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1. RESÚMEN 

 

Introducción: Conforme ha crecido la población de mayor edad, es esperado que 

incrementen los adultos con osteoporosis. La radiografía de cadera es un estudio de 

monitoreo e influye en el manejo de la patología de cadera; tiene la versatilidad de 

determinar problemas como la osteoartritis y la osteoporosis. 

 

Objetivo: Determinar un modelo de regresión múltiple para realizar aproximaciones de T-

Score en base a las mediciones de la radiografía de cadera. 

 

Material y métodos: Se capturaron pacientes que acudieran con resultados de densitometría 

ósea a la consulta externa, tomando las mediciones del índice calcar-canal e índice cortical 

a 7 y a 10 cm en una radiografía digital AP de cadera; realizando un modelo de regresión 

simple para determinar la altura de mayor correlación y posteriormente un modelo de 

regresión múltiple determinar modificadores de efecto. 

 

Resultados: 41 pacientes del sexo femenino con edad media de 72.2 años (rango 55-89); 

10(24%) sin uso de bifosfonatos y 31(76%) bajo tratamiento. El modelo de regresión 

simple entre índices y altura de medición dio como más significativo al índice cortical a 7 

cm con valor R
2
 de 0.236, valor p= 0.001, siendo usado para un modelo de regresión 

múltiple donde el más significativo consideraba el peso y el uso de bifosfonatos como 

covariables, con valor R
2
 de 0.384 y valor p= 0.0004. 

 

Conclusiones: El índice cortical a 7 cm es el que presenta mayor correlación con el T-score, 

siendo el peso y el uso de bifosfonatos modificadores de importancia en el modelo. 
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2. INTRODUCCIÓN 

 

La osteoporosis es una enfermedad osteometabólica caracterizada por pérdida considerable 

de masa ósea y deterioro de la microarquitectura del tejido óseo, afectando la calidad ósea y 

su fuerza, así como incrementando el riesgo de fractura.
1
 El tejido óseo está en constante 

remodelación, como un tejido dinámico, se adapta y responde a varios estímulos, como el 

ejercicio físico y las vibraciones mecánicas.
2
 El estándar de oro para determinar el grado de 

osteoporosis es la medición de la densidad mineral ósea (DMO) mediante absorbimetría por 

rayos X de doble energía.
3
 

 

La osteoporosis es un problema global de salud, ya que hay alrededor de 200 millones de 

personas que la padecen en el mundo, con una prevalencia estimada de 14 millones en 

Estados Unidos.
4
 Siendo responsable de las fracturas de cadera de baja energía en adultos 

mayores,
5
 y predisponiendo a la falla de materiales protésicos o de osteosíntesis. Las 

fracturas afectan el músculo y el sistema musculoesquelético, causando dolor crónico, 

pérdida de la capacidad funcional y comprometiendo la calidad de vida.
6
 

 

3. ANTECEDENTES 

 

3.1 ANTECEDENTES GENERALES 

 

Generalidades 

 

La osteoporosis se ha convertido en una preocupación de salud por la comunidad médica y 

la población en general, la principal relevancia es la fuerza disminuida del hueso 

predisponiendo a un mayor riesgo de fractura. Se distinguen 2 tipos de osteoporosis: 

 

1. Osteoporosis primaria: atribuible a la edad, menopausia y factores del estilo de vida 

como tabaquismo, alcohol, dieta e inactividad física. 

2. Osteoporosis secundaria: causada por otras enfermedades o por el uso de drogas. 
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La osteoporosis primaria afecta a millones de mujeres posmenopáusicas y a un número en 

incremento de hombres. Debido a los cambios hormonales, es más común en las mujeres 

tras la menopausia.
7-9

  

 

Fisiopatología 

 

El remodelamiento óseo es el proceso en el cual el hueso antiguo es reemplazado por 

nuevo, consiste normalmente en 5 fases: 

 

1. Inactividad: Periodo sin cambios mayores en el hueso. 

2. Activación: Reclutamiento de osteoclastos en la superficie del hueso. 

3. Resorción: Los osteoclastos generan un microambiente ácido entre las células y la 

superficie ósea, disolviendo y reabsorbiendo el contenido mineral. 

4. Reversa: Los osteoclastos sufren apoptosis y se reclutan osteoblastos. 

5. Formación: Los osteoblastos depositan colágeno, mineralizando el mismo para 

formar nuevo hueso. 

