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RESUMEN 
 

La osteoporosis es uno de los problemas de salud pública mundial, Colombia y 
México no se encuentran exentos. Hasta el momento no existen datos de prevalencias 
de salud ósea en jóvenes y su relación con los estilos de vida como factores de riesgo. 
Se realizó un estudio transversal comparativo aleatorio con 197 jóvenes (96 colombianos 
y 101 mexicanos) divididos en 4 grupos: Grupos Pediátricos (18-19 años) Femenino 
(GPF) y Masculino (GPM) y Grupos de Adultos (20-25 años) Femenino (GAF) y Masculino 
(GAM). Se realizó densitometría para estimar densidad mineral ósea (DMO): cuerpo 
completo (composición corporal), cadera  y columna lumbar; el diagnóstico de masa ósea 
baja fue con valores Z <-2 a -2.99 DS. Se evaluó consumo de lácteos, café, refresco, 
alcohol, cigarrillos y marihuana (cannabis sativa) y hábitos de ejercicio. En mexicanos el 
diagnóstico de DMO baja en cadera y lumbar fue más prevalente en los grupos 
pediátricos; en tanto que, los colombianos tuvieron mayor prevalencia de DMO baja en 
cadera, en los grupos pediátrico masculino y adulto masculino. En cuanto a factores de 
riesgo se encontró el consumo de alcohol en colombianos masculinos pediátrico y adulto 
con una DMO baja en lumbar en tanto que en mexicanos pediátricos fue el ejercicio 
(7horas/semana) para DMO baja en cadera. En conclusión encontramos que los 
colombianos de sexo masculino presentaron mayor prevalencia de DMO baja  en región 
lumbar con un factor de riesgo de mayor consumo de alcohol, mientras que los mexicanos 
presentaron menor prevalencia de bajo peso, masa magra y mayor prevalencia de DMO 
baja en cadera con un factor de riesgo de ejercicio mal realizado. 

 
Palabras Clave: Densidad mineral ósea baja, universitarios, ejercicio, 

toxicomanías, composición corporal. 
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ABSTRACT 
 

Osteoporosis is one of the worldwide public health problems, Colombia and 
Mexico are not exempt. There is no registered prevalence in young associated whit 
lifestyles risks. This was a comparative-cross sectional and randomized study held in 197 
adolescents (96 Colombian and 101 Mexican) organized in 4 different groups: pediatric 
female group (PFG); pediatric male group (PMG); adult female group (AFG); adult male 
group (AMG); adolescents (18-19 years old) and adults (20-25 years old).  An X–Ray Dual 
Densitometry (DXA) was done to obtain body mass density BMD: complete body 
composition, spinal and lumbar column were analized. Low bone mass was diagnosed 
when Z score was <-2 a -2.99 DS, information on dairy coffee, sodas, alcohol and 
cigarettes and cannabis sativa consumption was obtained as well as exercise 
performance. Mexicans were diagnosed whit low BMD on hips and spinal lumbar column 
and high prevalence in the paediatric groups was registered on the other hand colombians 
male groups pediatric and adult had a high prevalence of low BMD on hips. Alcohol 
consumption was found as risk factor in colombian males who showed low prevalence on 
BMD spinal lumbar column; mexican male pediatric had a prevalence of low BMD in hips 
and exercise (7 hours a week) was found as risk factor. Mexicans showed lower weight, 
lower lean mass, and higher prevalence on BMD, with a high risk on the hips area due to 
misguided exercise in paediatric groups. Colombians showed higher prevalence on BMD 
on male groups with a risk factor on the spinal lumbar column due to alcohol. 

 
Key Words: Low bone mineral density, adolescents, exercise, addictions, body 

composition. 
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I. INTRODUCCIÓN 
 

La osteoporosis es uno de los problemas de salud pública mundial, Colombia y 
México no se encuentran exentos, en México la prevalencia es del 16%  en tanto que 
para masa ósea baja u osteopenia es del 57% en mujeres mayores de 50 años (Delezé, 
1997). En Querétaro el 34 % de mujeres con perimenopausia (30 a 35 años) cursan con 
masa ósea baja u osteopenia (Aguilera, 2005) en tanto que de 35 a 55 años de edad, la 
prevalencia de osteoporosis es de 6.9% y de masa ósea baja del 37.2% (Aguilera, 2013) 
en Colombia, la prevalencia promedio de osteoporosis es del 57% en mayores de 40 
años (Villareal, 2004). La complicación de la osteoporosis son las fracturas, lo que 
representa un impacto económico para cualquier país. En México, un estudio reciente de 
Clark (2008), estimo 22,333 fracturas con costos hospitalarios en instituciones 
gubernamentales de $97, 058, 159Dlls  y en privadas de 4, 365.50Dlls. 
Desafortunadamente en Latinoamérica no existen recursos médicos suficientes para el 
diagnóstico, tratamiento y mucho menos para la prevención de la osteoporosis. En un 
estudio con población latinoamericana (LAVOS) que incluyó países como: Argentina, 
Brasil, Colombia, México y Puerto Rico, la prevalencia de masa ósea baja u osteopenia 
en mujeres mayores de 50 años, en región lumbar fue de 45.5 a 49.6% y de osteoporosis 
del 12.1 al 17.6% (Clark, 2009). En región de cuello de fémur la prevalencia de masa 
ósea baja u osteopenia fue de 46 hasta 57% y de osteoporosis de 7.9 a 22% (Riera-
Espinoza, 2009). Desgraciadamente no se cuenta con prevalencias en jóvenes, es por 
ello que se requieren de estudios al respecto. 

 Desde el nacimiento hasta la senectud, el esqueleto humano crece, se 
desarrolla y alcanza su madurez pasando por cuatro etapas fundamentales: 1ª  etapa del 
nacimiento hasta la pubertad (crecimiento longitudinal); la 2ª etapa abarca de la pubertad 
a la adolescencia (modelado óseo) donde ya están calcificados los cartílagos epifisiarios 
de crecimiento; la 3era etapa abarca de la adolescencia inicial a la juventud (hombres 18-
25 años y mujeres 15-25 años) etapa en la que el almacenamiento de calcio y fósforo en 
la matriz mineral del esqueleto es elevado. La 4ta etapa se da de los 25 a los 30 años, 
en este momento se alcanza la denominada “masa ósea pico o máxima masa ósea”, 
misma que no aumentará a lo largo de la vida.  
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A partir de ésta se inicia el remodelado óseo en donde se desarrollará una 
pérdida inexorable e inevitable de masa ósea del 1% bianual y de los 40 a los 80 años se 
habrá perdido un 20%  de la masa ósea alcanzada en la juventud (García, 2007). Tamayo 
y Orozco (2009) propusieron gráficas de referencia para población mexicana, que 
muestran la referencia de la densidad mineral ósea (DMO) en diferentes regiones 
corporales en ambos sexos. 

 La osteoporosis se establece por diferentes factores de riesgo como por ser 
mujeres, antecedentes hereditarios, disminución en la ingesta de calcio, sedentarismo o 
exceso de ejercicio, alto consumo de proteínas y fósforo, talla baja, consumo de alcohol, 
cafeína y tabaco, entre muchos otros.  El diagnóstico de osteoporosis se ha venido 
realizando en los últimos 20 años por medio de la densitometría ósea (DXA), la principal 
aplicación de este método es la medición cuantitativa de la densidad de los depósitos 
minerales de los huesos. Para el diagnóstico de personas que presentan una DMO 
significativamente más baja que la de su similar en edad y sexo se utiliza el Z-score, solo 
aplicable para menores de 50 años de edad. En el diagnóstico también se utiliza T-score 
que corresponde al número de desviación estándar (DE) por debajo del valor pico de 
masa ósea en adultos sanos. La Organización Mundial de la Salud publicó los criterios 
de corte en cuatro categorías: normal; mayor de -1.0 DE,  osteopenia; de -1.0 a -2.4 DE, 
osteoporosis; menor de -2.5 DE, y osteoporosis establecida; menor de -2.5 DE aunada a  
la presencia de fractura por fragilidad en personas mayores de 50 años. En personas 
menores de 50 años se deberá considerar de -2 a -2.99 DE en Z-score como diagnóstico 
de masa ósea baja. 

La relación calcio/creatinina nos indica la pérdida de calcio en orina, determinada 
en ayuno es un método accesible, económico y útil de marcador de resorción ósea. Su 
determinación después de 12 horas de ayuno asegura que todo el calcio eliminado 
proceda de la resorción ósea. (Nordin, 1978; Krause, 1984). 

La población joven se encuentra muy desprotegida y desorientada respecto a 
cómo prevenir la osteoporosis, ya que podría aparecer a muy temprana edad si hay 
presencia de factores de riesgo tal es el caso de las toxicomanías, que se inician en esta 
etapa de la vida de forma frecuente y afectan directamente la masa ósea; por ejemplo la 
cafeína que puede ser encontrada en diferentes tipos de bebidas accesibles como tés, 
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refrescos de cola e incluso en medicamentos. El objetivo de estudiar a una población 
joven de Colombianos fue el hecho de que ellos crecen con el consumo del café en 
cambio los mexicanos consumen hasta llegar a la mayoría de edad.  

El consumo de cafeína (1,3,7-trimetilxantina), se asocia con una disminución de 
masa ósea y mayor riesgo de fracturas. Si la ingesta de calcio es baja, la ingesta de 
cafeína equivalente a 3 tazas aproximadamente de café diario (200 a 300mg de cafeína) 
se asocia con mayor pérdida ósea (Harris, 2010). Una ingesta mayor de 300mg de 
cafeína acelera la pérdida ósea en la región lumbar en mujeres posmenopáusicas  
aumentando el riesgo si presentan polimorfismo del gen receptor de vitamina D (VDR) 
(Prema, 2001).  

La cafeína produce un pequeño aumento en la excreción de calcio urinario y una 
muy pequeña disminución en la absorción de calcio, sin embargo el organismo parece 
equilibrar esta situación, reduciendo la excreción de calcio durante el día, por lo que para 
algunos autores el efecto real es insignificante (Heaney, 2002; Jasminka, 2002).  

Así mismo el consumo de alcohol se asocia con la disminución de masa ósea y 
con un mayor riesgo de fracturas. En un estudio realizado en sujetos de ambos sexos, se 
encontró que más de dos unidades de alcohol por día  produjeron un aumento 
significativo en el riesgo de fracturas de cadera y otras regiones por osteoporosis 
(Hernández-Ávila, 1991). El efecto del alcohol es directo sobre los osteoblastos y sobre 
las hormonas que regulan en metabolismo del calcio. De igual manera, el consumo 
crónico y elevado de alcohol se asocia a desnutrición,  lo cual presenta efectos adversos 
en el hueso, riesgo de caídas, provocando mayor riesgo de fracturas.  

Ambos tanto el consumo de tabaco y el consumo excesivo de alcohol, son 
factores de riesgo en el desarrollo de osteoporosis. Kanis en el 2005 reporto, que 
fumadores con un promedio de 24 años en su hábito, fumando un promedio de 1 paquete 
de cigarros diarios tuvieron menor DMO total lumbar y de fémur en comparación con los 
que nunca habían fumado, sin embargo el efecto se vio atenuado con un consumo de 
calcio por arriba de 750 mg/día. Además es importante indicar que los fumadores 
presentan otros hábitos que se vinculan con la disminución de la densidad mineral ósea 
como es un bajo peso corporal, un mayor consumo de cafeína y alcohol, y en las mujeres 
una menopausia más temprana. En cuanto a la Cannabis Sativa (marihuana) presenta 
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un sistema endocanabinoide lo que ha sido recientemente identificado como un objetivo 
terapéutico en el control de la masa ósea (Itai, 2009). Hasta ahora los principales 
endocanabinoides, anandamida (AEA) y 2-araquidonilglicerol (2-AG), se han encontrado 
en el hueso a nivel cerebral. El receptor CB1 está presente principalmente en las 
terminales nerviosas simpáticas del hueso,  regulando el efecto adrenérgico de restricción 
de formación ósea. El receptor CB2 está expresado en osteoblastos y osteoclastos, 
simulando la formación ósea, e inhibiendo la resorción ósea (Bouxsein, 1994). 

 Por otro lado, la actividad física es importante ya que la estructura anatómica 
del hueso se encuentra genéticamente determinada, mientras que su arquitectura y masa 
ósea dependen del grado de presión de carga biomecánica estimulando así la 
remodelación ósea (ley de Wolff). Cabe aclarar que la actividad física en edades 
tempranas contribuye  a alcanzar el pico de masa ósea, por lo que es importante 
fomentarla desde edades tempranas; en contraparte, la inmovilización repercute en una 
mayor actividad de los osteoclastos.  

De todo lo anterior se desprende la necesidad de estudiar la densidad mineral 
ósea y la relación calcio/creatinina en jóvenes de ambos sexos tanto colombianos como 
mexicanos (18 y 25 años)  para determinar cuál es la influencia de la inactividad física, 
hábitos alimentarios inadecuados, consumo de cafeína, tabaco, alcohol y cannabis sativa 
en la formación ósea y si existe alguna diferencia entre los adolescentes de los dos países 
en estudio. 
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II. REVISION DE LITERATURA 
 

2.1. El tejido Óseo  
El tejido óseo es uno de los mayores del organismo constituido por una matriz 

mineralizada y una fracción celular muy activa. Sus funciones son: servir de soporte y 
protección, como sustento del movimiento con el anclaje de los músculos, como 
reservorio de minerales y almacén interactivo de la médula ósea (Lafita, 2003). 

El hueso es un tejido dinámico (metabólicamente activo) de remodelado 
constante durante toda la vida (Bringhurst, 2005). 

