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OSTEOPOROSIS PRIMARIA 

INTRODUCCION 

La osteoporosls primaria 6 degenerativa es un gran problema de salud pública, 

responsable de 1.5 millones de fracturas al afio en los Estados Unidos, con un costo 

anual de por lo menos 10 billones de dolares (73,76). Los prfnciplllel litios en los que 

ocurren Wtas ~son en orden de frecuencia a nivlll ..aebnll, cadlrm, 1r1tebrazo 

distal (frllctura de Colles) y olros sitios de I• extremidades. Se 9lllma que un tscio de 

las muj- de m6s de 65 al\os tendrén fracturas vertebrales y confanne avlflZll la edad, 

una de cada 3 mujeres v uno de cada 6 hombrel tendr6n fractura de C*lera. Este tipo 

de fractura es fatal en 12 a 20% de los casos, y la mitad de los que sobreviven, 

requerir6n de cuidados especiales posteriores (73). 

Durante al transcurso de la vida, las mujeres pierden corca del 50% de su hueso 

trabecular y 30% de hueso cortical, y los hombres pierden oerca del 30 % y 20% 

respectivamente, siendo '810 Qa pérdida de mase osea) al factor de riesgo má 

Importante que predispone al desarrollo de fracturas y por lo tanto el que puede _. 

prft911do. 

Aunque se ha sugerido que la enfermedad es heterogenaa, se ha propuesto que de 

m1r1era general, la osteoporosis degenerativa puede _. dividida an 2 síndromes 

distintos, la osteoporosis tipo 1 (postmenopausica) y la osteoporosls tipo 11 (por 

envejecimiento) (75), v cuya evolución puede ser modificada por otros factoras como 



IOl1 el tabaquismo, alcoholismo, ejercicio, otras enfermedad• agregada (p.e. dlabe!es, 

artritis reumatoide, hlpertiroidismo, ele), lngesta de madk:8mentos, etc. 

8 objetivo de - trabajo es el ofrecer un panorama general para comprender los 

mecanismos esocilldos al d-ollo de osteoporosls primaria, y en base a esto valorar 

las herramientas que pueden - útiles para el dlagn6stico temprano, prevención y 

tratamiento de ella patologfa. 

GENERALIDADES SOBRE EL METABOUIMO OSEO. 

Con le. finalidad de mwrtener la integridad mec#llca del esqueleto, el hueso SUfre 

una constante renovación a través de la vida. Este proceso de renovación es llamado 

remodelaclón 6aea y consiste de una continua remoción de hueso (reabsorción 6see), 

seguida por la lintesls de una nueva matriz ósea y subMcuente mineralización 

(formación de hu.o). Adema, la rernodelación 6aea es una parte Integral del sistema 

de nomeostasls del calcio, en el que intervienen también el riflón y el Intestino. 

Las c6lulas involucradas en la función de remodelaclón ósea funcionan dentro de 

un Sistema conocido como unidad de remodelaclón ósea (URO). La rernodelacl6n se 

lleva acabo a través de 2 tipos de celulas diferentes, con mecanismos de regulación 

separados y papeles opuestos. los ostecblastos y los osteoclastos. El resultado final 
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de la remodelación ósea es la formación de una nueva unidad estructural ósea, la cual 

en el hueso cortical contituye un nuevo sistema de Havar, y en el hueso trabecular es 

una estructura semejante a discos. El índice al cual las URO son fotmadas se le ha 

llamado tradicionalmente frecuencia de activación, y junto con el índice individual de 

función celular de la URO, determina el nivel de recambio tisular. El concepto de 

cuantificar la rernodelación ósea lué establecido a partir de eatudios de hueso cortical. 

El concepto se basa en la hipótesis que cada URO es Iniciado por la activación de 

precursores de osteoclástos para formar osteoclastos e iniciar la 1'911bsorc16n ósea 

(secuencia aclivaci6n·reabsordón (A·RJ). ~ terminar la rlllblorcl6n 69ee 1e Inicia la 

formación de hueso en la laguna de reabsotcl6n a lrlM6s de un aooplamlento. El 

proceso de acoplamiento asegura que la cantidad de hueso removido es restaurado 

íntegramente durante la formación subsecuente (secuencia llclivacl6n-reabsorci6n­

formaclón (A·R-F)). Así, el término de acoplamiento denota dos procelOS diferentes: 1) 

-si asegurar que la reabsorción es seguida por formación (acoplamiento temporal), y 2) 

para indicar que la cantidad de hueso reabsoribido es similar a la cantidad de hueso 

fOrmado (acoplamiento cuantitativo) (24). 

