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RESUMEN 
La masa ósea (MO) está definida por factores modificables y no modificables; 

en las mujeres, existe controvesia del impacto que tiene el historial ginecológico 

y reproductivo sobre la MO. El objetivo de este estudio fue comparar la 

densidad mineral ósea (DMO) actual de la región lumbar (RL), cuello de fémur 

(CF) y fémur total (FT) con la de hace doce años en mujeres hermosillenses y 

evaluar su correlación con variables antropométricas, dietarias, ginecológicas y 

reproductivas. Se obtuvo información antropométrica, ginecológica, reproductiva 

y del consumo de alimentos de las participantes. La DMO se midió por 

densitometría dual de rayos X. Actualmente todas las participantes son adultas 

y el 64% de las que hace doce años eran nulíparas, tienen hijos. En promedio, 

el número de hijos aumentó en las que hace doce años eran madres 

adolescentes (G1) y en las que eran madres adultas (G3) y el índice de masa 

corporal (IMC) en las participantes que hace doce años eran adolescentes 

nulíparas (G2) y adultas nulíparas (G4). En G1, la DMO actual fue más elevada 

que la de hace doce años en la RL y de FT; mientras que en G2, G3 y en todas 

las mujeres (G1+G2+G3+G4) lo fue en la RL; en G4 no se observaron 

diferencias en ninguna región ósea, entre ambas mediciones. En G1, la DMO 

en la RL fue más elevada que en G2 al ajustar por el número de hijos y por el 

IMC, y en CF al ajustar por el número de hijos. La DMO en la RL del G3 fue 

más elevada que en el G4. La DMO actual del CF corrrelacionó negativamente 

con la edad de la menarquia en las que hace doce años eran nulíparas y en las 

que siguen siendo nulíparas; el IMC, lo hizo positivamente con la DMO de la RL 

en las que eran madres hace doce años y las que son madres actualmente y 

con FT en el total de mujeres. En conclusión, la DMO actual fue más elevada en 

al menos una región ósea, en las mujeres que hace doce años eran 

adolescentes y madres adultas. El IMC y la edad de la menarquia fueron las 

únicas variables que influyeron la DMO de la RL, CF y FT, en las mujeres 

adultas participantes en este estudio 

 

Palabras clave: Densidad mineral ósea, mujeres adolescentes, número de 

hijos. 
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ABSTRACT 
 
 

Bone mass (BM) is defined by modifiable and not modifiable factors; in women, 

there is controversy about the impact that gynecologycaland reproductive history 

could cause in BM. The objective was to compare the actual bone mineral 

density (BMD) of the lumbar spine (LS), femoral neck (FN) and total femur (TF) 

with the twelve years ago measures in women of Hermosillo and evaluate their 

correlation with anthropometric, diet, gynecological and reproductive variables. 

Anthropometric measures were taken and dietary, gynecological and 

reproductive surveys were conducted. BMD was evaluated by dual energy X ray 

absorptiometry. Actually all the participants are adults and 64% of participants 

from those who were nulliparous women have children. The mean of the number 

of children increased in those who were adolescent mothers (G1) and in those 

who where adult mothers (G3) and the body mass index (BMI) in the 

participants that were adolescent nulliparous (G2) and adult nulliparous (G4) 12 

years ago. In G1, the actual BMD was greater than twelve years ago 

measurement in LS and TF; while in G2, G3 and all the participants 

(G1+G2+G3+G4) BMD from LS was greater; G4 did not show differences 

between actual and twelve years ago measures. In G1, the BMD in the LS was 

greater than the G2 when adjusting for the BMI and for the number of children, 

and in the FN when adjusting for the number of children. The BMD in the LS of 

G3 was greater than G4. The actual BMD in the FN was inversely correlated 

with age of menarche in the participants that twelve years ago was nulliparous 

and those who still being nulliparous.; BMI, was positive correlated with the BMD 

in the LS in those who was mothers twelve years ago and those who are 

actually mothers; and also with the TF in the total of women. In conclusion, 

actual BMD was greater in at least one measured region, in women who were 

adolescent and adult mothers 12 years ago. BMI and age at menarche was the 

only two variables that showed an influence to the BMD in the LS, FN and TF, in 

the participants of this study. 

 
Keywords: Bone mineral density, adolescent mothers, number of children.
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I. INTRODUCCIÓN 
 
 
 

La masa ósea (MO) está definida principalmente por factores genéticos, pero 

varios factores modificables intervienen en el logro de valores elevados en la 

edad adulta. El hecho de atender la dieta, la actividad física y un IMC adecuado 

durante las etapas de crecimiento y desarrollo, asegura que la capacidad de 

desarrollo óseo llegue a valores máximos, alrededor de los 30 años de edad 

(Baxter et al., 2011; Muniz et al., 2015).  

 

En las mujeres, la edad de la menarquia temprana se asocia con una mejor 

retención de la DMO en mujeres adultas, al compararla con las que la 

presentaron en una etapa más tarde (Bharathi., 2015). En cuanto a la 

maternidad durante la adolescencia, se han mostrado resultados 

controversiales; en mujeres postmenopáusicas con historial de embarazo 

durante la adolescencia se reportó una menor DMO de la RL, CF y FT en 

comparación con las mujeres que no se embarazaron en dicha etapa (Cho y et 

al., 2012); mientras que en mujeres de entre 40 y 55 años de edad, con la 

misma situación reproductiva, la DMO del FT fue más elevada en las mujeres 

que tuvieron hijos en la adolescencia (Yüce et al., 2015). En cuanto al número 

de embarazos, Lebel et al., (2014), reportaron que en mujeres menores de 30 

años, la DMO de la RL y FT fue normal sin importar la edad, número de hijos o 

tiempo de amamantamiento, lo cual difiere de la asociación inversa entre la 

DMO y el número de partos reportada por Stieglitz et al., (2015).  

 

En el 2012 se reportó que México ocupó el primer lugar en cantidad de madres 

adolescentes entre los países de la OCDE (OCDE, 2015), mientras que la 

Estrategia Nacional para la Prevención del Embarazo en Adolescentes.                                     
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(ENAPEA, 2015) señaló que en Sonora, la proporción de madres adolescentes 

aumentó de un 15.6% en el 2003 a un 18.7% en el 2012.  

 

Por lo anterior, resulta interesante estudiar la relación de las características 

antropométricas, dietarias, ginecológicas y reproductivas con la DMO, en 

mujeres de Hermosillo, Sonora, evaluadas hace doce años. 
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II. ANTECEDENTES Y JUSTIFICACIÓN 
 
 
 

2.1 Masa Ósea 
 
 

Los huesos están constituídos por una matriz orgánica de proteína (fibras de 

colágeno) que conforma alrededor del 22% el volumen del hueso y cerca de 1/3 

de su masa. Durante el crecimiento y hasta alrededor de los 30 años de edad, 

diferentes cristales de sales, principalmente de calcio y fósforo, se depositan en 

la matríz ósea proporcionando dureza a los huesos. El hecho de que los huesos 

se mantengan en constante remodelación y el colágeno se metabolice hasta 

fragmentos que no pueden ser reutilizados exige que el consumo diario de 

proteína y minerales sea adecuado para asegurar el mantenimiento óseo 

(Ortner, 2013).  

 

Si bien la masa ósea (MO) está definida por factores no modificables como la 

genética, la edad de la menarquia, el sexo y la edad, los factores modificables 

(dieta y actividad física) tienen un papel crucial para alcanzar los valores 

máximos de masa ósea pico (MOP) y para su mantenimiento (Sugiura et al., 

2011; Davies et al., 2005; Yan et al., 2013). De hecho, el valor de MOP se toma 

como un marcador importante de salud ósea, ya que valores elevados se 

asocian con un riesgo menor de padecer osteoporosis durante la etapa adulta y 

por consiguiente, reducción de la fragilidad de huesos y del riesgo de fracturas 

que se asocian con esa enfermedad (Hernandez et al., 2003).  
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2.2 Factores no Modificables que Afectan a la Masa Ósea 
 
 
 

2.2.1 Influencia Genética en la Masa Ósea 
 
 
Los niveles de MOP que se generan desde la etapa de crecimiento hasta llegar 

a los 30 años, son influenciados principalmente por los genes, los cuales la 

determinan en un 80%. Además, cerca de la mitad de la pérdida de la MO que 

ocurre durante las etapas de menopausia y postmenopausia de las mujeres, se 

debe también a la genética (Wagner et al., 2013; Buttazzoni et al., 2015).  

 

Igualmente, la genética define las características geométricas de los huesos y la 

edad de la menarquia. La geometría ósea, en especial de cuello de fémur, es 

determinante para la fuerza del hueso y un predictor del riesgo de fracturas 

osteoporóticas, de hecho, se relaciona con la incidencia de fractura en dicha 

región ósea. La edad de la menarquia y por ende los estrógenos, definen y 

mantienen los valores de MO, hasta la llegda de la menopausia (Ran et al., 

2013).  

 
 
 
2.2.2 Acción de los Estrógenos a Nivel Óseo 
 
 
La arquitectura de los huesos debe ser adecuada para ser funcionalmente 

apropiada. Para ello se requiere que la actividad de las células involucradas en 

la formación y resorción ósea esté sincronizada durante la renovación de los 

huesos. La regulación del volumen de MO se refiere al balance entre dos 

procesos óseos opuestos: la resorción, realizada por los osteoclastos y la 

formación de hueso llevada a cabo por los osteoblastos (Windahl et al., 2012). 

Los estrógenos ayudan a disminuir el intervalo de la remodelación de los 

huesos controlando los niveles de la producción de osteoclastos y osteoblastos 

en el hueso (Manolagas, 2000). Entonces, la acción de los estrógenos, 

hormonas sexuales femeninas responsables de la maduración y regulación del 
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sistema reproductor femenino y de la aparición de los caracteres sexuales 

secundarios, es también muy importante durante el crecimiento y maduración 

del sistema óseo y durante la regulación de la actividad ósea de mujeres 

adultas (Sugiyama et al., 2010; Cauley, 2015; Farr et al., 2013). 

 

Una de las fallas más comunes para mantener las adaptaciones óseas que 

requiere el organismo, se atribuye a la disminución de estrógenos que se 

presenta durante la menopausia (alrededor de los 50 años de edad) y que 

deriva en el desequilibrio entre la resorción y formación ósea. La osteoporosis, 

caracterizada por pérdida de MO y deterioro en la microarquitectura del 

esqueleto, es un problema grave en mujeres con bajos niveles de estrógenos 

(postmenopausia) dada la elevada incidencia de fracturas óseas que conlleva 

(Farr et al., 2013; Riggs et al., 1998; Cauble et al., 2014).  

