
La menopausia es el cese definitivo de la menstruación por
pérdida de la actividad folicular ovárica. Se precisan por lo
menos 12 meses de amenorrea para confirmar su fecha de
instauración. En España, la edad de aparición es a los 50 �

2 años; si ocurre antes de los 40 años se habla demenopausia
precoz1.
Según se ha demostrado, el descenso de los estrógenos se

asocia con las alteraciones del ciclo durante la premenopau-
sia, y con dos cuadros clínicos, trastornos vasomotores y
atrofia urogenital. No existe una base científica para asociar
el climaterio con aumento de las alteraciones del estado del
ánimo2 ni del riesgo de complicaciones cardiovasculares3,4.
La disminución de la masa ósea secundaria a la deprivación
estrogénica representa un proceso fisiológico ligado al en-
vejecimiento, sin trascendencia clínica durante el climaterio.
Las intervenciones dirigidas a prevenir la aparición de frac-
turas se realizarán en edades con un riesgo de fracturas
suficiente: 65 y 80 años para las fracturas vertebrales y de
cadera, respectivamente.

Síntomas vasomotores y urogenitales

Magnitud del problema
Los sofocos se dan, aproximadamente, en el 50% de las mu-
jeres, son autolimitados y en un 50 al 75% de ellas remitirán
a lo largo de 5 años (persisten en cerca del 30% de las muje-
res mayores de 60 años5). Además de otros factores, entre
ellos la dieta, la variabilidad en la presencia de síntomas se
relaciona con la significación (más o menos positiva) que las
diferentes culturas conceden a la menopausia, siendo me-
nos frecuentes en las mujeres orientales6.
Los síntomas urogenitales, debidos a la atrofia y seque-

dad vaginal, afectan al 10-40% de las mujeres, pudiendo
producir dispareunia, micción imperiosa y poliuria.

Tratamiento
El tratamiento se debe instaurar cuando dichos síntomas
son de suficiente entidad, no estando indicada la preven-
ción primaria.

Estrógenos
Los estrógenos, con o sin progestágenos, se han mostrado
eficaces tanto para el tratamiento de los síntomas vaso-
motores7 como para los síntomas derivados de la atrofia
vaginal8. Una reciente revisión sistemática concluye que
el tratamiento con estrógenos puede ser eficaz en la ur-
gencia miccional, mientras que la progesterona reduce este
efecto9.
En mujeres con útero, el tratamiento con estrógenos

debe ir asociado con gestágenos para evitar el adenocarci-
noma de endometrio. La presencia de sangrado, antes de fi-
nalizar la toma del gestágeno obliga a investigar10 el endo-

metrio (estudio ecográfico transvaginal, histeroscopia o
biopsia de endometrio).

Efectos secundarios del tratamiento con estrógenos
El Instituto Nacional de la Salud de EE.UU. patrocinó un es-
tudio (Women’s Health Initiative [WHI]) para evaluar los be-
neficios y riesgos de la THS en una población de mujeres sa-
nas. Dicho estudio, cuyos resultados vieron la luz en el año
2002, ha sido determinante para analizar en términos de
morbimortalidad, y no de variables subrogadas, el verdade-
ro efecto de la terapia hormonal. El estudio WHI11, en su
rama de tratamiento combinado de estrógenos y gestáge-
nos, tuvo que ser suspendido prematuramente a los 5,2 años
al constatarse un incremento del riesgo de cardiopatía is-
quémica, accidentes cerebrovasculares agudos (ACVA) y
cáncer de mama. Tratando a 10.000 mujeres con estrógenos
y progesterona, durante 1 año, se producirían por causa de
la medicación, 7 episodios cardiovasculares, 8 ACVA, 8 em-
bolismos pulmonares, y 8 cánceres de mama, al tiempo que
se evitarían 6 cánceres de colon y 5 fracturas de cadera. El
estudio WHI sólo con estrógenos en mujeres histerectomi-
zadas sin tratamiento combinado12 fue interrumpido tras
7 años de tratamiento por aumento en la incidencia de ictus.
Si fueran tratadas 10.000 mujeres/año, se producirían 12 ic-
tus adicionales y se evitarían 6 fracturas de cadera. No se evi-
denció un aumento de la incidencia de cáncer de mama,
aunque se cree que también lo produce, si bien en menor
cuantía que con el tratamiento combinado. A continuación
se enumeran los riesgos de la terapia hormonal, según las
últimas evidencias disponibles:
• Adenocarcinoma de endometrio: el incremento del
riesgo de cáncer de endometrio con el tratamiento con
estrógenos se evita al asociar gestágenos en dosis y pe-
ríodos adecuados13. El riesgo aumenta con la duración
del tratamiento y persiste al menos 15 años tras sus-
penderlo14.

• Enfermedad tromboembólica: existen pruebas11,15 de
un incremento del riesgo de trombosis venosa profun-
da dos veces superior al de la población general.

• Cáncer de mama: hasta el año 2002, cuando se publicó
el primer ECA11, el WHI, que analizaba la relación entre
hormona tiroestimulante (THS) y cáncer demama, no se
ha dispuesto de datos concluyentes sobre el incremento
del riesgo de cáncer de mama en mujeres con trata-
miento hormonal combinado. Datos de metaanálisis
previos16 apuntaban a un incremento de cáncer en las
mujeres tratadas durantemás de 5 años y se iguala al de
las no usuarias 5 años después de su interrupción17,18.

El mayor riesgo de cáncer de mama con el tratamiento
combinado fue sugerido en estudios previos19: el número de
pacientes en tratamiento (NNT) para producir un cáncer
de mama era de 1.100 con estrógenos solos y de 641 con
combinado.
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Otros efectos
El efecto protector de los estrógenos sobre el cáncer de co-
lon ha sido sugerido por estudios observacionales, desapa-
reciendo tras 5 años sin tratamiento20, y por ensayos clínicos
(Heart and Estrogen/progestin Replacement Study [HERS II]
y WHI) aunque sus resultados no son todavía concluyentes.
Datos de estudios observacionales, provenientes de dos

metaanálisis21,22 y dos estudios posteriores23,24 indican un in-
cremento del cáncer de ovario con el tratamiento estrogé-
nico.
La información es insuficiente para establecer una aso-

ciación causal entre estrógenos y melanoma25.
También el estudio WHI ha servido para aclarar el papel

de la terapia hormonal a nivel cognitivo: tanto la combina-
da como la terapia con estrógenos solos parece que incre-
mentan el riesgo de demencia26. La falta de efectividad del
tratamiento hormonal en la prevención de la enfermedad
de Alzheimer fue sugerida anteriormente27,28.
En junio de 2008, la Sociedad Española de Ginecología