 

En la menopausia la deficiencia de estrógenos cambia el ciclo normal aumentando la 

resorción osteoclástica sin el correspondiente aumento de la actividad osteoblástica, por lo 

tanto produciendo una pérdida neta de la densidad del hueso. Hay un aumento en la 

producción de factor de necrosis tumoral (TNF) y las células estromales/osteoblásticas se 

hacen más sensibles a IL-1. IL-1 y TNF estimulan a las células estromales y 

preosteoblastos para liberar citocinas (IL6, factor estimulante de macrófagos, IL-11, factor 

estimulante de granulocitos y macrófagos, factor de crecimiento transformante. La citocina 

final en la cascada es el ligando RANK, producido por osteoblastos y se une al receptor 

RANK de los osteoclastos.
10,11

 RANKL tiene como antagonista a la osteoprotegerina 

antagonista (OPG) que es producida por las células estromales osteoblásticas y su 

producción es estimulada por los estrógenos.
12

 Por lo tanto, el rol importante de los 

estrógenos es aumentar la secreción de OPG y disminuir la aparición de M-CSF y RANK.
13

 

 

Durante la primera fase de pérdida ósea de la menopausia las mujeres tienen un marcado 
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balance negativo de calcio; además hay una relación con la disminución de la absorción de 

calcio y la edad, aumentando el balance negativo.
14,15

 También se presenta una respuesta 

menor a la 1,25 hidroxivitamina D conforme avanza la edad; este balance negativo del 

calcio tan marcado trae consigo un hipotiroidismo secundario lo cual produce un aumento 

de la resorción ósea.
16

 

 

La disminución de la fuerza del hueso en la osteoporosis está ligada a la densidad y a la 

calidad del hueso; el término calidad ósea implica que hay un aumento en el riesgo de 

fractura. La disminución en la calidad ósea es debido a diferentes factores, ya que incluso a 

mismas densidades óseas una menor calidad ósea aumenta el riesgo de fractura; factores 

que contribuyen a la disminución de calidad ósea son: aumento de la resorción ósea, 

acumulación de microtraumatismos, áreas de desmineralización a través del hueso y 

pérdida del estrato horizontal en el hueso trabecular.
17

 

 

Diagnóstico 

 

La densidad ósea pico está influenciada por varios factores como genética, etnicidad, 

hormonas, nutrición (proteínas, calcio, vitamina D), factores de estilo de vida (exposición al 

sol, ciclos de sueño), factores antropométricos (peso, estatura) y actividad física.
18-25

 

 

De acuerdo al grupo de estudio de la Organización Mundial de la Salud, el estándar de oro 

para detección de la osteoporosis es la medición de la densidad mineral ósea (DMO) a 

través de absorbimetría de rayos X de doble energía (DXA).
3
 La DXA es la selección 

diagnóstica de la osteoporosis y por lo tanto, de la estimación de fracturas. Algunos 

estudios actualmente reportan el uso de sonografía ultrasónica cuantitativa (QUS) pero aún 

sin resultados de gran peso.
26,27

 

 

Un algoritmo ha sido realizado para predecir el riesgo absoluto de fractura a 10 años con un 

valor predictivo mayor que cuantificar la DMO o factores clínicos por sí solos.
28,29

 Este 

algoritmo es conocido por FRAX y está disponible en línea, está calibrado por regiones 

geográficas y factores predisponentes,
30

 sin embargo no puede ser usado en pacientes que 
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usan bifosfonatos o ya han tenido una fractura de baja energía. 

 

La osteoporosis es diagnosticada clínicamente en la presencia de una fractura de fragilidad 

o por mediciones de la DMO que es igual o menor a 2.5 desviaciones estándar por debajo 

de la referencia en población joven adulta; esto ha sido denominado el T-Score. El Z-Score 

hace referencia a las desviaciones estándar de acuerdo a la población de la edad. La DXA 

realiza mediciones de la cadera y la columna ya que tienen un 50% de hueso cortical y 50% 

de hueso trabecular. La OMS establece los siguientes lineamientos
3
: 

 

1. T-Score +2.5 a -1: Normal. 

2. T-Score entre -1 y -2.5: Osteopenia. 

3. T-Score por debajo de -2.5: Osteoporosis. 

4. Presencia de una fractura de fragilidad independientemente del T-Score. 

 

