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Resumen  

 

Objetivo: Evaluar la relación de la densidad mineral ósea con el porcentaje de grasa 

visceral y los niveles séricos de FSH en las pacientes posmenopáusicas atendidas 

en la Clínica de Osteoporosis y Climaterio del Hospital Juárez de México. 

 

Diseño del estudio: Se realizó un estudio prospectivo, transversal y descriptivo. Se 

eligieron a las pacientes posmenopáusicas en la etapa +1 y + 2 del STRAW + 10. 

A ellas se les realizó: medición del porcentaje de grasa visceral, densitometría ósea 

y cuantificación de niveles séricos de FSH. Se calculó el tamaño de la muestra, 

tomando en cuenta una prevalencia de osteoporosis del 16% para la población 

mexicana, con un nivel de confianza del 95%, con un margen de error de 7.5%, 

resultando un tamaño de muestra de 132 pacientes. El presente estudio se llevó a 

cabo utilizando estadística descriptiva para las diferentes variables, estadística 

inferencial con la prueba de chi - cuadrada para los datos categóricos en el software 

SPSS versión 22. 

 

Resultados: Se encontró una relación inversa estadísticamente significativa con la 

densidad mineral ósea del segmento lumbar y el cuello femoral con una p < 0.05. 

Respecto al porcentaje de grasa visceral, se encontró una relación inversa 

estadísticamente significativa con la densidad mineral ósea del segmento lumbar 

con una p < 0.05; sin embargo, no se encontró una relación estadísticamente 

significativa con el segmento lumbar. 

 

Conclusiones: La medición del porcentaje de grasa visceral y de las 

concentraciones de FSH se puede realizar a bajo costo y evaluarse durante la 

consulta de rutina de las mujeres posmenopáusicas con el fin de identificar a las 

mujeres en mayor riesgo de presentar una menor densidad mineral ósea y mayor 

riesgo de fractura mayor osteoporótica y de fractura de cadera, con el objetivo de 

realizar un diagnóstico y tratamiento oportunos de osteopenia y osteoporosis. 



10 
 

Marco Teórico 

 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) definió la osteoporosis en 1994 como 

una enfermedad caracterizada por baja masa ósea con deterioro en la 

microarquitectura del tejido óseo, generando fragilidad ósea con aumento del riesgo 

de fractura, en especial en cadera y columna. Se determina en función al valor de T 

(T - score), realizándose el diagnóstico con una densidad mineral ósea por debajo 

de - 2.5 desviaciones estándar (DE) a la de un adulto joven normal; todo valor que 

se encuentre entre - 1 y - 2.5 será clasificado como osteopenia. 1 

 

Epidemiología  

 

La prevalencia de osteoporosis varía de acuerdo a la edad y al grupo étnico. La 

Fundación Nacional de Osteoporosis reporta que 43.4 millones de norteamericanos 

tienen baja densidad mineral ósea, mientras que 10.2 millones tienen osteoporosis. 

2 

 

La prevalencia de osteoporosis en México de acuerdo a la OMS es del 17% para 

mujeres y 9% para hombres; en los huesos largos de la cadera es de un 16% y en 

región lumbar de un 17%. La prevalencia de osteopenia en mujeres mayores de 45 

años es del 57%. Las fracturas de columna vertebral y cadera están asociadas con 

dolor crónico, deformidad, depresión discapacidad y muerte. 3, 4 

 

La tasa de mortalidad a cinco años tras una fractura de cadera será 

aproximadamente 20% mayor a lo esperado y la tasa de mortalidad a 12 meses 

será del 10 al 20%. 4 

 

Funciones del sistema esquelético:  

 

El tejido óseo y el esqueleto desempeñan varias funciones básicas:  
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1. Sostén: Los huesos son la base estructural de cuerpo humano, responsables de 

brindar soporte a los tejidos suaves y de aportar los puntos de inserción para los 

tendones de los músculos.  

2. Protección: Protegen a los órganos internos contra lesiones.  

3. Hematopoyesis: La médula roja lleva a cabo el proceso de hematopoyesis para 

generar eritrocitos, leucocitos y plaquetas. 

 

Histología del Tejido óseo  

 

El tejido óseo está compuesto en un 25% por agua, 25% por fibras proteínas y 50% 

por sales minerales cristalizadas. Los tipos celulares que componen el tejido óseo 

son: osteógenas, osteoblastos, osteocitos y osteoclastos.  

- Células osteógenas: Son células madre derivadas del mesénquima, localizadas 

en la porción interna del periostio, endostio y en los conductos internos.   

- Osteocito: Son las células más abundantes en el tejido óseo, tienen forma de 

estrella y son derivadas del osteoblasto; tienen una vida media aproximada de 25 

años, al calcificarse la matriz quedan atrapados en ella y participan en el 

intercambio de nutrientes y desechos.  

- Osteoblasto: Son células mesenquimales pluripotenciales que derivan de la 

médula ósea, tienen una vida media de 1 - 10 semanas, sintetizan componentes 

orgánicos de la matriz ósea como la colágena y la sustancia osteoide; además, 

se encargan de iniciar el proceso de calcificación. 

- Osteoclasto: Son células derivadas de la fusión de los monocitos, encargadas de 

la destrucción de la matriz ósea por medio de la secreción de enzimas 

proteolíticas como colagenasas, catepsina, metaloproteasas y glucorinasa. Están 

reguladas por la osteoprotegerina (OPG) que es sintetizada por el osteoblasto, el 

ligando del receptor activador del factor nuclear KB (RANKL)  y el receptor del 

activador del factor nuclear KB (RANK). 2 
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Factores de riesgo:  

 

1. Factores de riesgo no modificables: Antecedentes genéticos, edad avanzada, 

sexo femenino, etnia caucásica o asiática, antecedentes personales de 

fracturas, antecedentes familiares de primer grado de fracturas y artritis 

reumatoide. 2 

1. Edad: Es un factor determinante para la presencia de osteoporosis y fracturas 

por fragilidad. Con el incremento progresivo de la edad, la cantidad y la 

actividad de los osteoblastos disminuye, generando en consecuencia un 

aumento en la cantidad y actividad de los osteoclastos. 

2. Genética: Es el principal factor determinante de la cantidad y calidad del 

hueso; se han documentado diferentes polimorfismos que codifican para el 

receptor de  vitamina D y colágena tipo I, además de determinar la geometría 

y la disposición de las trabéculas en los huesos. 

3. Etnia: Las mujeres caucásicas y asiáticas tienen un mayor riesgo de 

presentar osteoporosis, a diferencia de la raza negra que presenta una menor 

frecuencia de fracturas. 

4. Sexo: La osteoporosis y las fracturas son más frecuentes en el sexo 

femenino; el sitio de fractura varía en relación con la edad. 

5. Historia familiar de fractura: Si alguno de los padres presentó fractura de 

cadera, se aumenta la probabilidad de fractura en los hijos. 

6. Antecedente de fractura: El antecedente personal de fractura en el antebrazo 

duplica la probabilidad de fracturas futuras. 

 

2. Factores de riesgo modificables: Bajo peso corporal, deficiencias hormonales, 

uso de medicamentos por tiempo prolongado que afecten la homeóstasis del 

esqueleto (glucocorticoides, anticonvulsivos), tabaquismo, abuso de alcohol, 

estilo de vida inactivo, dieta baja en calcio y vitamina D.  5,6  

1. Propensión a caídas: La disminución de la agudeza visual, la poca 

coordinación entre fuerza y balance muscular, el uso de medicamentos para 
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dormir (como las benzodiacepinas) y las comorbilidades confieren una mayor 

vulnerabilidad. 