(SEGO) y la Asociación Española para el estudio de la meno-
pausia (AEEM)29 emitieron un comunicado conjunto en el
que se vuelve a promocionar el tratamiento hormonal (TH)
con unos planteamientos discutibles.
Lo que más sorprende del comunicado de la SEGO-AEEM

es la afirmación de que el «tratamiento hormonal tiene un
efecto cardiovascular y metabólico favorable si es adminis-
trado hasta los 60 años, en mujeres sin patología previa».
Esta conclusión se basa en un análisis de subgrupos pos-
terior del propio estudio WHI30, y del que no se pueden
concluir certezas, sino tan sólo hipótesis más o menos suge-
rentes. Son conocidas las limitaciones de los análisis de
subgrupos en general y existen claros ejemplos de su inade-
cuada utilización, como en el caso del raloxifeno. En concre-
to, en el caso de la mujer posmenopáusica, un análisis de
subgrupos del estudio original MORE (Multiple Outcomes
of Raloxifene Evaluation), detectó un potencial efecto pro-
tector del raloxifeno en las mujeres con riesgo cardiovascu-
lar elevado (RR 0,60; IC 95% 0,38-0,95)31. Algomás tarde, los
resultados del estudio RUTH, diseñado para evaluar esta hi-
pótesis, no la confirmaron y, más aún, obligaron a interrum-
pir prematuramente el estudio por un aumento del riesgo
de ictus y de tromboembolismos en el grupo que estaban re-
cibiendo raloxifeno32.
En el reanálisis del estudio WHI en el que se apoya el co-

municado de la SEGO-AEEM, se evalúan los resultados por
grupos de edad (50-60 años, 60-69 años y más de 70 años)
sobre la incidencia de episodios cardiovasculares. En dicho
reanálisis se observó, en mujeres mayores de 70 años, un au-
mento, en el límite de la significación estadística de los epi-
sodios coronarios, tanto globalmente (HR 1,26; IC 95% 1,00-
1,59), como en mujeres con TH combinado (HR [hazard
ratio] 1,48; IC 95% 1,04-2,11). En el grupo de mujeres entre
60 y 69 años se observó un incremento del número de ictus
tanto globalmente (HR 1,50; IC 95% 1,17-1,92), como en
mujeres con tratamiento estrogénico aislado (HR 1,62; IC
95% 1,15-2,27). En el caso de las mujeres entre 50 y 60 años,
a las que se refiere el comunicado, se aprecia una disminu-
ción de la mortalidad total, en el análisis global de estudio
(HR 0,70; IC 95% 0,51-0,96), sin encontrar efecto significati-
vo en la rama de TH combinada (HR 0,69; IC 95% 0,44-1,07)
ni en la rama con terapia sólo con estrógenos (HR 0,63; IC
95% 0,36-1,09).
La hipótesis que sugieren los autores del citado comuni-

cado es que la TH protegería frente a los episodios cardio-
vasculares a las mujeres que por su edad no tienen todavía
establecida la placa de ateroma, la cual, al consolidarse, po-

dría ejercer, por mecanismos inflamatorios, un papel preci-
pitante de complicaciones cardiovasculares. Esta teoría,
bautizada como timming hypothesis, es atractiva intelec-
tualmente, pero debe ser confirmada mediante ensayos clí-
nicos diseñados específicamente con este fin. Recientemen-
te, dos prestigiosas investigadoras del campo de la salud de
la mujer, las doctoras Deborah Grady y Elizabeth Barrett-
Connor33, en un interesante editorial, han dado réplica al
posicionamiento de la North American Menopause Society
(NAMS) sobre la TH, que llega a idénticas conclusiones que
las defendidas en el comunicado de la SEGO y la AEEM.
Como respuesta al comunicado de la SEGO, el grupo de la
mujer del Programa de Actividades Preventivas y de Promo-
ción de la Salud (PAPPS), de la Sociedad Española de Medici-
na Familiar y Comunitaria (semFYC), emitió un comunicado
en forma de editorial en la revista Atención Primaria34, re-
batiendo esos argumentos.

Tibolona
Es un gestágeno derivado de la testosterona, con acción es-
trogénica, gestagénica y androgénica, eficaz tanto en los
síntomas vasomotores como en la sequedad vaginal1. Los re-
sultados delMillionWomen Study35 indicaban que las muje-
res tratadas con tibolona presentaban unamayor incidencia
de cáncer de mama. Además, como consecuencia del efecto
androgénico, produce una disminución temporal en la con-
centración de colesterol HDL y de apolipoproteína A136, re-
cuperándose a lo largo del tratamiento37.
En relación con la prevención de la osteoporosis, existían

datos que indicaban un aumento de la densidad mineral
ósea (DMO)38 pero se desconocía su efecto sobre la inciden-
cia de fracturas. Recientemente, un ensayo clínico39 ha de-
mostrado que el tratamiento con tibolona reduce en un
45% las fracturas vertebrales morfométricas y en un 26%
las fracturas no vertebrales, evidenciándose una reducción
del cáncer de mama en un 68% y del cáncer de colon en un
69%. Desafortunadamente, la tibolona incrementó tam-
bién el riesgo de ictus (incremento de ACVA en un 100%),
por lo que el balance riesgo/beneficio es desfavorable para
esta indicación.