 

La terapia con estrógenos ayuda a prevenir la disminución de MO en mujeres 

postmenopáusicas cuando empiezan a tomarla desde el inicio de la 

menopausia, ya que provoca una pérdida de hueso más lenta o incluso la 

revierte (Felson et al., 1993).  

 
En ratones hembras, una deficiencia de estrógenos provoca un aumento en la 

remodelación a los que se somete el hueso y esto a su vez incrementa la 

osteoclasto génesis y osteoblasto génesis, es decir un aumento de los números 

de osteoclastos y osteoblastos (Almeida et al., 2013).  

 
 
 
2.2.3 Edad de la Menarquia 
 
 
La menarquia es un indicador del inicio de la edad reproductiva en las mujeres, 

en la cual se presentan cambios fisiológicos y se gana, aproximadamente, una 

tercera parte de la MOP (Parker et al., 2014). Cuando se presenta 

tempranamente, la menarquia se asocia a más tiempo de exposición a 

estrógenos y por lo tanto a una mayor MO (Chevalley et al., 2008). De hecho, la 
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ganancia de MO en las mujeres sucede principalmente por acumulación 

endocortical en respuesta a la exposición de estrógenos. 

 

Entre los factores asociados a la menaquia temprana se han citado el índice de 

masa corporal (IMC) elevado y el estado de nutrición. Chang et al., (2012), 

reportaron que el incremento en el IMC antes de la menarquia es una causa de 

menarquia temprana en mujeres coreanas, sin embargo al calcular el IMC a 

partir del peso y de la talla medidos durante la niñez temprana (4-12 años de 

edad) y a mediana edad (45-52 años) en mujeres escocesas, los resultados 

sugirieron que la pubertad temprana conduce a obesidad (Pierce and Leon, 

2005).  

 

Por otra parte, un estado de nutrición normal se asocia a un mayor crecimiento 

y a menarquia temprana, de tal manera que la demanda incrementada de 

nutrimentos durante la etapa de ganancia acelerada de estatura no representa 

un riesgo en el cumplimiento de las demandas óseas. Por el contrario, la 

desnutrición se asocia a menarquia tardía, disminuyendo la posibilidad de 

alcanzar valores elevados de MO por descontrol en la producción de 

osteoclastos y osteoblastos en el hueso (Wiley, 2011). 

 

 

 
2.3 Factores Modificables que Afectan la Masa Ósea 

 
 
 
2.3.1 Efecto de la Dieta en la DMO 
 
 
2.3.1.1 Consumo de Antioxidantes. Los radicales libres se forman a partir de 

procesos metabólicos del cuerpo, por exposición a rayos X, uso de cigarro, 

contaminantes en el aire o por productos químicos (Nugala et al., 2012; Cuerda 

et al., 2011); las especies reactivas de oxígeno que se forman pueden ser 

derivadas (contienen superóxido, hidroxilo y óxido nítrico), o no derivadas 



 

7 

 

(peróxido de hidrógeno y ácido hipocloroso). Estos compuestos al ser 

sumamente destructivos y tóxicos para el organismo, se han relacionado con 

aproximadamente 100 condiciones dañinas, incluída entre ellas, la osteoporosis 

(Nugala et al., 2012).  

 

Para eliminar los excesos de radicales libres y de especies reactivas de 

oxígeno, el organismo cuenta con un sistema de defensa antioxidante que a 

concentraciones indicadas puede retrasar o disminuir la oxidación de sustratos 

(Lobo et al., 2010). Para eso, es necesario que exista un equilibrio entre la 

cantidad de antioxidantes y de radicales libres, ya que si hay una mayor 

oxidación se produce estrés oxidativo, el cual afectará a los lípidos, proteínas, 

carbohidratos y al ácido nucleico, produciendo muerte celular (Pinheiro et al., 

2011).  

 

Los mecanismos por los cuales se pierde MO no han sido totalmente 

descifrados. Se considera que el estrés oxidativo incrementa la pérdida de MO 

ya que un exceso de radicales libres daña a los osteoblastos. Estos efectos 

evitan que esas células se desarrollen y crezcan de manera normal, llevándolos 

así a la muerte (Mackinnon et al., 2011; Rivas et al., 2012). Además, las 

especies reactivas de oxígeno pueden inducir a la pérdida de MO debido a un 

efecto indirecto al provocar la diferenciación de osteoclastos. (Mainini et al., 

2012). 

 

Existen varios antioxidantes cuya función se asocia con una mayor DMO, 

algunos de estos son las vitaminas C, D y E, selenio y licopeno. Entre los 

alimentos aportadores de antioxidantes se encuentran las frutas, verduras, té y 

semillas (Hardcastle et al., 2011). 

 

Vitamina C. Esta vitamina es un cofactor de la formación de colágeno y de la 

hidroxilación de lisina y prolina, los cuales son muy importantes para la 

formación del hueso. Es también, uno de los antioxidantes más importantes, ya 
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que evita la formación de radicales libres y protege a los lípidos y a los LDL 

(Low density lipoproteins, por sus siglas en inglés) de su peroxidación, mediante 

el secuestro de los radicales peróxidos (Pinheiro et al., 2011; Kuyumcu et al., 

2012). 

 

En mujeres postmenopáusicas se ha reportado una asociación positiva entre el 

consumo de vitamina C y el estado de DMO y, además, una asociación 

negativa entre el consumo inadecuado de vitamina C y osteoporosis (Kim et al., 

2015).  

 

Vitamina D. Este nutriente es muy importante para mantener un buen 

funcionamiento, desarrollo y preservación ósea y muscular. El mejor indicador 

del estado de nutrición de vitamina D es la concentración de calcidiol (25OHD) 

en suero y su valor normal es de aproximadamente 50 nmol/L (Gallagher y Sai, 

2010).  

 

Entre los factores que afectan la concentración de vitamina D en el organismo 

se señalan la ingestión, la exposición al sol y el tamaño corporal (Dawson et al., 

2010). Este nutriente lo obtenemos como vitamina D3 (colecalciferol) al 

consumir alimentos fortificados, pescados y aceites de pescado. También se 

sintetiza en la piel a partir del 7-dehidrocolesterol expuesto a la luz solar. En el 

hígado, la vitamina D se hidroxila a 25-hidroxivitamina D3 (25(OH)D3) y ésta se 

vuelve a hidroxilar en el túbulo proximal a 1,25-dihidroxivitamina D3 [(1,25-

OHD3)] (Christakos et al., 2012). 

 

Los niveles bajos de 25OHD se han asociado con una menor masa muscular y 

fuerza en hombres y mujeres de la tercera edad. En un estudio con ancianos se 

demostró que la suplementación con 17.5 µg al día de vitamina D mejora la 

función muscular y reduce el riesgo de caídas (Broe et al., 2007). 
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Vitamina E. Esta vitamina está compuesta de 4 tocoferoles y 4 tocotrienoles con 

propiedades antioxidantes. El α-tocoferol es el más abundante en la naturaleza 

y el que tiene una actividad biológica más alta (Herrera and Barbas, 2000). 

La función antioxidante de la vitamina E se presenta por interacciones con los 

radicales de peróxido, ya que el grupo hidroxilo del α- tocoferol reacciona con la 

especie reactiva de oxígeno formando un hidroperóxido y un radical 

tocoferoxilo. Las moléculas inestables interactúan con la vitamina E mil veces 

más rápido que con los ácidos grasos poliinsaturados, previniendo así la auto 

oxidación de los lípidos (Boddupalli et al., 2012).  

 

De acuerdo a Nazrun et al., (2012), la vitamina E neutraliza a los radicales 

libres, suprime la producción de citoquinas y ayuda a prevenir osteoporosis. Su 

posible efecto sobre la remodelación ósea puede deberse a que promueve la 

fusión osteoclástica y de esta manera estimula la resorción del hueso (Holvik et 

al., 2014). En un estudio que se llevó a cabo en China, se analizó la relación 

entre el consumo de vitamina E y la DMO en hombres y mujeres, considerando 

el consumo de vitamina E en cuartiles y la proporción α-TF:colesterol en suero. 

Las edades fueron entre 40 y 75 años de edad y las mujeres del tercer cuartil 

del consumo de vitamina E presentaron el valor más alto de DMO en el CF, 

trocánter, inter trocánter y el triángulo de Ward. También encontraron una 

asociación positiva al ajustar los niveles de α-TF:colesterol en suero y la DMO 

de las regiones anteriormente mencionadas (Shi et al., 2016). 

 

Selenio: El selenio es un mineral traza esencial para humanos y animales. Su 

deficiencia provoca un retardo en el crecimiento y una baja DMO asociados con 

un incremento de estrés oxidativo y de especies reactivas de oxígeno (Cao et 

al., 2012). Es componente de las selenoproteínas, algunas de las cuales, como 

la glutatión, se encargan de la reduccción de peróxido de hidrógeno y de la 

hidroxiperoxidación de lípidos (Pedrera et al., 2012; Zeng et al., 2013). A nivel 

óseo inhibe la diferenciación de los osteoclastos y una prueba de este efecto 
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protector se demuestra al observarse una asociación negativa entre el estado 

nutricional adecuado de selenio y el riesgo de osteoporosis (Liua et al., 2012). 

 

Flavonoides: Los flavonoides disminuyen la resorción ósea inhibiendo al factor 

nuclear potenciador de las cadenas ligeras kappa de las células B y a la 

proteína activadora (AP-1), los cuales están asociados con la diferenciación de 

osteoclastos y con la disminución de la producción de óxido nítrico. Estos 

antioxidantes se encuentran en frutas (manzanas y uvas), verduras y miel 

(Welch y Hardcastle, 2014; Effendy et al., 2012). 

 

Los flavonoides regulan la formación y actividad de los osteoclastos, induciendo 

a una apoptosis y suprimiendo la resorción ósea. Por estos efectos que genera 

tiene un gran potencial en la prevención y tratamiento de osteoporosis (Liub et 

al., 2012). 

 

Licopeno: Es uno de los carotenoides más predominantes en el organismo y es 

adquirido a través de la dieta, específicamente de tomates (Imura et al., 2014). 

El consumo de licopeno ha mostrado tener efectos que benefician la salud 

ósea, ya que su capacidad de antioxidante es cien veces mayor que la del α-

tocoferol. En un estudio realizado por Mackinnon et al., (2011), se reportó que 

una suplementación de este antioxidante disminuye de manera significativa al 

estrés oxidativo en mujeres postmenopáusicas. 