2. Dieta: La ingesta de calcio es determinante en la salud ósea a lo largo de la 

vida. 

3. Alcohol: Tres unidades diarias en los hombres y dos o más unidades diarias 

en las mujeres están asociadas a un aumento en la probabilidad de 

osteoporosis y fracturas. 

4. Índice de masa corporal: Un índice de masa corporal menor a 19 Kg/m2 

puede asociarse con una menor actividad osteoblástica y carga mecánica. 

5. Estrógenos: La pérdida estrogénica incrementa el nivel sérico de citoquinas 

proinflamatorias, causando un aumento en la actividad de los osteoclastos, 

lo que a su vez genera una mayor pérdida ósea.  

 

Fisiología ósea  

 

El tejido óseo se encuentra en constante formación y resorción; preserva el volumen 

óseo renovando aproximadamente 5% del hueso cortical y 20% del hueso 

trabecular cada año. Durante la tercera década de la vida se presenta el pico de 

máxima masa ósea que se mantiene hasta aproximadamente los 50 años. 

 

Las fases del remodelado óseo se dividen en 5:  

1. Fase quiescente: El hueso se encuentra en reposo.  

2. Fase de activación: Es iniciado en la superficie ósea por la activación de los 

osteoblastos y destrucción de la membrana endóstica por colagenasas, 

atrayendo a los osteoclastos. 

3. Fase de resorción: Los osteoclastos disuelven la matriz mineral y descomponen 

la matriz osteoide liberando  factor de crecimiento transformante beta (TGF β), 

factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF), factor de crecimiento 

insulínico tipo I (IGF –I) e factor insulínico tipo II (IGF II).  



14 
 

4. Fase de formación: Los factores liberados por la matriz ósea atraen a los 

preosteoblastos que sintetizan a las proteínas morfogénica óseas (BMP´s) y al 

diferenciarse a la sustancia osteoide.  

5. Fase de mineralización: El depósito osteoide se mineraliza en 130 días en el 

hueso cortical y en 90 días en el hueso trabecular.  

 

Factores reguladores  

 

1. Factores genéticos: Se considera uno de los factores más importantes, ya que 

determina entre el 60 a 80% del pico máximo de masa ósea. La osteoporosis es 

transmitida de padres a hijos.  

2. Factores mecánicos: El músculo transmite una fuerza de tensión, estimula a los 

osteocitos para producir óxido nítrico e IGF-I, los cuales son estimuladores de 

los osteoblastos.  

3. Factores vasculares: La irrigación sanguínea es fundamental para el aporte de 

oxígeno, minerales, iones, glucosa, hormonas y factores de crecimiento. La 

vascularización es el primer paso para la osificación y la regeneración ósea en 

las fracturas.  

4. Factores nerviosos: El hueso está inervado por el sistema nervioso autónomo; 

sus fibras se extienden al periosotio, endostio, hueso cortical y a los vasos 

sanguíneos asociados a los conductos de Volkmann.  

5. Factores nutricionales: El consumo de calcio mínimo al día es de 1.200 mg al 

día hasta los 25 años de edad y posterior a la menopausia se recomiendan 1.500 

mg al día. El consumo de tabaco, alcohol y el exceso de cafeína se consideran 

factores de riesgo para disminuir la densidad mineral ósea.  

6. Factores hormonales: El adecuado funcionamiento del sistema endócrino es 

fundamental para el desarrollo óseo. 
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Tabla 1. Factores reguladores 

 

Factor 

Regulador  

 

Funciones  

Estimula la 

formación  

Estimula 

la 

resorción  

Inhibe la 

resorción  

 

IGF I y II 

Incrementan el número y función de los osteoblastos, favoreciendo la 

síntesis de colágeno. Activados por los estrógenos y progesterona. 

Inhibidos por los glucocorticoides.  

 

X 

  

 

TGF- β  

Se activa durante la resorción ósea, potente estimulador de la formación 

ósea potenciando la diferenciación osteoblástica y la síntesis de la matriz 

osteoide e inhibe la síntesis  de proteasas. 

Inhibe la formación y diferenciación de los osteoclastos. 

 

X 

  

 

BMPs 

Estimulan la diferenciación de las células pluripotenciales, participan en 

la diferenciación de los osteoblastos.  

Durante la embriogénesis participan en la formación del hueso y 

cartílago. 

 

X 

  

 

PDGF 

Estimula la síntesis proteica en los osteoblastos y favorece la resorción 

ósea.  

  

X 

 

 

FGF 

Es un mitógeno de los osteoblastos, de las células endoteliales 

vasculares y los fibroblastos.  

   

 

VEGF 

Induce la angiogénesis y la proliferación endotelial vascular. Es 

importante en la reparación de fracturas y regeneración ósea. 

 

X 

  

 

TNF  

Estimula la resorción y se relaciona con la pérdida ósea en 

enfermedades como la Artritis.  

  

X 

 

 

IL 1 

Estimula la resorción ósea por medio del incremento de la proliferación, 

diferenciación e inhibición de la apostosis de los osteoclastos.  

  

X 

 

IL 6  Se produce en respuesta de PTH, IL-1 y 1,25(OH)2D3.   X  

IL 11 Induce la osteoclastogénesis.  X  

 

Fuente: Bases fisiológicas de la regeneración ósea II: El proceso de remodelado. (2006). Medicina 

Oral, Patología Oral y Cirugía Bucal. 

 

Abreviaturas: FGF: factor de crecimiento de fibroblastos, VEGF: factor de crecimiento endotelial 

vascular, TNF: factor de necrosis tumoral, IL 1: interleucina 1, IL 6: interleucina 6, IL 11: interleucina 

11, PTH: parathormona. 
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Fisiopatología de la Osteoporosis 

 

La disminución en la densidad mineral ósea y el desarrollo final de la osteoporosis 

es de origen multifactorial; se debe a un desequilibrio en el proceso de resorción y 

formación del hueso, siendo un estado dinámico de los componentes celulares del 

tejido óseo influenciado por múltiples factores. 

 

Los osteocitos señalan el sitio de inicio para la remodelación ósea; incluso se ha 

relacionado a su apoptosis como el inicio de la señal; estas células producen óxido 

nítrico, TGF B y RANKL, activando a la osteoclastogénesis.  

 

Los osteoblastos producen OPG, una proteína soluble que es inhibidora del RANKL; 

ya que tiene alta afinidad por el RANK, se fija a él impidiendo su interacción con el 

RANKL. La síntesis de osteoprotegerina es estimulada por IL 1, IL 11, FNT α, TGF 

β, estrógenos y Calcio (Ca++) e inhibida por prostaglandina E 2 (PGE2), Calcitriol y 

paratohormona (PTH). 

 

Los osteoblastos sintetizan moléculas quimiotácticas como el factor derivado de 

células estromales (SDF), la proteína quimiotática de monocitos tipo 1 (MCP -1) y 

el factor estimulante de colonias tipo monocito macrófago (M-CSF), el cual es 

esencial para la diferenciación de osteoclastos. 

 

El RANKL es un factor que pertenece a la familia del factor de necrosis tumoral 

(TNF), el cual al fijarse en la membrana de los osteoclastos a su receptor (RANK), 

activa las señales intracelulares involucradas en la diferenciación y activación de los 

osteoclastos e inhibe su apoptosis. 

 

Existen diferentes hormonas involucradas en la activación de los osteoclastos: 

1. Hormona paratiroidea: Estimula la secreción del RANKL, IGF-1, IL 6 e IL 11, lo 

que activa la función y diferenciación osteoclástica.  
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2. Calcitonina: Inhibe la acción al disminuir la cantidad de receptores presentes en 

la superficie de osteoclastos. 