Tratamiento 

 

Tratamiento no farmacológico 

 

El pico de DMO se alcanza a la 3ra década de vida, y está determinado por genética 

principalmente, y a un menor grado a aspectos modificables como estilo de vida y estado de 

salud. Factores como nutrición, ejercicio físico, estado hormonal, uso de drogas, cafeína, 

tabaco y alcohol pueden interferir con la DMO.
31

 Varios estudios demuestran que la 

actividad física que incluyen ejercicios de impacto, balance, coordinación y fuerza pueden 

mantener o aumentar la DMO, así como disminuir la incidencia de caídas.
32

 

 

Calcio 

 

Una ingesta baja en calcio de manera prolongada genera un balance negativo de calcio, 

paratiroidismo y disminución de la DMO, por lo que se recomienda una ingesta diaria de 

1,200 mg con un límite superior de 2,000 mg al día.
33

  En casos donde esto no se cumpla 

debe de valorarse la administración de suplementos de calcio; las sales de calcio 
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disponibles son el citrato de calcio y el carbonato de calcio, siendo el primero más apto 

para personas mayores ya que depende menos del ácido gástrico, por lo que el uso de 

inhibidores de bomba y tras cirugía bariátrica se modifica menos su absorción.
34

 Aún está 

en debate si los suplementos de calcio aumentan el riesgo cardiovascular, aún no hay 

estudios concluyentes.
35

 

 

Vitamina D 

 

Las fuentes de vitamina D a la dieta son muy limitadas, se genera principalmente por la 

radiación UVB en la piel. La Sociedad Endócrina Americana sugiere una ingesta diaria de 

1,500 a 2,000 IU, con niveles séricos de 30 ng/mL al menos;
36

 este nivel se asocia con 

niveles menores de PTH, mayor absorción de calcio, mayor DMO, disminución de la 

pérdida ósea, menor cantidad de caídas y de fracturas.
37

 

 

Terapia de reemplazo hormonal 

 

Hay evidencia que la pérdida de hueso comienza 2 a 3 años antes de la última menstruación 

y se acelera con la menopausia. La deficiencia de estrógenos aumenta la vida y actividad de 

los osteoclastos y disminuye la de los osteoblastos, así como niveles elevados de citocinas 

que favorecen la resoción.
38

 Se ha demostrado que los niveles residuales de estrógeno son 

importantes para disminuir la intensidad de la resorción ósea, por lo tanto el uso de terapia 

hormonal se ha utilizado con cierto éxito en la osteoporosis y para disminuir la incidencia 

de fracturas,
39

 aunque su uso puede aumentar el riesgo de tromboembolia venosa, 

embolismo y cáncer de mama.
40

 Por lo que su uso actual es principalmente para síntomas 

moderados a severos de la menopausia.
41

 

 

Moduladores selectivos de los receptores de estrógeno (MSRE) 

 

Los MSRE se unen al receptor de estrógeno con alta afinidad, y median efectos agonistas 

(hueso y sistema cardiovascular) y antagonistas (mama y en ocasiones endometrio), 

dependiendo del tejido diana. Los efectos de raloxifeno sobre la resorción ósea son más 
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modestos que los bifosfonatos.
42

 En general son bien tolerados, con síntomas vasculares en 

menos del 10% de los casos, pero no es recomendable en pacientes posmenopáusicas 

sintomáticas.
43

 Algunos estudios han demostrado que el efecto protector principal de los 

MSRE es en la incidencia de fracturas vertebrales, pero no en otro tipo de fracturas.
43,44

 

 

Bifosfonatos 

 

Los bifosfonatos son los anti-resortivos más usados en el mundo, son análogos sintéticos 

del pirofosfato con alta afinidad por la hidroxiapatita. Se unen con gran afinidad al tejido 

mineralizado, especialmente en los sitios activos de remodelación; son removidos por 

osteoclastos y no son metabolizados, por lo que regresan al tejido mineralizado, durando 

hasta 10 años en el organismo. Por orden de afinidad al esqueleto aumentan en el siguiente 

orden: risendronato, ibandronato, alendronato y zolendronato.
45

 

 