Fitoestrógenos
Son moléculas no esteroideas, de origen vegetal, con activi-
dad estrogénica, presentes en alimentos como cereales, fru-
tas, legumbres y hortalizas. Los tipos más frecuentes son los
coumestanos, los lignanos y las isoflavonas. Estas últimas
son las más potentes desde el punto de vista estrogénico40.
Tienen una potencia menor que los estrógenos, con los que
compiten a nivel de receptor. Por esta razón, su efecto va-
riaría en función de los niveles de estrógenos endógenos. En
mujeres premenopáusicas, actuarían como antagonistas, y
en posmenopáusicas, con niveles muy bajos de estrógenos,
tendrían una acción agonista41.
Los fitoestrógenos han demostrado un modesto efecto

beneficioso en el tratamiento de los síntomas vasomotores,
y la mayor parte del efecto desaparece a las 6 semanas de
iniciar el tratamiento42,43. Tres revisiones sistemáticas44-46 en-
cuentran que en los resultados de los estudios analizados,
los fitoestrógenos no producen efecto o si lo producen, es
mínimo. Esto es debido a la pobre calidad de los ensayos clí-
nicos disponibles y a su corta duración.
Se han constatado algunas acciones beneficiosas sobre la

densidad mineral ósea44 y el perfil lipídico45, pero se desco-
noce su efecto sobre la morbimortalidad cardiovascular y las
fracturas46. En algunos estudios no se ha encontrado rela-
ción entre consumo alto de isoflavonas y pérdida de densi-
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dad mineral ósea47. En un ensayo clínico el tratamiento con
ipriflavona no ha demostrado eficacia en la prevención de
pérdida ósea ni en la incidencia de fracturas48.
Además, existen dudas sobre la seguridad de los fitoes-

trógenos en tratamientos a largo plazo. Estudios observa-
cionales apuntan a una disminución en la incidencia de cán-
cer de endometrio49, por posible disminución de los niveles
de estrona y de estradiol, en las mujeres que siguen una die-
ta rica en isoflavonas50. Sin embargo, el consumo de fitoes-
trógenos se ha relacionado con un incremento en la inci-
dencia de hiperplasia endometrial51,52.
En relación con el cáncer de mama, si bien no hay datos

concluyentes, analizando el estudio observacional de la co-
horte europea de 15.555 mujeres entre 49 y 70 años (Euro-
pean Prospective Investigation into Cancer and Nutrition),
no se encontró relación entre consumo de isoflavonas y ries-
go de cáncer de mama53.

Tratamientos no hormonales
El veralipride, fármaco antidopaminérgico eficaz en el tra-
tamiento de los sofocos, fue retirado en mayo de 2005 por
la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanita-
rios (AEMPS) tras la notificación de reacciones medicamen-
tosas adversas graves.
La Cimicifuga racemosa54, recomendada como alternati-

va para los sofocos, se ha relacionado con reacciones de he-
patotoxicidad grave55, por lo que en julio de 2006 la AEMPS
recomendó utilizar con precaución esta sustancia, contrain-
dicando su uso en mujeres con patología hepática.
Los antidepresivos inhibidores de la recaptación de la se-

rotonina (paroxetina56,57, venlafaxina58,59), y de la norepine-
frina, la clonidina y la gabapentina alivian moderadamente
los sofocos, y son útiles en mujeres muy sintomáticas que no
puedan tomar estrógenos60. De los estudios disponibles con
clonidina, tan sólo el 50% de ellos demuestran eficacia y en
términos muy discretos (reducción de un sofoco al día)1.
Existen estudios con fluoxetina, pero no han demostrado re-
sultados satisfactorios frente a placebo en la reducción de
síntomas vasomotores61. La gabapentina ha demostrado efi-
cacia en la reducción de sofocos en dosis de 900 mg/día62,63,
pero no en dosis de 300 mg/día61.
En relación con el ejercicio físico, en una reciente revi-

sión64 no se ha demostrado que produzca beneficio compa-
rado con tratamiento hormonal sustitutivo (THS) o con otros
tratamientos en la reducción de sofocos o sudores noctur-
nos, debido a la falta de ensayos clínicos concluyentes.

Síntomas dudosamente relacionados
con la deprivación estrogénica

La relación causal entre menopausia y disminución de la li-
bido65,66 es mínima. Para Kosler67, el único predictor signifi-
cativo de la disminución del deseo sexual a los 51 años fue la
disminución de la frecuencia de relaciones sexuales previa a
la menopausia.
En los últimos años, se está postulando el uso de la tes-

tosterona para el deseo sexual inhibido en las mujeres, so-
bre todo después de la menopausia. Una revisión Cochrane
sobre el efecto de testosterona sugiere que aquélla ejerce
un efecto beneficioso, que se refleja en los cuestionarios de
satisfacción sexual utilizados como medidas de resultado.
Sin embargo, la misma revisión encuentra un efecto adverso
sobre los valores de colesterol HDL y advierte de la falta de
información en los estudios sobre el resto de posibles efec-
tos secundarios, que incluyen enfermedad cardiovascular y

cáncer de mama. Existen, por lo tanto, serias dudas sobre la
seguridad de la testosterona y se desaconseja su uso para el
tratamiento de la insatisfacción sexual en la perimenopau-
sia y posmenopausia68.
La incontinencia urinaria (IU) de esfuerzo es un síntoma

frecuente que aparece en las mujeres progresivamente con
la edad y relacionado con los traumatismos del parto. La te-
rapia hormonal no se ha mostrado eficaz en el tratamiento
de la IU69. En varios estudios epidemiológicos, el riesgo de IU
fuemayor en las mujeres mayores de 60 años que realizaron
tratamiento hormonal70,71. Los resultados del estudio WHI
mostraron un incremento de la incontinencia urinaria en el
grupo con estrógenos solos (de estrés, mixta y de urgencia),
y con terapia combinada (estrés y mixta); en las mujeres con
incontinencia previa, el tratamiento hormonal empeoró los
síntomas72.
En los grandes estudios poblacionales (Proyecto Manito-

ba73, Massachusetts Womem Health Study74, Seatle Midlife
Women´s Health Study75,The OhioMidlifeWomen´s Study76)
no se ha observado ninguna relación entre menopausia y
trastornos psicoafectivos. Algunas de las manifestaciones
psicológicas que se producen están relacionadas con la tran-
sición en el ciclo vital familiar (etapa de nido vacío, jubila-
ción, pérdida de pareja o padres, etc.).