3. Calcitriol: Involucrado en el aumento de la reabsorción intestinal de calcio y 

estimulación de los osteoclastos.  

4. Hormona de crecimiento: Estimula a los osteoblastos para producir un aumento 

en la síntesis de colágeno, osteocalcina y fosfatasa alcalina.  

5. Glucocorticoides: Interfieren en la diferenciación de las células madre a 

osteoblastos, diferenciándose hacia adipocitos; aumentan la producción de 

RANKL.  

6. Estrógenos: Aumentan la proliferación y diferenciación de los osteoblastos.  

7. Andrógenos: Estimulan la proliferación y diferenciación de los osteoblastos e 

inhiben su apoptosis. 

 

Diagnóstico: 

 

De acuerdo a la OMS, la absorciometría de rayos X con doble energía (DXA) es la 

prueba estándar para diagnosticar osteoporosis en ausencia de una fractura por 

fragilidad. El estándar de referencia para el diagnóstico son la cadera y la columna 

vertebral, pues las fracturas en los sitios previamente mencionados tienen el mayor 

impacto en la salud de las pacientes. Es prudente señalar que la medición en cadera 

tiene un mayor valor predictivo para fractura de cadera. 7 

 

La DXA mide el contenido mineral óseo en gramos y el área ósea en centímetros 

cuadrados; posteriormente realiza un cálculo dividiendo el contenido mineral óseo 

entre el área ósea. 

 

El puntaje de T se calcula al restar la densidad mineral ósea media de una población 

de referencia de adultos jóvenes con la densidad mineral ósea del paciente, 

dividiendo a su vez por la desviación estándar de la población adulta joven. La 

puntuación de Z es una comparación de la DMO del paciente con una población de 

misma la edad. 8 
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La OMS recomienda que el estándar internacional para el diagnóstico de 

osteoporosis se realice usando el T score del cuello femoral, mientras que la 

Sociedad Internacional de Densitometría Clínica sugiere utilizar el T score más bajo 

para columna lumbar (L1 - L4), fémur proximal o cuello femoral, debido a que todos 

son buenos predictores de fractura. 9, 10 

 

En 1994, la OMS estableció con base a la medición de la densidad mineral ósea en 

mujeres postmenopaúsicas las siguientes definiciones:  

- Normal: T score  > - 1 DE  

- Osteopenia T score -1 y - 2.4 DE 

- Osteoporosis:  T score < 2.5 DE 

 

La Sociedad Norteamericana de Menopausia (NAMS) realizó un consenso en el año 

2010 y la sociedad de internacional para la Densitometría clínica en 2015 emitieron 

las siguientes recomendaciones:  

1. Medir la DMO en:  

1. Todas las mujeres de 65 años o más, sin importar factores de riesgo clínico.  

2. Mujeres posmenopáusicas con causas médicas de pérdida ósea, sin 

importar la edad. 

3. Mujeres posmenopáusicas de 50 años o más con factores de riesgo 

adicionales.  

2. Considerar la evaluación en mujeres mayores de 50 años con uno o más de los 

siguientes factores de riesgo:  

1. Fractura después de la menopausia distinta a la del cráneo, huesos faciales, 

tobillo, dedos de la mano y pie.  

2. Delgadez con un peso menor a 57.7 kg o índice de masa corporal (IMC) < 21 

kg/m2 

3. Antecedente de fractura de cadera en uno de los padres.  

4. Tabaquismo actual. 
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5. Enfermedad o condición asociada a la pérdida de masa osea: artritis 

reumatoide. 

6. Uso de medicamentos de alto riesgo. 

7. Ingesta de alcohol superior a 2 unidades de bebida estándar (UBE) al día. 

1. Ejemplo: 2 copas de vino, 2 latas de cerveza o 1 copa de destilados 

(whisky)11. 

 

Densidad mineral ósea durante la posmenopausia.  

 

La menopausia es un evento fisiológico caracterizado por la pérdida en la actividad 

ovárica y el cese permanente de la menstruación. El diagnóstico se realiza después 

de doce meses consecutivos de amenorrea. 

 

La edad promedio de aparición de la menopausia en América latina es de los 43.8 

a los 53 años de edad, con una edad media de 48.6 años de edad.12, 13   

 

El resumen ejecutivo del taller de etapas del envejecimiento reproductivo + 10 

(STRAW + 10) dividió a la vida femenina adulta en tres etapas: reproductiva, 

transición a la menopausia y posmenopausia. A su vez, la etapa de la 

posmenopausia se clasifica en dos etapas adicionales: una temprana (+ 1a, 1b, 1c)  

y una tardía (+2). 14 

 

A partir del cese de la menstruación se presenta una disminución paulatina de la 

producción de estrógenos ováricos. La pérdida de masa ósea en la etapa inicial es 

acelerada, principalmente en los primeros 5 años, disminuyendo aproximadamente 

en un 12% la densidad mineral ósea, lo que equivale a disminuir una desviación 

estándar medida por DXA. Posteriormente, la pérdida es lenta y continúa así por el 

resto de la vida; las tasas de pérdida ósea para el hueso trabecular y cortical son de 

0.5 a 1% al año. 
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En el hueso, los estrógenos tienen la capacidad de suprimir la producción del 

RANKL, secretado por los osteoblastos e inhibir a la actividad de los osteoclastos, 

aumentando la producción de OPG; esto aumenta la proliferación y diferenciación 

de osteoblastos, aumenta la absorción intestinal de calcio, disminuye su excreción 

urinaria e inhibe la producción de IL-6 y factor de necrosis tumoral alfa; por tanto, al 

disminuir la producción estrogénica aumenta la pérdida de masa ósea. 15, 16 

 

Los niveles bajos de estrógenos son un factor de riesgo para la osteoporosis en las 

mujeres; esta deficiencia provoca una resorción ósea excesiva. La mayor activación 

de los osteoclastos ocasiona un adelgazamiento y perforación en el hueso 

trabecular y el hueso cortical se vuelve delgado y poroso; los marcadores 

bioquímicos óseos presentan un aumento aproximadamente del 90% de resorción 

ósea y un 45% de formación ósea, sin embargo, este mecanismo no es el único 

involucrado en la pérdida de la densidad mineral ósea en las mujeres. 17 

 

Conforme avanza la edad, se genera una mayor cantidad de especies reactivas de 

oxígeno, es decir, estrés oxidativo implicado en la disminución mineral ósea por 

medio de la síntesis de RANKL, esto favorece la diferenciación de los osteoclastos 

y estimula la apoptosis de los osteoblastos. 

 

Grasa visceral y su efecto en la densidad mineral ósea. 

 

El envejecimiento se relaciona con cambios hormonales y metabólicos que generan 

cambios en la composición corporal, los cuales llevan a una disminución de la masa 

muscular con disminución de la actividad física; estos cambios aumentan el riesgo 

para mayor ganancia ponderal principalmente masa grasa y pérdida de masa ósea. 