Mecanl- de Nrdlda O..a 

El hueso cortical y trabecular tienen diferentes mecanismos de pérdida ósea. Esto 

puede producir diferentes alteraciones en la densitometria ósea en diferentes éreas del 
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eequeleio, cMpendiendo de ta proporción de hueso trllbecUls y cortical. Es Importante 

tener 6stos pr009ICIS en c:onsida'aclon si se va a tomar una conducta en b- a una 

medida de densidad ósea; de otra m.,..., 18 pueden alcanzar falsas conctuclones. 

Durante una fue de aclivac:ión al inicio de cada ciclo de remodelacl6n, tas células 

lineales del hueso son reemplazadas por osteoclastos, tos cuales, durante un periodo 

de cerca de 2 sananas, escavan una laguna en ta superficie del hueso tral:>ecular ó 

dentro de la cavidad del hueso cortical. Este Incremento súbito en el número de lagunas 

de reabsorción ósea (expancl6n del espacio de remodelaclón) produce una p«dlda de 

hueso ..-.iblit y transnoriL Posteriormente, durante varios m.. lol osteobl8llos 

sll'!Ntizan nuevo hueso pera llenar la cavidad formadL DurB(lte el periodo de 

reebSorcl6n 61811 entes de que ocurra el Inició de ta lormación de hueso, 18 aparem.6 

una disminución en el volumen de hueso tral>ecular ó densidad óseL Sin embargo, 

una 1192 que la formación es terminada (como resultado del acoplamiento), la densidad 

ósea se Incrementaré nuevamente a lo normal. Lo opuesto ocurriré cuando la 

frecuencia de activación disminuye (ésto puede presentarse por terapia estrog4nlca, 

terapia con bHosfonatos, ó alteraciones en ta función de hormon• tiroid-), y por to 

tanto una reducción del espacio de remodelaci6n aparentar6 un lru:ranento en la 

densidad 618e. Este incremento en la densidad puede llevw a ta conclusión de que 18 

esté formando mb hueso con et tratamiento. Los cambios en el espacio de 

remodelacl6n pueden ser responsables de cambios en ta masa 6sea sobre el 4 a 8%. 

No obstante. tos tratamientos que disminuyen ta frecuencia de activación pueden ser 

útiles en enfermedades caracterizadas por un elevado recambio a causa de que 
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disminuyen el riesgo de una reabsorción perforan!• (vw trlllmllento). 

La pérdida ósea irreversible en el hueso trabeculs puede ocurrir por dos vías: 1) a 

través de un adelgazamiento trabecular a causa de un balance negativo por ciclo de 

remodelacl6n en cada URO ó, 2) a través de una reabsorción en la que se perforen los 

trabéculas. Estos procesos se interrelacionan ya qua al adelgazarse las trabéculaa se 

predispone a una reabsorción parlortante. La probabilidad estadística de perforación 

trabeeular depende de (a) la frecuencia de activación, {b) profundidad de la laguna y 

(e) del grosor de la trabécula. Cada vez que una trabécula es perforada, una cierta 

cantidad de hu8IO trabeculw se pierda lrr...mlemente. 

La pérdida de hueso cortical puede ocurrir a traris de dos mecmnlsmoe dllwentea: 

1) por incremento en la porosidad cortical que reaulta de un lncnmento en la 8Cliv.a6n 

cortical de las URO (por ejemplo en hlpertiroidismo), lo cual constituye una forma de 

pérdida ósea reversible; v 2) adelgazamiento de la corteza a - da u~ exceliva 

reabsorción endosteal (pérdida ósea irreversible), lo cual se obseMl en la mayoría de 

los casos de enfermedad ósea de alto recambio (p.a. hiperpar81iroldlsmo primario 'f 

tlrotoxicosla) (24,51). 

Regulacl6n del Metabollamo 6Ho 

Factorn que regulan el melabollamo 6Ho. 

Los factores involucrados en el metabolismo óseo parecen exhibir diferentea 

habilidades para el fenómeno de acoplamiento y desacoplamiento y/o incrementar ó 



• 
disminuir el ,_blo óseo. La preMllCia de un ~ estllble sugiere que 

proceses regutatorios redundant• pueden eidstir en 11 hu.o. La NIUralaza y gf8do de 

lnteracc:l6n entre los numerosos !actores si""'11cos y ioc... son pobremente 

conocidos. Sin embargo, 11 mantenimiento de niveles de calcio y fósforo y los cambios 

de la - 6sea asociados con la edad ~ ... regulados primariamente por 

factoree sisl.,,lcos (!libia 1). La 1"91Puesta el dW\o, 11 - mec*11co, el proceso de 

remodelaci6n y la p4rdida de htlfllO asoc:llldo con la menapaJlla, neop!Mlm8, e 

infllmllci6n, perecen _. regulado8 por factorel locales (labia 11). A1Mm61, ~ 

c:lloclna hin mostrado t- tmmbWn múltiplee 8CllvkUldes IObre el metlbohmo 6-o, 

tanto por llecto si-*"k:o como por el producido por Cilodnas liberadas en la m6dula 

6'811 y que Ktu6n en el tejido 6Ho dada su cercslla (tabla 111). 