 
2.3.1.2 Consumo de Calcio. Además de los factores genéticos que determinan 

en un 80% a la MOP, el ejercicio y una buena alimentación determinan el 20% 

restante (Ruiz et al., 1995). En el organismo, el 99% del calcio se encuentra 

almacenado en el hueso, el cual se utiliza para ayudar a mantener la 

homeostasis de calcio en caso de que su consumo sea deficiente (Sandler et 

al., 1985). Durante la niñez, la DMO e incluso la MOP alcanzada en la tercera 

década de la vida, logran aumentarse al implementar una suplementación de 

calcio (Johnston et al., 1992). En mujeres adolescentes que fueron 

suplementadas con 354 mg diarios de calcio, se observó un aumento de la 
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DMO de la RL significativamente mayor al observado en el grupo control (18.7% 

vs 15.8%, p= 0.03, respectivamente) (Lloyd et al., 1993). En personas de 50 o 

más años de edad, una suplementación de calcio o su combinación con 

vitamina D ayudaron a prevenir osteoporosis (Tang et al., 2007). Sin embargo, 

existen nutrientes que pueden afectar negativamente la absorción del calcio, tal 

es el caso del fósforo al consumirse en proporciones mayores a 1:1 

calcio:fósforo. Dicha situación afecta el metabolismo óseo, disminuyendo la 

formación e incrementando la resorción ósea (Kemi et al., 2006). 

 
2.3.1.3 Consumo de Proteína. Para poder tener un estado de salud ósea óptima 

se requiere buena salud, una dieta adecuada y no padecer de alguna disfunción 

genética (Rafferty y Heaney, 2008; Wynn et al., 2008). Las estrategias 

nutricionales para optimizar la salud ósea a lo largo de la vida son 

extremadamente importantes, ya que un enfoque dietario es más popular que 

una intervención con medicamentos entre las personas que sufren 

osteoporosis, además de que un tratamiento con medicamentos a largo plazo 

muestra resultados poco significativos (New, 2002). 

 

El compuesto mineral más abundante en el hueso es la hidroxiapatita, que se 

encuentra en las fibrillas de colágeno. El colágeno tipo I es la molécula proteica 

que se encuentra en mayor cantidad en el hueso, representando 

aproximadamente el 98% de las proteínas óseas totales. Estas proteínas son 

secretadas durante el modelamiento del hueso (principalmente en la niñez y 

adolescencia) y en el remodelamiento durante la etapa adulta (Liua et al., 2012; 

Bonjour et al., 2015).  

 

Para llevar a cabo la síntesis intracelular y extracelular de proteínas óseas y de 

compuestos nitrogenados, se necesita cumplir con los requerimientos dietarios 

de aminoácidos. Esto es necesario para que además de tener un buen soporte 

óseo, se tenga un remodelamiento adecuado del hueso (Cao et al., 2011; 

Bonjour et al., 2015). 
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Durante el proceso de la modelación ósea, la matriz orgánica se forma y 

despúes se reasorbe produciendo compuestos que son liberados al sistema 

extracelular. Estos productos pueden ser analizados como marcadores de 

formación y resorción ósea (Bonjour et al., 2015). 

 
 
 
2.3.2 Tabaquismo y Consumo de Alcohol 
 
 
2.3.2.1 Uso de Tabaco. El uso de tabaco ha sido identificado como factor de 

riesgo que afecta de manera negativa al esqueleto, ya que disminuye su 

densidad ósea y aumenta el riesgo de fractura en varios sitios óseos (Emaus et 

al., 2014). Son varios los estudios que señalan que los intervalos de pérdida 

ósea son mayores en los fumadores que en los no fumadores (Krall y Dawson, 

1999; Lee et al., 2013).  

 

El daño que causa el uso de tabaco sobre la MO depende de la dosis expuesta, 

el tiempo que la persona lleva fumando y de su peso. El mecanismo 

fisiopatológico de osteoporosis en fumadores no ha sido investigado 

completamente. La modificación del metabolismo óseo estimulada por fumar, 

podría deberse a que induce la 2α-hidroxilación del estradiol reduciendo la 

biodisponibilidad del estrógenos en los huesos (Michnovicz et al., 1986; Kargin 

et al., 2016). 

 

Por otra parte, los valores disminuidos de 25-hidroxivitamina D observados en 

los fumadores pueden tener efectos sobre la pérdida de MO, ya que su función 

como reguladora de la absorción intestinal de calcio se vería afectada (Herman 

et al., 2000). Además, se considera que el eje hormonal paratiroidea/vitamina D 

es una parte integral en la homeostasis del calcio y en la mineralización ósea, 

ya que mientras la hormona paratiroidea normaliza los niveles de calcio en 

suero mediante la alteración de resorción ósea y reabsorción de calcio renal, la 

1,25-dihidroxivitamina D regula la absorción intestinal de calcio (Yoon et al., 
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2012). El consumo de tabaco podría alterar el metabolismo hepático de la 

vitamina D influenciando a la 25 hidroxilasa en el hígado y bajando la 

concentración sérica de 25-hidroxivitamina D (Lee et al., 2014; Yoon et al., 

2012). 

 

Algunos estudios han observado que el efecto de desmineralización que causa 

el uso de tabaco, podría ser reversible si se deja de fumar (Gerdhem y Obrant, 

2002; Øyen et al., 2014; Rom et al., 2014).  

 
2.3.2.2 Consumo de Alcohol. El consumo excesivo de alcohol causa daños en 

el cerebro, hígado y pérdida de MO (Schuckit, 2009; Marrone et al., 2012). Sin 

embargo, el efecto sobre la MO al ingerirlo en cantidades moderadas no es 

claro, ya que también depende del sexo y el estado hormonal de la persona, así 

como del tipo de bebida (Sommer et al., 2013). En mujeres postmenopáusicas 

que consumieron de 11 a 29 g de alcohol por día se observó que presentaban 

una DMO mayor que la de mujeres que no lo consumían (Jasminka et al., 2002; 

Ganry et al., 2000), mientras que en hombres que consumieron 2 vasos de 

alcohol por día se presentó una MO mayor en cadera y columna vertebral que 

en los que consumieron más de dos vasos (Tucker et al., 2009). 

 

Otros estudios reportaron disminución en la DMO en el antebrazo, columna 

vertebral, cresta iliaca y en el trocánter de personas con un consumo crónico y 

elevado de alcohol (Alvisa et al., 2009), así como disminución en el volumen 

trabecular y delgadez del hueso (de Vernejoul et al., 1983). Esos efectos se 

asocian a desacoplamiento entre la formación y la resorción del hueso, con 

disminución en la formación del hueso e incremento en la resorción. Además, 

en personas que ingieren desde 60 g hasta 100 g de alcohol por día se han 

cuantificado bajos niveles séricos de osteocalcina, lo cual podría impactar 

negativamente la MO (Diamond et al., 1989; Sampson, 1998; Maurel et al., 

2012). 
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2.3.2 Actividad Física 

 
 
La pérdida de MO aumenta el riesgo de fracturas, sobre todo a nivel de cadera 

y de espina dorsal (Kelley et al., 2012). Entre las medidas recomendadas para 

prevenir la pérdida de MO se incluye el mantener un nivel de actividad física 

adecuado (Peterson et al., 2009; Sattelmair et al., 2009; Harvey et al., 2012). 

Considerando que el ejercicio físico favorece el aumento de la MO, es 

recomendable que se realice antes y los primeros años de la pubertad, ya que 

la carga mecánica influye en las zonas del hueso que están en una rápida 

aposición (Kannus et al., 1995; Lappe et al., 2013; Gunter et al., 2012).  

 

El practicar ejercicio modula la remodelación del hueso por medio de estímulos 

mecánicos, que dejan como resultado un mejoramiento en las propiedades y 

geometría del hueso, disminuyendo así el riesgo de fracturas (Langsetmo et al., 

2011). La carga mecánica al esqueleto humano junto con los factores 

hormonales y la ingestión adecuada de calcio son claves para aumentar la 

masa mineral en niños y adolescentes (Behringer et al., 2014). Algunos 

ejercicios específicos, cortos, repetitivos y con carga, llevan a una mejora de 

salud ósea (Lirani et al., 2010; Bergström et al., 2008). 

Durante la vejez se recomienda la práctica de ejercicio como una medida para 

disminuir el riesgo de osteoporosis. Un entrenamiento de alta intensidad tiene 

como resultado un efecto protector en la densidad ósea del cuello femoral y de 

la espina lumbar, además de aumentar la masa muscular y así mejorar la 

composición corporal, mantener una movilidad funcional y evitar la dependencia 

(Nelson et al., 1994; Tucker et al., 1999; Muir et al., 2013). 

 
 
 

2.3.3 Embarazos Durante la Adolescencia 
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Si bien son varios los estudios que muestran la influencia de la genética en los 

valores de DMO por alcanzar en la edad adulta, un estudio realizado durante 17 

años en Ucrania concluyó que los factores no genéticos tienen una mayor 

influencia en la pérdida de MO en edades avanzadas (Moayyeri et al., 2012). 

Entre esos factores es importante estudiar el impacto del embarazo durante la 

adolescencia, ya que de acuerdo con la Organización Mundial de la Salud 

(OMS, 2014), cerca de 16 millones de mujeres entre 15 y 19 años de edad dan 

a luz cada año y representan cerca del 11% de los partos a nivel mundial. 

 

Entre las recomendaciones orientadas a asegurar un embarazo saludable se 

encuentra el consumo de dietas balanceadas que incluyan granos enteros, 

frutas, vegetales, proteínas, productos lácteos bajos o libres de grasa y grasas 

saludables y, si el médico lo recomienda, tomar suplementos. El calcio es de los 

nutrientes que debe consumirse en cantidades adecuadas para el desarrollo de 

huesos, dientes, corazón, nervios y músculos del niño.  