18, 19 

 

El IMC es utilizado tradicionalmente para clasificar el grado de obesidad; sin 

embargo, este no proporciona datos sobre la distribución de la adiposidad y por lo 

tanto no es capaz de distinguir entre el tejido magro y la masa grasa. Esto ha llevado 
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a la idea errónea de considerar a la grasa corporal medida por IMC como un factor 

protector para el desarrollo de osteoporosis; no obstante, se ha demostrado que 

depósitos elevados de tejido adiposo visceral tienen un impacto negativo sobre la 

microarquitectura ósea. 8, 9, 10, 19, 20 

 

El aumento en la grasa visceral se relaciona con incremento en la síntesis de 

citocinas proinflamatorias -las cuales promueven la resorción ósea-, así como en 

alteraciones en la producción de leptina y adiponectina, ambas relacionadas con la 

proliferación y diferenciación de los osteoblastos. 21 

 

Además, este aumento en la masa grasa contribuye a alterar negativamente la 

secreción de hormona de crecimiento (GH) y secundariamente la producción del 

IGF-1. El eje de la GH e lGF-1 es uno de los principales determinantes de la 

densidad mineral ósea; Bredella y colaboradores reportaron que las 

concentraciones séricas de IGF-1 se relacionan inversamente con el porcentaje de 

grasa visceral, siendo el predictor más fuerte para la densidad mineral ósea, ya que 

se correlaciona positivamente con la tasa de formación ósea. 22, 23, 22, 24, 42 

 

La cantidad de grasa visceral se correlaciona significativamente con la 

osteocalcitonina, lo que sugiere que está involucrada con una alta tasa de recambio 

óseo. 25 

 

Además, el exceso de adiposidad visceral se asocia negativamente con la densidad 

mineral ósea en la columna lumbar. 

 

En suma, estas alteraciones generan secundariamente perdida de la densidad 

mineral ósea, progresando a osteopenia y osteoporosis. 16 

 

La tomografía computarizada cuantitativa es capaz de diferenciar entre tejido 

adiposo visceral y tejido adiposo corporal. Se sugiere que el tejido adiposo visceral 
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es el depósito de grasa más fuertemente asociado con una menor densidad mineral 

ósea y una estructura ósea comprometida. 22 

 

La biopsia de la cresta transilíaca, obtenida posterior al marcaje doble con 

tetraciclina de las superficies activas que forman hueso, es el estándar de oro para 

evaluar la remodelación a nivel del tejido óseo. Se ha observado que mujeres 

premenopáusicas sanas con mayor grasa visceral tienen alteraciones a nivel de las 

trabéculas, caracterizada por una menor fracción, más delgadas, con menor rigidez, 

mayor porosidad cortical, índices estáticos y dinámicos más bajos con marcadores 

de formación ósea menores. 12 

 

Efecto de la FSH en la densidad mineral ósea  

 

La hormona folículo estimulante (FSH) es una glicoproteína secretada en la 

hipófisis, compuesta por dos subunidades alfa y beta; sus receptores están 

presentes en diferentes órganos, particularmente en el tejido óseo se une a su 

receptor e inhibe a la subunidad alfa de la proteína G para activar las proteínas de 

señalización asociadas con la proliferación celular que estimulan la resorción ósea. 

Los niveles más bajos de FSH se asocian con niveles más altos de grasa visceral. 

26 

 

El receptor de la hormona folículo estimulante (FSHR) se encuentra en el tejido 

óseo, siendo esencial para la acción de la FSH en dicho tejido, favoreciendo la 

diferenciación, actividad y supervivencia de los osteoclastos por diferentes 

mecanismos como: incremento en la producción de factor de necrosis tumoral alfa 

(TNF α), metaloproteinasa 9 (MMP 9) activación del receptor tipo toll y quinasas 

asociadas al receptor de interleucina 1, activación del factor nuclear kB, linfoma de 

las células B 2 (BCL2), fosforilación de la proteína quinasa B (Akt), quinasa 

reguladora de señales extracelulares (Erk) y la traducción nuclear de c-fos, factores 

que además promueven la resorción ósea de los osteoclastos. 17, 18 
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El efecto de la FSH sobre la expresión del RANK ocurre dentro de las primeras 18 

horas; las concentraciones de FSH menores a 10mIU/ml (las cuales se encuentran 

en mujeres en edad reproductiva) no se han asociado con un incremento en la 

expresión significativa del RANK; sin embargo, concentraciones de FSH mayores a 

50 mUI/ml se asocian con mayor pérdida ósea, perdiendo su efecto sobre esta a 

concentraciones mayores a 100 mUI/ml. 27 

 

En diversos estudios se ha evaluado el papel de los niveles de FSH en la densidad 

mineral ósea, encontrándose algunas inconsistencias; sin embargo, en la mayoría 

de los estudios se reporta una correlación inversa entre las concentraciones de FSH 

y la densidad mineral ósea, así como una correlación directa entre marcadores 

séricos y urinarios de remodelación ósea. 17 

 

Los datos de la tercera Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (NHANES III) 

sugieren que el aumento de la FSH se asoció con un incremento de 2.78 veces en 

el riesgo de osteoporosis. 28 

 

En conclusión, las concentraciones de FSH y el porcentaje de grasa visceral se 

relacionan con el incremento de las citocinas proinflamatorias y de la actividad de 

los osteoclastos, favoreciendo la resorción ósea y en consecuencia una disminución 

en la densidad mineral ósea. 

 

Antecedentes  

Niveles de FSH y densidad mineral ósea  

Sun y colaboradores (2006) demostraron que la FSH estimula la formación y la 

función de los osteoclastos in vivo e in vitro.29 

 

Xu y colaboradores (2009) realizaron un estudio transversal, donde evaluaron a 

699 mujeres chinas sanas encontrando que los niveles de FHS y hormona 

luteinizante (LH) guardaban una correlación negativa con la densidad mineral ósea 

(DMO). 30 
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Riggs y colaboradores (2010) evaluaron la tasa de pérdida de densidad ósea en 

el hueso trabecular y cortical evaluada por tomografía computarizada cuantitativa 

(QTC) durante 3 años. En las mujeres posmenopáusicas encontraron que la FSH 

sérica se correlacionaba inversamente con las tasas de pérdida ósea trabecular y 

cortical. 31 

Cannon y colaboradores (2011) demostraron que la FSH a 50 mIU/ml promueve 

la expresión de RANK en los monocitos CD+14 humanos con una p 

estadísticamente significativa. Las concentraciones del M- CSF, la OPG y el TNF 

alfa α no fueron influenciadas significativamente por la FSH. 32 

 

Gourlay y colaboradores (2011) evaluaron a 111 mujeres posmenopáusicas de 

50 a 64 años de edad y reportaron que las concentraciones de estradiol y FSH no 

se asociaron significativamente con la densidad mineral ósea en la columna lumbar, 

cuello femoral, cadera y radio distal tras el ajuste por peso y etnia; sin embargo, 

fueron un predictor negativo significativo para la densidad mineral ósea volumétrica 

trabecular. 33 

 

Crandall y colaboradores (2013) evaluaron a un grupo de mujeres 

perimenopáusicas a lo largo de 10 años. Evidenciaron una asociación entre la 

perdida de la densidad mineral ósea con un incremento en las concentraciones de 

FSH, siendo esto más significativo en la columna lumbar. 34 

 

Wang y colaboradores (2015) evaluaron a 248 mujeres posmenopáusicas. 