 
2.1.1. Estructura del Hueso. 
El hueso está compuesto por una matriz orgánica fortalecida por depósito de 

sales de calcio. La matriz orgánica contiene 95% de fibras de colágeno y 5% de sustancia 
fundamental y proteoglicanos, que controlan el depósito de sales de calcio. El hueso 
recién formado contiene mayor porcentaje de matriz y menor porcentaje de sales, el 
hueso compacto contiene 30% de matriz y 70% de sales (Bringhurst, 2005). 

Las sales óseas de calcio y fosfato se encuentran como cristales de hidroxipatita 
imperfecta, que proveen fuerza y rigidez. La flexibilidad del hueso depende de los 
depósitos de calcio y a mayor depósito de éste, mayor resistencia (Hernández, 2009). 

Las fibras de colágeno dan resistencia a la tensión y las sales de calcio 
resistencia a la compresión. La unión de estas dos determina la resistencia del hueso. El 
hueso también está compuesto por células óseas que realizan procesos fundamentales 
como son el remodelado y la calcificación ósea (Bringhurst, 2005). 

Existen 4 tipos de células óseas: 
 Células osteógenas: son células madre, no especializadas, con capacidad de 

división; sus células hijas son los osteoblastos; se localizan en la porción interna 
del periostio y del endostio. (Figura 1) 

 Osteoblastos: (sufijo blasto indica células que secretan matriz) son las células 
que construyen los huesos; sintetizan los componentes de la matriz del tejido óseo 
e inician en proceso de calcificación. (Figura 1) 
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 Osteocitos: (sufijo cito indica células constituyentes de los tejidos) son las células 
maduras principales del tejido óseo; derivan de los osteoblastos que quedan 
atrapados en la matriz; intercambian nutrimentos con la sangre. (Figura 1) 

 Osteoclastos: (sufijo clasto indica destrucción) son células muy grandes, 
formadas por la fusión de 50 monocitos, ubicadas en el endostio; producen 
destrucción del hueso por medio de enzimas lisosómicas para permitir el 
desarrollo, crecimiento, mantenimiento y reparación normal del hueso. (Figura 1) 
 

 

 
Figura 1 Células Óseas en orden de formación. 

 
2.1.2. Remodelado Óseo. 
Desde el nacimiento hasta la senectud, el esqueleto humano crece, se desarrolla 

y alcanza su madurez pasando por cuatro etapas fundamentales: 1ª  etapa que va del 
nacimiento hasta la pubertad (crecimiento longitudinal), 2ª etapa que abarca de la 
pubertad a la adolescencia (modelado óseo) donde ya están calcificados los cartílagos 
epifisiarios de crecimiento, 3era etapa, de la adolescencia inicial a la juventud (hombres 
18-25 años y en mujeres de 15-25 años) en donde hay un elevado almacenamiento de 
calcio y fósforo en la matriz mineral del esqueleto. La Cuarta etapa se da de los 25 a los 
30 años, en este momento se alcanza la denominada “masa ósea pico o máxima masa 
ósea”, y que ya no aumentará a lo largo de la vida. A partir de ésta se inicia el remodelado 
óseo en donde se desarrollará una pérdida inexorable e inevitable de masa ósea de 1% 
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bianual y de los 40 a los 80 años lo que corresponde al 20%  de la alcanzada en la 
juventud (García, 2007). 

 
El remodelado óseo puede ser dividido en las siguientes fases:  

 Fase quiescente: Se dice del hueso en condiciones de reposo. Los factores que 
inician el proceso de remodelado aún no son conocidos. (Figura 2) 

 

 
Figura 2 Fase Quiescente de remodelado óseo. 

 Fase de activación: El primer fenómeno que tiene lugar es la activación de la 
superficie ósea previa a la reabsorción, mediante la retracción de las células 
limitantes (osteoblastos maduros elongados existentes en la superficie endóstica) 
y la digestión de la membrana endóstica por la acción de las colagenasas. Al 
quedar expuesta la superficie mineralizada se produce la atracción de osteoclastos 
circulantes procedentes de los vasos próximos. (Figura 3) 



18  

 
Figura 3 Fase de activación de remodelado óseo 

 Fase de reabsorción: Seguidamente, los osteoclastos comienzan a 
disolver la matriz mineral y a descomponer la matriz osteoide. Este proceso lo 
finalizan los macrófagos y permite la liberación de factores de crecimiento 
contenidos en la matriz, fundamentalmente TGF-β (factor transformante del 
crecimiento β), PDGF (factor de crecimiento derivado de las plaquetas), IGF-I y II 
(factor análogo a la insulina I y II). (Figura 4) 

 
Figura 4 Fase de reabsorción de remodelado óseo 

 Fase de formación: Simultáneamente en las zonas reabsorbidas se produce el 
fenómeno de agrupamiento de preosteoblastos, atraídos por los factores de 
crecimiento que se liberaron de la matriz que actúa como quimiotáctico y además 
estimulan su proliferación. Los preosteoblastos sintetizan una sustancia 
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cementante sobre la que se va a adherir el nuevo tejido y expresan BMPs 
(proteínas morfogenéticas óseas), responsables de la diferenciación. A los pocos 
días, los osteoblastos ya diferenciados van a sintetizar la sustancia osteoide que 
rellenará las zonas horadadas. (Figura 5) 

 
Figura 5 Fase de formación de remodelado óseo 

 Fase de mineralización: A los 30 días del depósito de osteoide comienza la 
mineralización, que finalizará a los 130 días en el hueso cortical y a los 90 días en 
el trabecular, y de nuevo empieza fase quiescente o de descanso (Fernández-
Tresguerres, 2006). (Figura 6) 

 
Figura 6 Fase de mineralización de remodelado óseo 
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2.2. La Osteoporosis 
La Osteoporosis se define como una enfermedad generalizada del sistema 

esquelético caracterizada por la pérdida de masa ósea y por el deterioro de la 
microarquitectura del tejido óseo,  que compromete la resistencia ósea y que condiciona 
como consecuencia una mayor fragilidad ósea y una mayor susceptibilidad a las fracturas 
(Vargas, 2010). 

En la definición se introducen algunos conceptos como los de masa, densidad y 
calidad ósea. Masa y densidad ósea están relacionados con la cantidad de hueso (Del 
Pino, 2010).  

Cuando la masa ósea del adulto alcanza su valor máximo aproximadamente 25 
a 30 años, la tasa de síntesis y de reabsorción  ósea es equivalente. Este equilibro normal 
entre la síntesis y reabsorción ósea mantienen constante la masa esquelética. A partir de 
los 40 años se observa una lenta reducción de la DMO en ambos sexos (0.3 -0.5% al 
año). Sin embargo, un individuo que no alcance un pico de masa ósea óptimo durante la 
infancia y adolescencia puede padecer osteoporosis sin que se produzca una pérdida 
acelerada de masa ósea (Mendoza, 2003). Por tanto el crecimiento insuficiente del hueso 
en la niñez y adolescencia es tan importante como la pérdida ósea tardía en el desarrollo 
de la osteoporosis (Del Pino, 2010). 

 
2.2.1. Definición de Masa Ósea Baja. 
La masa ósea baja es consecuencia de dos variables: el pico de masa ósea 

conseguido en la juventud y la pérdida ósea en etapas más tardías (Del Pino, 2010). 
 

2.2.2. Prevalencia de Osteoporosis y Masa Ósea Baja. 
La osteoporosis es uno de los problemas de salud pública mundial, Colombia y 

México no se encuentra exentos, en México, la prevalencia es del 16%, en tanto que para 
masa ósea baja u osteopenia es del 57% en mujeres mayores de 50 años (Deleze, 1997). 
En Querétaro, el 34 % de mujeres con perimenopausia cursan con osteopenia (Aguilera, 
2005); en Colombia la osteoporosis es un problema de salud pública, la prevalencia 
promedio de osteoporosis es del 57% en mayores de 40 años (Villarreal y Bermúdez 
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2004). La consecuencia de la osteoporosis, son las fracturas y representan un foco 
importante para el impacto económico.  

En México en un estudio reciente de Clark P (2008), se estimaron los gastos entre 
instituciones tanto gubernamentales como privadas, dando una estimación de 22,233 
incidencias de fracturas de cadera en el año 2006, con un costo total de US$97, 058,159, 
solamente para el tratamiento en fase aguda en el tiempo de hospitalización y 
US$4,365.50 por fractura. 

 Desafortunadamente en Latinoamérica no existen recursos médicos suficientes 
para el diagnóstico y tratamiento de la osteoporosis. En un estudio con población 
latinoamericana LAVOS se incluyeron países como Argentina, Brasil, Colombia, México 
y Puerto Rico (Clark P, 2009), la prevalencia de osteopenia en mujeres mayores de 50 
años, en región lumbar es de 45.5 a 49.6% y de osteoporosis del 12.1 al 17.6%. En región 
de cuello de fémur en cuanto a osteopenia se presenta desde 46 hasta 57% y de 
osteoporosis de 7.9 a 22% (Riera-Espinoza G, 2009).  

 
2.2.3. Diagnóstico de Osteoporosis y  Masa Ósea Baja. 
El diagnóstico se realiza mediante la determinación de la densidad mineral ósea 

(DMO) por medio de la densitometría ósea. Se han desarrollado diversas técnicas 
densitométricas, capaces de cuantificar la masa ósea en distintas regiones. Estas 
técnicas se basan en el principio de atenuación que sufren los rayos X al paso por los 
tejidos. Dicha atenuación se relaciona con el grosor del mineral óseo y se expresa en 
equivalentes de grosor mineral, que se comparan con curvas basadas en la población 
normal (Ibáñez, 2003). 

En 1994 la Organización Mundial de la Salud publico la clasificación de acuerdo 
a T-score de la población en cuatro categorías: Normal mayor de -1.0 DE, Osteopenia de 
-1.0 a -2.4 DE, Osteoporosis menor de -2.5 DE, y Osteoporosis establecida menor de -
2.5 DE más presencia de fractura por fragilidad en personas mayores de 50 años 
(Mendoza, 2003). (Tabla 1) 
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Clasificación T-Score  
Diagnostico Densitométrico.  DMO valor T o T-Score (DE) 
Normal T> -1.0  
Osteopenia (masa ósea baja) T< -1.0 y > -2.4 
Osteoporosis Menor T< -2.5 
Osteoporosis Grave o 

Establecida 
T< -2.5+ fractura por fragilidad. 

Tabla 1 Clasificación de Osteoporosis por la Organización Mundial de la Salud 1994 

El Z-score  no se usa para definir osteoporosis en adultos, no obstante, un valor 
bajo de Z-score identifica individuos con baja DMO, más que lo esperado para la edad. 
En personas menores de 50 años se deberá considerar -2 DE a -2.99 DE en Z-score 
como diagnóstico de osteopenia (Vargas, 2010). 

 
2.2.4. Absorciometría Dual de Rayos X (DXA) 
La absorciometría dual de rayos x o densitometría es un método exacto no 

invasivo que mide la densidad mineral ósea (DMO). Esta metodología se utiliza para el 
diagnóstico clínico de osteoporosis y con fines de investigación. La densidad ósea es 
proporcional a la cantidad de energía que se absorbe, conforme pasa desde una fuente 
de energía que se localiza en uno de los dos lados del hueso, hasta un detector que se 
ubica en el lado opuesto (Krall y Dawson, 2002). 

La densidad mineral ósea se expresa como gramos de contenido mineral óseo 
en área o volumen conocido (g/cm2) (Zacarías y Reza, 2006) y se expresa en 
desviaciones estándar (DE) de acuerdo a una población de referencia (Guzmán, 2003).  

La densidad mineral ósea se mide con diferentes métodos. El estándar de oro es 
la densitometría por Absorciometría Dual de Rayos X (DXA) (Guzmán, 2003). La OMS 
reconoció en 1994 la densitometría ósea para el diagnóstico de osteoporosis mediante 
DXA (Zacarías y Reza, 2006); estableciendo éste como un método de diagnóstico útil 
para medir la DMO y evaluar el riesgo de fractura (World Health Organization, 1994). 
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2.3. Marcadores Bioquímicos de Remodelado Óseo.  
El hueso es un tejido metabólicamente activo y sufre un continuo proceso de 

remodelación que consiste primero en una destrucción por activación de los osteoclastos 
(resorción ósea) seguido de la reparación o síntesis de hueso nuevo por los osteoblastos 
(formación). Los marcadores bioquímicos de la remodelación ósea son enzimas o 
proteínas estructurales sintetizadas por los osteblastos u osteoclastos y liberados al 
torrente sanguíneo durante la formación ósea o productos de degradación de la matriz 
ósea liberados durante la resorción (Seibel, 2003). 

Los marcadores bioquímicos de remodelado óseo son aquellos parámetros 
bioquímicos tanto hemáticos como urinarios, que reflejan por un lado el acontecer del 
remodelado óseo, y por el otro la propia actividad de las células comprometidas en ambos 
procesos (osteblasto y osteoclasto). Según la acción que expresen han sido clasificados 
en marcadores de formación y de resorción (Revilla, 1998).  

 
2.3.1. Relación calcio/creatinina urinario. 
Es un marcador bioquimico que mide resorción ósea. La relación calcio/creatinina 

urinaria (Ca/Cr) determinada en ayuno es un método accesible, económico y útil como 
marcador de resorción ósea. Su determinación después de 12 horas de ayuno asegura 
que todo el calcio eliminado proceda de ésta. Los valores de normalidad en adultos de 
este índice son de 0.14±0.2 mg/mg, por lo que valores mayores de 0.17 mg/mg indican 
hipercalciuria (Nordin, 1978; Krause, 1984).  

