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Resumen
Realizamos un estudio descriptivo prospectivo para valorar la alteración de la densidad mineral ósea en
pacientes alcohólicos menores de 65 y exentos de factores de riesgo no modificables para la osteoporo-
sis, que ingresaron en la Unidad de Toxicología Clínica para desintoxicación y posterior control de la des-
habituación, desde enero de 2007 hasta mayo 2008. Analizamos otras variables: perfil nutricional, función
hepática, etc, con el fin de establecer relación con la densidad mineral ósea en estudios posteriores. Se
estudiaron 36 pacientes varones con una edad media de 51 años, detectando una masa ósea patológica
(en columna y/o cadera) en un 53% de casos (42% osteopenia y 11% osteoporosis), porcentaje muy supe-
rior al esperado en una población masculina de la misma edad. Seis pacientes (16%) presentaron fractu-
ras vertebrales y cuatro (11%), fractura de cadera.
El manejo del paciente alcohólico ha de ser integral y estará en función del estado de su patología adic-
tiva, siendo indispensable y prioritario el tratamiento activo del alcoholismo. No obstante y ante el ries-
go de fracturas por las caídas asociadas, una vez diagnosticada la alteración metabólica, si procede el tra-
tamiento, debe iniciarse lo antes posible.
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Study of bone mass in the alcoholic patient
Summary
A prospective descriptive study was conducted to assess the alteration of bone mineral density (BMD) in
alcoholic patients under the age of 65 and free of non-modifiable risk factors for osteoporosis who were
admitted to the Clinical Toxicology Unit for detoxification and subsequent supervision between January
2007 and May 2008. Nutritional profile and liver function were also analysed in order to establish a rela-
tionship with the BMD observed in subsequent studies. 
There were studied by middle ages of 51 years. A pathological bone mass was detected in 53% of patients
(42% osteopenia and 11% osteoporosis), a much higher percentage than that expected in a male popu-
lation of such an age. Vertebral fractures were observed in 16% of patients and hip fractures in 11%.
The care of alcoholic patients must be comprehensive and depends on the state of the addictive disor-
der, with the active treatment of the alcoholism being essential and a priority. However, given the risk of
fractures associated with falls, once a metabolic abnormality is diagnosed, the appropriate treatment
should be initiated as soon as possible.
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Introducción
La osteoporosis (OP) es una enfermedad esquelé-
tica sistémica caracterizada por una resistencia
ósea comprometida que predispone a un incre-
mento en el riesgo de fractura1. La resistencia ósea
está en relación con dos propiedades del hueso:
la densidad mineral ósea (cantidad) y su calidad.

La densidad mineral ósea (DMO) se expresa en
gramos de mineral por superficie o volumen y
puede estimarse por diferentes técnicas aunque la
absorciometría axial radiológica de doble energía
(DEXA) es considerada el patrón de referencia
para este fin. La calidad ósea se refiere a la macro
y microaarquitectura, microlesiones acumuladas,
mineralización y remodelado óseo.

En 1994, la OMS2 estableció unos criterios den-
sitométricos que categorizan las situaciones que se
pueden dar en la medición de la densidad ósea
mediante DEXA, relacionando ésta con el valor
del pico de masa ósea (T-score).  

Tanto para la realización de densitometrías (no
es rentable el muestreo a toda la población), como
para iniciar los tratamientos, es fundamental valorar
los factores de riesgo, que obtendremos de estudios
epidemiológicos en que se constatará qué factores
coinciden en más pacientes3 (Tabla 1). 

Desde 2008 disponemos de una herramienta
de trabajo que nos permite calcular el índice de
fractura, basada en el trabajo de Kanis 20054. Es el
Indice FRAX, disponible en internet
(www.shef.ac.uk/FRAX/), que calcula el riesgo de
fractura a los 10 años, tanto vertebrales como no
vertebrales y de cadera, valorando factores de
riesgo y DMO de cuello femoral, aunque puede
calcularse sin el valor densitométrico, permitiendo
así establecer tratamiento de pacientes sin depen-
der exclusivamente de los resultados de la densi-
tometría. Entre los factores de riesgo se incluye la
ingesta de alcohol, por lo que es más útil en los
pacientes incluídos en este trabajo.