Su mecanismo de acción es la inhibición de la faneyl difosfonato sintasa, esencial en el 

citoesqueleto de los osteoclastos para su función y metabolismo, llevándolos a la 

apoptosis.45 El incremento de la DMO es por mineralización secundaria de osteonas 

preformadas, no por mayor formación ósea.
46

 

 

Por vía oral se absorben de manera pobre (1%), debe ser administrado solo con agua, en 

ayuno y seguido de 30 min de no comer o beber; procurando evitar el decúbito para no 

ocasionar reflujo. Puede ser administrado de manera intravenosa, pero en pacientes con 

depuración de creatinina mayor de 35 ml/min.
45

 Varios estudios han demostrado su 

efectividad en disminuir la incidencia de fracturas vertebrales y no vertebrales de un 40% 

hasta un 50%.
47-49

 

 

Dentro de los efectos adversos del uso de bifosfonatos está la aparición de osteonecrosis, 

intolerancia gastroesofágica y fracturas atípicas del fémur.
31,45,50

 El estudio FLEX
51

 sugiere 

el uso de la terapia de bifosfonatos por 5 años, ya que el efecto impregnado aún protege de 

una aceleración de resorción por 2 a 3 años más; en pacientes con alto riesgo de fractura se 

recomienda el uso hasta por 10 años. 
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Otros 

 

La calcitonina previamente se utilizaba por administración nasal y se observaba una 

reducción de la incidencia de fracturas vertebrales.
52

 

 

El Denosumab es un anticuerpo monoclonal que inhibe el RANKL y por lo tanto la 

osteoclastogénesis; no es eliminado a través del riñón, por lo que se puede dar a pacientes 

con disfunción renal. Disminuye un 68% las fracturas vertebrales y un 40% las fracturas de 

cadera.
53 

 

La teripartida es PTH en bajas dosis, administrada de esta manera aumenta la actividad 

osteoblástica y la formación de hueso; con reducción del 65% en fracturas vertebrales y 

54% en no vertebrales. Se recomienda uso por solo 2 años y en casos severos de 

osteoporosis, ya que se observó aparición de osteosarcoma en ratas.
54

 

 

3.2 ANTECEDENTES ESPECÍFICOS 

 

Conforme ha crecido la población de mayor edad, es esperado que incrementen los adultos 

con osteoporosis y osteoartrosis. La radiografía de rutina de cadera es el principal estudio 

para monitorear el progreso e influye en el manejo de la patología de cadera; tiene la 

versatilidad de determinar problemas como la osteoartritis y la osteoporosis.
55,56

 

 

Morfología e índices corticomedulares del fémur 

 

Se han descrito distintas mediciones radiográficas y geometrías del fémur proximal para dar 

una idea de la probabilidad de fallo de implantes protésicos o para demostrar una relación 

con la DMO. 

 

Dorr
56

 describe una morfología proximal del fémur, en el cual la tipo A muestra corticales 

gruesas que empiezan en el punto distal del trocánter menor, presentando un canal medular 

estrecho y un cono superior; el tipo B muestra una pérdida ósea proximal y una expansión 
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del canal medular; el tipo C muestra una pérdida considerable del grosor de las corticales 

resultando en un canal medular muy amplio. Además tiene asociación con grados más 

severos de osteoporosis. 

 

Dossick
57

 describe la medición del índice cortical y del índice calcar-canal, esto mediante 

mediciones a 10 cm del trocánter menor. El primero es una razón entre el grosor de las 

corticales entre el diámetro del canal medular; mientras que el segundo es una relación 

entre la distancia entre las corticales internas a la altura del calcar entre el diámetro del 

canal medular. Realizado principalmente para determinar el llenado y el embonado del 

componente femoral de las prótesis de cadera. 

 

Spotorno
58

 describió un método en el cual daba una puntuación de acuerdo al sexo, edad, 

índice morfológico femoral e índice de Singh, a diferencia del método propuesto por 

Dossick la medición calcar-canal se realiza a 7 cm de distancia del calcar, además que las 

corticales tomadas en cuenta del calcar son las externas. 