Sin embargo los valores de normalidad para pacientes pediatricos y adulto joven 
son de ≤.20 mg/mg, por lo que valores apartir de 0.21 mg/mg indican hipercalciuria (PNH, 
2007; Mendez, 2014). 

Cabe resaltar que este indice es poco sensible ya que se ve afectado por la dieta 
y la función renal (Weaver y Heaney, 2002). Debido a la variación circadiana que 
muestran los marcadores, se debe tener perfectamente establecido el horario de 
obtención de las muestras, con un ayuno de 12 horas y la recolección entre las 08:00 y 
las 10:00 horas ya que la excreción de calcio es mayor en el día que en la noche. Los 
valores de creatinina en orina de recolección de dos horas antes de las 10:00 am son: 
41.03 mg + 34.02 y de calcio 13.95 mg + 11.57 (Terrés-Speziale, 2002). 
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2.3.2. Calciuria 
La densidad mineral ósea baja puede ser causada por una situación crónica de 

balance negativo de calcio. La hipercalciuria se define como un aumento mantenido en 
la eliminación urinaria de calcio que puede reducir la densidad mineral ósea (Yanes, 
2005). 

La medición de la calciuria proporciona información fundamental respecto al 
balance de calcio, ya que una calciuria baja con una ingesta de calcio adecuada orienta 
hacia malabsorción o déficit de vitamina D. La hipercalciuria pueder ser resortiva, 
absortiva o de origen renal. Factores dietéticos como la cafeína, proteínas, sodio y fósforo 
influyen en la excreción de calcio, sobre todo en adultos (Krause, 1984). 

 
2.4. El Calcio 

El calcio es un nutrimento esencial para el cuerpo humano, mencionado 
frecuentemente por su función en la osteoporosis y en otras enfermedades crónicas 
(North America Menopause Society, 2007). 

El calcio es el mineral mas abundante del cuerpo humano (1,200 a 1,500g) 
representando el 1.5-2% del peso total del cuerpo. La mayor parte del calcio corporal se 
encuentra en el tejido óseo y en los dientes (99.1%), formando parte de su estructura 
junto con el fosfato en una proporcion 1.5:1, y el restante 0.9% se encuentra disuelto en 
el liquido extracelular (0.4%) y en los tejidos blandos del organismo (0.5%), donde regula 
y participa en multitud de reacciones metabolicas (Pérez-Llamas F, 2003). 

 
2.4.1. Metabolismo del Calcio. 
El calcio ingerido en la dieta se absorbe por transporte activo o pasivo en el 

duodeno y está controlado para cubrir sus requerimientos. Su absorción intestinal activa 
está controlada por la vitamina D en el duodeno y la hormona paratiroidea (va de 200 a 
400 mg/día), la absorción pasiva está controlada por la ingesta de calcio (Bringhurst, 
2005). 
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Una vez que el calcio es absorbido en el intestino, es transportado en el plasma 
y depositado en los tejidos. Allí las células absorben el calcio que necesitan para su 
crecimiento y funcionamiento. 

En el plasma, el calcio es filtrado por el riñón, cerca del 99% del calcio es 
reabsorbido (10 g/día) y el 1% es excretado por la orina (100-175 mg/día). La eficiencia 
de la absorción de calcio declina en la menopausia y con la edad (Dawson, 1990). 

 
2.4.2. Control Hormonal del Calcio. 
El metabolismo del calcio está regulado por la hormona paratiroidea (PTH), los 

metabolitos de la vitamina D y la calcitonina. La PTH aumenta el calcio sérico ya que 
estimula la resorción ósea, aumenta la reabsorción renal de calcio y fomenta la 
conversión renal de la vitamina D hacia su metabolito activo el calcitriol. La PTH aumenta 
la eliminación renal del fosfato y es el calcio sérico quién a su vez regula la secreción de 
la PTH a través del mecanismo de retroalimentación. 

 Así los niveles bajos de calcio (hipocalcemia) estimulan su liberación, mientras 
que los niveles altos en sangre (hipercalcemia) suprimen a la PTH. Existe hipercalcemia 
cuando las cifras de calcio total son superiores a 11mg/dl y calcio iónico superior a 
1.3mg/l; hay hipocalcemia con cifras inferiores a 8.5 mg/dl y las cifras de calcio iónico 
inferiores a 0.1mg/l (Bourges, 2005). 

 
2.4.3. Absorción del Calcio. 
La absorción intestinal puede oscilar entre el 25 y 75% dependiendo de la edad 

del individuo, cantidad ingerida, presencia de diversos factores que facilitan (lactosa y 
ciertos aminoácidos) o dificultan (oxalatos y fitatos) su absorción y concentraciones 
plasmáticas de distintas hormonas, como la vitamina D. 

Además la realización de actividad física de forma regular estimula la absorción 
intestinal y el depósito de calcio en el hueso, mientras que el sedentarismo acelera la 
desmineralización (Pérez-Llamas, 2003). 
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2.4.4. Factores que Influyen en la Absorción del Calcio. 
La absorción de calcio es variable y depende de diferentes factores que 

aumentan o disminuyen su absorción (Sardesai, 2003). 
 

Los factores que aumentan su absorción:  
 La lactosa ejerce un favorable efecto en la absorción de calcio por medio de la 

quelación de calcio por la lactosa, el cual forma un complejo soluble de bajo peso 
molecular. 

 La proteína de la dieta, la caseína de la lactosa y ciertos aminoácidos (lisina, 
arginina y serina). Una adecuada ingesta de proteína reduce la pérdida de DMO, 
especialmente en mujeres adultas. 

 La forma activa de la vitamina D: induce la síntesis de una proteína transportadora 
del calcio que incrementa su absorción. 

 Medio ácido: las sales de calcio son más solubles en ácidos que en soluciones 
básicas. 

 Los derivados de fosfolípidos (Sardesai, 2003). 
 El ácido cítrico: la acidez a nivel gastrointestinal. 
 La relación calcio/fósforo > o igual a 1. 
 Los frutos secos ya que contienen sustancias bioactivas que forman sales solubles 

con el calcio que son fácilmente absorbidas (Gutiérrez, 2008). 
 

Los factores que disminuyen su absorción: 
 La cafeína: inhibe la absorción de calcio e incrementa la excreción urinaria. 

Presente en café, té negro, refresco de cola, chocolate. 
 Las dietas con alto contenido de fibra: inhiben la absorción de calcio y evitan la 

reabsorción de estrógenos. Estudios han demostrado el efecto de la fibra en la 
quelación del calcio, haciéndolo indisponible para su absorción intestinal. Como 
resultado, hay un balance negativo de calcio en aquellos que consumen altas 
cantidades de fibra de la celulosa, grano entero, frutas y vegetales agregados a la 
dieta. Se ha estimado que la ingesta de 26g de fibra incrementa los requerimientos 
de calcio cerca de 150 mg/día. 
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 El alto consumo de proteína > 20 % del valor calórico total: promueve la excreción 
urinaria de calcio (hipercalciuria). Diferentes mecanismos han sido propuestos 
para explicar este fenómeno. Uno podría ser por el aumento en la excreción de 
sulfato, debido al catabolismo de aminoácidos azufrados contenidos en la dieta. El 
otro se debe al incremento en velocidad de la filtración glomerular y una reducción 
en la reabsorción tubular renal de calcio (Sardesai, 2003). 

 El tabaco: inhibe la absorción de calcio por lo que promueve la pérdida de masa 
ósea (Pérez y Malvan, 2006). 

 La carencia de vitamina D: resultante de la reducción, causada por el 
envejecimiento de varias funciones, incluyendo la ingestión, la síntesis cutánea de 
la vitamina, la síntesis renal de la forma activa (1,25-dihidroxivitamina D) y la 
respuesta intestinal (North America Menopause Society, 2007). 

 El sodio: se relaciona con mayor excreción urinaria de calcio. 
 El magnesio, el fósforo: las evidencias indican que tienen efectos insignificantes 

en la absorción de calcio en los grados de consumo generalmente aplicables 
(North America Menopause Society, 2007). 

 El hierro: el calcio reduce el índice de absorción de hierro en pruebas con un solo 
alimento; sin embargo, el cuerpo generalmente aumenta su absorción de hierro 
para compensar. No obstante, se aconseja que no se tomen complementos de 
hierro al mismo tiempo que de calcio (North America Menopause Society, 2007). 

 El ácido oxálico: inhibe la absorción de calcio debido a la formación de oxalato de 
calcio en el tubo digestivo, que es insoluble en agua e indigerible. 

 El ácido fítico: compuesto que interfiere en la absorción de calcio e indigerible. Su 
contenido puede reducirse cuando es sometido a un proceso térmico-alcalino 
como es el caso del proceso de nixtamalización (Gutiérrez, 2008). 

 
2.5. Tabaco. 

El tabaco contiene muchas substancias que afectan a la salud entre ellas la 
nicotina. El consumo crónico de estas sustancias genera daño irreversible y el hueso 
puede verse afectado (SMNE, 2012). 
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El uso crónico de tabaco está asociado con un aumento en la pérdida ósea que 
puede llevar a la osteoporosis, fracturas y enfermedades periodontales (Vogt, 1999). 

 
2.5.1. Estadísticas de tabaquismo en México y Colombia. 
Prevalencia de consumo de tabaco en la población mexicana de acuerdo a la 

Encuesta Nacional de Adicciones (ENA) 2011 es:  
 21.7% son fumadores activos (17.3 millones). 

 31.4% son hombres (12 millones). 
 12.6% son mujeres (5.2 millones). 

 24.4% son ex fumadores (21 millones). 
 51.9% nunca han fumado (41.3 millones) (Figura 7) 

 

 
Figura 7 Prevalencia de consumo activo de cigarro en el último año según sexo. 
 Población 12 a 65 años. México ENA 2002, 2008, 2011. 
 

En cuento a la Prevalencia en Adultos (18 a 65 años) de acuerdo a la ENA 2011 es: 
 23.6% son fumadores activos (15.6 millones). 

 34.6% son hombres (11 millones). 
 13.5% son mujeres (4.6 millones). 

 29.7% son ex fumadores (19.7 millones). 
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 46.7% nunca han fumado (30.1 millones) (Figura 8) 

Figura 8 Prevalencia de consumo activo de cigarro en el último año según sexo. Población 18 a 65 años. México ENA 
2002, 2008, 2011. 

Mientras tanto en Colombia de acuerdo a la Encuesta Nacional de Salud 2007 la 
Prevalencia de consumo de tabaco en adultos de 18 a 69 años de edad es de 12.8% 
siendo mayor en los hombres que en las mujeres. (Tabla 2) 

 
Tabla 2 Prevalencia de fumadores actuales de cigarro entre 18 a 69 años, según sexo. 

*Encuesta Nacional de Salud Colombia 2007 
 

La prevalencia de consumo de tabaco en adultos de 18 a 69 años, en el 
departamento de Quindío Colombia es de 14.5% en ambos sexos (Ministerio de Salud, 
2013). 

 
2.5.2. Mecanismo de acción de la nicotina en la densidad mineral ósea. 
La nicotina y otras sustancias tóxicas contenidas dentro del cigarro generan 

radicales libres. Estas sustancias alteran el funcionamiento de las células y las pueden 
llegar a destruir. En el caso del hueso, el cigarro afecta a las células que remodelan el 
hueso e impiden la formación de hueso nuevo (SMNE, 2012). 

Hombres Mujeres Ambos Sexos 
19.5% 7.4% 12.8% 
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Es sabido que fumar tiene efectos en el sistema antiestrogenico e influencia 
endocrina en el cuerpo. Hipotéticamente se cree que los efectos de fumar comienzan en 
la adolescencia, resultando en una masa ósea baja y huesos más pequeños.  

El hueso es un tejido dinámico que está en constante remodelación durante la 
vida; se llevaba a cabo por la resorción ósea, formación y mineralización. El consumo de 
nicotina ha sido postulado como un factor adverso en estas tres fases de remodelación, 
sin embargo los investigadores aún no han aclarado en cual, solo se sabe que afecta al 
osteoblasto (Vogt, 1999). 

El estudio de Jasminka y colaboradores encontró que fumadores con un 
consumo promedio de 1 paquete de cigarros diario durante aproximadamente 24 años, 
presentaron menor DMO total corporal, lumbar y fémur en comparación con los que 
nunca habían fumado. El efecto se atenuaba si consumían calcio arriba de 750 mg/día. 
Además es importante indicar que los fumadores presentaban otros hábitos que se 
vinculan con la disminución de la densidad mineral ósea como son: bajo peso corporal, 
consumo mayor de cafeína y alcohol y en mujeres menopausia más temprana (Jasminka, 
2002). 

 
2.6. Alcohol.  

El consumo de alcohol se asocia inconsistentemente con la disminución de masa 
ósea y mayor riesgo de fracturas, en un estudio de ambos sexos, se descubrió que más 
de dos unidades de alcohol por día, producen un aumento significativo en el riesgo de 
fracturas de cadera y otras regiones por osteoporosis (Kanis, 2005). El consumo crónico 
de alcohol tiene un efecto directo depresor sobre la actividad del osteoblasto, se asocia 
con alteraciones del metabolismo mineral óseo del calcio, fósforo, y magnesio; altera el 
metabolismo de la vitamina D y provoca alteraciones endocrinas y nutricionales. Todo lo 
anterior, conlleva al paciente a una situación de osteoporosis (Mendoza, 2003). 
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2.6.1. Estadísticas de Consumo de Alcohol en México y Colombia. 
De acuerdo a la Encuesta Nacional de Adicciones 2011, en México:  

 El consumo diario de alcohol en la población total es poco frecuente (0.8%) y 
es significativamente mayor en hombres (1.4%) que en comparación con 
mujeres (0.2%). 