 

Durante la adolescencia, el consumo de calcio debe ser suficiente para 

asegurar la ganancia máxima de MO y en el caso de adolescentes 

embarazadas y madres adolescentes, las necesidades de calcio se 

incrementan aun más, ya que además del crecimiento de la adolescente se 

requiere para el desarrollo del feto y para el amamantamiento del hijo. En caso 

de que el consumo de calcio materno sea insuficiente, se incrementará su 

absorción en aproximadamente 50 mg/d durante la segunda mitad del 

embarazo y cerca de 330 mg/d en la semana 35 (Forbes, 1976). Si la 

insuficiencia en el consumo es elevada, la excreción renal de calcio disminuirá 

durante el tercer trimestre (Kalkwarf y Specker, 2002) y se considera incluso, la 

posibilidad de pérdida de MO para cubrir la demanda del feto (Diogenes et al., 

2013). De esa manera, el feto asegurará cerca de 25 gramos de calcio a finales 

de la gestación (Heaney and Skillman, 1971). 
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O’Brien et al., (2003), señalaron que las adolescentes absorben mayor cantidad 

de calcio durante el tercer trimestre del embarazo y durante el período de 

postparto, lo cual sugiere un efecto protector contra la pérdida de DMO en la 

RL. 

 

En cuanto a la asociación entre embarazo durante la adolescencia y 

osteoporosis en etapas postmenopáusicas, Cho et al., (2012) concluyeron que 

las mujeres postmenopáusicas con historia de embarazo durante la 

adolescencia presentaban una DMO más baja en la RL, en CF y en FT que las 

mujeres que cursaron la adolescencia sin embarazo. Por otra parte, Hwang et 

al., (2016), reportaron que en mujeres postmenopáusicas el tiempo de 

amamantamiento se correlacionó de manera negativa con la RL y que el 

número de hijos no presentó ninguna influencia en la DMO.  

 
 
 
2.3.4 Número de Hijos 
 
 
En base a los ajustes en el metabolismo óseo del organismo de mujeres 

embarazadas o amamantando, enfocados cubrir las necesidades de calcio del 

feto y del recién nacido, respectivamente, se ha considerado la posibilidad de 

una repercución en la DMO de las madres en etapas posteriores (Moller et al., 

2011). 

 

Al analizar la influencia del número de embarazos sobre la DMO en la etapa 

postmenopáusica de las mujeres, los resultados varían entre los que no 

mostraron diferencias en la DMO entre mujeres postmenopáusicas con hijos y 

sin hijos (Terzi et et al., 2015), los que reportaron que la DMO de la RL era más 

baja en mujeres que habían tenido un mayor número de embarazos (Alam et 

al., 2015) y los que señalaron que al igual que la menopausia, el número de 

hijos afectaba de manera negativa a la DMO en mujeres no obesas, sin 
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embargo cuando el número de hijos era de 1 a 6, se convertía en un efecto 

protector en cuanto al mantenimiento de DMO (Nosheen et al., 2013). 

 
 
 
 
 
 
 
 
2.3.5 Amamantamiento 
 
 
El amamantamiento es una etapa en la cual la madre provee nutrientes al 

recién nacido a través de la leche materna. En cuanto al calcio, la transferencia 

representa una pérdida de calcio materno de 300 a 400 mg/d (Fudge y Kovacs, 

2010; Wysolmerski, 2010). Eso se debe a que las glándulas mamarias 

producen grandes cantidades de proteína relacionada con la hormona 

paratiroidea (PTHrP), que al llegar a la sangre provoca resorción ósea (Kirby et 

al., 2011). A pesar de que durante el amamantamiento la MO disminuye, la 

interrupción del amamantamiento está asociada a la recuperación de MO hasta 

alcanzar los valores previos al amamantamiento (Canal et al., 2013). 

 

Al evaluar el comportamiento de la DMO de la RL en 31 mujeres adultas que 

amamantaron entre 4 – 6 meses, se observó que la DMO trabecular incrementó 

significiativamente a partir de los 6 meses que dejaron de amamantar (Cooke et 

al., 2016). Schnatz et al., (2010), reportaron que en mujeres postmenopáusicas 

el tiempo de amamantamiento parece disminuir la incidencia de osteoporosis 

postmenopáusica (OPS) y que en mujeres cuyo primer embarazo fue después 

de alcanzar la MOP (≥ 27 años) y que tenían historial de amamantamiento 

presentaron la menor prevalencia de OPS. En el mismo sentido, Bjønerem et 

al., (2011), reportaron que el embarazo y el amamantamiento no tienen efectos 

negativos en la fragilidad del hueso, ni aumentan el riesgo a fracturas y además 

que el amamantamiento puede ayudar a reducir el riesgo de fractura de cadera 

después de la menopausia.  
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2.4 Pérdida de Masa Ósea 
 
 

Actualmente la osteoporosis se conoce como la enfermedad ósea más común, 

caracterizada por mayor fragilidad ósea y mayor riesgo de fracturas, debido a 

bajos valores de MO y deterioro de la microarquitectura del tejido óseo 

(Consensus development Conference, 1993; Seang et al., 2003; Velasco et al., 

2003). 

  

La OMS estableció, en 1994, los criterios de diagnóstico para los estudios de 

DMO de adultos, en el cual señalan que las mujeres de 50 años o más de edad, 

con valores de DMO entre +1.0 y -1.0 desviaciones estándar (DE) de los 

valores correspondientes a la DMO de mujeres jóvenes caucásicas de entre 20 

y 29 años de edad, se consideran con una DMO normal. Si presentan 

resultados de -1.0 a -2.5 DE por debajo del valor promedio de las mujeres 

jóvenes se considera como osteopenia y de -2.5 DE o más por debajo de las 

mujeres jóvenes se considera osteoporosis (Tabla 1). 

 

Tabla 1. Puntos de corte para la densidad mineral ósea en adultos*. 

Nivel Definición 

Normal La densidad ósea está dentro de 1 a -1 DE del 
promedio para un adulto joven 

Osteopenia La densidad ósea está entre -1 y -2.5 DE por debajo 
del promedio para un adulto joven  

Osteoporosis La densidad ósea está ≥ -2.5 DE por debajo del 
promedio para un adulto joven 

Osteoporosis severa La densidad ósea está más de -2.5 DE por debajo del 
promedio para un adulto joven y han ocurrido una o 
más fracturas 

* (OMS, 1994); DE: desviación estándar. 

 

Las fracturas vertebrales provocan dolor dorsal crónico, mientras que las de 

cadera son causa, en la mayoría de los casos, de dependencia física 
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permanente y de mortalidad en aproximadamente el 15% de los casos, dentro 

de los primeros 6 meses en los que se produjo la fractura (Velasco et al., 2003).  

 
En el 2015, el INEGI (Instituto Nacional de Estadística y Geografía) reportó que 

la población mexicana mayor de 60 años supera la cifra de 10.9 millones de 

habitantes. Esta característica poblacional trae consigo una serie de problemas 

para los sistemas públicos de salud (Quevedo et al., 2011). De hecho, la 

prevalencia de fracturas en la RL en mujeres mexicanas fue la más alta (19.2%) 

respecto a la observada en Argentina, Brasil, Colombia y Puerto Rico (Clark et 

al., 2009). 

 

En América Latina los casos de osteoporosis en mujeres de 70 a 79 años de 

edad se vuelven cada vez más comunes con una prevalencia muy parecida a la 

reportada en la parte sur de Europa. En el 2000, en México se reportaron 295 

casos y en España 370 en 1994; mientras que en Europa del norte y en la 

población blanca de Estados Unidos se reportaron 930 y 568 casos, 

respectivamente. De acuerdo a las estimaciones, la probabilidad de presentarse 

una fractura en mujeres y hombres latinoamericanos de 50 años, fue de 8.5% y 

3.8%, respectivamente. Además, la tasa anual de fracturas de cadera en 

mujeres fue de 169 y de 98 en hombres por 100,000 personas-año, 

considerándose un problema de salud importante en México (Clark et al., 2005). 

De acuerdo a los datos de fractura de cadera registrados entre los años 2000 y 

2006 a lo largo del país, se estimó un aumento en el número de fracturas de 

cadera de 29,732 a 155,874 casos para el año 2050 (Johansson et al., 2011).  

Actualmente el IMSS proporciona algunos medicamentos para la osteoporosis, 

como son: estrógenos, medroxiprogesterona, tibolona, raloxifeno, alendronato, 

ácido risedrónico, calcitriol y calcio (IMSS, 2016). 

 
 
 
2.5 Características Dietarias y Prevalencia de Embarazos en Adolescentes de 

Hermosillo, Sonora. 
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En Sonora se consumen alimentos que son similares a los que se consumen en 

el resto de la población mexicana, específicamente tortillas de maíz, platillos 

con chile y alimentos fritos. Entre otros alimentos figuran el queso fresco, 

tostadas, tacos, caldo de queso, carne con chile, machaca, ceviche, gallina 

pinta, chimichangas, pozole, tamales, carne seca, menudo, coyotas y 

capirotada (Sandoval y Camarena, 2012). Cabe notar el bajo consumo de frutas 

y hortalizas (Meléndez, 2010). 

 

En cuanto a la ingesta de nutrientes, el consumo de grasa y de proteína de 

origen animal es alto, mientras que el de ciertos micronutrimentos como las 

vitaminas C y E, selenio y calcio es bajo (Meléndez, 2010). 

 

Por lo antes expuesto, resulta importante establecer la relación de las 

características dietarias, de actividad física, ginecológicas y reproductivas con la 

DMO de las mujeres de Hermosillo, Sonora. 
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III. HIPÓTESIS 

 
 
 

La DMO actual de la RL, CF y FT es mayor a la de hace doce años y se 

correlaciona con variables antropométricas, dietarias, ginecológicas y 

reproductivas, en mujeres adultas de Hermosillo, Sonora. 
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IV. OBJETIVOS 
 
 
 

4.1 General 
 
 

Comparar la DMO de la RL, CF y FT de hace doce años con la actual, en 

mujeres hermosillenses y evaluar su correlación con las variables 

antropométricas, dietarias, ginecológicas y reproductivas. 

 

 

 
4.2 Particulares 

 
 

• Comparar el consumo habitual y actual de nutrientes y el nivel de 

actividad física de hace doce años con el actual, en las mujeres 

participantes. 

• Comparar la DMO de la RL, CF y FT de hace doce años con la actual de 

las mujeres participantes y ajustar con variables antropométricas, 

dietarias, ginecológicas y reproductivas. 