Se han publicado múltiples rovlsionea de metabolismo óseo (7,51,82,95) que 

~el lflclor, p- profundizar mú IObre lllte tema. 

.......... 
Una de las principelas funciones del esqueleto es actuer como un amoftlguedor, 

manteniendo los niveles de calcio y fosfato d-o de un estrecho rango fisiológico. 

Nlvele8 bajos de cllclo producen una disminución en la llnlelis y repllcaci6n del hueso 

y células de car1lago In vitro. Ratas hlpocalcémlca dellclentes de cllclo ~ol1an un 

lncr-to en la reabsorción 6sea e lnhlbicl6n de la lormacl6n de mlllriz y 

mineralizllción, seguido por un incremento en la sintesis de PTH. Niveles Incrementadas 

de calcio y/o fosfato disminuyen la reabsorción ósea, teniendo un mayor efector 



Tabla/. METABOLISMO OSEO: FACTORES SISTEMICOS. 

Hormona de Crecimiento 

Paralohormona 

Calcltonlna 

Proslaglandlna 
A, B, F, E. 

PGE·2 

(Relerw1claa: 51. 82, 95) 

Estimulan r9llbl«ci6n me. 
Aoo1entan la sensibilidad a PTH 
lnhlb.-. dK9rwlclecl6n y p¡olf9lecl6tl de 
~ 

E9tirnula la famlacl6n de hU9SO 

,_tan la~ me. 

Modulan la produccl6n de fac*ll9S 
Eltimula la prollferadón de~ 
ESllmula la lfntesls de ~ 

,_ta la reebsordón 6lea 
Estimula la proliferación y dllerenelación 

de osteoblaatos 

lnhlbe_la reabsorción ósea 

Estimulan la reabsorción ósea 

Promu- la reablorción 61ea 
e.timula la 81ntesis de col6gena 



Slnlooi1 de - --.o.e. ~ 
~de-) natriZ6dgona -- -· -.-

FCDP _,,. .......... ..,,,.. ...... 
FCFa ~ --FCFb _...,. ·-FQ.I -- -- nd dlamnuye 

fQ.11 -- -- nd d~ 

FCTll, -- ·- dlon*1ure nd 

FCTO. nd nd nd nd 

-FalP: -de cndmlonto-de plaquoln; FCFa: Fector de-tllnlblMlico 
1cidlco; Fa'b: Factordect9Clmilnlollb<t>bl61ttco·bHlco;FC14: Factorde_o .......... ala-4: 
FCl41: Factorde-OMmOjanlH la lnlutina41;FCTll,: Faclorde..-nlenlolnlnllonnll'úll,; FCTll,: 
Factorde--ormontel!,,:nd:nodolorminoldoo,__;(·):Ml­
~de~E Endocrinol-bclCln-Am 111118). 
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inhibitorio el folfato. La reducción en la absorción óS911 .. asocia a una Inhibición de 

la acción de PTH en los osteoclastos. En estudios in vitro, concentraefones elevadas de 

fosfato también estimulan la formación y mineralización de matriz. Los niveles elevados 

de fosfato presentes en la Infancia y en la pubertad, est"1 asociados con un Incremento 

en la masa ósea durante los estadios tempranos del desarrollo óseo. En ratas 

hipofoslatémicas, H ha observado el desarrollo de un incremento en la reabsorción 

ósea e Inhibición de la formación de matriz y mineraliZación. Finalmente, un incremento 

-de los niveles d9 magnetlo en plasma no tiene efecto sobre la reabSorción 6saa, lin 

embargo, la reducc:ión en los niveles de magnesio estkl lllOCllldot1 con una dlsrninudón 

en la síntesis de PTH, y secundariamente reducción en la reabsorción 6sM (95). 

Actividad Ffllea 

Ha sido generalmente aceptado que el ejercicio tiene una lntluencla politlva sobre 

la masa ósea (42). Estudios radiográficos del humero de tenistas profesionales sanos 

han mostrado una marcada hipertrofia ósea del brazo de juego. El espesor cortical en 

este sitio fue mayor del 35% en hombres y 28% en mujeres comparado con el brazo 

conlralateraf. Estudios subsecuentes usando indicadores més sensibles de densidad 

mineral ósea, han ampliado esta observación a diferentes grupos de población. Los 

ejercicios para incrementar la masa muscular (uso de p- y máquinas de ejercicio) 

incrementan la densidad mineral ósea (medido por densitometria) a nivel de espina 

lumbar. trocanter y cuello femcral en hombres sanos de 19 a 40 afies de edad. Mujeres 

sanas postmenopausicas quienes hacen ejercicio por 1 hora 3 veces a la semana tienen 
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un incremento significativo en el calcio corporal total medido a travé de analisls de 

activación de neutrones. En contraste, el calcio corporal total disminuye con el tiempo 

en el gr':'Pº de individuos sedentarios. Se sabe tambi*" desde hace algún tiempo que 

la inmobiiización prolongada produce hipercalciuria. El reposo en cama durante un 

tiempo medio de 27 días, produce una reducción altamente significativa de la densidad 

mineral ósea lumbar, lo cual retorna a valores cercanos a lo normal después de 4 

m- de movilización. 