 En población adulta, el 55.7% ha consumido alcohol alguna vez en el último 
año, de ésta cifra, corresponde el 69.3% de los hombres y el 42.3% de las 
mujeres. (Figura 9). 

Figura 9 Prevalencia de consumo de alcohol en el último año. México ENA 2011. 
En cuanto al consumo de Alcohol de Colombia un estudio realizado en febrero del 

2009 mostro los siguientes resultados: 
 De las 16, 997,727 personas encuestadas entre 12 y 65 años (86%) declara haber 

consumido alguna vez en la vida. 
 Un 35% declara haber usado alcohol en el último mes con claras diferencias por 

sexo: un 46% de hombres y 25% en mujeres. 
 El consumo actual de alcohol (último mes) en el grupo de 18 a 24 años  es de 46% 

y un 43% en el grupo de edad de 25 a 34 años.  
 

2.6.2. Mecanismo de Acción del alcohol en la densidad mineral ósea. 
El consumo de alcohol disminuye la masa ósea por alteración de la formación y 

remodelado óseo. En la adolescencia reduce el pico de masa ósea, lo que incrementa la 
probabilidad de masa ósea baja (osteopenia) o de osteoporosis en la edad adulta. Una 
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alta ingesta de alcohol se asocia a alteraciones patológicas y dietéticas que van a influir 
negativamente sobre el metabolismo óseo, desnutrición, déficit vitamina D, parathormona 
(PTH), hipoproteinemia, hepatopatía, hipomagnesemia, déficit de vitaminas del grupo B 
y ácido fólico, sobrecarga de hierro y disminución de testosterona. Otros factores como 
la disminución de B12 y folatos o la hiperhomocisteinemia, podrían también intervenir 
negativamente (Calvo, 2009). 

El efecto del alcohol es directo sobre los osteoblastos (formadores de hueso) y 
sobre las hormonas que regulan en metabolismo del calcio. Asimismo, el consumo 
crónico y elevado de alcohol se asocia a efectos adversos en el hueso y por ende al 
riesgo de caídas y mayor riesgo de fracturas. 

Hernández-Ávila, (1991) demostró que 2 bebidas de alcohol diarias o 25g de 
alcohol diario, aumentan el riesgo de fractura en cadera y antebrazo en mujeres de 34 a 
59 años, en un estudio prospectivo de 6 años de seguimiento. 

 
2.7. Cannabis Sativa (Marihuana). 

La planta de cannabis sativa (marihuana) ha sido cultiva por miles de años para 
uso médico y de recreación en forma de marihuana o hashish. Antiguamente, el cannabis 
era utilizado terapéuticamente para aliviar el dolor, reducir la inflamación y como un 
sedante. También fue extensamente usado para tratar migrañas y ulceras. 

Recientemente observamos un incremento e interés del rol de los canabinoides 
en la regulación del remodelado óseo y la masa ósea, abordados en investigación básica, 
clínica y traslacional (Itai, 2009). 

 
2.7.1. Estadísticas de Consumo de Cannabis Sativa en México y Colombia. 

La prevalencia de consumo de alguna droga ilícita en la población mexicana de 18 
a 65 años de acuerdo a la Encuesta Nacional de Adicciones (ENA) 2011 es:  

 2.3% de la población de 18 a 35 años ha consumido alguna droga ilícita en 
el último año, de este: 
 Hombres 4.1% 
 Mujeres 0.6%. 
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 La marihuana es una de las drogas de mayor preferencia (1.9%) el resto  
tiene una prevalencia por debajo del 0.7%. (Figura 10) 

Figura 10 Tendencia uso en el último año consumo de drogas. Hombres de 12-65 años. 

En cuanto al consumo de Marihuana de Colombia en un estudio realizado en el 
2011 demostró los siguientes resultados: 

 El uso de marihuana en el último año para el total de la población es de 5.2%, 
con valores de 6.5% entre los hombres y 4% entre las mujeres.  

 Un total de 178 mil escolares declararon haber consumido marihuana alguna 
vez durante el último año, algo más de 108 mil estudiantes hombres y 70 mil 
estudiantes mujeres (Ministerio de Salud, 2013). 

 
2.7.2. Mecanismos de acción de Cannabis Sativa en la DMO. 
El sistema endocanabinoide ha sido recientemente identificado como un objetivo 

terapéutico en el control de la masa ósea (Whyte, 2011). 
Este sistema es una red compleja de ligandos endogenos, membranas 

receptoras y enzimas que metabolizan los canabinoides. En células de mamífero éstos 
canabinoides ejercen una sobreabundancia de respuestas farmacológicas, sus 
receptores son conocidos por estar involucrados en la regulación de numerosos procesos 
fisiológicos. 
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Los ligandos endocanabinoides anandamida (AEA) y 2-araquidonilglicerol (2 -
AG) son responsables de la mayoría de las acciones farmacológicas asociadas a los 
receptores cannabinoides en células de mamífero. AEA y 2 -AG son altamente 
expresados en el cerebro y también se detectan en una serie de tejidos periféricos 
incluyendo el corazón, hígado, riñón, testículos y la sangre (Aymen, 2010). 

El componente activo de la marihuana D9-tetrahidrocanabinol (THC), activa los 
receptores canabinoides CB1 y CB2, imitando así la acción de los canabinoides 
endógenos. CB1 es predominantemente neuronal y media los efectos psicotrópicos 
canabinoides. CB2 esta predominantemente expresado en tejidos periféricos, 
principalmente en condiciones patológicas. Hasta ahora éstos principales 
endocanabinoides (AEA) y (2-AG), se han encontrado en el hueso a nivel cerebral. El 
receptor CB1 está presente principalmente en las terminales nerviosas simpáticas del 
hueso,  regulando el efecto adrenérgico de restricción de formación ósea. El CB2 está 
expresado en osteoblastos y osteoclastos, simulando la formación ósea e inhibiendo la 
resorción ósea (Itai, 2009). 

Los endocanabinoides y sus receptores influyen en la diferenciación celular ósea, 
la supervivencia y función. Identificar la función de los receptores CB1 y CB2 en la masa 
ósea sugiere que la modulación farmacológica de estos receptores es capaz de suprimir 
la pérdida ósea excesiva (Aymen, 2010). 

 
2.8. Hábitos Alimentarios. 

El rol de los hábitos de alimentación en la salud ósea se mantiene aún muy 
indefinido, dado que la mayoría de los estudios se centra en el consumo de calcio y se 
presta menos atención a otros aspectos nutricionales del consumo de alimentos (New, 
2003). 

 
2.8.1. Consumo de Cafeína. 
La cafeína es un alcaloide púrico del grupo de las metilxantinas con fórmula 

química C8H10N4O2 (1, 3,7-trimetilxantina o 3,7-dihidro-1, 3,7- trimetil-1H-purina) actúa 
como estimulante del sistema nervioso central, el cual es capaz de combatir la 
somnolencia y restaurar el nivel de alerta. Las bebidas más popularmente consumidas 



35  

que contienen cafeína son: café, té, refrescos de cola y bebidas energéticas (Lovette, 
2005). De acuerdo al informe anual realizado en la Industria Alimentaria, en México se 
consumen 163 litros per cápita de refresco de cola, habiendo superado a los Estados 
Unidos hace mucho (INEGI, 2014). Conforme con la Secretaría de Agricultura, 
Ganadería, Desarrollo Rural, Pesca y Alimentación (SAGARPA) se estima que el 
consumo de café es de 1.1kg per cápita y se espera que el afecto por este producto 
continúe en ascenso durante los próximos años hasta un 13%.  

Datos de la Procuraduría Federal del Consumidor (PROFECO) obtenidos en una 
encuesta nos indican que al menos el 95% de los participantes lo consumían 1 vez a la 
semana, de 349 participantes, el 73% dijo que si consumían bebidas energéticas, y el 
47% de ellos las consumen una vez por semana (PROFECO, 2011).  

 
En Colombia, el consumo de bebidas con cafeína se realiza en todos los niveles 

socioeconómicos, siendo el estrato social de clase media el mayor comprador con un 
62% de participación. El consumo de té es de 1.2 botellas por persona y se espera que 
vaya aumentando con el paso de los años. En cuanto al café se estima que se consumen 
293 tazas per cápita al año (Informe Sectorial, 2014). 

La cafeína es rápida y completamente absorbida en el estómago y en el intestino 
delgado, se distribuye hacia todos los tejidos incluyendo el cerebro. Se metaboliza 
principalmente en el hígado donde la actividad de la isoforma citocromo P450 (CYPIA2) 
metaboliza el 95% de la cafeína ingerida. (Higdon y Frei, 2006). La principal vía de 
eliminación de la cafeína es renal con diferentes metabolitos excretados (Bridle, 2004). 

El consumo de cafeína (1, 3,7-trimetilxantina), se asocia con disminución de 
masa ósea y mayor riesgo de fracturas. Algunos estudios sugieren que el consumo 
moderado tiene pocos efectos dañinos en las mujeres jóvenes que consumen calcio 
suficiente, pero en las mujeres de edad avanzada que no compensan la baja absorción 
intestinal de calcio y por lo tanto se encuentran en balance negativo puede tener un efecto 
dañino. Si la ingesta de calcio es baja, la ingesta de cafeína equivalente a 3 tazas 
aproximadamente de café diario (200 a 300mg de cafeína) se asocia con más pérdida 
ósea (Harris y Dawson-Huges, 1994). Se encontró que la ingesta de cafeína de 
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>300mg/dl está asociada con la pérdida ósea en el 96% de la mujeres en un estudio 
prospectivo de 3 años (Massey, 2001; Rapuri, 2001). 

Consumo de cafeína que se recomienda es de 200 a 300 mg/día el equivalente 
a dos tazas y media (Ilich, 2002; Rapuri, 2001). 

 
2.8.2. Consumo de Sal. 
Una alta ingesta de sal es bien reconocida como un factor de riesgo a 

osteoporosis porque induce calciuria con sodio y calcio urinario. La habilidad de aumentar 
la absorción gastrointestinal de calcio para compensar el calcio necesario por la 
hipercalciuria se relaciona a la edad y al estado menopáusico (Frassetto, 2008).  

Frassetto, 2004; evidenció el efecto del cloruro de sodio dietético en mujeres 
postmenopausicas que consumían una dieta típica americana, utilizaron 
dehidroxipiridinolinas en orina como índice de resorción ósea, osteocalcina como índice 
de formación y cloro y sodio en orina como índice del cloruro de sodio en dieta. Ellos 
indican que la magnitud del cloruro de sodio dietético es dependiente de la excreción de 
calcio urinario, el cual, aumenta la tasa de resorción ósea y por lo tanto es un factor de 
riesgo significante en la pérdida ósea en adultos.  

Taucher B, 2008, estudiaron a mujeres posmenopausicas con una DMO normal, 
en donde encontraron que con un consumo de 11.2 g de sal aumentó la excreción de 
calcio en orina significativamente, sobre todo acompañado de una ingesta baja de calcio. 
Sin embargo, no hay evidencias claras de que reducir la ingesta de sodio reduzca las 
tazas de fractura en poblaciones, a pesar de que tiene otros beneficios de salud pública 
en la reducción de los niveles de presión sanguínea, riesgo de parálisis y enfermedades 
cardiovasculares. Donde la recomendación de sal de acuerdo a la NOM-030 es de 
máximo 6 g o 2.5 g de sodio. 

 
2.8.3. Consumo de Fibra. 
Parece ser que la ingesta de ácido fítico no afecta el balance mineral si el 

consumo de este es alto o se encuentra dentro de la recomendación, sin embargo la 
cantidad de ácido oxálico si puede resultar en la disminución de la biodisponibilidad 
mineral si se consumen con dietas altas en fibra (Kelsay, 1987). De esta forma, una 
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biodisponibilidad comprometida de minerales puede ser un problema sólo cuando la 
ingestión de minerales es inadecuada y es imposible aumentar la absorción de los 
mismos. En un estudio con mujeres posmenopáusicas con dieta alta en fibra para pérdida 
de peso, se encontró que  se incrementa la pérdida ósea de la columna lumbar, y que 
esta pérdida no es reversible si se gana nuevamente el peso anterior y a la vez el peso 
ganado puede aumentar el riesgo de osteoporosis en columna lumbar (Avenell, 1994). 

 
2.8.4. Consumo de Macronutrimentos. 

Hidratos de Carbono 
Existen pocos estudios que demuestran el efecto de los hidratos de carbono 

sobre la masa ósea, son estudios con dietas muy bajas en hidratos de carbono y altas en 
proteínas, en donde el efecto real es sobre las proteínas. Carter, 2006, en un estudio de 
casos y controles con una dieta tipo Atkins (<20 g de H. de C) por un mes y se fue 
aumentando hasta llegar a 40g/día, no encontraron diferencias entre las dietas control y 
experimentales. Los cereales y  leguminosas tienen residuos ácidos al igual que las 
proteínas por lo tanto el consumo de hidratos de carbono no debe exceder de la 
recomendación diaria 55% de valor calórico total. 