 

Relación entre las mediciones y la densidad ósea 

 

Las características radiomorfológicas del adelgazamiento del patrón trabecular descrito por 

Singh pueden identificar pérdida anormal de hueso y mayor riesgo de osteoporosis.
55

 

Aunque los resultados de la certeza para estimar osteoporosis resultan conflictivos.
59,60

 

 

Diversos estudios han demostrado una correlación entre la medición del índice cortical del 

fémur y el T-Score de la densitometría ósea. Sin embargo los resultados no muestran una 

correlación relevante con el índice calcar-canal. Además la correlación es más significativa 

en las mediciones de la radiografía lateral a comparación de la AP de fémur proximal.
61,62

 

 

Para la clasificación de Dorr, Sah concluye que hay una relación con significancia 

estadística entre el valor medio del T-Score para cada clasificación (A,B y C).
61
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Peso y densidad ósea 

 

El peso es el predictor geométrico de los índices geométricos de la fuerza del cuello 

femoral, demostrado en adolescentes y jóvenes.
63,64

 De hecho, el peso bajo está asociado 

con mayor riesgo de fractura de cadera mientras que la obesidad tiene un factor protector 

contra esta.
65,66

 

 

Bifosfonatos y cambios estructurales del tejido óseo 

 

El índice de heterogeneidad en el tejido óseo suele ser bajo, indicando que el hueso 

corresponde al óptimo biológico y mecánico.
67

 Con el uso de bifosfonatos se llegan a 

apreciar los siguientes cambios en el tejido óseo lo que puede aumentar la heterogeneidad y 

por ende, la mecánica ósea: la relación mineral-matriz se hace más reducida, aumento de 

productos finales de glucosilación (que reduce la capacidad de absorción de energía del 

hueso y aumenta la posibilidad de generar fisuras, pero no de continuación) y 

microfracturas con menor capacidad de reparación.
68

 

 

4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La osteoporosis es una enfermedad característica de la población adulta mayor, que 

predispone a los pacientes a padecer fracturas óseas, especialmente de cadera y muñeca. La 

densitometría ósea es el estándar de oro para determinar la calidad ósea del paciente, sin 

embargo, en pacientes admitidos en urgencias por fracturas de cadera no siempre es posible 

realizar una densitometría ósea y valorar la calidad ósea del paciente, por lo cual contar con 

modelos de aproximación a la densidad ósea del paciente cobra relevancia. 

 

5. OBJETIVOS  

5.1 OBJETIVO GENERAL 

 

 Determinar un modelo de regresión múltiple para realizar aproximaciones de T-

Score en base a las mediciones de la radiografía de cadera. 
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5.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Determinar el modelo que tiene mayor correlación entre las mediciones 

corticomedulares de la cadera y el T-score 

 Determinar si hay factores de modificación de efecto o de confusión en los modelos 

de correlación. 

 Determinar el modelo más aproximado con las variables del estudio para la relación 

del índice corticomedular y el T-Score 

 

6. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Tipo de estudio: Estudio observacional transversal mediante un sistema de regresión lineal 

múltiple para determinar factores predictivos. 

 

Población y muestra 

 

Se realizó un muestreo no probabilístico convencional, siendo la selección de los pacientes 

en la consulta externa del servicio de ortopedia del Hospital de Especialidades ISSSTEP 5 

de Mayo, del 20 de noviembre de 2016 al 30 de agosto de 2017. 

 

Criterios de inclusión: Pacientes mayores de 55 años que acuden a la consulta externa de 

ortopedia, con densitometría ósea menor a 6 meses de su toma. 

 

Criterios de exclusión: Antecedentes de fractura de cadera o fémur, antecedente de cirugía 

de cadera o artritis séptica, enfermedades óseas displásicas. 

 

Criterios de eliminación: Deformidades en fémur no diagnosticadas, lesiones blásticas o 

líticas que interrumpan con la medición. 
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Variables 

 

Variable Definición Indicador Observación 

Sexo 

 

 

Género del paciente 

 

Masculino o femenino 

Independiente, 

cualitativa, nominal 

 

 

Edad Años cumplidos desde 

nacimiento 

 

1,2,3... 100 años 

Independiente, 

cuantitativa, continua 

 

Índice 

trocantomedul

ar de la cadera 

a 10 cm 

(ITM10) 

Relación entre distancia de las 

corticales externas en el área 

del trocánter menor del fémur 

entre el diámetro del canal 

medular a 10 cm del trocánter 

menor. 

1, 2, 3, 4... 100 

 

Independiente, 

cuantitativa, continua 

Tomado en 

radiografía 

AP de cadera 

 

Índice 

trocantomedul

ar de la cadera 

a 7 cm (ITM 7) 

Relación entre distancia de las 

corticales externas en el área 

del trocánter menor del fémur 

entre el diámetro del canal 

medular a 7 cm del trocánter 

menor. 

