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Correlazione tra BMI e Densità Minerale Ossea
in donne campane in postmenopausa:
uno studio osservazionale.

Introduzione 
La correlazione tra osteo-
porosi ed obesità è stata
molto studiata e numerose
evidenze epidemiologiche
mo  strano che l’obesità è
correlata con un incremen-
to della massa ossea. 
L’obesità è una condizione
di eccessivo grasso corporeo
che causa gravi problemi di
salute pubblica.
Comu nemente l’indice di
massa corporea (BMI) vie-
ne utilizzato come indica-
tore del grado di obesità. 
L’osteoporosi è una patolo-
gia scheletrica caratterizzata
da una riduzione della mas-
sa ossea; si effettua diagnosi
di osteoporosi in pazienti
con un valore di T-score
di densità minerale ossea
(BMD) che sia inferiore a -
2,5 o più deviazioni stan-
dard rispetto alla distribu-
zione della popolazione
giovane adulta(1). 
L’osteopenia invece è la
condizione che può prece-
dere l’osteoporosi, si carat-
terizza per un valore di T-
score di BMD compreso tra
-1 e -2,4 deviazioni stan-
dard rispetto alla distribu-
zione della popolazione
giovane adulta(2).
Numerosi dati epidemiolo-
gici dimostrano che un ele-
vato peso corporeo o un
elevato BMI sono correlati
ad un elevata massa ossea e
che una riduzione di peso

può causare una perdita
della stessa(3-5). 
Ciò si verifica perché gli adi-
pociti sono un’ importante
fonte di produzione di
estrogeni nelle donne in
postmenopausa ed è noto il
ruolo degli estrogeni nell’
inibizione della distruzione
ossea da parte degli osteo-
clasti(6). Quindi l’aumento
del tessuto adiposo e conse-
guentemente del BMI nelle
donne in postmenopausa
corrisponde ad un aumento
della produzione estrogeni-
ca, ad una inibizione degli
osteoclasti e dunque ad un
risultante aumento di mas-
sa ossea(6). 
La correlazione tra obesità e
massa ossea viene spiegata
oltre che da questi meccani-
smi anche da più complesse
relazioni che coinvolgono
l’insulinoresistenza e gli
elevati livelli plasmatici di
insulina(7); inoltre anche
l’attività della leptina e del
suo recettore sembrano ave-
re degli effetti sull’osso(7-9).
Tuttavia vi sono delle evi-
denze di meccanismi mole-
colari che confutano la tesi
precedentemente esposta:
la capacità degli adipociti di
sostituire gli osteoblasti(10-
11) durante l’ invecchiamen-
to e la stimolazione del
PPAR-γ inibiscono la svi-
luppo degli osteoblasti e sti-
molano la differenziazione
adipocitaria delle cellule

staminali mesenchimali(12).
Inoltre, Zhao et al. hanno
dimostrato come l’ aumen-
to di massa grassa sia nega-
tivamente correlato alla
densità di massa ossea nella
composizione del peso cor-
poreo(13). 
In altri due studi condotti
su adolescenti e giovani
adulti si dimostra che un
aumento di massa grassa a
discapito di quella magra
correla negativamente alla
BMD ed ai markers di rimo-
dellamento osseo(14-15).

Sulla base dei pareri discor-
danti in letteratura(13, 16)

il nostro studio si propone
di investigare l’esistenza di
un’eventuale correlazione
fra il BMI e il valore di BMD
in un campione di popola-
zione femminile campana.

Materiali e Metodi
Le pazienti afferenti presso
l’ambulatorio dipartimen-
tale per lo screening e la cu-
ra dell’ osteoporosi tra gen-
naio 2009 e giugno 2011 so-
no state valutate dal punto
di vista anamnestico e sot-
toposte a visita specialistica
fisiatrica, calcolo del BMI e
misurazione della BMD 
me diante MOC ultrasono-
grafica calcaneare con me-
todica Lunar Achilles ® (17);
sono state poi selezionate
289 pazienti rispondenti ai
seguenti criteri:

• Criteri di inclusione:
- Donne in menopausa
da almeno 18 mesi
- Età compresa tra 50 e 70
anni
- Pazienti in buona salu-
te, non istituzionalizza-
te, partecipanti ad uno
screening di massa per
l’osteoporosi

• Criteri di esclusione:
- Pazienti non in meno-
pausa o in menopausa
da meno di 18 mesi
- Età < 50 anni o > 71 anni
- Pazienti con storia cli-
nica nota di affezioni
del metabolismo osseo
come: cancro, malattie
infiammatorie croni che
in testinali, patologie
ipo fisarie, ipertiroidi-
smo, iperparatiroidi-
smo primario, insuffi-
cienza renale, malattie
reumatiche, malattie
surrenaliche
- Pazienti che abbiano ef-
fettuato una terapia con
glucocorticoidi per più
di 3 mesi negli ultimi
5 anni, in terapia ormo-
nale sostitutiva o che ab-
biano assunto nell’anno
precedente un modula-
tore selettivo del recetto-
re per gli estrogeni
(Serm), un bifosfonato
o la calcitonina.