Demostraron que las concentraciones de FSH estaban notablemente aumentadas 

en el grupo de osteoporosis y este aumento se relacionó con un incremento en la 

expresión del ácido ribonucleico mensajero (ARNm) en los genes implicados en la 

función osteoclástica. Las mujeres con osteoporosis tenían niveles más altos de 

FSH y más bajos de estradiol. 35 
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Yaoting y colaboradores (2018) demostraron en estudios en ratones con 

oferectomía que el anticuerpo policlonal producido contra el epítope de unión del 

Receptor de la hormona folículo estimulante beta (FSHR β) protege contra la 

perdida en la densidad mineral ósea y tiene acciones anti-obesidad. 36  

Porcentaje de grasa visceral y densidad mineral ósea  

 

Freitas y colaboradores (2015) evaluaron a 388 pacientes, de las cuales el 62.4% 

eran mujeres posmenopáusicas. En sus resultados reportaron que la masa grasa 

central y periférica se asociaron negativamente tanto a osteopenia como a 

osteoporosis, independientemente de la masa corporal, edad y otras variables de 

confusión. 37  

 

Liu y colaboradores (2016) estudiaron la microarquitectura ósea de 710 

participantes, de las cuales el 58% eran mujeres posmenopáusicas de la cohorte de 

Framingham. En los resultados se observó una asociación positiva entre el índice 

de adiposidad visceral en la densidad del radio y la tibia, además de niveles más 

altos de porosidad cortical con mayor índice de adiposidad visceral. 38 

 

Kinm y colaboradores (2016) evaluaron la relación de la grasa visceral y 

subcutánea  en la puntuación del hueso trabecular de la columna lumbar en un total 

de 1474 mujeres posmenopáusicas, encontrando que la puntuación del hueso 

trabecular se relacionó positivamente con la distribución de la grasa ginecoide con 

una p estadísticamente significativa. 39 

Hind y colaboradores (2017) reportaron que las mujeres con fracturas vertebrales 

presentaban mayor peso e índice de adiposidad visceral con una p estadísticamente 

significativa. Asimismo, mujeres con mayor grasa total e índice de adiposidad 

aumentaron la probabilidad de cualquier grado de fractura vertebral. 40  

 

Wang y colaboradores (2017) reportaron que la masa grasa se relacionó con la 

densidad mineral ósea; principalmente la grasa subcutánea se asoció 
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negativamente con la densidad mineral ósea de la columna lumbar y el cuello 

femoral. La osteocalcitonina se asoció negativamente con el índice de adiposidad 

visceral y positivamente con la grasa subcutánea en las mujeres posmenopáusicas. 

41 
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Justificación 

 

En México la prevalencia de osteoporosis en mujeres de acuerdo a la OMS es del 

17% para mujeres y es el primer lugar de en obesidad a nivel mundial. Los niveles 

de FSH y el porcentaje de grasa visceral cada vez adquieren mayor relevancia por 

su efecto negativo en la densidad mineral ósea incrementando la incidencia de 

osteopenia y osteoporosis en las mujeres posmenopáusicas que a su vez 

incrementan el riesgo de fractura, las fracturas en mujeres posmenopáusicas con 

osteopenia y osteoporosis impactan negativamente en su calidad de vida, con un 

incremento en la morbilidad y mortalidad a largo plazo. 

 

La determinación de las concentraciones de FSH y la medición del porcentaje de 

grasa visceral son dos estudios que se pueden evaluar durante la consulta de rutina 

en las pacientes posmenopáusicas a un bajo costo. Estos factores pueden utilizarse 

como predictores tempranos para identificar a las mujeres posmenopáusicas con 

riesgo de presentar una  menor densidad mineral ósea con la finalidad de realizar 

un diagnóstico y tratamiento oportuno para disminuir el riesgo de fractura, motivo 

por el cual resulta importante evaluarlos en nuestra población. 
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Planteamiento del Problema  

 

¿Cuál es la relación de la densidad mineral ósea con el porcentaje de grasa visceral 

y los niveles séricos de FSH en las pacientes posmenopáusicas atendidas en la 

clínica de Menopausia en el Hospital Juárez de México? 

 

Hipótesis 

 

Existe una correlación inversa entre el porcentaje de grasa visceral y los niveles 

séricos de FSH con la densidad mineral ósea en las pacientes posmenopáusicas. 

 

Objetivo General 

 

Evaluar la relación de la densidad mineral ósea con el porcentaje de grasa visceral 

y los niveles séricos de FSH en las pacientes posmenopáusicas atendidas en la 

Clínica de Menopausia del Hospital Juárez de México. 

 

Objetivos Secundarios 

 

1. Clasificar a las pacientes de acuerdo las diferentes etapas del STRAW + 10. 

2. Determinar la relación de la densidad mineral ósea del segmento lumbar y del 

cuello femoral en relación con el porcentaje de grasa visceral en las pacientes 

posmenopáusicas. 

3. Determinar la relación de la densidad mineral ósea del segmento lumbar y del 

cuello femoral en relación con los niveles séricos de FSH en las pacientes 

posmenopáusicas. 

4. Determinar la relación de las concentraciones séricas de FSH y el riesgo de 

fractura por la calculadora FRAX en las pacientes posmenopáusicas. 

5. Determinar la relación del porcentaje de grasa visceral y el riesgo de fractura 

por la calculadora FRAX en las pacientes posmenopáusicas. 
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Tipo de Estudio 

 

No experimental, prospectivo, transversal y descriptivo. 

 

Técnicas, Instrumentos y Procedimientos de recolección de la información. 

 

La población de estudio fue reclutada de la consulta clínica de menopausia del 

Hospital Juárez de México. A aquellas que cumplieron con los criterios de selección, 

se les invitó a participar en el estudio y se les dio a conocer el consentimiento 

informado. 

 

Se eligieron a las pacientes posmenopáusicas en la etapa +1 y + 2 del STRAW + 

10 de la Clínica de Menopausia, las cuales acudieron en el periodo de junio 2018 a 

febrero 2019. A ellas se les realizó: 

1. Somatometría para evaluar peso y talla, con el objetivo de determinar el IMC 

según la OMS. 

2. Medición del porcentaje de grasa visceral en la báscula Tanita previamente 

calibrada. 

3. Densitometría ósea en una clínica de referencia certificada por la Sociedad 

Internacional de Densitometría Clínica. 

4. Niveles séricos de FSH en el laboratorio del Hospital Juárez de México. 

Todos los resultados obtenidos se capturaron en el formato de recolección de datos. 

 

 

Tamaño de la muestra 

 

Para calcular el tamaño de la muestra se eligió la fórmula para poblaciones infinitas, 

contemplando una porción de la población: 

 

Fórmula para poblaciones infinitas: 

n= Z2(P/Q)/d2 
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Se calculó el tamaño de la muestra, tomando en cuenta una prevalencia de 

osteoporosis del 16% para la población mexicana, con un nivel de confianza del 

95% y un grado de error de 0.075, con un margen de error de 7.5%, resultando un 

tamaño de muestra de 132 pacientes, considerando el 20% de pérdidas. 

 

 

Grupo de estudio 

 

Criterios de Inclusión 

 

- Pacientes posmenopáusicas en etapa +1 y +2 del STRAW + 10. 

- Pacientes con IMC > 25 Kg/m2 

- Pacientes atendidas en la Clínica de Menopausia. 

- Pacientes que desearan participar en el estudio. 

 

Criterios de Exclusión 

 

- Pacientes en tratamiento con corticoides. 

- Pacientes en tratamiento con bifosfonatos. 

- Pacientes que no se realizaron densitometría ósea en un densitómetro certificado 

por la Sociedad Internacional de Densitometría Clínica. 

- Pacientes con diagnóstico de insuficiencia ovárica primaria. 

- Pacientes con diagnóstico de hiperprolactinemia. 

- Pacientes con diagnóstico de hipotiroidismo primario y secundario. 

- Pacientes que no desearan participar en el estudio. 

 

Criterios de Eliminación 

 

- Pacientes con protocolo de estudio incompleto. 
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Grupo control 

 

Criterios de Inclusión 

- Pacientes posmenopausicas en etapa +1 y + 2 del STRAW+ 10. 