1, 2, 3, 4... 100 

 

Independiente, 

cuantitativa, continua 

Tomado en 

radiografía 

AP de cadera  

Índice 

corticomedular 

de la cadera a 

10 cm 

(ICM10) 

Relación entre el diámetro del 

canal medular y el grosor 

cortical a 10 cm del trocánter 

menor 

1, 2, 3, 4... 100 

 

Independiente, 

cuantitativa, continua 

Tomado en 

radiografía 

AP de cadera 

Índice 

corticomedular 

de la cadera a 

7 cm (ICM7) 

Relación entre el diámetro del 

canal medular y el grosor 

cortical a 7 cm del trocánter 

menor 

 

1, 2, 3, 4... 100 

 

Independiente, 

cuantitativa, continua 

Tomado en 

radiografía 

AP de cadera 
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Tratamiento 

con 

bifosfonatos 

Paciente con manejo a base de 

bifosfonatos actual o con 

menos de 6 meses de haber 

concluido. 

Si, no 

 

Independiente, 

cualitativa, nominal 

 

Estatura Longitud de la base de los pies 

a la punta de la cabeza del 

paciente. 

1, 2, 3, 4... 100 cm 

 

Independiente, 

cuantitativa, continua 

 

Peso Masa corporal del paciente. 1, 2, 3, 4... 100 kg 

 

Independiente, 

cualitativa, continua 

 

T-score Desviaciones estándar de la 

densidad mineral ósea con 

respecto al valor medio de las 

población de 20 a 39 años del 

mismo sexo. 

 

1, 0, -1 

 

Dependiente, 

cuantitativa, continua 

Valor total 

reportado a 

cadera. 

 

Procesamiento de información 

 

Los datos del paciente fueron anotados y vaciados en Excel para recopilar la información, 

así como las mediciones realizadas en las radiografías. Los resultados de la densitometría 

ósea fueron capturados de acuerdo a los resultados que presentaban los pacientes en la 

consulta externa, de diversos laboratorios. 

 

Las radiografías fueron solicitadas para los pacientes incluidos en el estudio como 

radiografía AP de fémur proximal y serán tomadas en el Hospital de Especialidades 

ISSSTEP 5 de Mayo, las mediciones fueron obtenidas de su formato digital con el software 

de medición del sistema de radiología e imagen. 
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Se realizó análisis estadístico en software STATA 12, como modelos de correlación lineal 

simple y múltiple. 

 

De manera inicial se realizaría un sistema de regresión para cada uno de los índices 

corticomedulares como variables independientes, y el T-score como variable dependiente. 

El modelo que tenga mayor correlación será tomado para realizar modelos múltiples con 

los factores de confusión o modificación de efecto mediante un análisis de covariancia  

(ANCOVA) de manera inicial, y posteriormente realizando un modelo con aquellos 

resultados estadísticamente significativos. 

 

Para determinar relevancia estadística se obtendrán valores-p e IC95% de las pendientes y  

el valor R de linealidad del modelo realizado. 

 

Hipótesis de investigación 

 

Hipótesis nula: La pendiente y el valor R de los modelos de regresión no mostraran una 

relación lineal entre el índice corticomedular de la cadera en radiografía y el T-score de la 

densitometría ósea. 

 

Hipótesis alternativa: Existe relación lineal entre el índice corticomedular de la cadera en 

radiografía y el T-score de la densitometría ósea, dando un valor predictivo con una 

pendiente y valor R
2
 estadísticamente significativos. 

 

7. RESULTADOS 

 

RESULTADOS GENERALES 

 

De los pacientes incluidos en el estudio se obtuvieron un total de 41 observaciones. El 

100% de las participantes corresponden al sexo femenino, con una edad media de 72.2 años 

(DE 7.4, rango 55-89). En el uso de bifosfonatos 10 (24%) no estaban en tratamiento y 31 

(76%) sí contaban con él con al menos 6 meses de uso. El T-Score promedio fue de -1.58 
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(DE  7.4, rango -3.3 a .3). La estatura con un promedio de 1.49m (DE 0.05, rango 1.41 a 

1.63), peso con una media de 57.8 kg (DS 8.9, rango de 41 a 82), el índice trocantomedular 

a 7 cm (ITM7) con una media de 2.7 (DS 0.35, rango 1.95 a 3.63), el índice 

trocantomedular a 10 cm (ITM10) con una media de 2.95 (DE 0.41, rango 2.02 a 4), el 

índice corticomedular a 7 cm (ICM7) con una media de 1.12 (DE 0.25, rango de 0.65 a 

1.7), el índice corticomedular a 10 cm (ICM10) con una media de 1.26 (DE 0.29, rango de 

0.63 a 1.8). 