 
Proteínas 

El alto consumo de proteínas aumenta la prevalencia de osteoporosis, el 
mecanismo probable es su efecto calciúrico, un aumento diario de más de 1g de proteína 
dietética tiene como resultado la pérdida de 1 mg de calcio adicional por la orina. Las 
pérdidas de calcio de esta magnitud podrían ser muy importantes en personas que 
consumen bajas cantidades de calcio o que presentan una alteración de la absorción del 
mismo (Shils, 2002). El alto consumo de proteínas también provoca un desequilibrio 
ácido-básico, factor de riesgo potencial para osteoporosis. Los metabolitos resultantes 
del metabolismo proteico producen químicos que son ácidos, neutrales o básicos. Los 
residuos ácidos (carne, pescado, cereales, granos, arroz, pasta, quesos maduros), 
eliminan parte del calcio de huesos en orina, provocando una pérdida ósea (Comité 
asesores IOF, 2006; Barzel y Massey, 1998). También las dietas altas en proteína animal 
y ácidos grasos omega-6 pueden perder hueso por estimulación acida y estimulación de 
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células osteoclásticas de resorción (Wohl, 1998; Walkins, 2001; Kettler, 2001). Una 
ingesta adecuada de proteínas es fundamental para la salud ósea sin excesos ni 
deficiencias, por lo que la recomendación es de 1g/kg de peso por día o del 10 al 15% 
del valor calórico total. 

 
Grasas 

La calidad de las grasas es muy importante para la masa ósea, las dietas con 
ácidos grasos saturados que pueden producir efectos deletéreos sobre la absorción de 
calcio dietético y consecuentemente efectos adversos sobre la mineralización de hueso, 
en animales en crecimiento, dando lugar a osteoporosis. En animales de edad avanzada 
se encuentra que el efecto es mayor en hueso trabecular que en el cortical (Wohl, 1998). 
En humanos existen muy pocos estudios, estudios epidemiológicos donde asocian las 
hiperlipidemias y aterosclerosis con la osteoporosis (Boukhris y Becker, 1972). En 
tratamientos bajos en lípidos se reduce la prevalencia de osteoporosis (Edwards, 2000). 
Yin Tintut, 2001, demostró que la hiperlipidemia reduce densidad ósea en vivo y que este 
puede ser explicado en parte por la inhibición de osteoblastos. In vitro, los lípidos 
atrogénicos promueven diferenciación osteoclástica, pero en vivo los efectos son 
desconocidos. Los últimos hallazgos de estos autores, son que la actividad osteoclástica 
en células de mono, fue mayor en hiperlipidemia que en los controles (Tintut Y, 2004). La 
recomendación de lípidos no debe exceder el 30% del valor calórico total y principalmente 
ácidos grasos polinsaturados y monoinsaturados. 

 
2.8.5. Consumo de Micronutrimentos. 

Vitamina D. 
La vitamina D es la unica prohormona (estiroidea) que se encuentra en la sangre 

en 2 distintas formas químicas: la vitamina D2 (ergocalciferol) de origen vegetal y la 
vitamina D3 (colecalciferol) sintetizada en la piel u obtenida de la dieta alimenticia. 
Actualmente cuando hablamos de vitamina D estamos hablando del colecalciferol (D3 ). 
Los organos principales son: el riñon, el hueso y el intestino; cuya acción fisiológica va 
dirigida a la absorción, mantenimiento y homeostasis de los minerales de calcio, fosfoto 
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y otros, siendo un factor importante en el crecimeinto y endurecimiento de los huesos 
(Guevara, 2003). 

La vitamina D es uno de los elementos más importantes vinculados con la 
regulación del metabolismo del calcio en el organismo. Por medio del metabolismo del 
calcitriol juega un papel iportante en la absorción del calcio desde el tracto digestivo. De 
este modo, regula el equilibrio del calcio el el cuerpo y puede en consecuencia tener 
también efectos sobre la homeostasis del calcio (Reid, 1996). 

La vitamina D es esencial para la eficiente absorción intestinal del calcio. En 
mujeres con gran carencia de esta vitamina, no absorbe más de 10 a 15% del calcio 
proveniente de alimentos. La exposición a la luz solar es la mayor fuente de vitamina D. 
El tiempo de exposición varía, dependiendo de la hora del día, la estación, la latitud y la 
pigmentación de la piel (North America Menopause Society, 2007). 
El Fósforo.  

Es el sexto mineral más abundante en el organismo (600-900g), representando 
el 0.8-1.1% de peso total del cuerpo. De su contenido corporal total el 80% forma, junto 
con el calcio, de la estructura mineral del hueso. En una situación de hipofosfatemina el 
fosfato es cedido por el hueso que actúa como reservorio de este mineral.   

Durante la infancia y la adolescencia el balance de fósforo es positivo permitiendo 
el incremento del tejido óseo, tanto el calcio como el fósforo son indispensables para la 
formación, mantenimiento y mineralización del hueso. 

La regulación del fósforo en nuestro organismo está muy relacionada con la del 
calcio, por lo que se recomienda una ingesta de ambos minerales en relación 1:1, es 
decir, aproximada de 800mg/día (Pérez, 2003). 
 
El Potasio. 

El potasio realiza muchas funciones del sodio, como equilibrio de líquidos y 
transmisión de impulsos nerviosos. Asimismo, influye en la contractibilidad del músculo 
liso, esquelético y cardiaco. En conjunto, las frutas y verduras frescas son fuentes 
adecuadas de potasio. La disminución sanguínea de potasio es un problema que pone 
en peligro la vida. Los síntomas suelen incluír pérdida de apetito, calambres musculares, 
confusión, estreñimiento y aumento de la excresión urinaria de calcio (Gordon, 2004). 
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El Magnesio.  
El magnesio es el segundo cation del medio intracelular en abundancia y está 

considerado, como un mineral mayoritario, siendo su contenido de uno 25 g en cuerpo 
adulto. De este total, un 65-70% está en los huesos, que tambien cosntituyen una reserva 
del mismo, al igual que el músculo en forma tanto de fosfato como de carbonato.  Forma 
parte de la estructura mineral del hueso; ademas participa en el intercambio de minerales 
entre el hueso y otros tejidos. Regula la osificación y el equilibrio fosfocálcico (Pérez, 
2003). 

El magnesio tiene una función vital en una gama diversa de procesos biológicos 
y fisiológicos. Una deficiencia de magnesio origina latidos cardiacos rápidos que se 
acompañana en ocasiones de debilidad, espasmos musculares, desorientación, 
naúseas, vómitos y convulsiones. Asimismo puede haber una disminución del calcio 
sanguíneo y resistencia a la vitamina D3. Es posible que el deficiente consumo de 
magnesio de manera crónica incremente el riesgo de osteoporosis (Lemanan, 1999). 

 
El Flúor 

Este oligoelemento que se encuentra en el cuerpo en cantidades que varían entre 
los 2.6 y los 4 g se localiza en dientes, piel, tiroides, huesos, el flúor se incorpora en los 
cristales de hidroxiapatita, por sustitución del ión hidroxilo y constituyendo la fluoroapatita. 

El flúor parece reducir la osteoporosis por sus efectos beneficioso sobre el tejido 
óseo, aumentando la dureza de la estructura ósea  y haciendo al hueso más sensible a 
la resorción (Pérez, 2003). 

 
2.9. Actividad Física  

El ejercicio físico tiene un papel importante para el crecimiento y el remodelado 
óseo a lo que también contribuye la presión y tensión muscular. El hábito sedentario y 
todas las situaciones que conllevan inmovilización, suponen la ausencia de estos 
estímulos y condicionan la posibilidad de osteoporosis (Mendoza, 2003). 

La actividad física es imprescindible para alcanzar una correcta arquitectura y 
masa ósea, ya que a nivel tisular, las cargas mecánicas locales desencadenan un 
proceso de adaptación encaminado a la contención de esas cargas. Por lo tanto, la 
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práctica deportiva generará un aumento en el estrés tisular óseo, provocando la 
activación de los procesos de formación y remodelado óseo (Crespo y Gomar, 2000). 

 
2.9.1. Mecanismo de acción de la actividad física en la DMO.  
La actividad física tiene una incidencia directa sobre el tejido óseo a través de las 

tensiones provocadas en el hueso durante la realización del ejercicio físico. Las acciones 
de estás cargas van a provocar una reorientación de las trabéculas para adaptar la masa, 
arquitectura y resistencia ósea con la dirección de las cargas (Stokes, 2002). 

La producción y el mantenimiento de una adecuada arquitectura ósea, requiere 
un proceso de regulación mediante feedback, sobre las células que controlan la masa 
ósea, la arquitectura y las propiedades mecánicas, para poder adaptarse a los distintos 
tipos e intensidades de carga. La célula ósea puede detectar una variación de la tensión 
en el tejido circundante, a la que responde activando el modelado o el remodelado óseo, 
dependiendo si la tensión aumenta o disminuye, respectivamente. Puesto que las cargas 
varían dependiendo de la localización, es necesario que se trate de un proceso de 
regulación local, no dirigida de manera sistémica (Crespo y Gomar, 2000). 

El mecanismo aceptado para explicar la adaptación del tejido óseo a las fuerzas 
que soporta, sugiere que las deformidades producidas por estas fuerzas de tensión, 
compresión son captadas por las células óseas: los osteocitos, que originan la respuesta 
para la adaptación correspondiente. La aplicación de la fuerza desplaza el líquido 
intersticial en el interior de los canalículos óseos, produciendo una deformidad mecánica 
en las paredes celulares o induciendo un cambio de potenciales en las mismas. En ambos 
casos se provoca la liberación de sustancias (citoquinas, prostaglandinas, factores de 
crecimiento, óxido nítrico) que modifican la actividad de los osteoblastos. La formación y 
reabsorción óseas están controladas por dos mecanismos interactivos: el sistema 
hormonal y la carga mecánica (Stokes. 2002). 

Si un hueso normal es físicamente cargado en una nueva dirección, su estructura 
y forma pueden cambiar de acuerdo a su nueva función, cada cambio en la forma y 
función del hueso es seguida por ciertos cambios definidos en su arquitectura interna e 
igualmente alteraciones en su estructura externa de acuerdo con leyes matemáticas, 
además la tensión influye en la maduración del tejido que se está granulando y provee 
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una orientación preferencial. En ausencia de carga mecánica, el hueso se atrofia, es 
decir, una disminución o la desaparición de las cargas, pueden ser la conclusión de la 
pérdida de trabéculas, mientras que en presencia de carga mecánica el hueso se 
hipertrofia. Partiendo de la proposición de que la forma se adapta a la función, conocida 
como Ley de Wolf. Descrita por Julius Wolf (1836-1902) en el año 1892, en el libro “The 
law of bone transformation” indica que “la forma y estructura de los huesos en crecimiento 
dependen del estrés y la tensión a la que son sometidos, alterando las líneas de estrés 
se puede cambiar la forma del hueso” (Wolf. 1995). 

Pero no todas las circunstancias de la práctica deportiva producen un incremento 
de la masa ósea. El ejercicio extenuante puede producir una disminución de los niveles 
de esferoides sexuales en adolescentes, aumenta la acidosis tisular y aumentan los 
niveles de glucocorticoides. Estando todos estos factores asociados a una disminución 
de la masa ósea (Crespo y Gomar, 2000). 

Análisis mecánicos en humanos, demostraron que la intensidad de la carga, 
posee mayor efecto sobre la masa ósea que el número de ciclos de carga (Carter, 1996), 
sugiriendo que la actividad aeróbica sin impactos de carga, puede ser menos efectiva 
que el ejercicio que descarga más tensión en el hueso en cada ciclo. Así se ha podido 
comprobar como levantadores de peso tienen mayor masa ósea que corredores o 
jugadores de fútbol (Colleti, 1989), y como las gimnastas presentan mayor densidad 
mineral ósea del cuello femoral que las corredoras, puesto que, las fuerzas mecánicas 
generadas por los impactos de carga, y la contracción muscular que se desencadena en 
el entrenamiento de las gimnastas, poseen un mayor efecto osteogénico que el producido 
por la carrera aeróbica (Robinson, 1995). 

Beneficios positivos de un programa de ejercicio se observan desaparecer una 
vez que se suspende (Vuori, 1994; Winters y Snow, 2000). Sin embargo, la reducción de 
actividad puede ser suficiente para mantener, al menos en parte, los beneficios obtenidos 
al hueso obtenidos por una actividad vigorosa (Heinonen, 1999; Kontulainen, 2001). Es 
importante que este ejercicio sea de alto impacto tres veces por semana, en un estudio 
con mujeres de 35 a 40 años se siguió durante 12 meses, encontrando un aumento en la 
DMO de la región lumbar y fémur (Vainonpaa, 2005). Un estudio de Mavroeidi A, et al., 
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(2008), sugiere que la promoción para incrementar la actividad física es más efectiva en 
personas con una ingesta baja  o media de calcio. 

A pesar de que, la mayoría de los estudios que demuestran, que la actividad 
física posee un claro efecto positivo sobre la masa y estructura ósea, varios trabajos 
describen que, los ejercicios de alta intensidad pueden producir una disminución de la 
masa ósea, por aumento de la resorción y disminución de la formación óseas (Crespo y 
Gomar, 2000). 
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III. HIPÓTESIS 
 

Las toxicomanías (cafeína, alcohol, tabaco y cannabis sativa) como una 
alimentación deficiente en calcio y el sedentarismo son los causantes de una masa ósea 
baja en jóvenes tanto colombianos como mexicanos. 
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IV. OBJETIVOS 
 

4.1. Objetivo General  
 

 Estudiar la formación ósea en jóvenes colombianos y mexicanos de ambos sexos 
(18 y 25 años)  para determinar la influencia de estilos de vida (actividad física, 
hábitos alimentarios, toxicomanías: consumo de cafeína, tabaco, alcohol y 
cannabis sativa) en la densidad mineral ósea. 
 