• Identificar las variables antropométricas, dietarias, ginecológicas y 

reproductivas que se correlacionan con la DMO actual de las mujeres 

participantes en el estudio actual. 
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V. SUJETOS Y MÉTODOS 
 
 
 

5.1 Selección de la Muestra 
 
 

Se realizó un diseño de cohorte prospectivo. La muestra se seleccionó por 

medio de un muestreo no probabilístico, intencional o de conveniencia. Se 

buscó a las mujeres que participaron en el estudio de hace doce años 

“Variaciones en la densidad mineral ósea de adolescentes en relación a la 

lactancia” en el cual participaron 67 mujeres (35 adolescentes y 32 adultas) 

agrupadas como madres adolescentes (n=19), adolescentes nulíparas (n=16), 

madres adultas (n=12) y adultas nulíparas (n=20) (Méndez, 2006). Actualmente 

todas las mujeres participantes son adultas y el 64% de las nulíparas tienen 

hijos. En el presente estudio se denominó como Grupo 1 (G1) a las que hace 

doce años eran madres adolescentes, G2 a las que eran adolescentes 

nulíparas, G3 a las que eran madres adultas y G4 a las que eran adultas 

nulíparas.  

 

Del total de participantes en el primer estudio (n = 67), 7 no podían participar en 

el presente estudio por vivir fuera de Hermosillo, 2 por embarazo, 9 no fueron 

localizadas y 9 no estuvieron interesadas en participar, por lo que el estudio se 

realizó en 40 mujeres (15 que hace doce años eran adolescentes y 25 adultas) 

que firmaron la carta de consentimiento informado. A una de ellas no se le 

realizó el estudio de densitometría ósea por cuestiones ajenas al estudio, pero 

se le aplicaron todos los cuestionarios y mediciones antropométricas. Los 

criterios de inclusión fueron: mujeres aparentemente sanas, no embarazadas y 

que hayan participado en el estudio realizado hace doce años. 
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 Los criterios de exclusión fueron: personas con terapia hormonal, que tomen 

suplementos alimenticios, con cirugía de ovarios, uso de medicamentos 

reconocidos por afectar la MO, entre los que se encuentran los administrados 

para tratar enfermedades convulsivas (anticonvulsivos), respiratorias 

(glucocorticoides) o problemas en la tiroides (hormonas tiroideas). 

 

 

5.2 Aplicación de Cuestionarios 
 
 

Se aplicó un cuestionario para conocer el número de hijos y el tiempo de 

amamantamiento de las madres participantes, si usan tabaco y si utilizan algún 

tipo de anticonceptivo. Además para evaluar el nivel socioeconómico se aplicó 

el cuestionario elaborado por la Asociación Mexicana de Agencias de 

Investigación (AMAI 2011), el cual consiste de una serie de preguntas, como 

escolaridad del jefe de familia, los bienes que posee, estado civil, entre otros. 

Se analizaron las respuestas y se asignó uno de siete niveles socioeconómicos: 

nivel E (segmento con menor calidad de vida o bienestar), nivel D (segundo 

segmento con menor calidad de vida), D+ (segmento que tiene cubierta la 

mínima infraestructura), C- (hogares con necesidades de espacio y sanidad 

cubiertas), C (segmento con nivel de vida práctica y con ciertas comodidades), 

C+ (segundo grupo con el más alto nivel de vida del país) y A/B (segmento con 

el más alto nivel de vida del país). 

 

5.3 Evaluación Antropométrica 
 
 

Para la evaluación antropométrica se tomó el peso (kg) y la talla (cm) de cada 

mujer en ayunas, con ropa ligera y descalza. El peso se midió utilizando una 

báscula electrónica (AND HV-200 KGL, A &D Co., LTD) y la talla en un 

estadiómetro SECA de 20 – 205 cm, modelo 213 (SECA, USA) aplicando el 

plano de Frankfurt, los pies juntos con las puntas ligeramente separadas y 

pegando los talones a la pared. El índice de masa corporal (IMC) se calculó con 
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la fórmula de Quetelet dividiendo el peso (kg) entre la talla (m) al cuadrado. Los 

puntos de corte son ˂18 bajo peso, 18 – 24.9 normal, 25-29 sobrepeso y ˃30 

obesidad (Garrow y Webster, 1985; NOM 174). 

 

 

 

5.4 Evaluación Dietaria 
 
 

La dieta se evaluó mediante la aplicación de un cuestionario de frecuencia de 

consumo de alimentos, evaluado y validado en la población mexicana. Al 

aplicarlo se preguntó sobre el consumo de alimentos del año previo al estado 

actual. Los datos obtenidos se analizaron en el programa Sistema de 

evaluación de hábitos nutricionales y consumo de nutrimentos (SNUT) (Instituto 

Nacional de Salud Pública). Además, se aplicaron cuestionarios de recordatorio 

de 24 horas por duplicado, cuya información se codificó utilizando la base de 

datos del Departamento de Nutrición del CIAD (Ortega, 1999). 

 

 
 

5.5 Evaluación de Actividad Física 
 
 

La actividad física (AF) se estimó utilizando un cuestionario, en el cual se 

registra el tiempo que las participantes dedicaron a diferentes actividades en la 

semana, por ejemplo, cuanto tiempo a la semana utiliza para limpiar su hogar, 

caminar, correr, practicar gimnasia, nado, tenis, futbol, voleibol, bicicleta, entre 

otras actividades. Con esa información se calculó la actividad física en términos 

de múltiplos del metabolismo basal (mMB) y dependiendo del nivel de actividad 

de la persona, se clasificó como sedentario cuando se obtuvieron valores entre 

1.40 y 1.69 mMB, moderado entre ≤1.70 y 1.99 mMB e intenso entre 2 y 2.4 

mMB (FAO/OMS, 2001). 

 
 

 



 

26 

 

 

5.6 Evaluación de la Densidad Mineral Ósea 

 
 
Para medir la DMO, se ingresaron en el programa del equipo de densitometría 

dual de rayos X, DPX-MD+, Lunar, software 5.0 (Lunar, USA) los valores de 

peso, talla, edad y sexo. Se colocó a la participante en la posición señalada en 

el protocolo del fabricante y se hicieron las mediciones en el CF, FT y RL. Se 

diagnosticó como osteoporosis, osteopenia y normal utilizando los criterios de la 

WHO (1996): ˃-1 DE como normal, entre -1 y -2.5 DE como osteopenia y ˂-2.5 

DE como osteoporosis. 

 
5.7 Análisis Estadístico 

 
 
El análisis de datos se realizó con el paquete estadístico NCSS v7. Para 

comparar la DMO y la información dietaria y ginecológica entre el estudio actual 

y el de hace doce años se utilizó prueba de t pareada; para comparar la DMO 

entre las participantes de diferentes grupos, se usó una prueba t para dos 

muestras independientes. Cuando los datos no presentaron una distribución 

normal se analizaron con pruebas no paramétricas (prueba de signos de 

Wilcoxon). Para determinar la relación entre las variables, se utilizó un ANCOVA 

utilizando como variables de ajuste el IMC, edad, edad de la menarquia, 

número de hijos, AF y el consumo de los diferentes nutrientes. Además, se 

realizó una matriz de correlación para investigar la relación de las variables 

analizadas con la DMO; cuando los datos no presentaron una distribución 

normal se analizaron con pruebas no paramétricas (Spearmean). Para marcar 

la diferencia en los análisis se utilizó una p≤0.05. 
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VI. RESULTADOS 
 
 

 
En la Tabla 2 se muestra la comparación entre los valores promedio de hace 

doce años y los actuales, de la edad, edad de la menarquia, tiempo de 

amamantamiento, número de hijos e índice de masa corporal, de las 

participantes del estudio. En los doce años transcurridos entre ambos estudios, 

el número de hijos en el G1 (madres adolescentes hace doce años) aumentó de 

1 a 2 o 3; en el G2 (adolescentes nulíparas hace doce años), de 8 mujeres 

localizadas, cuatro siguen sin tener hijos, dos tenían un hijo, una tenía 2 y una 

tenía 3 hijos. En el G3 (madres adultas hace doce años), el número de hijos 

aumentó de 1 a un máximo de 2 y en G4 (adultas nulíparas) de 17 mujeres 

localizadas, 5 siguen sin tener hijos, dos tenían un hijo, ocho tenían 2, una tenía 

3 y una tenía 4. De la misma manera se observó que el tiempo de 

amamantamiento aumentó tanto en las adultas como en las adolescentes, de 1 

mes como mínimo, hasta un máximo de 12 meses en G1 (madres 

adolescentes), en el G2 (nulíparas adolescentes), el valor mínimo es de 0 y 

como máximo 15, las mujeres del G3 (madres adultas), presentaron como valor 

mínimo 0 y como máximo 12 y en el G4 (nulíparas adultas), el mínimo es de 0 y 

el máximo 18. En cuanto al IMC, en el estudio de hace doce años, el 33.33% de 

las mujeres del G1 tuvo sobrepeso y el 66.67% peso normal. En el estudio 

actual el aumento tuvo tendencia a ser significativo (p=0.09) en G1 (madres 

adolescentes); observándose peso normal en el 33.33% de las mujeres, 

sobrepeso en otro 33.33% y obesidad tipo 1 en el 33.33% restante. En el 

estudio de hace doce años, el 100% de las mujeres del G2 (nulíparas 

adolescentes) presentó peso normal, pero en el estudio actual el 12.5% 

presentó sobrepeso y el 87.5% siguió con IMC normal. En G3 (madres adultas) 
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el aumento tuvo tendencia a ser significativo (p=0.06), observándose bajo peso 

en el 12.5% de las mujeres y el 87.5% restante presentó peso normal en el 

estudio de hace doce años; en el actual el 12.5% mostró bajo peso, el 62.5% 

sobrepeso y el otro 25% un peso normal. En el estudio de hace doce años, se 

observó que el 11.76% del G4 (adultas nulíparas) mostró bajo peso, el 82.35% 

peso normal y el 5.88% sobrepeso, por otra parte, en el estudio actual, el 

52.94% mostró peso normal, el 35.29% sobrepeso y el 11.76% obesidad tipo II. 

El NSE cambió entre las dos evaluaciones: bajo/medio-bajo en G1; medio-

bajo/medio en G2; se mantuvo medio en el G3 y medio/medio-alto en G4. 

Tampoco se observó cambio en el nivel de actividad física ya que fue 

sedentario en todos los grupos, en las dos mediciones.  
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Tabla 2. Comparación entre los valores promedio de hace doce años con los actuales, de la edad, edad de la menarquia, tiempo de  
amamantamiento, número de hijos e índice de masa corporal, de las participantes del estudio (n=40). 

1
Prueba t pareada; *diferencia significativa (p≤0.05); G1, grupo que hace doce años eran madres adolescentes; G2, grupo que hace doce años 

eran adolescentes nulíparas; G3, grupo que hace doce años eran madres adultas; G4, grupo que hace doce años eran las adultas nulíparas; IMC: 
índice de masa corporal.