 

 

 

 

 

Variables continuas 

poblacionales 

Media DS Min Max 

Edad 72.2 7.4 55 89 

T-Score -1.58 0.92 -3.3 0.3 

Estatura 1.49 0.05 1.41 1.63 

Peso 57.8 8.9 41 82 

 

Variables continuas 

de mediciones 

Media DS Min Max 

ITM7 2.7 0.35 1.95 3.63 

ITM10 2.95 0.41 2.02 4 

ICM7 1.12 0.25 0.65 1.7 

ICM10 1.26 0.29 0.63 1.8 

 

 

REGRESIÓN LINEAL SIMPLE DE ÍNDICES CORTICOMEDULARES 

 

Los primeros modelos lineares utilizaron como variable dependiente el T-Score y como 

variable independiente cada una de las mediciones corticomedulares (ICM7, ICM10, ITM7, 

ITM10). Para el modelo de ITM7 se obtuvo una pendiente de 0.82 (p: 0.043, IC95% 

0.02:1.63) y R
2
 de 0.1; para el modelo de ITM10 se obtuvo una pendiente de 0.51 (p: 0.151, 

IC95% -1.93:1.63) y R
2
 de 0.052; para el modelo de ICM7 se obtuvo una pendiente de 1.73 

Variable 

Dicótoma 

  

Bifosfonatos No= 10 

24% 

Sí= 31 

76% 



16 

 

(p: 0.001, IC95% 0.72;2.74) y R
2
 de 0.236; para el modelo de ICM10 se obtuvo una 

pendiente de 1.02 (p: 0.038, IC95% 0.05-1.98) y R
2
 de 0.105. 

 

Medición Pendiente Valor R
2
 Valor P 

ITM 7 0.82 .100 0.043 

ITM10 0.51 .052 0.150 

ICM7 1.73 .236 0.001 

ICM10 1.02 .105 0.038 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MODELOS DE REGRESIÓN MÚLTIPLE 

 

Dado que el ICM7 fue el resultado con mayor correlación linear, se tomo como variable 

independiente para los modelos de regresión múltiple, continuando con el T-Score como 

variable dependiente; se utilizaron las demás variables en modelos ANCOVA y se 

obtuvieron los siguientes resultados: 

 

Modelo de regresión lineal tomando el T-Score como 

variable dependiente y el ICM7 como variable 

independiente. 
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Variables 

ANCOVA 

Valor R
2
 Valor p Modelo 

Modelo 

ICM7 

Edad 

Residual 

0.239 0.005 

0.002 

0.728 

8.1 

7.0 

0.8 

25.9 

Modelo 

ICM7 

Bifosfonatos 

Residual 

0.279 0.002 

0.007 

0.149 

9.5 

8.1 

1.4 

24.6 

Modelo 

ICM7 

Estatura 

Residual 

0.256 0.003 

0.001 

0.316 

8.7 

8.4 

0.6 

25.3 

Modelo 

ICM7 

Peso 

Residual 

0.318 0.0007 

0.001 

0.038 

10.8 

7.4 

2.8 

23.2 

Modelo 

ICM7 

Peso 

Bifosfonatos 

Residual 

0.384 0.0004 

0.0005 

0.0163 

0.0542 

13.1 

8.3 

3.5 

2.2 

21.0 

 

 

 

Determinado que el modelo de regresión de ICM7 con las covariables de peso y 

bifosfonatos son las de mayor significancia, se obtiene el modelo de regresión lineal 

múltiple con un intercepto de -5.97, pendiente de ICM7 1.78 (IC95% 0.84:2.72, p: 0.0005), 

pendiente de peso 0.03 (IC95% 0.006:0.06, p: 0.016), pendiente de bifosfonatos 0.55 

(IC95% -0.01:1.12, p:0.054), con R
2
 de 0.384 y valor p= 0.0004. 

