico
correcto, y realizar estudios controlados en enfermedades poco
frecuentes14.
Se recomienda una alimentación adecuada, incluidos los apor-
tes diarios de calcio y vitamina D, que habitualmente se incre-



mentan durante la toma de corticoides, y promover la mayor
actividad física posible. La hormona del crecimiento se puede
emplear en los retrasos de talla importantes15, la experiencia
con calcitonina es escasa y es pronto para saber si la hormona
paratiroidea encontrará un lugar en la terapéutica de estos pa-
cientes.
Los bifosfonatos, bisfosfonatos o difosfonatos, análogos sinté-
ticos del pirofosfato natural, inhiben la resorción mediante
apoptosis de los osteoclastos. Su eficacia en la osteoporosis de
la mujer posmenopáusica animó a su uso en niños con osteo-
porosis sintomática. Los más frecuentemente usados en pedia-
tría se presentan en la tabla 5.
En uno de los primeros estudios, 12 pacientes tratados una
media de 5 años con pamidronato u olpadronato, aumentaron
su densidad ósea y su crecimiento, sin presentar efectos adver-
sos importantes, ni trastornos en la mineralización16. No obs-
tante, se ha descrito un caso, con una dudosa indicación de tra-
tamiento, que recibió pamidronato en dosis mayores de lo
habitual, y desarrolló una osteopetrosis demostrada por
biopsia17. En osteogénesis imperfecta, el tratamiento con di-
versos fármacos fue infructuoso, hasta la llegada de los bifosfo-
natos, sobre todo del pamidronato intravenoso (IV). Los resul-
tados de una veintena de estudios observacionales coinciden en
que disminuyen las fracturas y mejoran el dolor18. En 38 niños
con diversas conectivopatías se utilizó alendronato oral durante
un año, la DMO lumbar aumentó un 15%, frente a sólo un
2,6% en los no tratados, con enfermedad más leve19. Un grupo
de pacientes con enfermedades reumáticas, tratados con pami-
dronato IV, no presentaron nuevas fracturas vertebrales du-
rante el estudio20. Diez niños con encefalopatía de diferentes
orígenes o espina bífida, con osteopenia secundaria a la in-
movilización, recibieron alendronato oral, disminuyendo la in-
cidencia de fracturas de 17 antes del tratamiento, a 1 en el
período de seguimiento. Casi todos padecían reflujo gastroeso-
fágico, a pesar de lo cual, sólo uno tuvo que abandonar por he-
matemesis21. Además existen referencias en la bibliografía de
tratamiento con bifosfonatos en calcificaciones de partes blan-
das por dermatomiositis juvenil y fibrodisplasia osificante pro-
gresiva, en Síndrome de McCune-Albright, hiperfosfatasia y
osteomielitis recurrente multifocal, con resultados variables.
Casos esporádicos de hipercalcemia por inmovilización u otra
etiología y de hiperparatiroidismo también lo han recibido, con
al parecer buenos resultados inmediatos.
Los bifosfonatos permanecen años en el hueso y plantean in-
terrogantes que no están resueltos: criterios para iniciar el tra-
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Edad Calcio (mg/día) Vitamina D (UI/día)

Niño

0-6 meses 300 200

7-11 meses 400 200

1-3 años 500 200

4-6 años 600 200

7-9 años 700 200

Adolescente

10-18 años 1.300 200

Adulto

Varón 19-65 años 1.000 200 de 19-50 años
400 de 51-65 años

Mujer 19-50 años 1.000 200

Mujer 51-65 años 1.300 400

Adulto mayor

+65 años 1.300 600

Embarazo

Tercer trimestre 1.200 200

Lactancia 1.000 200

aPublicado en 2001, bajo el título “Human vitamin and mineral requirements”,
tras una reunión de expertos de la Organización de las Naciones Unidas para la
alimentación y la agricultura y de la Organización Mundial de la Salud.
Disponible para uso no comercial en:
ftp://ftp.fao.org/es/esn/nutrition/Vitrni/vitrni.html.

Tabla 4. Recomendaciones diarias de calcio y vitamina Da

1. Pamidronato intravenoso, en dosis de 0,5-1 mg/kg, 3
días consecutivos (máximo 60 mg/día), cada 3 meses. Su
efecto secundario más frecuente es la hipocalcemia, en
general leve. A veces produce un síndrome pseudo-gripal

2. Alendronato oral en dosis variables. En nuestra
experiencia 70 mg/semana para los mayores de 50 kg y
proporcional disminución de la dosis, según el peso del
paciente, no ocasiona problemas. La esofagitis es el efecto
adverso más observado y se previene evitando el decúbito
unas 2 h después de tomarlo

Tabla 5. Los bifosfonatos más frecuentemente usados en pediatría

Las principales circunstancias que favorecen la osteo-

porosis, además de los factores genéticos, son: aumen-

to de mediadores inflamatorios, corticoides sistémicos

durante largos períodos, inmovilidad prolongada, mal-

nutrición y retraso de la pubertad. 

Los principales agentes conocidos que favorecen la

salud ósea son: los aportes adecuados de calcio, la die-

ta equilibrada, los niveles normales de  vitamina D y la

actividad física.

Hasta el momento, el tratamiento con bifosfonatos

ha demostrado ser eficaz en estudios observacionales;

sin embargo permanecen años en el hueso y se des-

conocen sus efectos a largo plazo. Deben considerar-

se un tratamiento experimental, para casos seleccio-

nados, mientras no se disponga de otra alternativa

terapéutica.  



tamiento y duración del mismo, tiempo de efecto del trata-
miento, dosis y frecuencia de administración y uso profilácti-
co22.
En resumen, el tratamiento con bifosfonatos sigue siendo ex-
perimental, y son necesarios estudios amplios y controlados.
Parece adecuada su administración cuidadosa en casos selec-
cionados, alternando períodos de medicación con otros de
descanso, mientras no se disponga de otra alternativa terapéu-
tica23.
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