 G1 (n=7)
1
 G2 (n=8)

1
 G3 (n=8)1  G4 (n=17)1  

Variable 
Hace 12 

años 

Actual p Hace 12 

años 

Actual p Hace 12 

años 

Actual p Hace 12 

años 

Actual p 

Edad (años) 16.1±0.3 26.7±0.7 0.01* 14.7±1.3 25.7±1.1 0.0001* 21.8±2.3 32.8±2.1 0.001* 24.1±3.9 35±3.6 0.001* 

Edad de la menarquia (años) 13.14±1.06 13.14±1.1  11.6±1.3 11.6±1.3  13±0.7 13±0.7  12.1±1.1 12.1±1.1  

Amamantamiento (meses)  0.4±0.2 5.52±4.16 0.02* 0 4.3±5.5 0.08 0.5 6.5±3.3 0.001* 0 4.5±4.9 0.001* 

No. de hijos 1 2 – 3 0.001* 0 0 – 3 0.06 1 1 – 2 0.001* 0 0 – 4 0.001* 

IMC (kg/m
2
) 23.7±1.5 27.8±3.8 0.09 19.6±1.1 22.1±1.8 0.008* 21.6±2.3 24.3±3.7 0.06 21.8±2.3 26.1±5.3 0.001* 
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En la Tabla 3 se presenta el aporte promedio de diferentes nutrimentos y se 

observa que el promedio de calorías ingeridas disminuyó en el grupo 3 (2715.2 

± 942.6 vs 1803.3 ± 321.1, p=0.03), en el resto de los grupos permaneció sin 

cambio. El consumo de proteína fue similar en ambas mediciones de los 4 

grupos de mujeres; en la medición actual, la recomendación de consumo de 

proteína (46 g/d) (DRI, 2002) fue rebasada por todos los grupos: el G1 excedió 

su consumo en un 212.74%, el G2 en un 194.01%, el G3 en un 143.02% y el 

G4 en un 146.66%. Sin embargo, dos participantes del G4 presentaron un 

consumo bajo (38.2 ± 1.13 g/d). El consumo de fósforo también excedió su 

recomendación (700 mg/d) (DRI, 1997) en los 4 grupos. En la medición actual, 

el 100% de las mujeres del G1 y G3 excedieron el consumo de fósforo: G1 en 

un 178.62% y el G3 en un 142.29%. Mientras que en el G2, el 87.5% de las 

mujeres excedieron la cantidad recomendada en un 203.75% y en el G4, el 

82.35% excedieron la cantidad recomendada en un 142.17%. De manera 

contraria, el calcio presentó un consumo inadecuado en las mediciones de hace 

doce años (1300 mg/d adolescentes y 1000 mg/d adultas) (DRI, 1997), al igual 

que en las mediciones actuales, ya que sólo cubrieron en un 69.25% de la 

recomendación en el G1, el 65.79% en el G2, el 46.79% en el G3 y un 48.97% 

en el G4. Debido a esto, la relación 1:1, Ca:P, no se cumplió en ninguno de los 

dos estudios, en los 4 grupos. Se cumplió con la recomendación para vitamina 

C (75 mg/d) (DRI, 2000), en ambas mediciones para los cuatro grupos, mientras 

que el consumo de vitamina D fue elevado respecto a la recomendación (15 

µg/d) (DRI, 1997) en los cuatro grupos de participantes y en las dos mediciones 

realizadas. En cuanto al consumo de selenio, solo se cubrió la recomendación 

en la medición actual (55 µg/d) (DRI, 2000) en el G2 (adolescentes nulíparas 

hace doce años), pero fue bajo en los grupos restantes. El consumo de vitamina 

E fue bajo en las dos mediciones de los 4 grupos, ya que solo cubrió el 54.52% 

de la recomendación (15mg/d) (DRI, 2000) en el G1, el 61.82% en el G2, 

42.67% en el G3 y 56.56% en el G4.  
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Los cinco alimentos que aportaron más calcio a la dieta de G1 y G2 fueron la 

leche, queso, pan, frijol y huevo; el fósforo fue aportado por huevo, leche, tortilla 

de maíz, queso y pan; y la proteína por huevo, embutidos, carne, pan y pollo. 

En el caso de G3 y G4, los alimentos que mayor cantidad de calcio aportaron 

fueron la leche, el queso, yogurt, pan y tortillas de maíz, mientras que el fósforo 

fue aportado por la leche, queso, tortilla de maíz, huevo y carne. La proteína se 

obtuvo principalmente de carne, pollo, embutidos, leche y queso. 

 

El consumo de alcohol se mantuvo similar entre ambas mediciones de los 

grupos G1, G2 y G4, mientras que el G3 presentó un consumo mayor en la 

medición actual (0.7 ± 1.9 vs 3.1 ± 2.7, p = 0.03). El uso de tabaco, solo fue 

reportado por  dos mujeres, en la medición actual (una del G1 y una del G4). 

 

Los análisis de correlación y ANCOVA no mostraron ningún efecto de los 

nutrientes seleccionados, el consumo de alchol y el hábito de fumar con la DMO 

de la RL, CF y FT de las participantes del estudio. 
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Tabla 3. Comparación del consumo promedio actual de nutrientes seleccionados con el de hace 12 años, de las participantes del estudio (n=40). 

1
Prueba t pareada; *diferencia significativa (p≤0.05; G1, grupo que hace doce años eran madres adolescentes; G2, grupo que hace doce años 

eran adolescentes nulíparas; G3, grupo que hace doce años eran madres adultas; G4, grupo que hace doce años eran las adultas nulíparas; 
a 

DRI, 2002; 
b
 DRI, 1997; 

c
 DRI, 2000. 

 G1 (n=7)
1

  G2 (n=8)
1

  G3 (n=8)
1
  G4 (n=17)

1

 
 

Variable Hace 12 años Actual p Hace 12 años Actual p Hace 12 años Actual p Hace 12 años Actual p 

Kcal 2603.1 ± 1086.4 2297.3 ± 785.4 0.6 2597.1 ± 439.4 2287.2 ± 1571.7 0.2 2715.2 ± 942.6 1803.3 ± 321.1 0.03* 2119 ± 811.1 1779.7 ± 533.1 0.08 

Proteína (g/d)
a
 87.7 ± 43.2 97.8 ± 38.8 0.7 96.9 ± 15.1 89.2 ± 45.1 0.3 95.9 ± 41.3 65.7 ± 10.5 0.06 76.6 ± 26.2 67.4 ± 22.4 0.1 

Fósforo (mg/d)
b
 1400.3 ± 746.6 1250.4 ± 468.3 0.7 1585.5 ± 192.3 1426.4 ± 776.1 0.3 1443.5 ± 618.1 996.1 ± 209.5 0.1 1156.9 ± 418.5 995.2 ± 340.9 0.1 

Calcio (mg/d)
b
 1021.6 ± 715.1 692.5 ± 247.2 0.4 1162.1 ± 252.9 657.9 ± 284.6 0.01* 883.4 ± 271.6 467.9 ± 133.6 0.007* 679.3 ±291.7 489.7 ± 182.5 0.02* 

Ca:P (1:1) 0.7:1 0.5:1 0.1 0.7:1 0.4:1 0.002* 0.6:1 0.4:1 0.003* 0.6:1 0.5:1 0.01* 

Vit C (mg/d)
c
 120.9 ± 45.3 125.7 ± 55.5 0.8 95.1 ± 28.2 97.1 ± 35.5 0.9 189.2 ± 191.5 104.5 ±65.8 0.3 125.5 ± 88.5 102.2 ± 47.4 0.3 

Vit D (µg/d)
 b
 228.6 ± 206.3 176.8± 80.6 0.9 338.5 ± 136.1 225.9 ± 99.7 0.1 217.5 ± 75 195.3 ± 157.3 0.3 163.6 ± 93.7 153.3 ± 75.6 0.7 

Selenio (µg/d)
 c
 37.5 ± 24.9 53.5 ± 11.8 0.2 34.1 ± 5.5 60.5 ± 47.1 0.1 33.1 ± 14.9 38.9 ± 15.5 0.3 32.7 ± 15.1 43.1 ± 27.9 0.06 

Vit E (mg/d)
 c
 7.2 ± 2.5 8.1 ± 2. 9 0.5 11.1 ± 4.8 9.2 ± 4.1 0.3 8.9 ± 2.6 6.4 ± 2.2 0.1 8.1 ± 3.4 8.4 ± 8.1 0.3 
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En la tabla 4 se muestran los valores promedios de la DMO en la RL, CF y FT 

en los cuatro grupos de participantes. En G1 y G2 el 16.6% y el 12.5% de cada 

grupo presentó osteopenia en la RL. En las madres adultas (G3) el 25% 

presentó osteopenia en CF y FT y el 12.5% osteopenia en la RL. En G4, el 

5.8% de las participantes presentó osteopenia en CF, el 5.8% osteoporosis en 

FT y el 29.5% osteopenia en la RL. El resto de las participantes presentaron 

valores normales de DMO.  

 

La comparación de la DMO en las tres regiones óseas medidas, mostró que en 

las que fueron madres adolescentes hace doce años, (G1), la DMO de la RL y 

del FT fue mayor en la medición actual con respecto a la de hace doce años 

(p≤0.05). En G2 y G3 solo la DMO de la RL de la medición actual fue mayor a la 

de hace doce años (p≤0.05), mientras que en G4 la DMO de las tres regiones 

óseas se mantuvieron similares entre ambas mediciones (p˃0.05). De los 

grupos G2 y G4 (adolescentes y adultas nulíparas) se separaron las que 

actualmente son madres de las que continúan siendo nulíparas, observándose 

que la DMO de las que actualmente son nulíparas aumentó en la RL respecto a 

su medición de hace doce años (1.23 ± 0.04 g/cm2 vs 1.07 ± 0.09 g/cm2, p = 

0.008) y en FT respecto a la de las madres (1.09 ± 0.08 g/cm2 vs 1.01 ± 0.04 

g/cm2, p = 0.04). 

 

Por otro lado, se comparó la DMO actual de la RL del G1 (1.27 ± 0.2 g/cm2) con 

la del G2 (1.17 ± 0.1 g/cm2) y se observó más ganancia en G1 al ajustar por el 

IMC y número de hijos en comparación con el G2 (1.31 ± 0.02 vs 1.14 ± 0.02, 

p=0.02). Al compar la DMO del CF del G1 (1.15 ± 0.03) con la del G2 (0.99 ± 

0.03) también se observó una mayor ganancia en el G1 (p=0.03), ajustando por 

el número de hijos. 
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Tabla 4. Comparación de los valores promedio de la DMO actual con la de hace 12 años, de los cuatro grupos de mujeres participantes del estudio.                             