4.2. Objetivos Específicos 
 

 Evaluar la densidad mineral ósea de mujeres y hombres de ambos países entre 
18 y 25  años de edad en cuerpo total, columna lumbar, cuello de fémur  y cadera 
total para realizar un diagnóstico óseo. 
 

 Obtener la prevalencia de densidad mineral ósea baja en jóvenes tanto 
colombianos como mexicanos. 
 

 Analizar los marcadores de remodelado óseo como los marcadores de resorción, 
y mineralización en jóvenes de ambos sexos entre 18 y 25 años de Colombia y 
México. 
 

 Establecer la correlación de la densidad mineral ósea y marcadores de 
remodelamiento óseo con los estilos de vida en la formación ósea de mujeres y 
hombres  entre 18 y 25 años de edad en la población Colombiana y  Mexicana. 
 

 Identificar el estilo de vida con mayor riesgo para una DMO baja en jóvenes de 
ambos países. 
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V. METODOLOGÍA. 
 

5.1. Tipo de Estudio 
Se trató de un estudio transversal, comparativo, aleatorizado, con temporalidad 

de un año en jóvenes universitarios de 18 a 25 años colombianos (Armenia) y mexicanos 
(Querétaro), se realizó un convenio entre la universidad de Humboldt y la UAQ 
directamente con los rectores de cada universidad. 

 
5.2. Universo de trabajo 

Población femenina y masculina de  18 a 25 años de edad, de la Ciudad de 
Armenia en Colombia y de  Querétaro en México,  universitarios que se comprometieron 
a cubrir sus estudios por medio de un consentimiento informado que firmaron. 

 
5.3. Tamaño de muestra 

Se obtuvo el tamaño de muestra en Colombia de acuerdo a la prevalencia de 
osteopenia que es entre 45 y 49 % (Clark P, et al., 2009) con un margen de error del 10 
% y un 95 % de confiabilidad n= 90 y el tamaño de muestra en México de acuerdo a la 
prevalencia del 34 %  de osteopenia (Aguilera, et al., 2005) con un margen de error del 
10 % y un 95 % de confiabilidad n= 90. Se les aplicó una historia clínica-nutricia a 200 
jóvenes universitarios con el fin de obtener el tamaño de muestra necesario para el 
estudio.  

 
5.3.1. Criterios de inclusión 

 Mujeres y hombres de 18 a 25 años de edad.  
 Personas sin enfermedad sistémica. 
 Acepten participar en el estudio.  
 Mujeres que no estén embarazadas ni lactando.  
 Que sean jóvenes universitarios 
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5.3.2. Criterios de exclusión 
 Jóvenes menores de 18 años o mayores de 25 años.  
 Personas tomando anticonceptivos prolongados, que presenten enfermedades 

relacionadas con el metabolismo de calcio o con daño óseo (hepáticas, renales o 
tiroideas, Diabetes). Ingesta de vitamina D y C, calcio, flúor y bifosfonatos.  

 Mujeres embarazadas o lactando.  
 Deportista profesional, >  2 horas / día.  
 Anorexia o bulimia. 
 DMO < -3 desviaciones estándar en Z score. 

 
5.3.3. Criterios de eliminación 

 No cumplir con alguno de los estudios o cuestionarios necesarios para el estudio.  
 

5.4. Variables en estudio 
 
5.4.1. Dependientes:    
Densidad mineral ósea (g/cm2) en cadera total, cuello femoral y columna lumbar. 
 
5.4.2. Independientes:  
Edad (años) 
Consumo de: 

 Cafeína 
 Tabaco  
 Alcohol 
 Cannabis sativa 

Actividad física 
Estudios de laboratorio: 

 Calcio/creatinina en orina. 
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5.5. Grupos de estudio 
Se dividió la muestra en 2 grupos: colombianos (96 jóvenes) y mexicanos (101 

jóvenes) y estos a su vez se dividieron en 4 grupos: Grupo Pediátrico Femenino (GPF), 
Grupo Pediátrico Masculino (GPM), Grupo Adulto Femenino (GAF), Grupo Adulto 
Masculino (GAM); considerando que las edades para pediátricos fueran de 18-19 años y 
adultos de 20-25 años. 

 
5.6. Pruebas estadísticas 

Se capturaron las variables en estudio en una base de datos de Excel y se 
analizaron en el programa SPSS 20,  por medio de pruebas de tendencia central para 
todas las variables (medias, desviación estándar y frecuencias), se aplicaron pruebas 
estadísticas para variables continuas de correlación y para las variables categóricas de 
ch2  y razón de momios. Para comparación de grupos se aplicaron pruebas de T pareada 
para cada universidad y para la comparación de las dos universidades con sus grupos 
de estudio se aplicó una ANCOVA. 

 
5.7. Desarrollo de la metodología 

 
5.7.1. Métodos 
Se convocó a jovenes de entre 18 a 25 años de edad a participar en el estudio 

por medio de pósters y trípticos en las Universidades de la ciudad de Querétaro y las 
Universidades de la ciudad de Armenio Colombia. Todos los jovenes que acudieron o se 
comunicáron a la unidad metabólica de ambas universidades, recibieron la información 
completa acerca del estudio tanto oral como por escrito mediante una carta de 
consentimiento informado (anexo A) sobre los procedimientos y se les resolvieron todas 
las dudas que pudieran tener.  

A los jovenes que aceptaron participar en el estudio y que cumplieron con los 
criterios de inclusión y exclusión recibieron las indicaciones para presentarse a realizar 
los estudios correspondientes (anexo B ) y se programaron en una agenda. Se evaluaron 
con diversos estudios y mediciones el mismo día. El procedimiento a seguir fue el 
siguiente: 
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1. Densitometría dual de Rayos X (DXA)  con un densitómetro marca Hologic 

Discovery series para mexicanos y para colombianos un densitómetro marca 
General Electric Prodigy Advance*. Se realizó series de cuatro regiones: cadera 
total, cuello femoral, columna lumbar para medición de densidad mineral ósea 
(DMO) y cuerpo completo con el fin de medir tanto DMO como composición 
corporal (grasa corporal y masa muscular). Para los DXA se consideraron los 
valores de: DMO normal  DE en Z score > -2, reserva de masa ósea baja a una 
DE en Z score -2 a -2.9.  
Los jóvenes que presentaron una DE en Z score > de -3 se excluyeron por razones 
de ética y se refirieron al médico especialista. 
*Con propósitos de calibración se realizó la densitometría ósea al menos a 7 
jóvenes colombianos en el densitómetro de la clínica de nutrición de la facultad de 
ciencias naturales de la universidad autónoma de Querétaro, a los cuales se les 
realizó al regresar a Colombia el mismo examen en el equipo DXA de la 
universidad Alexander Von Humboldt de Colombia, para determinar los rangos de 
calibración de cada sistema. 
 

2. Se les pidió a los participantes una muestra de orina de dos horas matutina para 
realizar el examen de Calcio/Creatinina como marcador de resorción y 
mineralización ósea (Anexo B). Esta recolección se entregó el día de los estudios 
y con esta muestra de orina a las mujeres se aplicó una prueba de embarazo 
debido a la aplicación de rayos X y las consecuencias que conllevan. Esta 
recolección fue necesaria para determinar la relación calcio/creatinina de los 
jóvenes en estudio. La clasificación de los participantes se realizó con base en los 
niveles de calciuria detectados: 1) normocalciuria: >0.20 mg/mg, 2) hipercalciuria: 
<0.20 mg/mg. 
*A los participantes Colombianos no se les realizó esta prueba debido a que en 
Colombia no existe la técnica.  
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3. Se les aplicó una historia clínica medica (anexo C) y también una historia clínica 
nutricia (anexo D) para conocer información imporante como: antecedentes 
hereditarios, patológicos farmacológicos, historia dietética con frecuencia de 
alimentos para identificar el consumo de alimentos ricos en Ca y que incluía las 
preguntas pertinentes para detectar el consumo de cafeína, alcohol, tabaco y 
cannabis sativa. También fue importante aplicar el cuestionario de la IOF de 
factores de riesgo de osteoporosis. 

4. La nutrióloga  les realizo técnicas  antropométricas necesarias por duplicado: peso, 
talla y circunferencias: cadera, cintura, muñeca además de que realizó la toma de 
la presión arterial. 
 

5. Posteriormente se les entregaron sus resultados a los 15 días y se les dio una 
explicación de los mismos así como sus respectivas recomendaciones de manera 
individual. 
5.7.2. Técnicas.  

Densitometría 
Es la técnica diagnóstica que permite cuantificar con exactitud y precisión el 

contenido mineral del hueso y la densidad mineral ósea por absorciometría dual de rayos 
X (DXA). Este método se utiizará para la medición de la densidad mineral ósea (DMO) 
en tres regiones: columna lumbar (L1 a L4), cadera (trocánter, intertrocánter y cuello de 
fémur) y cuerpo total (que tambien determinara composicion corporal). Para los 
mexicanos se utilizo el densitómetro DXA marca Hologic Discovery series y para los 
colombianos se utilizo el densitómetro General Electric Prodigy Advance. Las 
densitometrías se realizaron en la Clínica de Nutrición “Carlos Alcocer Cuaron” de la 
Universidad Autónoma de Querétaro en Juriquilla a cargo de un técnico certificado a nivel 
nacional y en Colombia se realizaron en la Clínica Medica del Café en Armenia Colombia, 
ambos siguiendo las indicaciones del Anexo B. 

 
Determinación de calcio/creatinina 

Las muestras se procesarán con métodos estándar del Centro de Diagnóstico 
Automatizado de los Servicios de Salud del Estado de Querétaro (SESEQ). La 
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clasificación de los participantes se realizará con base en los nieles de calciuria 
detectados: 1) normocalciuria: >0.20 mg/mg, 2) hipercalciuria: <0.20 mg/mg. (Anexo E) 
 
Técnicas  Antropométricas 

Peso: El participante deberá estar en una posicion erecta y relajada, de espalda 
a la báscula con la vista fija en un plano horizontal. Las palmas de las manos extendidas 
y descansando lateralmente en los muslos; con los talones ligeramente separados, los 
pies formando un V ligera y sin hacer algun movimiento. (Manual de Antropometria 
CONACYT, 2004) 

 
Estatura: El participante deberá estar de espaldas al estadimetro, con la vista fija 

al frente en un plano horizontal; los pies formando ligeramente una V y con los talones 
entre abiertos. El piso y la parede donde este colocado el estadimetro deberá ser rigido, 
plano (sin borde) y formar un angulo de 90°. Se deslizara la parte superior del estadimetro 
y al momento de tocar la parte superior más prominente de la cabeza se tomará la lectura. 
(Manual de Antropometria CONACYT, 2004) 

 
Circunferencia de muñeca: La persona que va a tomar la medición deberá 

pararse frente al sujeto, quien colocará el brazo extendido hacia abajo formando un 
angulo de 45° entre el cuerpo y el brazo, con la palma hacia arriba. Se colocará la cinta 
distal al proceso estiloide del radio y a ulna. Para ubicar este sitio es necesario palpar el 
área con los dedos índice y medio. La cinta debe quedar perpendicular al eje del 
antebrazo. La medicion deberá realizarse sobre la piel alrededor de todo el perímetro de 
la muñeca pero con mucho cuidado de no comprimir el tejido suave. (Suverza, 2010) 

 
Circunferencia de cintura: El participante deberá estar relajadao, erguido y de 

perfil; los brazos descansando sobre los muslos y el abdomen descubierto. Se palpa el 
borde costal inferior y el borde superiror de la cresta iliaca, ambos del lado derecho con 
la cinta metrica se toma la distancia media vertical y se repite lo mismo de lado izquierdo; 
una vez marcada la linea media en los dos lados se coloca la cinta, sin comprimirla 
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alrededor de la cintura y se toma la medicion. (Manual de Antropometria CONACYT, 
2004) 

 
Circunferencia de cadera: El participante deberá estar relajado y descubierto de 

la parte que comprende la cadera para poder palpar los trocantes mayores de la cabeza 
de femur, una vez localizados se coloca la cinta sin comprimirla alrededor y se toma la 
medicion. (Manual de Antropometria CONACYT, 2004) 

 
Presión Arterial: Para la toma de presión se utilizará la técnica descrita por la 

AHA  el participante deberá estar sentado cómodamente, con la espalda apoyada y la 
parte superiror del brazo desnuda, sin ropa que la oprima . No deben cruzarse las piernas. 
El brazo debe estar apoyado a la altura del corazon y la bolsa del manguito 
(baumanometro) deberá rodear al menos el 80% del perímetro del brazo, la columna de 
mercurio deberá deshincharse a una velocidad de 2 a 3 mm/s y deberán tomarse el 
primero y último sonidos audibles como valores de presion sistólica y diastólica. La lectura 
de la columna debe hacerse con una aproximacion de 2mmHg. Ni el particpante ni el 
observador deberán hablar durante la medicion (AHA Scientific statement, 2005) 

 
5.8. Condiciones Éticas. 

El estudio, fue revisado por un Comité de Bioética, en donde se hizo una revisión 
general de los procedimientos antes descritos del estudio y definió objetivamente la 
viabilidad del estudio en base al ámbito ético. 
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VI. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 

Se reclutaron 250 jóvenes universitarios en total, de los cuales 197 jóvenes 
cubrieron los criterios de inclusión. 96 fueron colombianos y 101 mexicanos de 18 a 25 
años de edad; en la muestra de colombianos los grupos fueron más homogéneos y en la 
muestra mexicana el grupo de adultos (20 a 25 años) fue mayor que los pediátricos (18-
19 años). 