PRUEBAS PARA DETERMINAR EL METABOLISMO OSEO 

Antllal8 hlal0morfom6trtco. 

El hueso es uno de los pocos tejidos que incoporan un marcador de tiempo. La 

introducción del concepto de cuantificar la remodelación ósea y de marcar con 

tetraciclina In vivo (24,25) ha tenido un profundo impacto en los estudios histológicos 

en enfermedades metabólicas del hueso en las últimas décadas. Este se basa en la 

recostrucción tridimencional de la secuencia de remodelación a través de la 

determinación de marcadores histológicos de reabsorción y formación de hueso. 

Además, el análisis de recambio óseo en secciones de tejido se facilita a través de la 

introducción de un marcador de tiempo en la forma de un doble marcaje in vivo con 

tetracicllna La tetraciclina se deposita en el sitio de mineralización y la adminsitraclón 
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de dos dosis separadas de talraeiclina en un periodo de tiempo conocido produce la 

formación de lineas ftuorescentes es las secciones de hueso en los sitios activos da 

formación del mismo. La distancia entre dos lineas (M) es un índice para la cantidad da 

hueso mineralizado sobre un tiempo determinado ó Intervalo de marcaje (A). M dividido 

por A constituya el llamado índice de mineralización ó calcificación (24,25). 

Entre las técnicas usadas en al esludio de enfermedades metabólicas del hueso, la 

his1omor1omalria ósea es la únlea técnica que aporta datos sobre: 1) Profundidad de 

reabsorción y cantidad de fonnación de paquetes Q.e. la cantidad total de trabajo 

realizado por osteoclastos y osteoblastos); 2) actividad celular individual en laa 

diferentes fases del proceso de modelación ósea; 3) ftecuencia de activación (l.e. Indice 

de iniciación de nuevos ciclos de remodefación); 4) la duración de las diferentes ,_ 

en la secuencia de rernodalación, lo cual es imponente cuando se planean diferentea 

tipos de tratamiento; y 5) la extenlión de pérdida ósea reversible e itrevelSible que 

ocurren en diferentes trastornos de remodelación ósea (25) 

Los cambios de reabsorción y formación que ocurren en el esqueleto sano pueden 

ser atribuidos a cambios en la frecuencia de activación (i.e. número total da c61ulas) yfo 

cambios en el trabajo realizado por unidad de tiempo de las c61ulas Individuales en 

estudio (indice). La cinlltica de calcio y las técnicas bioquímicas dan una estimación del 

de la actividad de formación y reabsorción en el esqueleto nonnal, paro no pueden 

distinguir éstas dos variables. Solo el análisis histomorfométrlco óseo es capaz da dar 

esta información. La distinción entre estos dos mecanismos tiene relevancia clínica en 

el estudio de factores patogénlcos en enfermedades metabólicas del hueso y en la 
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respuesta a las diversas terapeutlcas (24,25). 

La hlstomortometria ósea a producido infonnaclón Importante en la remodelaclón 

ósea en una gran variedad de enfermedades metabólicas. La mayorla de los nuevos 

tratamientos para osteoporosis y para otras enfermedades metabólicas del hueso con 

una pérdida ósea acelerada están basados en la manipulación selectiva de poblaciones 

celulares de osteoblastos y osteoclastos. Por lo tanto, la hlstomotlometria ósea es 

obligada para la evaluación de los efectos de un tratamiento (24). 

El Inconveniente que llene la hlstomo!fometrla es que se trata de un estudio invasivo 

que requiere de tejido óseo lo cual es molesto para el paciente, y además solo se 

realiza en centros especializados por lo que su uso está llmllado. 

M•rc•dOl'H Bloqufmlco•. 

En contraste a la histomortometria, la lnveS1lgaclón no lnvuiva (para diagnóstico y 

manejo) de enfermedades metabólicas del hueso ha sido bloqueada por la ausencia de 

marcadores específicos de recambio óseo. Hasta hace poc:o tiempo, el único marcador 

útil para monitorizar la fonnación de hueso era la fosfatasa 81c811n• y para monitorizar 

la reabsorción ósea la hidroxiprolina en orina. A causa de que ambos ensayos no son 

específicos para el tejido óseo, éstos son incapaces de detectllr una disminución ó una 

pequet'la elevación del recambio óseo. 