Prevención en la menopausia

Complicaciones cardiovasculares
Existe el mito de que el riesgo de enfermedad coronaria se
dispara en las mujeres a partir de la menopausia77. Sin em-
bargo, al comparar las curvas de mortalidad específica por
edad y sexo para enfermedad cardiovascular78,79 (ECV), se
observa un paralelismo a lo largo de la vida, manteniéndo-
se las tasas demortalidad enmujeres siempre inferiores a las
de los hombres. El punto de inflexión en ambas curvas se
encuentra entre los 65-70 años, alejado de la edad de la
menopausia.
En una revisión80 sobre riesgo cardiovascular se concluye

que el 99,6% de la variabilidad en las tasas de mortalidad
por ECV en los hombres y el 99,95% en las mujeres es debi-
do a la edad; por lo tanto, sería la edad (y el consiguiente
aumento de los factores de riesgo) y no los estrógenos lo
que determina dicha mortalidad.
Inicialmente, en las décadas de 1980 y 1990, la mayoría

de los resultados de los estudios observacionales concluían
que los estrógenos tenían un efecto cardioprotector, con un
35-50% de reducción del riesgo cardiovascular81. El primer
ensayo clínico que evaluó la prevención secundaria de la en-
fermedad cardiovascular fue el estudio HERS (Heart and Es-
trogen/progestin Replacement Study82), no observándose
reducción de la tasa de episodios coronarios (morbilidad y
mortalidad) tras 4 y 7 años de seguimiento (HERS II)83.
El raloxifeno, indicado para el tratamiento de la osteo-

porosis posmenopáusica, a pesar de su efecto sobre el perfil
lipídico tampoco ha demostrado beneficio cardiovascular.
Los resultados del estudio RUTH84 no muestran efecto en el
riesgo coronario y sí un incremento de tromboembolismo
venoso y accidentes cardiovasculares mortales.

Fracturas osteoporóticas

Magnitud del problema
En España, la osteoporosis causa 500.000 fracturas al año,
siendo responsable de 80.000 estancias hospitalarias85. Las
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consecuencias de la fractura de cadera son muy importan-
tes: alrededor del 30% de los pacientes mueren en el primer
año, y más de un tercio de los supervivientes quedan impo-
sibilitados para hacer vida independiente. En las mujeres es-
pañolas, la tasa de incidencia anual por 100.000 es de 300,
aumentando con la edad: 175 para las de entre 60 y 75 años
y 1.135 para mayores de 74 años. La media de edad de las
pacientes con fracturas de cadera son los 80 años86.
La osteoporosis representa un problema de salud pública

cuando origina fracturas. La «osteoporosis densitométrica»,
lejos de ser una enfermedad, tan sólo supone un factor de
riesgo de fracturas. En 1994, la Organización Mundial de la
Salud (OMS) publicó unos criterios densitométricos de clasifi-
cación de la osteoporosis: menos de 2,5 desviaciones están-
dar (DE) respecto de la media de las mediciones de densidad
mineral ósea (DMO) en población joven (T-score) son diag-
nósticas de osteoporosis; la osteopenia se define con cifras
de DMO entre � –1 DE y � –2,5 DE. Dichos criterios sirven
para clasificar y no para diagnosticar o tratar, son arbitrarios
y contemplan sólo uno de los factores de riesgo de fracturas.
Considerando los criterios de la OMS, en España, el

17,2% de las mujeres entre 50 y 60 años serían osteoporóti-
cas, aumentando al 35,2% en el grupo de 60-70 años y a un
52,5% en las mayores de 70 años87. En la tabla 1 se expone
el porcentaje de osteoporosis densitométrica en mujeres es-
pañolas88.

Eficacia de las actividades de prevención primaria
A pesar de que no hay estudios disponibles de calidad sufi-
ciente que evalúen la reducción de fracturas con la modi-
ficación de estilos de vida saludable, se aconseja evitar el
sedentarismo y el tabaquismo, tomar el sol al menos 10 mi-
nutos al día con una zona de exposición de al menos la cara
y las manos, y tomar una dieta rica en calcio (entre 1.200 a
1.500 mg/día) y vitamina D ( � 800 U/día).
No está claro si es preciso dar suplementos de calcio y vi-

tamina D a las mujeres que no ingieren las dosis recomen-
dadas de ambas. Existe controversia sobre la eficacia del
tratamiento con calcio y vitamina D en la prevención de
fracturas, pues en los estudios no siempre se encuentra be-
neficio, ni en prevención primaria89 ni en secundaria90. Tam-
poco se encontraron resultados satisfactorios en la cohorte
de mujeres del estudio WHI, que fueron distribuidas aleato-
riamente para recibir 1 g de calcio y 400 UI de vitamina D91.
Dadas las limitaciones de estos estudios, entre otras, las ba-
jas dosis de vitamina D en el último estudio, y el elevado por-
centaje de pacientes que abandonaron el tratamiento en los
otros dos estudios citados (cercano al 45%), las conclusiones
parecen no ser definitivas.
Unmetaanálisis publicado enmayo de 2005 (en el que no

se incluyeron los estudios anteriormente citados), revisó sie-

te ensayos clínicos y llegó a la conclusión de que en dosis de
700-800 U de vitamina D se reducía el riesgo de fractura de
cadera y otras no vertebrales, tanto en pacientes institucio-
nalizados como ambulantes92. Dosis de vitamina D inferiores
a 400 UI no conseguían este efecto.
En el año 2007 otro metaanálisis93 sí encontró eficacia

en el tratamiento con calcio y vitamina D con la dosis su-
periores a 1.200 mg de calcio al día y a 800 UI de vitami-
na D.
Con los datos disponibles, parece razonable pautar trata-

miento con calcio y vitamina D en mujeres institucionaliza-
das, así como valorar esta posibilidad en aquéllas en las que
el beneficio de la intervención farmacológica puede produ-
cir mayores beneficios; según los datos del metaanálisis de
Tang et al., en mujeres mayores de 70 años con ingesta
de calcio por debajo de 700 mg/día.

Validez de las pruebas de cribado
Los marcadores bioquímicos de resorción y de formación
ósea no son útiles como pruebas de cribado de osteoporosis.
Tanto la sensibilidad como la especificidad de la radiolo-

gía para detectar osteopenia son bajas.
La densidad mineral ósea tiene un escaso valor predicti-

vo positivo de fracturas cuando se aplica a poblaciones de
bajo riesgo (tabla 2). Se han publicado estudios epidemioló-
gicos que evalúan la importancia relativa de la DMO y de
otros factores de riesgo y quemuestran con claridad que son
más importantes los factores de riesgo no densitométricos94.
Las fracturas tienen un origen multifactorial: densidad mi-
neral ósea, predisposición a las caídas (alteraciones visuales,
fármacos psicotropos, etc.), estructura y geometría del hue-
so, factores familiares, etc. La baja sensibilidad de la técnica
(40%) para cualquier nivel de riesgo la hace inapropiada
para su aplicación comométodo de cribado95. El pobre valor
predictivo positivo de fracturas hace que su indicación deba
ser realizada en población de elevado riesgo, en cuyo caso
es muy importante considerar la edad. Sirva como ejemplo
el elevado número de personas que hay que tratar (NNT)
con alendronato para evitar una fractura, si consideramos
mujeres de alto riesgo (NNT � 72 [61-92]) o de bajo riesgo
(NNT � 1.790 [1.507-2.455])96.
La densitometría presenta problemas de variabilidad de

los diferentes aparatos (diferente marca, aun utilizando el
mismo método de medición, por ejemplo la densitometría
por rayos X [DEXA]) o diferentes métodos de medición de
los múltiples disponibles en la actualidad. Más aún, las me-
diciones en un mismo sujeto con el mismo aparato y en la
misma localización también varían en torno a una media �

0,5 DE (error de exactitud) y pueden presentar un error de
precisión del 2%. Por otra parte, la mejor capacidad predic-
tiva se produce cuando la evaluación de la masa ósea se
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TABLA 1. Prevalencia de osteoporosis y osteopenia por densidad
mineral ósea en la población española

Osteoporosis Osteopenia

Años Columna Cuello Columna Cuello
lumbar femoral lumbar femoral
(porcentaje (porcentaje (porcentaje (porcentaje
de población) de población) de población) de población)

45-49 4,31 0,00 31,9 26,7

50-59 9 1,3 41,99 38,26

60-69 24 5,17 50 51,43

70-79 40 24,2 40 57,58

Datos tomados de Díaz Curiel M, et al., 2001.

TABLA 2. Estimaciones de sensibilidad y especificidad
de la densitometría para predecir futuras fracturas
en 10 años con una DMO �� –1 DE (Z-score). Con 2 DE, 
la sensibilidad es del 14% y la especificidad del 99%

Mujeres con bajo riesgo Mujeres con alto riesgo
(mayores de 65 años (mayores de 65 años 
con dos factores de con más de cinco 
riesgo como máximo) factores de riesgo)

Sensibilidad 40% 40%

Especificidad 85% 94%

Valor predictivo 
de un test positivo 8% 75%

The Swedish Council on Technology Assessment in Health Care.
DMO: densidad mineral ósea; DE: desviación estándar.
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realiza en el sector anatómico donde se evalúa el riesgo de
fractura, lo que limita la utilidad de las determinaciones pe-
riféricas.
Los ultrasonidos se han propuesto como una alternativa

barata y asequible a la DEXA, para el diagnóstico y/o criba-
do de osteoporosis (OP). Presentan, sin embargo, importan-
tes limitaciones. Sólo se ha demostrado su asociación con el
riesgo de fractura a partir de los 65-70 años 97, y no en todos
los estudios98. Además, si bien los coeficientes de correlación
del ultrasonido con la DEXA se sitúan en el límite (0,66-0,8),
al comparar diferentes zonas anatómicas dichos coeficien-
tes son muy bajos (0,3-0,6). 
Una revisión sistemática99, en relación con la utilidad de

los ultrasonidos, llegó a la conclusión de que dada la baja
sensibilidad de la técnica y la falta de datos sobre la eficacia
terapéutica en función de los resultados de los ultrasonidos,
no se aconseja como método de cribado, ni siquiera de pre-
cribado.
El procedimiento de medición de la DMO debe ser la

DEXA sobre el cuello del fémur, técnica considerada como
de referencia. 

Efectividad de la intervención
Todos los fármacos han demostrado eficacia en mujeres con
fracturas vertebrales (estrógenos100,101, etidronato102,103,
alendronato104,105, risedronato106, ibandronato107, ácido zo-
ledrónico108, raloxifeno109, calcitonina110, ranelato de estron-
cio111, teriparatida112 y PTH113). 
En mujeres con osteoporosis densitométrica y sin fractu-

ras vertebrales, existen estudios con raloxifeno112 y alendro-
nato114 que demuestran su eficacia (T score � –2,5 DE), aun-
que el beneficio del alendronato se basa en un estudio
post-hoc en el que se analiza el subgrupo de mujeres con
una T-score de –2,5 DE. No existen estudios que permitan
analizar la eficacia del tratamiento de la osteoporosis densi-
tométrica en mujeres menores de 65 años. En un estudio
previo con alendronato108 que incluyó a mujeres con o sin
fracturas vertebrales y DMO baja, se observó que en el gru-
po de mujeres menores de 65 años no había eficacia signifi-
cativa en fracturas. No se han vuelto a publicar estudios que
ofrezcan este tipo de datos por edades. 
No existen datos de la eficacia del tratamiento en muje-

res con osteopenia. Sí se han realizado reanálisis de los es-
tudios principales de algunas moléculas. Además de los 
problemas metodológicos de estos análisis post-hoc, estos
estudios presentan aspectos engañosos que todavía hacen
más invalidantes sus resultados. En el reanálisis del estudio
FIT115, se mezclan las poblaciones del estudio FIT I y FIT II, y
tan sólo se obtienen resultados en mujeres osteopénicas con
antecedentes de fracturas vertebrales. En el reanálisis del 
raloxifeno116, los autores cambian a posteriori el criterio de
clasificación de las mujeres con osteoporosis. La falta de ri-
gor metodológico de estos estudios se ha expuesto en una
reciente revisión117.
Enmujeres sanas, disponemos de los resultados del ensa-

yo clínico aleatorizado WHI11 en población general de muje-
res sanas (sin antecedentes de fracturas) sometidas a trata-
miento con TH. El tratamiento hormonal redujo la totalidad
de las fracturas, incluidas las de cadera. Sin embargo, los
efectos secundarios que provoca lo convierten en una alter-
nativa de segunda elección.
En cuanto a fracturas de cadera, sólo se han conseguido

resultados positivos en cuatro estudios: con calcio y vitami-
na D en ancianos institucionalizados (Chapuy et al); con
alendronato107 fue preciso tratar a 90 mujeres con densito-
metría baja y aplastamientos vertebrales durante 3 años

para evitar una fractura de cadera; el risedronato118 redujo
la incidencia en mujeres entre 70 y 80 años con densitome-
tría de cadera � –3 DE, con o sin fracturas vertebrales (en el
análisis de subgrupos esta eficacia sólo se observa en muje-
res con aplastamientos vertebrales), y con ácido zoledró-
nico111. La supuesta eficacia del ranelato de estroncio en la
reducción de fracturas de cadera sólo se evidencia en un
análisis sin intención de tratar de subgrupos (análisis post-
hoc) del estudio TROPOS119. 
Es importante destacar que en muchos de los estudios en