- Pacientes con IMC < 25 Kg/m2 

- Pacientes atendidas en la Clínica de Menopausia. 

- Pacientes que desearan participar en el estudio. 

 

Criterios de Exclusión 

- Pacientes en tratamiento con corticoides. 

- Pacientes en tratamiento con bifosfonatos. 

- Pacientes que no se realicen densitometría ósea en un densitómetro certificado 

por la Sociedad Internacional de Densitometría Clínica. 

- Pacientes con diagnóstico de hiperprolactinemia. 

- Pacientes con diagnóstico de hipotiroidismo primario y secundario. 

- Pacientes con diagnóstico de insuficiencia ovarica primaria. 

 

Criterios de Eliminación 

- Pacientes con protocolo de estudio incompleto. 

 

Variables 

 

Dependiente: Densidad mineral ósea. 

Independiente: Porcentaje de grasa visceral y niveles séricos de FSH. 
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Definición Operacional de Variables 

 

Variable Definición Operacional Tipo y característica 

Densidad Mineral 

Ósea. 

Cualitativa ordinal. 

La puntuación de T - score será basada 

en la medición por DXA 

Unidad numérica en desviación 

estándar. 

Porcentaje de grasa 

visceral 

Cuantitativa continúa. 

Es la cantidad de grasa visceral 

expresada en porcentaje 

Unidad numérica en porcentaje. 

FSH 

Cuantitativa discreta 

Hormona tipo gonadotropina producida 

por la hipófisis anterior. 

Unidad numérica en IU/L 

 

 

Análisis Estadístico 

 

El presente estudio se llevó a cabo utilizando estadística descriptiva para las 

diferentes variables, estadística inferencial con la prueba de chi - cuadrada para los 

datos categóricos y la prueba de t de student para los datos continuos en el software 

SPSS versión 22. 

  

Recursos 

 

El costo de los estudios fue cubierto por cada paciente. Los precios estaban 

establecidos por el Hospital Juárez de México de acuerdo al nivel socioeconómico. 

  

Estudio Lugar de Realización Costo 

Consulta de subespecialidad  Hospital Juárez de México $ 29 - $ 291 

Densitometría ósea GINEDX $500 

FSH Laboratorio del Hospital Juárez 

de México 

$24 - $80 
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Aspectos éticos 

 

Con base al Reglamento de la Ley General de Salud en materia de investigación 

para la salud, Título Segundo “De los aspectos éticos de la investigación en seres 

humanos”, Capítulo I: Artículo 16, en este estudio se debe proteger la privacidad del 

individuo sujeto de investigación, identificándose sólo cuando los resultados lo 

requieran y éste lo autorice. Artículo 17, Fracción II. Investigación con riesgo 

mínimo: Estudios prospectivos que emplean el riesgo de datos a través de 

procedimientos comunes en exámenes físicos o psicológicos de diagnósticos o 

tratamiento rutinarios, entre los que se consideran: pesar al sujeto, pruebas de 

agudeza auditiva; electrocardiograma, termografía, colección de excretas y 

secreciones externas, obtención de placenta durante el parto, colección de llíquido 

amniótico al romperse las membranas, obtención de saliva, dientes deciduales y 

dientes permanentes extraídos por indicación terapéutica, placa dental y cálculos 

removidos por procedimiento profilácticos no invasivos, corte de pelo y uñas sin 

causar desfiguración, extracción de sangre por punción venosa en adultos en buen 

estado de salud, con frecuencia máxima de dos veces a la semana y volumen 

máximo de 450 ml. en dos meses, excepto durante el embarazo, ejercicio moderado 

en voluntarios sanos, pruebas psicológicas a individuos o grupos en los que no se 

manipulará la conducta del sujeto, investigación con medicamentos de uso común, 

amplio margen terapéutico, autorizados para su venta, empleando las indicaciones, 

dosis y vías de administración establecidas y que no sean los medicamentos de 

investigación que se definen en el artículo 65 de este Reglamento.  

 

Título cuarto “De la Bioseguridad de las Investigaciones” Artículo 75 Capítulo I 

Contar con las instalaciones y equipo de laboratorio de acuerdo a las normas 

técnicas que al efecto emita la Secretaría, que garanticen la contención física idónea 

para el manejo seguro. Capítulo II Adiestrar al personal sobre la manipulación, 

transporte, utilización, descontaminación y eliminación de desechos. 
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Debido a que los datos recolectados fueron utilizados únicamente con fines 

estadísticos, se garantizó la confidencialidad de la información. 

 

Se les otorgará consentimiento informado a las pacientes. 
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Resultados  

Se realizó un estudio prospectivo para evaluar la relación de la densidad mineral 

ósea con los niveles de hormona folículo estimulante y el porcentaje de grasa 

visceral en las mujeres posmenopáusicas de la clínica de Menopausia del Hospital 

Juárez de México. La muestra poblacional se obtuvo de las pacientes que acudieron 

a consulta en la clínica de menopausia del servicio de Biología de la Reproducción 

Humana que cumplían con los criterios de inclusión. Se reclutó a un total de 148 

pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión. De estas, 66 fueron del 

grupo control y 82 pertenecían al grupo de estudio. 

Le edad promedio del grupo control fue de 51.86 años con una DE (desviación 

estándar) +/- 5.2, mientras que en el grupo de estudio fue de 53.8 años con una DE 

+/- 5. (Tabla 2) 

En cuanto al tiempo posterior a la fecha de última menstruación, en el grupo control 

se obtuvo una media de 4.8 años con una DE 3.6, mientras que en el grupo de 

estudio la media fue de 5.9 años con una DE 5.1. Respecto a la clasificación de 

STRAW + 10, en el grupo control el 0% se encontraba en la etapa + 1a, el 41% (n 

= 27) en la etapa +1b, el 26% (n= 22) en la etapa +1c y el 33% (n= 22) en la etapa 

+2. Respecto a la clasificación de STRAW + 10 en el grupo de estudio, el 0% se 

encontraba en la etapa +1a, el 34% (n=28) en la etapa + 1b, el 34% (n= 28) en la 

etapa 1c y el 32% (n=26) en la etapa +2. (Tabla 2) 

 

 

 

 

 

 



36 
 

Tabla 2. Media de la edad, peso, IMC,  años desde la última menstruación y 

clasificación por grupos de acuerdo a la etapa de STRAW + 10. 

Variables Grupo control Grupo de estudio 

Edad en años 51.77 DE 5.4 53.8 DE 5 

Tiempo desde la última 

menstruación (años) 

4.8 DE 3.6 5.9 DE 5.1 

Etapa de STRAW + 10 

+1a 

+1b 

+1c 

+2 

 

n = 0 

n = 27 (41%) 

n = 18 (27%) 

n = 21(32%) 

 

N = 0 

N = 28 (34%) 

N = 28 (34%) 

N =26 (32%) 

Peso en kg  55.8 DE6.5 70.2 DE 10.1 

IMC Kg/m2 23.5 DE 2.2 30.8 DE 3.8 

 

IMC: Índice de masa corporal, STRAW + 10: Resumen ejecutivo del taller de etapas del 

envejecimiento reproductivo por sus siglas en ingles.   

 

Gráfica 1. Clasificación por grupos de acuerdo a la etapa de STRAW + 10. 

                           Grupo de estudio                  Grupo control

  

STRAW + 10: Resumen ejecutivo del taller de etapas del envejecimiento reproductivo por sus siglas 

en ingles.   