Para vencer este problema, en los últimos años se ha realizado nuevos y más 



14 

especificas marcadores de recambio óseo. El índice de formación 6 degradación de la 

matriz ósea puede ser determinada a tl'llVM de la medlci6n de la actividad enzlmalllca 

relacionada con las células que forman 6 reabsorben hueso. Una altemalfva es medir 

componentes de la matriz ósea liberados dentro de la circulación ya - despu6e de 

su ll8Cl'eción por los osteoblutos (formación) 6 daspues de su liberación (como 

productos degradados) durante la reabsorción osteoc16stica. Estos marcadores se 

áncuentran listados en la tabla IV, y se encuannn separado9 en marcadoree de 

formación y de reabaorclón. Como se discutió previamente, 6stos marcadores son de 

inlUllclente especificidad y sensibilidad y en algunos su utilidad no ha sido demostrada 

(17, 18,78). Adem6s de las limitaciones individuales de cada uno de los marcadores, hay 

vario$ problemas que son comunes para 6stos. Existe una considerable variación dlurna 

en los marcadores de reabsorción, y un poco menor en los de formación. Esto implica 

que se debe tener un cuidado especial en el tiempo de recolección de la muestra, 

especialmente en el caso de marcadores con un vida media corta dentro de la 

circulación como en el caso de la osteocalcina. En el caso de marcadores urtn..ios se 

prefiere un recolección de 24 horas, y 11 se toman muestras más pequalla es 

importante que toda sean recolectadas a la misma hora del día, y adem61 deben -

ajustados en base a la depuración de crealinina. Todos los marcadores demuestrWI un 

amplio rango de referencia con una sobreposición considerable entre poblaciones aanas 

y enfermas. Esto muestra que los marcadores no pueden ser utilizados para diagnóstico 

de osteoporosis y la idea inicial de que éstos pueden ser usados para diferenciar una 

pérdida ósea lenta de una rápida parece ser poco realista. Probablemente ef mayor 



T- N. llARCADOflES BIOQUIMICOS DE RECAUaO OSEO 

S-opla-: 

Foola-·--1y6-
l'rolalna-GLA 6tN (8GP, ot-) 
Nplldoa de -116n de .,.-4gena 1 
Olraa ~ 6- no coWgena 

O-: 

Hldh>ldp<ollna 
Gluo6eldoo ele hldroxllillna 
Hidrcxlll1ffptridlnOllna y 

llolplrldlnolinll 

(Modlllcado de Delma1 PD .. EndoCrinol Metab Clln NOllh Am 1090-I 



111 

potencial de estos marcadores bioquímicos - para lndentlflear cambios 1111 el índice 

recambio óseo ya sea durante la progresión de la enfermedad o en respuesta a la 

terapia, y posiblemente para predecir que Individuos tien1111 una mayor probabilidad de 

mostrar una mejor respuesta con la terapia anti-reabsoliva. Es probable que esto -

más útil si se combinan marcadores que miden los cambios en el índice de formación 

y reabsorción. 

Dentro de los marcadores que parecen mostrar alguna utilidad 1111 el estudio de 

metabolismo 6seo y que vale la pena destacar, se encuentra la osteocaleina: 

- Protelna GV. ósea: también llamada osteocalcina, es una pequella protelna no­

colagena que contiene 3 residuos de 6cido gama-carboxlglutAmico (GLA) un único 

amlno6Cido que une calcio. Es la única protelna que ha mostrado - especlllca del 

hueso y dentina. Su síntesis es dependiente de vitamina K y es estimulada de manera 

Importante por 1,25(0H)2 vitamina D. Su función fisiológica en el hueso permanece 

desconocida (17,89). 

En mujeres, la osteocalclna sérica se incrementa gradualmente de la cuar1a a la 

décima decadas de la vida, lo cual refteja un lncrem1111to en el recambio óseo 

demostrado por medición directa en biopsia de cresta maca. Sobrepuesto sobre este 

patrón relacionado con la edad, la menopausia produce una aceleración marcada y 

trans"orla del recambio óseo, con un Incremento al doble de la osteocalclna sérica, que 

puede ser reducida a niveles premenopauslcos con terapia estrogénlca. En dos estudios 

Independientes se ha mostrado que en mujeres postmenopausicas no tratadas seguidas 

por 2 a 4 años, es el mejor marcador bioquímico que refleja el índice espontaneo de 
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pérdida ósea determinado por mediciones repelidas del contenido óeeo mineral del 

.radio y vertebras. 

En mujeres con osteoporosis vertebral no tratada, la osteocladna muestra niveles 

variables, No obstante, en pacientes con una baja actividad osteoblástica la osteocalclna 

se encuentra en un rango normal, y en pacientes que tienen un recambio óseo elevado 

· la osteocalcfna se puede encontrar significativamente elevada en do8 tercios de los 

casos, por lo que podría se un maracador útil pwa seleccionar los casos de 

osteoporosis de recambio elevado y en base a esto determinar el tipo de terapia má 

apropiada Szulc y cols. (89), han mostrado que la determinación de 05te0Calcina 

descarboldiada es un marcador útil para predecir riesgo de fraclunl de cadera en 

mujeres ancianas, y la presencia de esta forma de osteocalclna 1'9111ja una deficiencia 

tanto en vitamina K como en vitamina O. 