Prueba t pareada; G1, grupo que hace doce años eran madres adolescentes; G2, grupo que hace doce años eran adolescentes nulíparas; G3, 
grupo que hace doce años eran madres adultas; G4, grupo que hace doce años eran las adultas nulíparas. Prueba de t pareada; * diferencia 
significativa (p≤0.05); RL: región lumbar, CF: cuello fémur y FT: fémur total. 

                                         

DMO 

(g/cm
2
) 

G1 (n=6)  G2 (n=8)  G3 (n=8)  G4 (n=17)  

 Hace 12 

años 

Actual p Hace 12 

años 

Actual p Hace 12 

años 

Actual p Hace 12  

años 

Actual p 

RL 1.10 ± 0.1 1.27 ± 0.2 0.001* 1.07 ± 0.1 1.17 ± 0.1 0.004* 1.14 ± 0.1 1.24 ± 0.1 0.002* 1.10 ± 0.1 1.13 ± 0.08 0.09 

CF 1.05 ± 0.1 1.07 ± 0.1 0.2 1.05 ± 0.1 1.05 ± 0.1 0.7 0.99 ± 0.1 1.01 ± 0.1 0.5 0.99 ± 0.1 0.96 ± 0.1 0.06 

FT 1.03 ± 0.1 1.1 ± 0.1 0.02* 1.04 ± 0.1 1.05 ± 0.1 0.3 0.97 ± 0.1 1.01 ± 0.2 0.08 1.0 ± 0.09 0.99 ± 0.09 0.3 
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En la tabla 5 se presenta la comparación  entre los grupos G1 y G2 de los 

valores promedios de DMO de la RL, CF y FT de hace doce años, así como la 

comparación de los valores actuales. Los mismos análisis se realizaron entre 

G3 y G4. Los grupos que hace doce años eran adolescentes (G1 y G2) 

mostraron valores similares en todas las regiones y en las mediciones de hace 

doce años y en las actuales. Mientras que en las adultas (G3 y G4), los valores 

de hace doce años son similares entre ambos grupos, pero al comparar las 

mediciones actuales, las del G3 (madres adultas desde hace doce años) 

mostraron  una mayor DMO en la RL con respecto a las del G4 (adultas 

nulíparas hace doce años) (1.24 ± 0.1 vs 1.13 ± 0.08, p=0.01). 

 
Tabla 5. Comparación de los valores promedio de la DMO de hace doce años y actual, en los 
grupos de madres y nulíparas conformados hace doce años.  

 

G3 (n=8) G4 (n=17) p G3 (n=8) G4 (n=17) p 

RL (g/cm
2
) 1.14 ± 0.11 1.10 ± 0.07 0.4 1.24 ± 0.1 1.13 ± 0.08 0.01* 

CF (g/cm
2
) 0.99 ± 0.1 0.99 ± 0.14 0.9 1.01 ± 0.1 0.96 ± 0.1 0.4 

FT (g/cm
2
) 0.97 ± 0.1 1.0 ± 0.09 0.5 1.01 ± 0.2 0.97 ± 1.1 0.5 

 
Prueba t para muestras independientes; G1, grupo que hace doce años eran madres 
adolescentes; G2, grupo que hace doce años eran adolescentes nulíparas; G3, grupo que hace 
doce años eran madres adultas; G4, grupo que hace doce años eran las adultas nulíparas. 
Prueba de t para muestras independientes; * diferencia significativa (p≤0.05); RL: región lumbar, 
CF: cuello fémur y FT: fémur total. 

 
 

 

Los resultados de la correlación entre la DMO de RL, FT y CF con variables 

dietarias, antropométricas, ginecológicas y reproductivas, mostraron que la 

edad de la menarquia se correlacionó de manera inversa con la DMO de CF en 

las mujeres nulíparas, incluídas las que no tenían hijos hace doce años (n=25) y 

las que todavía no tienen (n=9) (r=-0.59, p=0.001 y r=-0.88, p=0.001, 

                               Hace 12 años                                            Actual 

DMO G1 (n=6) G2(n=8) p G1 (n=6) G2(n=8) p 

RL (g/cm
2
) 1.10 ± 0.12 1.07 ± 0.09 0.5 1.27 ± 0.15 1.17 ± 0.10 0.1 

CF (g/cm
2
) 1.05 ± 0.09 1.05 ± 0.11 0.9 1.07 ± 0.1 1.05 ± 0.1 0.7 

FT (g/cm
2
) 1.03 ± 0.1 1.03 ± 0.11 0.8 1.1 ± 0.13 1.05 ± 0.1 0.5 
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respectivamente). El IMC se correlacionó positivamente con la DMO de la RL 

en las mujeres con hijos, evaluando por separado las que tenían hijos desde 

hace doce años (madres adolescentes) (n=14) y después en conjunto con las 

que fueron madres a lo largo de los últimos doce años (n=30) (r=0.6, p=0.005 y 

r=0.3, p=0.04, respectivamente); además, el IMC también se correlacionó de 

manera positiva con la DMO del FT en el total de las participantes (n=39) (r=0.3, 

p=0.01) (Tabla 6).  

 

Tabla 6. Correlación entre edad de la menarquia, IMC, DMO de CF, FT y RL, en las mujeres 
participantes del estudio. 

Grupo DMO, g/cm
2
 Variable r p 

Nulíparas hace 12 años (n=25) CF  Edad de la menarquia -0.59 0.001* 
Actualmente nulíparas (n=9) CF  Edad de la menarquia -0.88 0.001* 
Las que eran madres hace 12 años (n=14) RL  IMC 0.6 0.005* 
Actualmente madres (n=30) RL  IMC 0.3 0.04* 
El total de mujeres (n=39) FT IMC 0.3 0.01* 

Matriz de correlación; DMO, densidad mineral ósea; IMC, índice de masa corporal; CF, cuello 
fémur; FT, fémur total; RL, región lumbar; *p≤0.05;   
  
 
Finalmente, la comparación de la DMO  actual de la RL, FT y CF con la de hace 

doce años, del total de mujeres  participantes con medición de la DMO (n = 39), 

mostró que solo la DMO actual de la RL fue mayor a la de hace doce años (1.10 

± 0.091. vs 1.18 ± 0.11, p=0.001, respectivamente), ya que en CF (1.01 ± 0.11 

vs 1 ± 0.12 g/cm2) y FT (1.01 ± 0.1 vs 1.02 ± 0.1 g/cm2) no se observaron 

diferencias ni al usar variables de ajuste entre ambas mediciones (p˃0.05).  
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VII. DISCUSIÓN 
 
 
 

En el presente estudio se midió la DMO de la RL, CF y FT de mujeres que 

fueron evaluadas hace doce años (adolescentes y adultas; madres y nulíparas), 

para comparar la DMO de las dos mediciones e identificar los factores 

relacionados con los valores de DMO alcanzados doce años después. Al 

momento de este estudio, todas las mujeres eran adultas y de las 36 nulíparas 

que participaron en el estudio de hace doce años, se localizaron 25, de las 

cuales 9 (36%) siguen sin hijos. 

 

En relación a la maternidad durante la adolescencia y su impacto sobre la DMO, 

Cho et al., (2012), reportaron valores de DMO en FT, CF y RL más bajos en 

mujeres postmenopáusicas que tenían historial de embarazo durante la 

adolescencia, en comparación con las mujeres que no fueron madres 

adolescentes. Por el contrario, Yüce et al., (2015), reportaron que la DMO del 

FT de mujeres en período postmenopáusico era más alta en mujeres con 

historial de embarazo durante la adolescencia que las que habían tenido hijos 

en edad más avanzada. En este estudio, la DMO actual de la RL y del FT de las 

mujeres que fueron madres adolescentes (G1), fue más elevada que la que 

tuvieron a los 15 dias postparto; mientras que las adolescentes que no tenían 

hijos hace doce años (G2) el aumento lo presentaron solo en la DMO de la RL.  

 

Al comparar los valores de DMO actuales con los de hace doce años, en las 39 

participantes del estudio actual se observó que la DMO de la RL fue mayor a la 

de hace doce años, lo cual es destacable ya que las dos mediciones realizadas 

hace doce años (al inicio del estudio y un año después), mostraron valores de 
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 DMO similares entre las dos mediciones, tanto en adolescentes como en 

adultas.  

 

Por otra parte, Alam et al., (2015) publicaron que la DMO del CF, trocánter y 

triángulo de Ward evaluada durante la postmenopausia se asoció de manera 

negativa con el número de hijos. Sin embargo, Streeten et al., (2005), 

reportaron asociación de una mayor densidad mineral del FT y el trocánter con 

el número de hijos, ya que cada por cada hijo la DMO del FT y del trocánter 

aumentaba 0.006 g/cm2, en mujeres postmenopáusicas. En el presente estudio, 

las madres adolescentes tuvieron valores más elevados de DMO en la RL, 

respecto a las que eran adolescentes nulíparas, al utilizar el IMC y el número de 

hijos como variables de ajuste; lo mismo se observó en CF pero al ajustar solo 

por el número de hijos. Al respecto, se puede considerar la posibilidad de un 

efecto sinérgico entre los estrógenos y el peso ejercido sobre los huesos, que al 

final, resultó favorecedor de la masa ósea. 

 

El efecto protector del IMC sobre la DMO de la RL y de la cadera de mujeres 

adultas, ha sido previamente reportado (Maghraoui et al., 2006). Pero al hacer 

el análisis considerando solo la masa grasa, las personas de mayor peso tenían 

un riesgo mayor de padecer fracturas ocasionadas por osteoporosis y 

osteopenia, respecto a las de menor peso (Yi et al., 2006). De la misma forma, 

Russell et al., (2011), reportaron que la grasa visceral afecta de manera 

negativa la densidad ósea en mujeres adolescentes. Pero los resultados de 

ambos estudios difieren de lo reportado por Reid (2010), quien señaló que la 

masa grasa actúa como protector de la DMO ya que además de aumentarle la 

carga mecánica al hueso, incrementa los niveles de estrógeno. En mujeres 

postmenopáusicas de Japón, el bajo peso aumentó el riesgo de fracturas en 

CF, mientras que el sobrepeso y la obesidad aumentaron el riesgo de fractura 

en la RL (Tanaka et al., 2013). En el presente estudio, el IMC influyó 

positivamente, junto con el número de hijos, en la DMO de la RL en las que 

fueron madres adolescentes (G1). En las mujeres que tenían hijos, el IMC se 
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correlacionó con la DMO de la RL y con la DMO del FT al incluir a todas las 

mujeres participantes en el estudio actual (n = 39), que tenían la medición de la 

DMO. Por otra parte, es importante señalar que el aumento en el IMC, 

independientemente de que fuera o no, estadísticamente significativo, alcanzó 

niveles de sobrepeso en el 35.9% de las participantes y obesidad en el 10.3%, 

lo cual implica una serie de riesgos a la salud para las mujeres que se 

encuentran en plena etapa reproductiva. 