los que se aprecian diferencias significativas entre el grupo
tratado y el grupo control, las diferencias tienen muy escasa
relevancia clínica. La reducción absoluta del riesgo de frac-
tura de cadera en mujeres con fracturas vertebrales previas
y tratadas con alendronato107 fue del 1,1 (2,2% de fracturas
de cadera en el grupo control y 1,1% en el grupo tratado).
El NNT fue de 90, en 3 años, con intervalos de confianza que
van de 43 a 8.724. 
Igualmente es muy importante garantizar la seguridad

de los tratamientos para evitar futuras fracturas, máxime en
tratamientos en población sana (prevención primaria). En
este sentido, cabe destacar los efectos secundarios de los 
bifosfonatos (medicamentos de primera elección), que 
aunque poco frecuentes, pueden alterar la relación benefi-
cio/riesgo, al aplicarlos en población con mínimo riesgo de
fracturas. A los efectos secundarios descritos en los ensayos
clínicos (molestias gastrointestinales, osteonecrosis mandi-
bular, fibrilación auricular, etc.) hay que añadir las fracturas
de estrés atípicas, en pacientes con tratamiento con alen-
drotano durante largos períodos de tiempo (18 meses-10
años). Posiblemente, en algunos casos, la inhibición perma-
nente del remodelado óseo puede producir un hueso con
un aumento de masa ósea (hueso congelado) pero más vul-
nerable a las fracturas por su mala calidad120. 

Recomendaciones de otras organizaciones
Las Agencias de Evaluación de Tecnologías Sanitarias, tanto
españolas88,121 como internacionales98,122-123 coinciden en des-
aconsejar el cribado densitométrico. La mayoría de las socie-
dades científicas reconocen la no pertinencia de dicho criba-
do aunque algunas, en la práctica, lo postulan al vincular su
realización a la posesión de alguno de los múltiples factores
de riesgo que proponen, muchos de ellos de altísima preva-
lencia. Tal es el caso de la National Osteoporosis Foundation
(NOF)124,125, que aconseja el cribado poblacional en mujeres
mayores de 65 años o antes si presentan factores de riesgo
tan prevalentes como baja ingesta de calcio, inadecuada ac-
tividad física o fumadora activa o pasiva. En su informe de
1999, lo recomendaba, además, si la mujer está preocupada
por la «salud de los huesos» (actitud ésta que alimenta el
alarmismo mediático de ciertas campañas de promoción de
la osteoporosis y de sus consecuencias, promovidas por la in-
dustria).
Recientemente, la OMS ha elaborado, con datos epide-

miológicos de varias cohortes, unas tablas de riesgo de frac-
tura en las que, incluyendo diferentes factores de riesgo
(edad sexo, fracturas previas, antecedentes familiares de
fracturas de cadera, tabaquismo, índice de masa corporal,
ingesta mayor de 3 unidades de alcohol al día), analiza el
riesgo en los próximos 10 años de fractura de cadera y de
otras fracturas. Dichas tablas, denominadas FRAX, están ac-
cesibles en Internet (http://www.shef.ac.uk/FRAX/faq.htm) y
traducidas en diferentes idiomas, incluido el español (lo cual
no significa que las tablas que allí se exponen correspondan
a cohortes españolas). Las guías europeas de diagnóstico y
manejo de la osteoporosis recomiendan la utilización de
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dichas tablas, no aconsejándose la realización de densito-
metría cuando el riesgo de fractura es bajo126. En su última
guía de práctica clínica, la National Osteoporosis Founda-
tion (NOF) estadounidense recomienda el cálculo del riesgo
absoluto de fracturas con las tablas FRAX. Aconseja iniciar
tratamiento farmacológico cuando la densitometría presen-
te valores por debajo de –1 DE y el riesgo absoluto de frac-
tura de cadera en los próximos 10 años sea superior al 3% o
presente un riesgo de cualquier fractura en los próximos 
10 años mayor del 20%. Dichas recomendaciones, elaboradas
por consenso de expertos (no apoyadas en evidencias cientí-
ficas), son excesivamente intervencionistas y supone tratar a
mujeres con mínimo riesgo, por lo que la relación benefi-
cio/riesgo del tratamiento sería más que dudosa. Además,
en absoluto se atiene a las evidencias científicas, ya que no
hay estudios que demuestren la eficacia de los tratamientos
disponibles, en prevención primaria, con T-score entre –1 y
–2,5 DE. De la misma manera, justifica el tratamiento a cual-
quier mujer que tenga una T-scoremenor de –2,5 DE, a par-
tir de los 50 años. Con esto, no sólo promueve la realización
de cribados poblacionales a partir de esta edad, sino que so-
mete a los riesgos del tratamiento a muchísimas mujeres
que no se van a beneficiar del mismo. Estas recomendacio-
nes han sido adoptadas por la American College of Physi-
cians127 en una reciente publicación del Annals of Internal
Medicine. La falta de validez científica de estos criterios fue
denunciada por miembros de nuestro grupo en una carta
publicada en dicha revista128.
La U.S. Preventive Services Task Force129 desaconseja el cri-

bado en mujeres de edad inferior a 60 años, pero sí lo reco-
mienda (fuerza de la recomendación B) a partir de los 65 años.
Entre 60 y 64 años sugiere que podría estar indicado «si la
mujer presenta factores de riesgo». En la tabla 3 se exponen
los resultados a los 5 años sobre fracturas vertebrales y de ca-
dera, que se obtendrían con la realización del cribado. 
En la guía NICE130 se recomienda realizar cribado a partir

de los 65 años si la paciente presenta determinados factores
de riesgo de disminución de la DMO (IMC � 22 o menopau-
sia precoz no tratada) o factores de riesgo de fracturas 
(antecedentes familiares de primer grado de fracturas de ca-
dera y consumo de alcohol � 4 unidades/día). Tan sólo reco-
mienda el cribado por debajo de los 65 años en el caso de
que se vaya a instaurar tratamiento con alendronato, justifi-
cándolo sólo si la densitometría se encuentra en rango de
osteoporosis, a pesar de que reconoce que tratar a pacientes
menores de 65 años no es coste-efectivo. 