Por último, se ha Intentado hacer algoritmos para predecir el riesgo de fracturas, 

combinando medidas de densidad ósea junto con la estimación del índice de recambio 

óseo (37,66,78), no obstante, antes de que estos algoritmos sean utilizados en la 

practica clínica, deben demostrar si la masa ósea puede - predecida en el llllo 

clínicamente importante de la fractura, l.e. espina 6 cadete, y si éstos predictores 

permanecen v6iidos a través del tiempo. 

0.Mllomellla OH• 

La densidad mineral ósea ha sido propuesta como un prueba de selección de 
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Individuos con osteoporosis para dalerminar el riesgo para fracturas osteoporóticas y 

con esto ayudar al médico y a las pacientes a tomar la decisión a cerca de la terapia 

hormonal postmanopausica 

La masa ósea puede ser medida de manera rápida, segura y precisa a través de 

varios métodos (ver tabla V), Todos los métodos calculan la masa ósea en base a la 

absorción de fotones por al tejido derivados de un radlonúclido ó de un tubo de rayos 

X. La absorsometrla de fotón único (AFU) ha sido utilizada por més de 20 allos '118 usa 

comunmente para la medición de masa ósea apendicular (radio, ulna v talón). Loa 

métodos de absorsometla de fotón dual (AFD) fueron desarrollados después y son 

necesarios para medición de sitios axiales (vertebras y cadera). Hasta hace poco, los 

radionuciidos fueron el origen de fotones para estos métodos, pero los tubos de rayos 

X son usados con mayor precisión y con menor !lempo da exposición en la exploración 

con energía dual. Los resultados de las técnicas son expresados en unidades de masa 

(ie gramos da mineral) ó unidades de masa corregida por área explorada (gramos por 

centímetro cuadrado). La tomografía computada cuantitativa (TCC) permite la medición 

de un volumen de hueso y puede así ser eJCpresado como densidad (gramos por 

centimalro cúbico). Los rangos normales difieren dependiendo del sitio del esquelalo 

y de la manufactura del equipo (43,80,93). 

En ta mayor pana de los estudios se calcula que una disminución de 1 DE de masa 

ósea está asociado con un incremento del 50 al 100 % en la incidencia de fracturas no 

vertebrales (en especial cadera y Calles). cuantificado esto en la mayoría de los casos 

por SFU a nivel del radio (43,63). Para el caso de la AFD y la TCC se ha descrito que 
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una disminución de 2 DE de masa ósea est6 asociado con un Incremento en el riesgo 

de fracturas vwtebrllles (80) y de estas 2 t6cnlcas, al par_. la mm confiable y exacta 

es la TCC (84). Estas difllraicias de las t6cnlcas de densltometrfa para determinar el 

riesgo de fracturas en Sitios no-118rtebrales (hueso cortical y trabecular) y 118rtebrales 

(hueso trabecular) parece ser consecuencia de la capacidad de cada técnica de 

cuantificar ya sea hueso integral (cortical y trabecular) o solo hueso trabecular <-tabla 

V). Por otra parte, Ja mayor parte de los estudios sa han realizado en muj­

postrnenopauslcas cauc:Ask:at. 

Como se comentó previamente, est6 generalmente aceptado qua una reduc:dón en 

Ja masa ósea es un factor de riesgo pll'a el desarrollo subtecuente de fraclura, no 

obstante, lel Incremento en la masa ósea es equivalente a una disminución en el Indice 

de fracturas? ¿y de cuanto debe ser este Incremento?. Al Jncrementne la masa ósea, 

lo que se espera as que sea a expensas de 'hueso bueno•. No obstante, en los estudios 

con ftuoruro de sodio (74), en el cual se Incrementa la masa ósea un 30-40% a nivel 

vertebral, el Indice de fracturas no se modifica. Además del ftoruro, otros tratamlentos 

aparentemente efectivos para osteoporosis tienen un Incremento mucho má modesto 

en la masa ósea. En los estudios con etldronato de sodio se observa un incremento 

alrededor del 5% en un periodo de 2-3 al\os con una disminución en el número de 

nuevas fracturas 118rtebrales (88). Para ilustrar la repercuclón en estas modificaciones 

en la densidad ósea, Heath (36) a expresado el siguiente ejemplo clínico. En una mujer 

de 70 afios de edad quien tiene una densidad ósea 2 DE por debajo su media normal, 

un incremento de su masa ósea de 5% en un periodo de 3 años dlficilmente cambia su 
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posición dentro de un rango normal. Aún un incrlll'T*lto de 38% en la densidad ósea 

puede ser considerado dentro de un riesgo significativo de fractura Un Incremento del 

60% en la densidad 6sea es el requerido para producir un valor que sobrepase el 

umbral de fracturas. Tal incremento es inconoevible con las terapias actuales. 