1a
0%

1b
34%

1c
34%

2
32%

STRAW + 10

1a 1b 1c 2

1a
0%

1b
41%

1c
27%

2
32%

STRAW + 10 

1a 1b 1c 2
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Respecto a los antecedentes personales patológicos, el tabaquismo se presentó en 

el 5.9% del grupo control y en el 3.9% del grupo de estudio, mientras que el 

alcoholismo se presentó en el 0.7% del grupo control y en el 2.6% del grupo de 

estudio. (Tabla 3) 

En cuanto a enfermedades crónicas, la Diabetes Mellitus se presentó en el 3.3% del 

grupo control y en el 4.6% del grupo de estudio, la Hipertensión Arterial Sistémica 

se presentó en el 2% del grupo control y en el 3.9% del grupo de estudio y el 

hipotiroidismo subclínico se presentó en el 5.3% del grupo control y en el 3.3% del 

grupo de estudio. (Tabla 2) 

Tabla 3. Antecedente de enfermedades crónicas, tabaquismo y alcoholismo 

por grupos. 

Enfermedades crónicas Grupo control Grupo de estudio 

Diabetes Mellitus 3.3% 4.6% 

Hipertensión Arterial 

Sistémica 

2% 3.9% 

Hipotiroidismo subclínico 5.3% 3.3% 

Tabaquismo 5.9% 3.9% 

Alcoholismo 0.7% 2.6% 
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La media y la DE del perfil de lípidos, glucosa en ayuno, insulina en ayuno y HOMA 

del grupo control y del grupo de estudio se muestran en la tabla 4.  

Tabla 4. Perfil de lípidos, glucosa, insulina y valor de HOMA por grupos. 

Variables evaluadas Grupo control Grupo de estudio 

Glucosa mg/dl 93.3 DE +/- 11.9 94.6 DE +/- 18.1 

Insulina uUI/ml 13 DE +/-  9.4 19.4 DE +/- 18.9 

HOMA 3.4 DE +/- 3.9 4.8 DE +/-  5.7 

Colesterol total mg/dl 204 DE +/- 47.3 191.7 DE +/- 44.2 

Colesterol HDL mg/dl 50.5 DE +/- 15 52.3 DE +/- 13.7 

Colesterol LDL mg/dl 133.9 DE +/- 39.5 137.6 DE +/- 32.3 

Triglicéridos mg/dl 222.3 DE +/- 24 156  DE +/-76.4 

 

HDL: Lipoproteínas de alta densidad, LDL: Lipoproteínas de baja densidad, HOMA –IR: 

evaluación del modelo homeostático de resistencia a la insulina, por sus siglas en inglés.  

La densidad mineral ósea en el segmento lumbar en el grupo control presentó una 

media de – 1.6 DE, mientras que en el grupo de estudio fue de -1.3 DE; para el 

cuello femoral, en el grupo control se presentó una media de -1.2 DE, mientras que 

en el grupo de estudio la media fue de -.8.  

Respecto a la clasificación por densidad mineral ósea en segmento lumbar en el 

grupo control el 18 % (n= 12) presentaban una densidad ósea normal, el 59% (n= 

39) osteopenia y el 23% (n= 15) osteoporosis y en el grupo de estudio  31 % (n= 25) 

presentaban una densidad ósea normal, el 58% (n= 48) osteopenia y el 11% (n= 9) 

osteoporosis.  

Respecto a la clasificación de la densidad mineral ósea en el cuello femoral, en el 

grupo control un 39% (n=26) presentaban una densidad ósea normal, 53% (n=35) 

tenían osteopenia y el 8% (n= 5) osteoporosis. Mientras tanto, en el grupo de estudio 

el 52 % (n= 43) presentaban una densidad ósea normal, el 44% (n= 36) osteopenia 

y el 4% (n= 3) osteoporosis. (Tabla 5) 
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Tabla 5. Densidad Mineral ósea por grupos. 

Segmento Grupo control Grupo de estudio 

Segmento lumbar T score -1.6 DE +/- 1 -1.3 DE +/- 1.1 

Osteopenia segmento lumbar N = 39 N = 48 

Osteoporosis  segmento lumbar N = 15 

 

N = 9 

 

Cuello femoral T score -1.2 DE +/- 1 -0.8 DE +/- 1.1 

Osteopenia cuello femoral N = 35 N = 36 

Osteoporosis  cuello femoral N = 5 N = 3 

 

Respecto a la evaluación del riesgo de fractura por la herramienta FRAX, en el grupo 

control el riesgo medio de mayor osteoporótica fue de 6.5 con una DE +/- 3 y para 

fractura de cadera la media fue de 0.9 con una DE +/- .7. Mientras tanto, en el grupo 

de estudio el riesgo medio de mayor osteoporótica fue de 6.0 con una DE +/- 2.8 y 

para fractura de cadera la media fue de 0.9 con una DE +/- .66. (Tabla 6) 

 

Tabla 6. Riesgo de fractura por la herramienta FRAX por grupos. 

Riesgo de fractura Grupo control Grupo de estudio 

Mayor osteoporótica 

Fractura de cadera 

6.5 DE +/- 3 

0.9 DE +/- 0.7 

6.0 DE +/- 2.8 

0.9 DE +/- 0.66 

 

El promedio de la concentración sérica de FSH en el grupo control fue de 54.3 con 

una DE 25.7, mientras que en el grupo de estudio la concentración sérica media fue 

de 54.4 con una DE 26.2, encontrándose una relación inversa estadísticamente 

significativa con la densidad mineral ósea del segmento lumbar y el cuello femoral 

con una p < 0.05. (Tabla 7) 
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Tabla 7. Valores de FHS por grupo de estudio. 

Variable Grupo control Grupo de estudio 

FSH UI/L 54.3 DE +/- 25.7 54.4 DE +/- 26.2 

 

FSH: Hormona folículo estimulante.  

 

Gráfica 2. Relación de los niveles de FSH con la densidad mineral ósea del 

segmento lumbar. 

 

 

FSH: Hormona folículo estimulante, DMO: densidad mineral ósea, SL: segmento lumbar.  
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Gráfica 3. Relación de los niveles de FSH con la densidad mineral ósea del 

cuello femoral. 

 

 

FSH: Hormona folículo estimulante, DMO: densidad mineral ósea, CF: cuello femoral.  

 

El OR para la disminución en la densidad mineral ósea del segmento lumbar fue de 

0.854 (IC del 95%  0.400 – 1.8) y para el cuello femoral fue de 1.09 (IC del 95% 

0.569 – 2.0); esto significa que a niveles mayores de 50 UI/L de FSH, el OR para la 

disminución en la densidad mineral ósea de columna lumbar y cuello femoral no 

resultó estadísticamente significativo.   

Respecto al porcentaje de grasa visceral, en el grupo control se obtuvo una media 

de 8.1% con una DE +/-2.5, mientras que en el grupo de estudio se encontró una 

media de 10.6 % con una DE +/- 2.1, encontrándose un relación inversa 

estadísticamente significativa con la densidad mineral ósea del segmento lumbar 

con una p < 0.05; sin embargo, no se encontró una relación estadísticamente 

significativa con el segmento lumbar. (Tabla 8) 
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Tabla 8. Porcentaje de grasa visceral por grupo de estudio. 

Variable Grupo control Grupo de estudio 

Porcentaje de grasa 

visceral 

8.1 DE +/- 1.3 10.6 DE +/- 2.1 

 

Gráfica 4. Relación del porcentaje de grasa visceral con la densidad mineral 

ósea del segmento lumbar. 

 

 

 

FSH: hormona folículo estimulante, DMO: densidad mineral ósea, SL: segmento lumbar  
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Gráfica 5. Relación del porcentaje de grasa visceral con la densidad mineral 

ósea del cuello femoral. 