Dentro de las características generales (Tabla 3) la edad de los mexicanos (22 
años) fue mayor en ambos sexos en comparación con la edad de los colombianos (20 
años) en los grupos adultos. El peso fue similar en los hombres adultos de ambos países, 
sin embargo es importante recalcar que los mexicanos pediátricos obtuvieron el mayor 
peso.  

La talla es mayor en hombres de ambas universidades, sin embargo, el índice de 
masa corporal fue normal en todos los grupos de estudio. El perímetro abdominal se 
observó significativamente mayor en los hombres mexicanos adultos. Cabe mencionar 
que la composición corporal no pudo ser evaluada por ANOVA ya que los grupos de 
adultos universitarios colombianos no se realizaron composición corporal. En cuanto a 
los pediátricos se observan semejantes porcentajes de masa grasa en ambas 
universidades mostrando a las mujeres en obesidad y a los hombres en normalidad. En 
cuanto a masa magra, se observa que los mexicanos presentan menor masa magra que 
los colombianos.  

Referente a estilos de vida, el ejercicio semanal en horas que realizan es de dos 
horas más en los universitarios mexicanos 7 vs 5hrs que los colombianos. Los más 
sedentarios son los pediátricos femeninos de colombia 2.8 hrs/semana.  

En cuanto a las toxicomanías, el consumo de café diario fue claramente mayor 
en los colombianos, sobre todo en los adultos de ambos sexos. Las bebidas alcohólicas 
también fueron mayormente consumidas por los colombianos masculinos, tanto 
pediátricos como adultos. En cuanto al cigarrillo semanal no se logró aplicar ANOVA ya 
que las adultas femeninas colombianas no fumaban, sin embargo se observa que fuman 
más los pediátricos masculinos colombianos. Referente a fumar cannabis sativa, 
tampoco se pudo realizar una ANOVA ya que no la consumen los grupos pediátricos 
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femeninos de ambos países y las mujeres adultas colombianas, sin embargo cabe 
mencionar que el consumo es mayor en colombianos pediátricos masculinos con 6 piezas 
semanales, mientras que el consumo de los mexicanos promedio total (considerando los 
4 grupos) es de 4 piezas. 
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Tabla 3 Medias de características y estilos de vida en jóvenes mexicanos y colombianos por grupos de estudio 

 

  
abc Literales diferentes en filas presentan diferencia estadística en ANOVA con prueba de Duncan al 95% de confianza 
   *Variables que no se presentan en algún grupo de estudio no pudieron ser comparadas con ANOVA 
GPF= Grupo pediátrico femenino, GPM= Grupo pediátrico masculino, GAF= Grupo adulto femenino, GAM= Grupo adulto masculino  

Variables de 
estudio 

Colombianos Media±DS Mexicanos Media±DS 
GPF 
(n=27) 

GPM 
(n=22) 

GAF 
(n=20) 

GAM 
(n=27) 

GPF 
(n=11) 

GPM 
(n=11) 

GAF 
(n=51) 

GAM 
(n=28) 

Edad (años) 18.6±0.5a 18.7±0.5a 20.8±1b 20.6±0.7b 18.7±0.5a 18.6±0.5a 22.1±0.5c 22.2±1.6c 
Peso (Kg) 58.2±13a 65.5±11.8a 57.5±13.4ab 72.9±11.0b 57.1±7.1a 69.9±8.7b 57.6±9.4a 72.3±13.7b 
Talla (m) 1.60±0.07a 1.73±0.06b 1.59±0.04a 1.74±0.07b 1.58±0.07a 1.73±0.03b 1.60±0.05a 1.74±0.07b 
IMC (g/cm2) 22.7±4.0a 21.8±3.4a 22.5±4.6a 24.2±3.2a 22.6±1.8a 23.2±2.2a 22.3±3.3a 23.7±3.9a 
Perímetro 
abdominal (cm) 

 
70.9±19ab 

 
74.3±16ab 

 
70.9±17.2ab 

 
67.6±28.9a 

 
70.1±5ab 

 
77.1±5ab 

 
71.2±8.3ab 

 
79.6±10.9b 

Café/día (ml) 162.3±262a 314.6±406ab 328.6±163ab 513.7±477b 139.5±163a 107.1±115a 169.4±193a 230.1±272a 
Bebidas 
alcohólicas/día (ml) 

 
73.0±99b 

 
119.5±97c 

 
100.0±39.2b 

 
125.0±50.5c 

 
    4.0±2.9a 

 
  13.7±11.1a 

 
   7.4±6.4a 

 
  11.6±19a 

Ejercicio/semana 
(hrs) 

 
2.8±1.6a 

 
6.3±3.6b 

 
6.8±4.3b 

 
5.3±3.7ab 

 
6.0±3.6b 

 
7.7±5.1b 

 
4.9±2.6ab 

 
7.1±3.3b 

Cigarrillo/semana 
(pzas)* 

 
1.5±0.7 

 
23.5±31 

 
0.0 

 
6±6.5 

 
13±1.4 

 
5.3±4 

 
10.6±21 

 
8.4±10 

Cannabis 
Sativa/semana 
(pzas)* 

 
        0.0 

 
6.0±0.1 

 
0.0 

 
3.3±3.2 

 
0.0 

 
2.0±1.7 

 
1.0±0.1 

 
1.0±0.2 

Grasa corporal 
(%)* 

 
39.5±7 

 
20.1±8.8 

 
0.0 

 
0.0 

 
34.5±5.6 

 
23.9±5 

 
35.8±5.4 

 
24.5±6.5 

Masa Magra 
corporal (Kg)* 

 
53.7±13 

 
61.0±11 

 
0.0 

 
0.0 

 
35.2±5.1 

 
50.1±6.1 

 
34.3±4 

 
51.5±7 
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El diagnóstico nutricio se muestra en la Figura 11, observando muy bajo peso en 
los pediátricos masculinos colombianos 4.5% y bajo peso en los adultos femeninos 
colombianos 10%. Los adultos mexicanos en ambos grupos presentaron mayor 
porcentaje de bajo peso (femenino 19.6% y masculino 14.3%) 

En cuanto al sobrepeso existe mayor prevalencia en los colombianos con un 37% 
en los adultos masculinos comparado con los mexicanos que presentan un 21.4%. La 
obesidad tipo 1 es más alta en los colombianos principalmente en el grupo pediátrico 
masculino (4.5%) y la obesidad 2 es mayor en adultos femeninos (5%). En los mexicanos 
no se encontró ningún tipo de obesidad en pediátricos de ambos sexos en cambio en el 
grupo de adultos se encontró un 2% en obesidad tipo 1 en mujeres y un 3.60% en 
hombres.  

 

GPF= Grupo Pediátrico Femenino, GPM= Grupo Pediátrico Masculino, GAF= Grupo Adulto Femenino, GAM= Grupo Adulto 
Masculino. C= colombianos y M= mexicanos. 

 
En la Tabla 4 se puede observar el diagnóstico de masa ósea (normal o baja) en 

tres regiones de estudio, cabe recordar que el cuerpo completo no es región diagnóstica, 
sin embargo se muestra en la tabla. Desgraciadamente, en los universitarios colombianos 
no se pudo realizar el estudio en región lumbar en pediátricos ya que para el mismo es 
necesario un software especial con el que no contaban. Así que el diagnóstico de 
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FIGURA 11 DX NUTRICIO DE MEXICANOS Y COLOMBIANOS
Muy Bajo Peso Bajo Peso Normal Sobrepeso Obesidad 1 Obesidad 2

Figura 11 Dx. Nutricio de mexicanos y colombianos. 
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columna lumbar se realizó solamente en adultos donde se encontró un 9.7% de masa 
ósea baja en el grupo masculino. El índice de masa ósea baja en región lumbar para 
mexicanos fue semejante en frecuencia en ambos grupos tanto pediátricos como adultos. 

En cuanto a la región cadera, se observa una mayor prevalencia en el grupo 
pediátrico masculino de los universitarios colombianos con un 13.6% y  en los mexicanos, 
el grupo pediátrico femenino fue el más alto con un 27.3%.  Cabe mencionar que no se 
encontró masa ósea baja en los adultos mexicanos. 

 
Tabla 4 Prevalencia de diagnóstico de masa ósea por grupos y regiones de estudio en jóvenes universitarios 

colombianos y mexicanos 

 
  GPF= Grupo Pediátrico Femenino, GPM= Grupo Pediátrico Masculino, 
  GAF= Grupo Adulto Femenino, GAM= Grupo Adulto Masculino 

 

Grupos de 
estudio 

    Dx. Cadera (g/cm2)      Dx. Lumbar (g/cm2) Dx. Cuerpo Completo (g/cm2) 
Masa Ósea 
baja  n(%) 

Normal 
n(%) 

Masa Ósea 
baja  n(%) 

Normal 
 n(%) 

Masa Ósea 
baja  n(%) 

Normal 
   n(%) 

Colombianos:  
     GPF     n=27      1 (3.7) 26 (96.3) - - 2 (7.4) 25 (92.6) 
     GPM   n=22      3 (13.6) 19 (86.4) - - 1 (4.5) 21 (95.5) 
     GAF    n=20      1 (5.0) 19 (95) 0 (0.0) 20 (100.0) - - 
     GAM   n=27      3 (11.1) 24 (88.9) 1 (9.7) 26 (90.3) - - 
Mexicanos:  
     GPF     n=11      3 (27.3)     8 (72.7) 1 (9.1) 10 (90.9) 1 (9.1) 10 (90.9) 
     GPM    n=11      2 (18.2)     9 (81.8) 2 (18.2)   9 (81.8) 2 (18.2) 9 (81.8) 
     GAF     n=51      0 (0.0)     51 (100.0) 2 (3.9)  49 (96.1) 1 (2.0) 50 (98) 
     GAM   n=28      0 (0.0) 28 (100.0) 1 (3.6) 27 (96.4) 0 (0.0) 28 (100) 
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Las correlaciones significativas positivas encontradas en los colombianos fueron 
en la región lumbar (Tabla 5) con respecto a edad, masa magra, peso, talla, IMC, presión 
diastólica y sistólica; negativa en perímetro abdominal. En los mexicanos no se 
encontraron correlaciones significativas positivas en las variables mencionadas 
anteriormente. 

Referente a la razón de momios (Tabla 6) y la densidad mineral ósea baja en la 
región lumbar en universitarios colombianos, se encontró un riesgo de  1.08 veces en el 
consumo de alcohol, 1.07 veces más de no consumir leche, un factor protector de 0.938 
en el fumar tabaco y el 0.945 en el fumar cannabis sativa. En universitarios mexicanos 
se encontró que tienen riesgo si no consumen yogurt de 1.08 y almendras de 1.075
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Tabla 5 Correlaciones entre densidad mineral ósea de columna lumbar y las variables en estudio significativas de jóvenes universitarios de Colombia y México 

 Variables Correlación 
Pearson 

P  Variables Correlación 
Pearson 

P 

  Años .295** 0.004   Años .128 0.202 
  DMO Fémur .462** 0.001   DMO Fémur .696** 0.000 
  Total Cadera  .539** 0.000   Total Cadera  .712** 0.000 
  Total Cuerpo 

Completo 
.728** 0.000   Total Cuerpo 

Completo 
.768** 0.000 

  Masa Magra .353** 0.013   Masa Magra -.055 0.586 
DMO Lumbar  
Colombianos  

Peso .435** 0.000 DMO 
Lumbar  
Mexicanos  

Peso .015 0.881 

  Talla .222** 0.030   Talla .001 0.991 
  IMC .398** 0.000   IMC .034 0.737 
  Perímetro 

Abdominal 
-.374** 0.000   Perímetro 

Abdominal 
.014 0.890 

  Sistólica .231* 0.020   Sistólica .035 0.726 
  Diastólica .251* 0.010   Diastólica -.002 0.985 

*P de Pearson al 95% confianza. 
**  P de Pearson al 99% confianza. 
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Tabla 6 Razón de momios entre densidad mineral ósea de columna lumbar y las variables en estudio en jóvenes universitarios de Colombia y México 

  VARIABLES 
COLOMBIANOS 

      CHI2              P      RM           IC       VARIABLES 
      MEXICANOS 

CHI2               P                           RM               IC    

Fumar 1.055 0.58 0.938 .886-.992 Fumar 2.183 0.14 0.329 .071-1.527 
Cannabis sativa 0.290 1.00 0.945 .899-.993 Cannabis 

sativa 
 

  0.327 
 

0.56 
 

0.549 
 

.071-4.248 
Alcohol 2.398 0.17 1.082 1.010-1.159 Alcohol 3.111 0.07 3.941 .760-20.449 
Café 1.139 0.28  2.50 0.419-14.25 Café 1.580 0.20 2.607 .559-12.159 
Refresco  2.176 0.14 0.230 .027-1.983 Refresco  9.039 0.25   
Leche no toman 1.758 0.18 1.075 1.009-1.145 Leche  0.021 0.88 0.886 .171-4.584 
Yogurt 0.821 0.36 0.436 .069-2.742 Yogurt no 

toman 
1.575 0.20 1.080 1.015-1.149 

Queso  0.132 0.71 1.380 .241-7.892 Queso  0.051 0.82 0.836 .177-3.947 
Almendras 3.312 0.06 0.136 .011-1.620 Almendras 1.113 0.29 1.075 1.015-1.139 
Ejercicio  0.005 0.94 1.063 .170-6.705 Ejercicio  0.042 0.83 1.243 .157-9.864 
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Para la región de cadera total en mexicanos (Tabla 7) se encontró que el ejercicio 
tiene un riesgo de 1.061. 