Recomendación del PAPPS
Dado el escaso valor predictivo de la DMO, lo razonable es
evitar su aplicación sistemática en población general. La de-
cisión de iniciar tratamiento farmacológico preventivo se

debe tomar en función del riesgo absoluto de fractura en los
siguientes años. Recomendamos realizar densitometría
cuando, en función de la edad y los factores de riesgo, los re-
sultados de la densitometría supongan una estimación del
riesgo absoluto de fractura en los siguientes años que justi-
fique la intervención farmacológica preventiva. Acorde con
las recomendaciones de la U.S. Preventive Services Task For-
ce (USPSTF) estadounidense, la edad debe ser un factor limi-
tador a la hora de establecer los criterios de indicación de
densitometría. Si el criterio de intervención se cifrase en te-
ner un riesgo absoluto de fracturas de cadera en los próxi-
mos 5 años superior al 5%, como preconizan algunos auto-
res131, dicha situación en España, por su baja incidencia de
fracturas, se daría en mujeres mayores de 70 años y con un
riesgo relativo (RR) de 2 (tabla 4). 
En Europa se dispone de información del riesgo de frac-

tura a 10 años dependiendo de la edad, para mujeres en
Suecia132, y en Holanda133. Actualmente un modelo matemá-
tico permite calcular el gradiente de riesgo a partir de la
combinación de factores de riesgo y edad, con lo que, una
vez definido el umbral de riesgo por encima del cual inter-
venir, se podría seleccionar a la población susceptible de cri-
bado134. Este modelo ha sido elaborado con los datos del es-
tudio Rotterdam135 (tabla 5). La puntuación de riesgo se
obtiene adjudicando a los factores con RR cercanos a 2 una
puntuación de 1 punto, y a los factores con RR cercanos a 4,
una puntuación de 2 puntos. 
Con esta metodología, la Sociedad Madrileña de Reuma-

tología, y la Sociedad Madrileña de Medicina Familiar y Co-
munitaria, han establecido una estrategia de intervención
sobre indicaciones de tratamiento/solicitud de densitome-
tría en mujeres sanas (sin osteoporosis secundaria)136. Dicha
estrategia se ha basado en el análisis realizado por el Grupo
de Trabajo en Osteoporosis promovido por la Dirección Ge-
neral de Farmacia y Productos Sanitarios de la Consejería de
Sanidad de la Comunidad de Madrid137, y en el que han par-
ticipado miembros del grupo de la mujer del PAPPS. Permi-
te una estrategia de toma de decisiones rigurosa en función
de los datos epidemiológicos sobre el riesgo absoluto de
fractura en los siguientes 10 años. 
Tras el análisis de la literatura científica, los factores de

riesgo que tenían más consistencia fueron la fractura des-
pués de los 50 años (de húmero, extremidad distal de radio,
pelvis, fémur y pierna), el antecedente familiar de fractura
de cadera (padre, hermana o madre) y el índice de masa cor-
poral (IMC) menor de 19, cada uno con una puntuación de 
1 punto; la fractura vertebral morfométrica previa (disminu-
ción de la altura del cuerpo vertebral del 20%) supondría
una puntuación de 2 puntos (tabla 6). Los factores relacio-
nados con los estilos de vida, como la utilización de tabaco,
alcohol o cafeína, baja ingesta de calcio y el ejercicio físico,
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TABLA 3. Resultados del cribado de osteoporosis en una población de 10.000 mujeres posmenopáusicas: impacto a lo largo de 5 años en
las fracturas vertebrales y de cadera (se asume una reducción, con el tratamiento, del 37% de fracturas de cadera y del 50% de
fracturas vertebrales; adherencia �� 70%)

50-54 años 55-59 años 60-64 años 65-69 años 70-74 años 75-79 años

Diagnóstico osteoporosis 305 445 650 1.200 2.025 2.850

Fracturas de cadera prevenidas 1 2 5 14 39 70

NNS para prevenir una fractura de cadera 7.446 4.338 1.856 731 254 143

NNT para prevenir una fractura de cadera 227 193 121 88 51 41

Fracturas vertebrales prevenidas 5 7 22 40 95 134

NNS para prevenir una fractura vertebral 1.952 1.338 458 248 105 75

NNT para prevenir una fractura vertebral 60 60 30 30 21 21

NNS: número de pacientes que es necesario cribar para evitar un evento; NNT: número de pacientes que es necesario tratar para evitar un evento.
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han mostrado mayor variabilidad y menor consistencia en-
tre diferentes estudios. No se encontró relación en el estu-
dio EPOS138, y en un estudio británico el tabaco de nuevo
tuvo poco peso relativo en la predicción de fracturas mien-
tras que el IMC fue un factor de riesgo importante139. 
En la presente recomendación se considera de riesgo alto

a las mujeres que tienen riesgo absoluto de fractura de ca-
dera o de fractura vertebral mayor del 20% en 10 años, que
serían candidatas a tratamiento sin necesidad de realizar
densitometría. Las mujeres en las que el riesgo absoluto esté
entre el 10 y el 20% se consideran de riesgo medio, y en ellas
se justifica la realización de densitometría ya que de su re-
sultado, si es patológico, se vincula a una intervención far-
macológica al situarse como de riesgo alto. Las mujeres con
un riesgo a 10 años menor del 10% se consideran de riesgo
bajo, y en ellas no se recomienda densitometría, ya que su
resultado, aunque fuese de osteoporosis densitométrica, no
supondría un riesgo absoluto candidato a tratamiento (ta-
bla 5). Analizando el común denominador de las tablas de

fractura de cadera y vertebrales, se establece la indicación
de cribado en los siguientes supuestos: en mujeres menores
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TABLA 4. Probabilidad de presentación de una fractura de cadera en los próximos 10 años.

Muy alto riesgo (Malmo, Suecia) Alto riesgo (Edimburgo, Reino Unido)

Riesgo relativo 50 años 60 años 70 años 80 años 50 años 60 años 70 años 80 años

1,0 0,6 2,7 10,2 24,6 0,4 1,1 4,9 13,0
2,0 1,3 5,2 19,3 41,8 0,9 2,2 9,5 23,8
3,0 1,9 7,8 27,4 53,9 1,3 3,3 13,8 32,6
4,0 2,6 10,2 34,5 62,5 1,8 4,4 18,0 39,9

Moderado riesgo (Barcelona, España) Bajo riesgo (Beijing, China)

1,0 0,2 0,9 3,6 10,4 0,2 0,6 1,1 1,9
2,0 0,4 1,8 7,0 19,4 0,4 1,2 2,1 3,7
3,0 0,7 2,6 10,4 27,2 0,6 1,8 3,1 5,4
4,0 0,9 3,5 13,6 34,0 0,9 2,3 4,2 7,1