 

Entre los datos ginecológicos relacionados con la DMO, la edad de la 

menarquia ha mostrado una relación significativa e inversa con la densidad 

trabecular del CF (Chevalley et al., 2008) y a edad temprana parece ejercer un 

efecto positivo en la DMO debido a un período reproductivo más largo (Yilmaz 

et al., 2012). Al respecto, Bharathi (2015) le atribuyó este efecto a una etapa 

más larga de exposición de estrógenos. En el presente estudio la edad de la 

menarquia se correlacionó de manera negativa con la DMO actual del CF de las 

mujeres que eran nulíparas hace doce años y con las que actualmente lo 

siguen siendo (n = 25), es decir que a menor edad de la menarquia las mujeres 

nulíparas presentaron mayor DMO en el CF.  

 

En cuanto a la actividad física (AF), en Irlanda se evaluó su relación con la 

DMO de mujeres y hombres. En los hombres, la asociación de la AF fue 

positiva con la DMO de la RL, mientras que las actividades relacionadas al 

trabajo y otras actividades que no fueran deportes no se asociaron con la DMO. 

En el caso de las mujeres, no se encontró ninguna asociación entre ambas 

variables (Neville et al., 2002). En mujeres postmenopáusicas canadienses se 

observó que al incrementar el número de pasos diarios y haciendo tareas de la 

vida cotidiana se previene una disminución de la DMO del CF (Muir et al., 

2013); en Suecia, la ganancia de DMO de la RL se asoció con la AF de mujeres 

de 25 años (Callréus et al., 2012), mientras que en mujeres de Estados Unidos 

asociaron de manera negativa la DMO del FT con el hecho de permanecer 
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sentadas (Chastin et al., 2014). Las mujeres del presente estudio reportaron 

una AF sedentaria, sin asociación con la DMO de las regiones óseas medidas. 

Respecto al consumo de alcohol, las Guías Dietarias para Americanos definen 

a no más de una bebida al día para mujeres y no más de 2 para hombres como 

consumo moderado de alcohol, lo cual corresponde a que las mujeres no 

superen los 20 g de alcohol diarios y los hombres 30 (USDA/HHS, 2010). Para 

ello es importante señalar que la recomendación se basa en el consumo de 

alcohol puro, no en la cantidad de líquido que se bebe. Entonces la cantidad 

moderada de consumo de una bebida alcohólica específica, dependerá del 

grado alcohólico de la bebida y de la cantidad consumida. En un estudio 

realizado en mujeres adultas mayores, reportaron que el consumo de 3 o más 

porciones de bebidas alcohólicas (una porción se refiere a una botella de 

cerveza = 330 mL, un vaso de vino = 120 mL o una porción de bebida fuerte = 

40 mL) a la semana se asocia con una mayor DMO en el CF y en la RL, 

respecto a personas que no consumen alcohol (Sommer et al., 2013). De igual 

manera, en mujeres y hombres mayores de 65 años que consumían 13 o más 

bebidas alcohólicas por semana se reportó una relación positiva entre el 

consumo de alcohol y la DMO de la cadera, además de un 20% más de riesgo 

de fractura en el FT y CF al compararlo con abstemios (Mukamal et al., 2007). 

Este efecto protector podría atrubuirse a altos niveles de estrógenos de origen 

endógeno que se han reportado en mujeres con consumos de 30 g o más de 

alcohol diarios (Hankinson et al., 1995). Las participantes del presente estudio 

reportaron un consumo bajo de alcohol (14 g/d), el cual no se asoció con los 

valores de la DMO de la RL, FT y CF. 

 

El hábito de fumar y la dosis consumida se ha asociado negativamente con la 

DMO del CF en mujeres adultas (Callréus et al., 2013) y con la DMO del CF y 

de la RL en mujeres postmenopáusicas (Ugurlu et al., 2016). De acuerdo a 

Barbieri et al., (1986), la asociación puede atribuirse a que el hábito de fumar 

ocasiona una disminución en la producción de esteroides. En el presente 

estudio el uso de tabaco fue muy bajo, ya que sólo 2 mujeres participantes 
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reportaron hábito de fumar (1 en el G1 y 1 en el G4) y no se asoció con la DMO 

de las zonas medidas.  

 

En cuanto al consumo de nutrientes, existe controversia respecto a un posible 

efecto negativo de un consumo elevado de proteína sobre la DMO. McLean et 

al., (2011), reportaron una asociación negativa entre una dieta con carga ácida 

y la DMO del cuello fémur, mientras que de acuerdo a Reddy et al., (2002), 

tanto en hombres como en mujeres se incrementa el riesgo de pérdida de MO 

ante el consumo de dietas altas en proteína. Por otra parte, Misra et al., (2011), 

señalaron que el consumo elevado de proteína y la acidez producida, no tiene 

efecto en los huesos de adultos mayores e incluso que se asocia con un menor 

riesgo de fracturas en ancianos. Además de estos resultados, Jennings et al., 

(2016), reportaron que las mujeres que consumían cantidades elevadas de 

alanina y glicina presentaban una DMO de la RL mayor que las que consumían 

menores cantidades de estos aminoácidos; de igual manera, un consumo 

elevado de proteína total se asoció con niveles más altos de DMO en la RL, 

respecto a bajos consumos de proteína. Los resultados obtenidos en el 

presente estudio mostraron un consumo excesivo de proteína, sin relación con 

la DMO actual de la RL, CF y FT.   

 

En cuanto al consumo deficiente de calcio, los estudios han mostrado bajos 

valores de la DMO de la RL y CF en mujeres con consumos menores a 400 mg 

diarios, mientras que en hombres el consumo de más de 1200 mg diarios se 

asoció de manera positiva con la DMO de CF y FT (Kyoung et al., 2014). En 

Finlandia, reportaron que en un grupo de mujeres de entre 20 y 28 años de 

edad y a quienes les administraron suplementos con cantidades diferentes de 

fósforo y placebos y que consumían 250 mg de calcio, mostraron una 

disminución de calcio en suero en el grupo que consumió la cantidad más alta 

de fósforo (1500mg), además de una disminución en un marcador de formación 

ósea y el aumento de un marcador de resorción ósea (Kemi et al., 2010). Por 

otra parte, Lee y Cho (2015), publicaron que en mujeres de 13 a 99 años de 
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edad el consumo elevado de fósforo no afecta de manera negativa al 

metabolismo óseo, cuando el consumo de calcio es adecuado. En el presente 

estudio se desconoce si el exceso de fósforo en la dieta y la deficiencia de 

calcio pudo afectar los valores máximos de MO, pero existe esa posibilidad 

dado que no se cumplió la relación Ca:P de 1:1 o 2:1, recomendada para evitar 

inhibición de la absorción de calcio por efecto del fósforo (Mota et al., 1999; 

Kemi et al., 2006). Aún así, los valores de DMO alcanzados fueron normales.  

 

Respecto a la protección de los antioxidantes contra la pérdida de MO, varios 

autores refieren que la protección se asocia con disminución de los radicales 

libres (Kunwar et al., 2011; López et al., 2011; Mata et al., 2013). Así, la 

deficiencia de vitamina C se ha asociado con un mayor riesgo de osteoporosis 

(Kim et al., 2015) y la suplementación de vitamina D con beneficios en la 

función muscular, reducción del riesgo de caídas y conservación de la MO 

(Dawson et al., 2010; Tucker et al., 2005). En mujeres postmenopáusicas de 

Corea, el consumo adecuado de vitamina C se asoció positivamente con la 

DMO mientras que su deficiencia se asoció con un mayor riesgo de 

osteoporosis (Zeng et al., 2013). En este estudio, las mujeres presentaron un 

consumo adecuado de vitamina C y vitamina D en todas las mediciones, lo cual 

pudo haber contribuido a que no se presentaran pérdidas de MO, a pesar del 

bajo consumo de calcio y de la actividad física sedentaria. 

 

El selenio, nutriente esencial con propiedades antioxidantes, ayuda a la 

conservación del hueso, ya que disminuye la resorción ósea por medio de la 

inactivación de osteoclastos (Park et al., 2012). Un estudio que se llevó a cabo 

en la Universidad de Granada, reportó ingestas adecuadas de vitamina C y 

selenio en 280 mujeres de 35 a 45 años de edad, asociadas con una mayor 

DMO (Rivas et al., 2012). En el presente estudio, los valores de DMO actuales 

de las mujeres participantes no se relacionaron con el consumo de ninguno de 

los 2 nutrientes. 

 



 

43 

 

En cuanto a la asociación entre un consumo adecuado de vitamina E y la DMO 

de la RL, CF y FT, se ha reportado que mujeres con un mayor consumo de 

vitamina E presentan una mayor DMO en la RL y FT (Shi et al., 2016). Sin 

embargo esta relación no se observó en el estudio realizado por Yang et al., 

(2016), en mujeres de Escocia. En ese mismo país, MacDonald et al., (2004), 

reportaron que el bajo consumo de vitamina E se asoció de manera negativa 

con la DMO del FT. En este estudio, el consumo de vitamina E fue deficiente y 

pudo haber contribuido a que la DMO no cambiara en una etapa de ganancia 

de MO como es la adolescencia y aunque en menor proporción, durante la 

juventud temprana. En general, en este estudio no se obtuvo ninguna 

asociación entre las variables dietarias y en la DMO en las regiones óseas 

medidas. 
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CONCLUSIÓN 
 
 
 

La DMO actual fue más elevada, en al menos una región ósea, en las mujeres 

que hace doce años eran adolescentes (nulíparas o madres) y madres adultas; 

en las adultas nulíparas los valores fueron similares. 

 

En las mujeres nulíparas, la edad de la menarquia contribuyó negativamente 

con la DMO actual de al menos una región ósea, mientras que en las madres el 

IMC lo hizo positivamente con la DMO de la RL y en el total de mujeres 

participantes con el FT.   
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