En España la OP afecta alrededor de 2 millo-
nes de mujeres mayores de 50 años y a unos
750.000 varones5. No obstante, es una enfermedad
infravalorada por los mismos pacientes, por las
autoridades y por los profesionales de la sanidad6.

El consumo excesivo de alcohol, constituye un
importante factor de riesgo de osteoporosis, sobre
todo en la población masculina, incluyéndose, como
acabamos de indicar, en el Indice de FRAX. El con-
sumo de alcohol disminuye la masa ósea por altera-
ción de la formación y remodelado óseo7-10. En la
adolescencia reduce el pico de masa ósea, lo que
incrementa la probabilidad de osteopenia o de oste-
oporosis en la edad adulta. Una alta ingesta de alco-
hol se asocia a alteraciones patológicas y dietéticas
que van a influir negativamente sobre el metabolis-
mo óseo, ocasionando osteoporosis: desnutrición,
déficit vitamina D y parathormona (PTH), hipoprotei-
nemia, hepatopatía, hipomagnesemia, déficit de vita-
minas del grupo B y ácido fólico, sobrecarga de hie-
rro, disminución de testosterona11-14. Otros factores
como la disminución de B12 y folatos15 o la hiperho-
mocisteinemia16, podrían también intervenir negativa-
mente, aunque su importancia está por determinar.

Estas alteraciones crónicas van a condicionar una
pérdida de masa ósea que producirá osteopenia y
osteoporosis en edades más tempranas17-21. 

En los varones la OP suele pasar desapercibi-
da por su escasa sintomatología clínica y por el
deterioro que acompaña a los pacientes alcohóli-
cos a múltiples niveles psicoorgánicos (hepatopa-
tías, neuropatías, etc). Si se producen fracturas (las
frecuentes caídas de los pacientes alcohólicos,
incrementan su incidencia), la sospecha de OP es
más evidente y se facilita el diagnóstico.

El objetivo principal de nuestro estudio fue
valorar la alteración de la masa ósea en pacientes
varones con dependencia de alcohol (según los
criterios del DSM-IV)22. 

Como objetivos secundarios valoramos el estu-
dio analítico del metabolismo fosfocálcico, la exis-
tencia de fracturas óseas mediante anamnesis del
paciente (fracturas extravertebrales) y estudio
radiológico de columna dorsolumbar de perfil
(fracturas vertebrales). También valoramos los
déficits de magnesio, proteínas y vitaminas del
grupo B, alteraciones hormonales (función tiroi-
dea y PTH), sobrecarga de hierro y estudio de la
función hepática.

Material y método
Se incluyeron los pacientes atendidos en la Unidad
de Toxicología Clínica desde enero de 2007 hasta
mayo de 2008 que ingresaron para desintoxicación
y posterior seguimiento de la deshabituación del
alcohol, que fueran menores de 65 años y exentos
de otros factores de riesgo no modificables para la
osteoporosis, previa información del estudio y
firma del consentimiento informado. 

Presentamos un estudio descriptivo prospecti-
vo en el que reunimos un total de 36 pacientes
que cumplían los criterios citados. 

A los pacientes seleccionados se les realizó una
anamnesis detallada de su historia de alcoholismo
(duración de la dependencia, tipo de consumo,
episódico o continuo, cantidad de alcohol, perio-
do máximo de abstinencia), antecedentes perso-
nales médicos, psiquiátricos y de fracturas óseas,
índice de masa corporal (IMC).

A todos los pacientes se les realizó una analíti-
ca estándar con estudio de función hepática, mar-
cadores de virus de hepatitis B y C y Mantoux,
añadiendo las determinaciones a valorar en nues-
tro estudio: calcio y fósforo en sangre y orina de
24 horas, PTH, vitamina D, osteocalcina, fosfatasa
ácida tartrato resistente (FATr), fosfatasa alcalina
ósea, telopéptido C-terminal (CTX), magnesio,
vitamina B12 y ácido fólico.

Además de estudio radiológico de tórax y eco-
grafía abdominal, les realizamos estudio radiológi-
co de columna dorsolumbar en perfil para detec-
tar fracturas, considerando como tal la disminu-
ción de altura anterior, media o posterior, superior
al 20% (índice de Genant), así como densitometría
de columna y cadera mediante densitómetro por
absorciometría de doble fotón (Lunar).