Il campione ottenuto in ba-
se a tali criteri è stato suddi-
viso in due gruppi: un grup-
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po con età compresa fra 50
e 59 anni (Gruppo A) ed un
secondo gruppo tra i 60 e i
70 anni (Gruppo B).
Il gruppo A e il gruppo B so-
no stati divisi rispettiva-
mente in 3 sottogruppi in
base al BMI: normopeso fra

18,50 e 24,99; sovrappeso
fra 25 e 29,99 e obesità per
BMI maggiore di 30(18). Nei
sottogruppi così ottenuti è
stata effettuata un’ulteriore
suddivisione in base ai va-
lori di T-score: normale per
valori superiori o uguali a -

1, osteopenia per valori
compresi fra -1,1 e -2,4,
osteoporosi per valori infe-
riori o uguali a -2,5(1, 2).

Discussione e conclusioni
In base alle valutazioni ef-
fettuate, si noti che la con-

dizione del sovrappeso,
piuttosto che la vera e pro-
pria obesità, risulta associa-
ta, nel campione in esame,
ad una riduzione dell’inci-
denza di turbe del metabo-
lismo osseo. 
Tale risultato si presta ad

Rappresentazione
grafica dei risultati
Numerosità campionaria
289 pazienti.

Gruppo A Gruppo B
Normopeso 1 A1) 52 pazienti BMI medio = 21,89 B1) 75 pazienti BMI medio = 21,83
Sovrappeso 2 A2) 39 pazienti BMI medio = 27,11 B2) 69 pazienti BMI medio = 28,24
Obesità 3 A3) 20 pazienti BMI medio = 36,67 B3) 34 pazienti BMI medio = 37,50

Gruppo A (50-59 anni) 111 pazienti Età media= 54,63 aa.
Gruppo B (60-70 anni) 178 pazienti Età media= 64,67 aa.
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Osteoporotiche
Osteopeniche
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BMD nella norma Osteopenia Osteoporosi
A1) 20 pazienti 24 pazienti 8 pazienti
A2) 16 pazienti 18 pazienti 5 pazienti

BMD nella norma Osteopenia Osteoporosi
A3) 8 pazienti 9 pazienti 3 pazienti

Gruppo A 50 - 59 anni
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Normopeso Sovrappeso Obese

BMD nella norma Osteopenia Osteoporosi
B1) 17 pazienti 34 pazienti 24 pazienti
B2) 23 pazienti 32 pazienti 14 pazienti

BMD nella norma Osteopenia Osteoporosi
B3) 7 pazienti 15 pazienti 12 pazienti

Gruppo B 60 - 70 anni
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una duplice considerazio-
ne: principalmente, non
avendo considerato la com-
posizione corporea delle
pazienti, è possibile che la
parte di campione risultan-
te sovrappeso al calcolo del
BMI abbia, in realtà, una
maggior massa magra e
dunque non possa conside-
rarsi clinicamente in so-
vrappeso, come preceden-
temente dimostrato (5;7); vi
è inoltre da considerare l’ef-
fetto di carico esercitato sul-

l’osso che sollecita l’attività
osteoblastica e dunque la
rigenerazione ossea(19 – 23),
pertanto queste pazienti si
gioverebbero del maggior
carico di forze torsionali cui
le proprie ossa vengono
sottoposte, migliorando in
tal modo la capacità di tur-
nover ossea, non è da sotto-
valutare inoltre l’aspetto
nutrizionale e l’intake di
alimenti ricchi in calcio,
che nelle pazienti sovrap-
peso ed obese risulta più

che adeguato. Per quanto
concerne le pazienti obese,
se nel primo gruppo (A, 50-
59 anni) è osservabile una
minor prevalenza assoluta
di osteopenia ed una minor
percentuale di osteoporosi
rispetto alle pazienti nor-
mopeso, tuttavia si noti co-
me nel secondo gruppo (B,
60-69 anni) le pazienti
osteoporotiche ed obese
siano, proporzionalmente,
in una maggioranza rile-
vante. Pur nell’esiguità del-

le nostre possibilità analiti-
che, tale dato conferma il
trend presentato dagli stu-
di(4 - 9) precedentemente
esposti, pertanto anche a
noi sembra opportuno evi-
denziare come l’obesità in-
fluisca considerevolmente
sul metabolismo osseo, sia
in termini molecolari, sia
per l’ipotrofia muscolare
che talora si accompagna a
tale condizione clinica e sia
per la minore attività fisica
svolta dai pazienti obesi. n
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