Considerando esto, lo que sería más útil es prevenir la pérdida de m-6sea, mas que 

Intentar su restauración. Por otra parte, si un Incremento del 5% en la m- ósea 

produce una reducción significativa en el Indice de fracturas, es poslbla considerar que 

esta reducción puede derivar de cambios no relacionados con la denlidad ósea. por 

lo tanto, la densidad 6sea no puede ser tomada como un único marardor de 

seguimiento en los pacientes que reciben una terapia para o.teoporosis y la utilidad de 

un tratamiento para osteoporosis no debe ser basada en lo• cambios producidos sobre 

la d~nsidad 6sea, sino, en su repercuci6n sobre el índice de nuevas fracturas. 

Por último, la utilidad de la densitometría desde el punto de vista costo-beneficio 

(12) ha sido cuestionable. Esto se basa en que sería ldlllll que toda mujer 

postmenopaica reciba terapia hormonal sustitutiva dado et benellclo que se obtiene los 

síntomas de la misma menopausia. en osteoporosia, cardiopatía lsquémlca y 

enfermedad vascular cerebral, por lo tanto. no requieren de un tamizaje denllitométrico 

para recibir el beneficio este tratamiento. Y por otra parte, todos los grupos en rleego 

de osteoporosls (ancianos, pacientes que reciben COflicoeateroides) deban recibir 

también profilaxis para esto, independientemente de la densitometrla 

A pesar de esto, la densitometría 6sea es considerada por muchos como una 

prueba útil y segura para el diagnóstico temprano de la osteoporosis, para su manejo, 
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y tambl4n pwa el seguimiento de los pacientes (1,40,73,78,80,81,83,92). 

Desde nuestro punto de vista, y en bme a I• caracterftticas de nuestra poblacl6n, 

consideramos qua la denllitomelrfa ósea no es un requisito indispensable para iniciar 

un manejo ~tivo y menos de trataramiento cuando la osteoporosls se encuentra 

ya establecida. Y su utilidad para valorar una respuesta terapeutlca debe - tomada 

con reserva 

En c:mo de que - realizado un estudio densitom"11co recomendamos tomar I• 

siguientea medidas: 

1) Que los índice8 de densltomelrfa tomados como valores de reterenda .._.. 

obtenidos de una población Similar a la del paciente, en eepecial destacando que­

de la misma raza. ya que los Indices de p«dida ósea vmlan de una poblaclón a otra. 

Así mismo, los valoras control y del paclenle deben ser comparados en base a edad y 

sexo. 

2) Idealmente, los valores de referencia deben provenir del mismo aparato de 

manufactura y obviamente con la misma técnica de medición. 

3) El tipo de técnica de densitometria recomendada dependerá del tipo de hueso 

que se quiera medir. Realmente no se han realizado estudios para determinar 11 algún 

tipo de técnica es mejor para distinguir el riesgo de fractura en base al tipo de 

osteoporosis (ver adelante), ya sea tipo i ó 2. y tal vez sea necesario utilizar de manwa 

inicial por lo menos 2 técnicas, una que mida hueso intergral para riesgo de fractur• 

no.vertebrales y uno que mida solo hueso trabecular para determinar riesgo de fracture 

vertebral. No obstante. esto incrementa mucho más el costo para el paciente. 
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4) Los valores de densidad ósea varfan de acuerdo a la estación del año, 

observandose que en invierno existe una mayor pérdida 6- (ver adelante). Por lo 

tanto, debe considerarse esta variable al interpretarse los resultados (15). 

5) El uso de la densitometria ósea para valorar la respuwta de un tratamiento puede 

ser útil en estudios de investigación en los que relaclone con el fndlce de fracturas, no 

obstante, su utilidad es cuestionable en la pr6ctlca clfnlca diaria. 

GENERALIDADES DE OSTEOPOROSIS 

La osteoporosls no es una enfermedad nueva, ésta ha sido demostrada en 

esqueletos neolíticos y lué probablemente descrita por primera vez 600 años AC. En 

1824 Ast!ey-Cooper notó que en personas de edad avanzada los huesos se 

adelgazaban en su corteza y se haclan esponjosos en su textura y que las fracturas de 

cuello de lémur seguian a menudo de un traumatismo leve, y en 1940 Albright sugiere 

que la menopausia puede ser un factor de riesgo Importante para la osteoporosis (99); 

así mismo, Albrlght y Reilenstein definen a la osteoporosls corno 'una disminución del 

hueso (poco hueso}, permaneciendo normal el poco hueso presente•, haclendo con 

esto una clara distinción entre osteoporosis y osteomalacia, ya que en esta última la 

relación de matriz mineral y matriz orginlca es baja, Indicando un defecto en la 

mineralización (20). No obstante, esta definición no considera la pérdida ósea fisiológica 

que se presenta como consecuencia del envejecimiento y que no se manifiesta de 
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"**- pllllOl6gice 