 

 

 

DMO: densidad mineral ósea, CF: cuello femoral. 

 

El OR para la disminución en la densidad mineral ósea del segmento lumbar fue de 

0.723 (IC del 95%  0.34 – 1.5) y para el cuello femoral fue de 0.625 (IC del 95% 

0.325 – 1.2); esto significa que a un porcentaje de grasa visceral mayor a 10%, el 

OR para la disminución en la densidad mineral ósea de columna lumbar y cuello 

femoral no resultó estadísticamente significativo.  
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La relación inversa de los niveles de FSH con el riesgo de fractura mayor 

osteoporótica estimado por la calculadora FRAX ajustado a la población Mexicana 

fue estadísticamente significativa con una p < 0.05. 

 

Gráfica 6. Relación de los niveles de FSH con el riesgo de fractura mayor 

osteoporótica. 

 

 

 

FSH: hormona folículo estimulante, DMO: densidad mineral ósea, MO: mayor osteoporótica. 
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La relación inversa de los niveles de FSH con el riesgo de fractura de cadera 

estimado por la calculadora FRAX ajustado a la población Mexicana fue 

estadísticamente significativa con una p < 0.05. 

 

Gráfica 7. Relación de los niveles de FSH con el riesgo de fractura de cadera 

 

 

 FSH: hormona folículo estimulante, DMO: densidad mineral ósea, HF: fractura de cadera, por sus 

siglas en ingles. 
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La relación inversa del porcentaje de grasa visceral con el riesgo de fractura mayor 

osteoporótica estimado por la calculadora FRAX ajustado a la población Mexicana 

fue estadísticamente significativa con una p < 0.05. 

 

Gráfica 8. Relación del porcentaje de grasa visceral  con el riesgo de fractura 

mayor osteoporótica. 

 

 

 

DMO: densidad mineral ósea, MO: mayor osteoporótica. 
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La relación inversa del porcentaje de grasa visceral con el riesgo de fractura de 

cadera estimado por la calculadora FRAX ajustado a la población Mexicana no fue 

estadísticamente significativa con una p > 0.05. 

 

Gráfica 9. Relación del porcentaje de grasa visceral  con el riesgo de fractura 

de cadera. 

 

 

HF: fractura de cadera, por sus siglas en inglés. 
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Discusión 

En el presente estudió se evaluó la relación de los niveles de FSH y el porcentaje 

de grasa visceral con la densidad mineral ósea de las pacientes posmenopáusicas 

atendidas en la Clínica de Menopausia del servicio de Biología de la Reproducción 

en el Hospital Juárez de México. 

La evidencia con la que existe en la literatura actualmente sugiere que las 

concentraciones de FSH se correlacionan con mayor actividad de los osteoclastos 

y una menor densidad mineral ósea en las mujeres posmenopáusicas. 

Los estudios realizados por Xu (2009), Riggs (2010), Crandall (2013) y Wang (2015) 

demostraron una correlación inversa o negativa con los niveles de FSH y la 

densidad mineral ósea, encontrando mayores niveles de FSH en las mujeres con 

osteoporosis, hallazgos que se relacionan con los obtenidos en nuestra población, 

en la cual encontramos una relación inversa con los niveles de FSH y la densidad 

mineral ósea en columna lumbar y cadera con una p < 0.05. Esto no corresponde a 

los hallazgos reportados por Gourlay (2011), quien no encontró una asociación 

estadísticamente significativa entre los niveles de FSH y la densidad mineral ósea.     

Las concentraciones > 50UI/L de FSH presentaron un OR estadísticamente no 

significativo para presentar una disminución en la densidad mineral ósea en 

columna lumbar y cuello femoral, lo que corresponde a lo descrito con Cannon 

(2011) quien no encontró una relación estadísticamente significativa con las 

concentraciones de FSH > 50UI/L con marcadores de resorción ósea como las 

concentraciones de osteoprotegerina y el factor de necrosis tumoral alfa. 

Respecto a la relación de los niveles de FSH con el riesgo de fractura a 10 años por 

la calculadora de FRAX ajustado a la población mexicana, se encontró una relación 

estadísticamente significativa para el riesgo de fractura mayor osteoporótica y 

fractura de cadera con una p < 0.05.  

La evidencia que existe actualmente sugiere que el porcentaje de grasa, 

particularmente la grasa visceral, se relacionaron negativamente con menor 

densidad mineral ósea, independientemente del índice de masa corporal. Los 
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estudios realizados por Freitas (2015), Kinm (2016) y Wang (2015) reportaron que 

la masa grasa subcutánea y visceral se relacionó con menor densidad mineral ósea, 

hallazgos que se relacionan a los resultados obtenidos en nuestra población, donde 

encontramos una relación inversa estadísticamente significativa del porcentaje de 

grasa visceral con una menor densidad mineral ósea del segmento lumbar. 

Respecto a la relación del porcentaje de grasa visceral con el riesgo de fractura a 

10 años por la calculadora de FRAX ajustado a la población mexicana, únicamente 

se encontró una relación estadísticamente significativa para el riesgo de fractura 

mayor osteoporótica con una p < 0.05, hallazgos que corresponden a lo reportado 

por Hind (2017), el cual reportó que a mayor grado de adiposidad aumenta la 

posibilidad de cualquier grado de fractura vertebral. 

Dentro de las limitaciones del estudio se encuentra principalmente que no se 

realizaron mediciones de otras hormonas como la dehidroepiandrosterona sulfato 

(DHEAS) que recientemente se ha visto implicada en la densidad mineral ósea y 

que sirve como fuente de estrógenos debido a su conversión en estradiol en las 

mujeres posmenopáusicas; se requieren más estudios en nuestra población con 

una mayor cantidad de pacientes con mediciones a lo largo de las diferentes etapas 

de STRAW + 10. 
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Conclusiones 

Hasta hace poco se sabía que un mayor IMC era un factor protector en el desarrollo 

de osteoporosis; sin embargo, esta medición no determina la distribución de la masa 

grasa. Recientemente, se ha demostrado que un mayor porcentaje de grasa visceral 

en conjunto con mayores concentraciones de FSH se correlaciona con una mayor 

producción de citocinas pro-inflamatorias y mayor actividad de los osteoclastos en 

las mujeres posmenopáusicas. 

De acuerdo con los hallazgos en el presente estudio se concluye que la medición 

del porcentaje de grasa visceral y de las concentraciones de FSH se puede realizar 

a bajo costo y evaluarse durante la consulta de rutina de las mujeres 

posmenopáusicas con el fin de identificar a las mujeres en mayor riesgo de 

presentar una menor densidad mineral ósea y mayor riesgo de fractura mayor 

osteoporótica y de fractura de cadera, con el objetivo de realizar un diagnóstico y 

tratamiento oportunos de osteopenia y osteoporosis, disminuyendo la probabilidad 

de fracturas y de forma secundaria la morbilidad y mortalidad en este grupo de la 

población mexicana. 
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Anexos  

Formato de recolección de Datos  

Nombre:  

Edad:  

Expediente:  

Teléfono:  

STRAW/ Edad 

de Menopausia 

 

 

MM MG Peso  IMC % Grasa 

Visceral 

Edad Metabólica 

      

% de calorias      

      

 

Peso  Talla  ICC IMC TA: 

     

 

Glucosa Insulina HOMA FSH DHEAS 

     

HDL LDL CT TG TSH 

     

RCV DMO SL DMO CF FRAX MO FRAX FR 

     

 

DM HAS Hipotiroidismo Otas: 

    

Tabaquismo  Tratamientos    
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