TABLA 5. Riesgo absoluto en porcentaje de fractura de cadera en 
los próximos 10 años, dependiendo de la edad y de la
puntuación de riesgo

0 1 2 3 4 5

50 0,2 0,5 1,0 1,5 2,0 2,5

60 1,0 2,1 4,1 6,1 8,0 9,9

70 3,0 5,8 11,3 16,4 21,1 25,5

80 5,3 10,2 19,1 20,5 25,5 37,4

Riesgo bajo (< 10 %). Riesgo medio (10-20 %). Riesgo alto ( > 20 %)

Riesgo absoluto en porcentaje de fractura vertebral morfométrica 
en los próximos 10 años, dependiendo de la edad y de la puntuación 
de riesgo

0 1 2 3 4 5

50 0,9 1,8 3,6 5,4 7,1 8,8

60 3,3 6,5 12,5 18,1 23,3 28,1

70 4,7 9,2 17,4 24,7 31,1 36,4

80 4,2 8,1 15,4 21,8 27,4 32,1

Riesgo bajo (< 10 %). Riesgo medio (10-20 %).  Riesgo alto (> 20 %)

En las mujeres con riesgo alto se recomienda tratamiento. En las mujeres con riesgo
medio se recomienda la realización de densitometría por rayos X (DEXA) en columna
lumbar/cuello femoral y si el resultado es T < –2,5, se recomienda tratamiento.  

Con valores extremos en los factores de riesgo (p. ej., múltiples fracturas después
de los 50 años; IMC de 15 en mujeres mayores de 70 años o presencia de fracturas ver-
tebrales múltiples) se deberá considerar de forma individualizada y no sobre la base
de recomendaciones.

Recomendaciones

• En mujeres con síntomas vasomotores y seque-
dad vaginal que, por su intensidad o frecuencia,
puedan repercutir en la calidad de vida de la mujer,
considerar el tratamiento hormonal con estróge-
nos/gestágenos. El tratamiento debe realizarse a la
mínima dosis eficaz y durante el menor tiempo po-
sible (no superior a 5 años).

• En mujeres con síntomas vasomotores no se reco-
mienda el tratamiento con fitoestrógenos (no exis-
ten datos de eficacia ni de seguridad a largo plazo).
Tampoco se recomienda el tratamiento preventivo
de las fracturas óseas con los fitoestrógenos.

• No se recomienda el tratamiento con estrógenos y
progesterona para la prevención de complicaciones
vasculares, las fracturas óseas, la demencia o los pro-
blemas psicológicos.

• El tratamiento preventivo de las fracturas en muje-
res sin antecedentes de fractura consiste en la pro-
moción de estilos de vida saludable (adecuado
aporte de calcio y vitamina D, práctica de ejercicio,
abstención del tabaco, etc.). 

• El cribado con densitometría selectivo o en población
general no se recomienda en mujeres climatéricas en
edades inferiores a 60 años. La realización de densi-
tometría en este grupo de población se recomienda
únicamente en presencia de enfermedades osteope-
nizantes, o en caso de haber realizado tratamiento
con fármacos que disminuyan la densidad mineral
ósea (corticoides en dosis mayores de 6 mg de pred-
nisona/día, o equivalentes, durante más de 6 meses). 

• No se recomienda el cribado poblacional en mujeres
mayores de 60 años; no está justificado, salvo que
tengan un riesgo de fractura en los próximos 10 años
superior al 10% (por lo que se debe tener algún fac-
tor de riesgo de fracturas). Por encima del 20% no
sería necesario realizar cribado inicial, ya que esta-
ría justificado el tratamiento. 

• No se recomienda realizar un tratamiento farmaco-
lógico en mujeres con osteopenia (T-score entre –1 y
–2,5 DE).

• El cribado se debe realizar con la DEXA en la colum-
na lumbar o el cuello femoral. No se recomiendan
los ultrasonidos como prueba de cribado ni de diag-
nóstico. 
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de 60 años, no se justifica ninguna intervención diagnóstica
y terapéutica; en mujeres entre 60 y 75 años con una pun-
tuación de riesgo de 2 o 3 o en mujeres mayores de 75 años
con una puntuación de riesgo de 1 o 2, se realizará densito-
metría y el tratamiento se recomienda cuando la DMO se si-
túe por debajo de –2,5 DE; en mujeres mayores de 60 años
con puntuaciones mayores de las comentadas anteriormen-
te, se realizará tratamiento independientemente de los re-
sultados de la densitometría. La aproximación debe ser indi-
vidualizada cuando hay acumulación o valores extremos de
los factores de riesgo. En la figura 1 se plantea el algoritmo
de toma de decisiones. Las tablas FRAX suponen una alter-
nativa válida al criterio considerado anteriormente, de ma-
nera que si el riesgo de fractura se sitúa entre el 10-20%, es-
taría justificada la realización de densitometría. Las tablas
permiten incorporar el resultado de la densitometría y ajus-
tar el riesgo de fractura en los próximos 10 años.
La densitometría que se realizaría sería la DEXA de cuello

femoral o de columna lumbar, dado que la fractura de ca-
dera es el episodio más importante que hay que prevenir. La
densitometría utilizada en la mayor parte de los ensayos clí-
nicos ha sido la DEXA de cuello femoral, el mejor predictor
densitométrico de fractura de cadera es la DEXA de cuello
femoral y, además, también predice fractura vertebral. 
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FIGURA 1. Algoritmo para la toma de decisiones en prevención primaria de fracturas en mujeres, según la edad y puntuación de riesgo.

Los factores de riesgo: fractura periférica después de los 50 años, antecedente familiar de fractura de cadera e índice de masa corporal < 19 equivalen
a una puntuación de riesgo de 1. La presencia de una fractura vertebral morfométrica equivale a una puntuación de riesgo de 2.
aAl considerar la administración del tratamiento farmacológico en mujeres mayores de 80 años, hay que tener en cuenta que, en general, son exclui-
das de los ensayos clínicos en los que se evalúa la eficacia de los fármacos.
DEXA: densitometría por rayos X.
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TABLA 6. Factores a considerar para el cálculo de la puntuación 
de riesgo

Factores de riesgo Puntuación

Índice de masa corporal menor de 19 1
Fractura después de 50 años 1
Fractura de cadera en madre, padre o hermana 1
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del 20 % de la altura del cuerpo vertebral)a

a Se recomienda hacer radiografía a mujeres mayores de 60 años cuando exista 
pérdida de estatura significativa (4 cm) y/o hipercifosis.
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