Los datos fueron analizados estadísticamente
por el programa SPSS versión 15.
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Resultados
Se incluyeron 36 pacientes varones con edad media
de 51 años. El índice de masa corporal medio fue
de 25 Kg/m2. Los pacientes tenían una duración
media de dependencia al alcohol de 26 años con
un patrón de consumo continuo en la mayoría de
casos (72 %) y un consumo medio diario de 21 uni-
dades de bebida estándar (UBE) diarias, con perio-
dos de abstinencia máximos de 9 meses. 

El 30% tenía antecedentes psiquiátricos en su
mayoría trastorno ansioso-depresivo (25%).
Como antecedentes médicos conocidos predomi-
naban en orden de frecuencia: hepatitis alcohóli-
ca 47% (cirrosis el 19.5%), 39% ulcus, diabetes
16%, pancreatitis 13%, polineuropatía 11% y
encefalopatía 11%. Un 94% de pacientes asocia-
ban tabaquismo al hábito enólico y un 6% consu-
mía otras drogas.  

La afectación hepática, como era de esperar, es
frecuente, detectándose en el estudio ecográfico
esteatosis hepática (aumento del tamaño y la eco-
genicidad) en el 25% y signos de hipertensión
portal en el 44%. Un 42% de pacientes tenían alte-
rada la coagulación, con disminución de Quick en
un 42%. GOT elevado en el 36% de casos con una
media de 79/L (intervalo normal 10-35 U/L), GPT
elevada en 58% de pacientes, con media de 58
U/L (10-45 U/L), FA normal en el 92% de los
casos, GGT elevada en el 94% con 325 U/L de
media (8-55 U/L), bilirrubina elevada en el 42%,
amilasa y lipasa normal en el 91%.

Como índice del perfil nutricional, destacamos
los siguientes hallazgos: anemia en el 50%, macro-
citosis en el 47%, déficit de B12 en un 14%, dismi-

nución de ácido fólico en el 23% y de magnesio
en el 51%. Un 12% de pacientes tenían hipoalbu-
minemia. La ferritina estaba elevada en un 48% de
casos. Estudio de lípidos: hipocolesterolemia en
un 12% e hipotrigliceridemia en el 14%; hiperco-
lesterolemia en el 36% e hipertrigliceridemia en el
17%. 

Estudio metabólico óseo: no se detectaron alte-
raciones en los valores de calcio y fósforo. La PTH
estaba elevada en un 5% y con valores un 10% por
encima de la normalidad en estos casos. La osteo-
calcina y fracción ósea de fosfatasas alcalinas, nor-
males. La FATr estaba elevada en un 50% de casos
(18 pacientes). CTX aumentado en un 36.1% de
casos (13 pacientes).

Según los criterios densitométricos de la OMS,
15 pacientes tenían osteopenia (41.6%) y 4 osteo-
porosis (11.1%). De los 15 pacientes con osteope-
nia, 7 la presentaban en columna y cadera, 4 solo
en columna y 4 solo en cadera. De los 4 pacien-
tes con osteoporosis, en 3 casos se detectó en
columna y en un caso en cadera. Los 3 pacientes
con osteoporosis densitométrica de columna tení-
an osteopenia en cadera y el caso de osteoporosis
de cadera tenía osteopenia en columna. 

Detectamos fracturas vertebrales en 6 pacien-
tes (16.6%) y de cadera en 4 pacientes (11.1%). No
detectamos otras fracturas extravertebrales. No se
evaluó la existencia de fracturas costales, tan pre-
valentes en los pacientes alcohólicos, dado que
con frecuencia pasan desapercibidas clínica y
radiológicamente y hubiéramos requerido de otras
exploraciones complementarias (gammagrafía)
para objetivarlas con seguridad.

Tabla 1. Factores de riesgo de fractura osteoporótica. “Guía de la SEIOMM 2008”3

Riesgo elevado Riesgo moderado

Factores mixtos 
(DMO + componente
independiente)

- Edad avanzada
- Antecedentes personales de fracturas osteo-
poróticas
- Antecedente materno de fractura de fémur
- Bajo peso corporal*
- Glucocorticoides**
- Recambio óseo elevado

- Diabetes mellitus
- Tabaquismo

Asociados con 
DMO baja

- Hipogonadismo en el varón
- Hiperparatiroidismo primario
- Anorexia nerviosa
- Inmovilización prolongada
- Anticonvulsivantes
- Síndrome de malabsorción

- Sexo femenino
- Menopausia precoz***
- Amenorrea primaria y secundaria
- Artritis reumatoide
- Hipertiroidismo
- Déficit de vitamina D
- Ingesta baja de calcio****

Riesgo elevado: cuando el riesgo relativo > 2
Riesgo moderado: riesgo relativo > 1 y < 2
* Indice de masa corporal: < 20 kg/m2.