 
Tabla 7 Razón de momios entre densidad mineral ósea de cadera total y las variables en estudio en jóvenes 

universitarios de México 

Variables Chi2  P O.R I.C 
Café 0.369 0.529 1.738 .306-9.856 
Fumar 0.657 0.418 0.493 .087-2.787 
Cannabis 
sativa 

0.601 0.438 0.440 .054-3.560 

Alcohol 1.634 0.201 2.956 .518-16.857 
Leche 0.214 0.643 0.664 .117-3.779 
Yogurt 0.000 0.991 1.013 .120-8.571 
Queso 1.384 0.239 3.345 .387-28.894 
Almendras 0.110 0.740 1.433 .172-11.960 
Actividad 
Física 

0.847 0.358 1.061 1.007-1.117 

 
 

Discusión 
El diagnóstico nutricio fue normal en todos los grupos de estudio de jóvenes  

universitarios, sin embargo el perímetro abdominal fue estadísticamente mayor en los 
adultos masculinos mexicanos de 79.6 cm, sin llegar clínicamente a tener riesgo 
cardiovascular (<102 cm). Respecto a la prevalencia de bajo peso considerado un factor 
de riesgo para osteoporosis, se encontró mayor prevalencia en mexicanos en 
comparación con los colombianos.  De acuerdo a la International Osteoporosis Fundation 
(IOF)  las personas con un IMC de < 20 kg/m2 tienen dos veces mayor riesgo de fractura, 
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comparados con personas  con un IMC de 25 kg/m2. De acuerdo con Espallargues (2001) 
y Rauch (2004) un peso corporal bajo está asociado con una masa ósea baja y un 
incremento en el riesgo de fracturas. De ahí que sea tan importante insistir en mantener 
un IMC normal.  

La masa corporal se observó también más baja en los universitarios mexicanos 
con la reflexión de que en los colombianos no se realizaron esta prueba en adultos por lo 
tanto no puede ser concluyente. Sin embargo es conocido que las tasas máximas de la 
adquisición ósea en el esqueleto son precedidas por las tasas máximas en el incremento 
de la masa muscular (Greenlund, 2003) y la pérdida ósea en etapas posteriores de la 
vida es concomitante a la pérdida significativa de la masa muscular (Wang, 2005).  

De acuerdo con Fritz (2015) la masa grasa y la masa magra están asociadas 
positivamente con la masa ósea en mujeres jóvenes, cada kilogramo de masa magra 
tiene un mayor efecto sobre la densidad ósea. De ahí que sea tan importante que 
desarrollen suficiente masa magra en edades tempranas para que se pueda prevenir una 
sarcopenia futura y masa ósea baja. 

Por otro lado, los estilos de vida son importantes para el desarrollo de la masa 
ósea, se observó que los mexicanos realizan más ejercicio que los colombianos (2 horas 
más) y mayormente los hombres tanto pediátricos como adultos. La estructura anatómica 
del hueso se encuentra genéticamente determinada, mientras que su arquitectura y masa 
ósea dependen del grado de presión de carga biomecánica estimulando así la 
remodelación ósea (ley de wolff). En contraparte, la inmovilización repercute en la 
actividad mayor de los osteoclastos. La actividad física en edades tempranas contribuye 
a alcanzar el pico de masa ósea. Sin embargo, es importante que no sea mayor de lo 
recomendado por la IOF de incluir participación de ejercicio al menos 40 minutos de 
actividades diarias, dirigidas, multidireccionales, de impacto moderado a alto, como por 
ejemplo, salto y baile, la carga es necesaria, de ahí que la natación, caminata o carrera 
recreativa no sea un buen ejercicio para la masa ósea. Sin embargo un ejercicio mal 
hecho sin trabajo muscular refleja una masa muscular baja como es el caso de los 
universitarios mexicanos que si bien hacen un promedio de una hora diaria, su masa 
muscular se encuentra baja y presentan riesgo de 1.061 (Aymen, 2010).   
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Por otro lado, las toxicomanías como el consumo de café, el cual se esperaba 
fuera mayor en los universitarios colombianos ya que viven en un país altamente 
productor de café y crecen con el consumo de este, llegan a consumir un promedio de 
325 ml diarios en cambio los mexicanos consumen un promedio de 513 ml, los cuales 
tienen también mayor prevalencia de masa ósea baja en ambas regiones tanto cadera 
como columna lumbar, sin embargo no se encontró riesgo ni correlación, lo que si se 
encontró fue un riesgo por no consumir leche de 1.075 veces, el consumo de bajo calcio 
con un alto consumo de cafeína equivalente a 3 tazas aproximadamente de café diario 
(200 a 300mg de cafeína) se asocia con más pérdida ósea. Una ingesta mayor de 300mg 
de cafeína acelera la pérdida ósea en la región lumbar en mujeres posmenopáusicas 
mayores aumentando el riesgo si presentan polimorfismo del gen receptor de vitamina D 
(VDR) (Prema, 2001; Kanis, 2005).  

Referente al consumo de alcohol fue mucho mayor en los colombianos 
principalmente masculinos encontrando un promedio entre 120 a 125 ml diarios, 
equivalente a 14g de alcohol (Kanis, 2005). Un estudio realizado por Hernández-Ávila 
(1991) descubrió que más de dos unidades de alcohol por día (25g), producen un 
aumento significativo en el riesgo de fracturas de cadera y otras regiones por 
osteoporosis. El efecto del alcohol es directo sobre los osteoblastos (formadores de 
hueso) y sobre las hormonas que regulan en metabolismo del calcio. Es una dosis mayor 
que la de los jóvenes colombianos, sin embargo es importante aclarar que lo consumen 
2 o 3 veces por semana no diario y por tanto es mayor su consumo.  

Con respecto al cigarro, fuman más los colombianos pediátricos masculinos, pero 
en general fuman 1 cigarro en promedio más que los mexicanos (10.3 vs 9.3 
respectivamente). Un estudio realizado por Kanis (2005) encontró que los fumadores con 
un promedio 1 paquete de cigarros diarios durante 24 años tuvieron menor DMO total 
corporal, lumbar y fémur que los que nunca habían fumado, cantidades mayores a las 
que fuman los universitarios en estudio. De hecho en los colombianos presentaron una 
protección muy leve de 0.938.  

Situación semejante con el consumo de cannabis sativa, el cual presentó una 
protección leve de 0.945 en los universitarios colombianos ya que consumen 4 cigarrillos 
promedio los hombres a comparación de los mexicanos que consumen 1.2 cigarrillos 
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tanto hombres como mujeres. Esto comprueba los estudios que muestran que la 
cannabis sativa presenta un sistema endocanabinoide que ha sido recientemente 
identificado como un objetivo terapéutico en el control de la masa ósea (Itai, 2009). Los 
endocanabinoides y sus receptores influyen en la diferenciación celular ósea, la 
supervivencia y función. Identificar la función de los receptores CB1 y CB2 en la masa 
ósea sugiere que la modulación farmacológica de estos receptores es capaz de suprimir 
la pérdida ósea excesiva (Aymen, 2010). Todavía hay mucho que investigar al respecto 
y realizar estudios especializados en el consumo de cannabis sativa con la masa ósea, 
situación que solo se puede lograr en animales de experimentación. 
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VII. CONCLUSIÓNES 
 

El presente estudio aporta información sobre el diagnostico óseo de jóvenes 
universitarios mexicanos y colombianos entre 18 a 25 años de edad, encontrando que 
hay una mayor prevalencia de masa ósea baja en los mexicanos, además los 
colombianos presentan masa ósea baja con una prevalencia importante en jóvenes 
masculinos pediátricos (18-19 años) y adultos (20-25 años). Esta información es 
relevante ya que nos permite identificar que nuestra juventud está presentando 
problemas de salud ósea y nos brinda la oportunidad de atacar el problema antes de que 
se agrave. 

Por otra parte identificamos como factor de riesgo en la región cadera en grupos 
mexicanos pediátricos el ejercicio mal realizado en tanto que en colombianos en región 
lumbar el factor de riesgo encontrado fue el consumo de alcohol. Esto nos lleva a 
identificar que los estilos de vida si están relacionados con la salud ósea. 

Para estudios posteriores se sugiere profundizar en el estudio de estilos de vida, 
sobre todo referente al ejercicio y la manera en que lo realizan.  
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IX. ANEXOS 
Anexo A 
   

CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 

Santiago de Querétaro, Qro. A ___ de_____2015 
Por medio de la presente manifiesto, que he sido informado(a) a mi entera satisfacción de los estudios a 

realizar, y el compromiso de cumplir con los análisis solicitados y las citas programadas. Estoy de acuerdo con los 
procedimientos establecidos. 

La presente investigación tiene como objeto estudiar la densidad mineral ósea (DXA) y resorción ósea 
(pruebas de orina), en jóvenes de ambos sexos entre 18 y 25 años de edad,  con el fin de determinar la influencia de 
estilos de vida en la formación ósea.  

Los procedimientos a realizar, para los criterios de inclusión y de exclusión para el proyecto de investigación 
se determinaran mediante una entrevista donde se incluyen: antecedentes familiares y personales de osteoporosis y 
fracturas, el consumo de medicamentos, alimentos, suplementos nutricionales o cualquier sustancia  que pueda 
interferir con el metabolismo del calcio, de igual manera se hará una evaluación  nutricional que incluye hábitos 
alimenticios y medidas antropométricas como peso, talla, medición de pliegues cutáneos y evaluación de la 
circunferencia del bíceps y el perímetro abdominal. Los datos anteriores quedaran consignados en una ficha la cual 
será guardada y custodiada por los investigadores y la información allí contenida hará parte de la reserva de la 
investigación realizada, todo esto totalmente confidencial. Si dentro de los hallazgos de los parámetros evaluados, se 
encuentran datos que   están por fuera de los parámetros de referencia y esto implica un riesgo inminente para la salud 
de la persona sujeto de estudio, los investigadores están en la obligación de informar de manera personal a la persona 
implicada y orientarla en la búsqueda de atención médica. 

Declaro que: 
He recibido explicación clara y suficiente de la naturaleza y propósitos del proyecto de investigación y las 

razón especifica por la que seré sometido(a) a este. Sabiendo de antemano que puedo dar por terminado(a) mi 
participación en cualquier momento sin que sin que me traiga consecuencias o sanción alguna y que los datos o 
resultados de las pruebas serán  confidenciales en todo momento. Reconozco que los estudios que serán realizados 
tienen amplio beneficio para el conocimiento del estado de salud actual y prevención de futuros problemas con el 
diagnóstico temprano que se pudiera encontrar. 

Conozco los principales riesgos de la toma de las muestras y la toma de la densitometría por muy mínimos 
que sean. Además conozco los amplios beneficios. 

Autorizo mi participación voluntaria en el proyecto de investigación 
“Estudio sobre la relación de estilos de vida en los cambios de densidad mineral ósea y remodelado 

óseo de jóvenes colombianos y mexicanos entre  18  y  25 años de edad” 
 

Yo_________________________________________________________ Identificado con: _______________ 
 

Firma: _____________________  Firma y nombre de testigo: _______________________________ 
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Anexo B 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

INDICACIONES PARA LA RECOLECCIÓN DE ORINA Y DENSITOMETRIA. 
 
Presentarse en las instalaciones de la Clínica de Nutrición de la Facultad de Ciencias Naturales 

de la Universidad Autónoma de Querétaro campus Juriquilla, Av. De la ciencias s/n. 
 

Forma en que se realiza la recolección.   Ayuno previo de 12 horas, a acepción de agua natural.  Eliminar la primera orina de la mañana. (Al levantarse)  Recolectar la segunda orina de la mañana antes de las 10 am.  Mujeres  Higiene previa a la recolección de orina  Limpiar el frasco en caso de derrames, cerrarlo y etiquetarlo con su nombre completo. 
 

Hombres  Higiene previa a la recolección de orina, limpiar el frasco en caso de derrames, cerrarlo y 
etiquetarlo con su nombre completo 

Indicaciones para densitometría  Deberá presentarse con ropa cómoda, sin botones y cierres de metal, sin joyas y bisutería, o 
en su caso nada metálico.   Con ayuno previo de 8 horas  Si cree conveniente traer su almuerzo.  
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Anexo C 
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Anexo D 
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Anexo E 
Capacitación Ca/Cr 

Cr 
1. Dilución 1:10  

 450l de agua destilada 
 50 l de orina 

2. Reactivo de trabajo (duración 8 días). Relación 1:1 
 R1A 3ml 
 R1B 3ml 

3. Para la muestra 
 500l del reactivo 
 50l de la muestra 

1.- Blanco (Puro reactivo) 
2.- Estándar (Reactivo + Estándar) 
3.- Muestras (Dilución más reactivos) 
4. Para la lectura en la máquina 

 37° baño María en seco 
 30 segundo para leer 
 Leer el blanco 
 Leer Estándar  
 Leer Muestras 

5. Resultados multiplicar por 10 
6. Purgar 
 Ca 
1. Dilución 1:2 

 500l de agua destilada 
 500l de orina 

2. Para la muestra 
 R1 500l 
 R2 500l 
 Blanco (puro reactivo) 
 Estándar (R1 + R2 + Estándar) 
 Muestras (R1 + R2 + dilución) 

3. Para meter a la maquina 
 5-50minutos  
 Leer el blanco 

EL BLANCO Y ESTÁNDAR NOS 
DAN LA CURVA. ES IMPORTANTE QUE 
SÓLO UNA PERSONA LOS HAGA. EN 
EL CASO CONTRARIO CADA QUIEN 
DEBE CREAR SU CURVA.  
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 Leer Estándar  
 Leer Muestras 

4. Resultado multiplicar por 2 
5. Purgar 
 
 