 

Se determina la ecuación del modelo de regresión múltiple de manera que: 

VD= In + B1 + B2 + B3 

VD (T-Score) = In + B (ICM7) + B (Peso) + B (Bifosfonatos) 

T-Score = -5.97 +  1.78(ICM7) + 0.33(Peso) + 0.55 (Bifosfonatos) 
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8. DISCUSIÓN 

 

El índice calcar-canal e índice cortical han sido descritos a distintas alturas de medición y 

tomando en cuenta distintas referencias, con el objetivo de determinar la calidad ósea, 

pronóstico de los materiales protésicos y su cementación. Típicamente la medición es a 10 

cm acorde a lo propuesto por Dossick57, por lo que se incluyó lo propuesto por Spotorno58 

de las mediciones a 7 cm. Las covariables tomadas en cuenta son principalmente 

mediciones antropométricas debido a su probable relación con la modificación de las 

medidas óseas, así como los bifosfonatos por su relación con el cambio de la estructura del 

tejido óseo. 

 

De manera inicial se compararon las mediciones calcar-canal (referidas como 

trocantomedulares) y el índice cortical (referido como corticomedular) a 7 y a 10 cm para 

determinar la correlación con la variable dependiente que es el T-Score; siendo la medición 

de ICM7 la de mejor resultado, con valor R
2
 de 0.236 y valor p= 0.001. Sah61 y Yeo62 

realizaron sus modelos de relación a 10 cm de altura ambos concluyendo una correlación 

linear significativa, especialmente en la radiografía lateral; sus resultados en la proyección 

Modelo de regresión lineal múltiple tomando el T-Score 

como variable dependiente y el modelo ICM7-Peso-

Bifos como variable independiente. 
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AP reportan una correlación de 0.408 para Yeo y 0.478 para Sah, atribuyendo el mayor 

grado de correlación al hecho de tomar el T-Score del mismo dispositivo de densitometría, 

lo cual carece este estudio ya que tiene heterogeneidad de donde fueron realizadas 

disminuyendo la capacidad de correlación. 

 

Al realizar el modelo de regresión múltiple el modelo que mayor correlación tuvo fue el 

que toma en cuenta el peso del paciente y la administración de bifosfonatos, con un valor 

R
2
 de 0.384 y valor p= 0.0004. El modelo explicando un 38% de las observaciones presenta 

para el peso una contribución de 3.5/13.1 al modelo, mientras que por parte de los 

bifosfonatos presenta una contribución de 2.2/13.1; con la variable independiente 

contribuyendo 8.3/13.1 al modelo total. 

 

El peso es un factor protector que ya ha sido demostrado en diversos estudios,65,66 donde 

se ha observado que pacientes con un menor índice de masa corporal tienen grados mayores 

de osteoporosis y mayor facilidad de fractura de cadera, mientras que los pacientes con 

obesidad presentan un factor de protección y mayor densidad mineral ósea. Esto debido a la 

mayor solicitación en la que se encuentra el tejido óseo a mayor peso, favoreciendo su 

remodelación y mantenimiento de la densidad ósea. 

 

Los bifosfonatos también representan un factor a considerar ya que llega a aumentar la 

heterogeneidad del tejido óseo67,68, por lo que a pesar del aumento de la DMO no implica 

un aumento de la fuerza y resistencia del hueso a la misma magnitud. Y a como lo 

determina el modelo de regresión su contribución, aunque menor, cambia la predicción del 

T-Score. 

 

En base a estas observaciones el ICM7, siendo el que tiene mayor correlación con el T-

Score, se ve modificado por el peso y el uso de bifosfonatos, siendo mayor la DMO 

predicha para un mismo índice pero con mayor peso y con uso de bifosfonatos. 
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9. CONCLUSIONES 

 

Al realizar estos modelos de regresión se concluye que la altura de medición con más 

correlación es a 7 cm, siendo el ICM aún más acertado que el ITM. La edad y estatura no 

representan variables importantes de confusión o modificación de efecto, mientras que el 

peso y uso de bifosfonatos son factores de modificación del ICM 7, ya que a mayor peso y 

uso este medicamento aumenta la pendiente por unidad del ICM 7, es decir, mayor 

densidad ósea al mismo índice si estos factores se toman en cuenta. 
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