** Periodo superior a 3 meses y más de 7,5 mg prednisona/día
*** Antes de los 45 años
**** Inferior a 500-850 mg/día
Los factores relacionados con la tendencia a las caídas y asociados con la producción de fracturas son con-
siderados factores independientes. DMO: densidad mineral ósea
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Discusión
Hemos estudiado un grupo de pacientes con his-
toria de alcoholismo severo y daño orgánico
secundario al alcohol, en su mayoría hepatopatía
(69% esteatosis y 44% hipertensión portal) y ulcus.
Un alto porcentaje presenta carencias nutriciona-
les: anemia, hipoalbuminemia y déficits vitamíni-
cos. Se acompañaban de tabaquismo en activo en
la mayoría de pacientes (94%). Solo un 6% tenía
adicción a otras drogas.

Se detecta una masa ósea patológica en un
53% de los pacientes (42% osteopenia y 11% oste-
oporosis), porcentaje muy superior al esperado en
una población masculina de la misma edad23,24.
Este incremento de osteopenia/osteoporosis, coin-
cide con el descrito en otras series en pacientes
con hábito alcohólico25.

En los parámetros relacionados con el metabo-
lismo óseo, solo hemos detectado aumento en los
marcadores de resorción ósea, tanto FATr (50%)
como CTX (13%), como manifestación del aumen-
to de resorción ósea de los pacientes. La PTH esta-
ba elevada en un 2 pacientes (5.5% de casos) y
con una mínima desviación de la normalidad, 

Detectamos fracturas vertebrales en 6 pacientes
(16.6%) y de cadera en 4 pacientes (11.1%). 4
pacientes con fractura vertebral tenían osteopenia
de columna y cadera y 2 de ellos tenía osteoporo-
sis en columna. De las 4 fracturas de cadera, uno
de los pacientes tenía osteoporosis de cadera (el
único caso) y los 3 restantes tenían osteopenia de
cadera. Solo consideramos las fracturas considera-
das como osteoporóticas, es decir, producidas por
traumatismo de bajo impacto o sin causa conoci-
da, descartando las ocasionadas por traumatismos
importantes. No se detectaron otras fracturas
extravertebrales y no fueron estudiadas las fractu-
ras costales.

El manejo del paciente alcohólico ha de ser
integral y debemos estudiar la afectación por el
alcohol en los diferentes órganos y sistemas, tanto
si el paciente ingresa para desintoxicación o lo
hace por patologías secundarias al alcoholismo.
Este abordaje integral estará en función del estado
de su patología adictiva, siendo indispensable el
tratamiento activo del alcoholismo. No obstante,
ante la importancia de las fracturas asociadas a la
osteoporosis en el paciente alcohólico, que dismi-
nuyen la calidad de vida y aumentan la mortalidad,
sobre todo por la fractura de cadera, creemos
indispensable valorar el tratamiento antifractura en
aquellos pacientes en que esté indicado. La aplica-
ción del índice de FRAX nos podría ayudar en este
sentido, ya que incluye el alcohol como factor de
riesgo y nos ayudaría a tomar decisiones ante la
predicción de fractura en los próximos 10 años.

Al tratarse de pacientes con intolerancias diges-
tivas y posiblemente con poca adherencia al trata-
miento, la disponibilidad actual de nuevos fárma-
cos intravenosos y con dosis anual, como el ácido
zoledrónico, pueden contribuir a la disminución
de fracturas en los pacientes, reduciendo también
la mortalidad, incrementada por ese motivo26,27. Al
ser pacientes que en muchas ocasiones tienen una

baja calidad sanitaria, deberemos asegurarnos de
que el paciente no tenga una boca séptica, para
disminuir la posibilidad de osteonecrosis mandi-
bular28.
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