ActulllrMntlt, la Olleoporosis se dellne cllnicamente como la p6rdida de hueeo 

(osteopenla) en una extensión suficiente para producir fracturas con un trauma mlnlmo, 

generaln*'llll en "*tebras ali como en cadera y !*te distal de radio. Psa que .. llave 

a cabo 6ato. debe existir una p6rdida progrlliva de un 30 a 50% de masa ósea, que ea 

el momento en dOnda puede detec:tanle f8diol6glcarnene la osteopofosis. 

Aunque la osteoporosls ea la ~ m6t comün que llfecla el hueso, la 

condición, como una entidad bien deftnida~ aún como un problema. La razón 

de'5to •que ta~n entre la p6rdida6sea llliOl6glca camopstedel proceeo 

deenvejecímiento (osteopenla) y la pérdida ósea patológica (osteoporosls) .. a menudo 

dificil. En ta pnídlca clínlca, esto conlllva a un sobrediagn6'11c:o, donde cualquier 

persona de ""8 de so a 80 ellos se considera que tiene osteoporosls y el dolor de 

espalda delpUés de la men~a es larnbii6n atribuido a esta causa, ó también se 

puede llllQ# a un diagnóstico tardío, donde ta OlleoporOSll es r9COllocida IOlo cuancio 

una frllctura v.tebral, de cadera 6 de Colles ha ocurrido (20). 

En el p,_, laosteoporosis no• considerada como unaenfomlectad, sino como 

un sindrome de falla ósea, que se manillelta como fractura con un trauma mlnlmo en 

una persona con una masa esquef6tlca red&lclcla. 

A causa de la confuclón en el uso del ténnlno de osteoporosis, los lnatitu!OI 

Nacionales de Salud de los Estado Unidos en 1984 formulercn las siguientes 

definiciones de osteoporosls. La osteoporosis primaria es un trastorno relacionado con 

la edad, caracterizado por una disminución de la masa ósea y por un incremento en la 
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susceptibllldad a fracturas en la ausencia de olr8I C8lll8S reconocibles que causen 

pérdida ósea. La osteoporosls secundarla es la condlclón en la culll la osteoporosis y 

las fracturas son el resultado de una reabsorción ósea execeslva en artropatías y 

endocrlnopatías específicas, 6 por el exceso y uso prolongado de farmacos que 

Interfieren con el metabolismo óseo, como por ejemplo los cortlcoestaroldes (20). 

Por otra parte, existe un gran grupo de factores de riesgo asociados al desarrollo 

de osteoporosls, los cuales se suman a cualquier tipo de osteoporosfs (-tabla VI), ya 

sea primaria 6 secundarla. 

Por últlmo, para ftnes précticos de este trabajo se podrlan distinguir 3 grupos de 

pacientes, que desde nuestro punto de vista tienen importancia clínica y terepeuttca: 

a) individuos con riesgo de osteoporosis: son aquellos que no tienen osteopenia de 

acuerdo a su edad, pero que tienen factoras de riesgo para et desarrollo de 

osteoporosls, por ejemplo menopausia temprana, edad avanzada, uso de asteroides, 

artritis reumatolde temprana, etc. b) osteoporosis pre-establecida: es cuando existe 

osteopenla que sobrepasa et •umbral para fracturas• de acuerdo a su grupo de edad, 

pero no han desarrollado fracturas, en este grupo la única forma de establecerlo es a 

través de estudios como son la densltomelria. e) osteoporosis establecida: cuando 

existe osteopenia con presencia ele fracturas secundlrias. El distinguir 6stos 3 grupos 

tendría una utilidad de definición terapeutica, en los primeros 2 grupos se hablarla de 

terapeutlca para prevención de osteoporosis y para el último grupo de tratamiento para 

osteoporosis. 
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OSTEOPOROllS PRIMARIA O DEGENERATIVA 

Aún después de que se cierra la placa de crecimiento endocontral, la masa ó-de 

incrementa de manera radial huta los 30 111\0e. Detpu6s de un periodo transitoño de 

estabilidad, M Inicia una pédlda 6- relacionada con la edad. A través del tiempo, la 

mujer pierde cerca del 35% de hueso corti«* y 50% del hueso nbecular, mientras que 

el hombre pierde cerca del 30% de 6stal cantidades. El hueso COlticlll pr9Clomlna en 

la dlatlsls de los huesos largos, y el hueso trabecular se concentra en las "*lebras, en 

Ja pelvis y otros h- planos y en las eplsisi1 de lol h- largas. El hu.a 

trabecular con IU mayor W.. de superftcie es metabólicamente mueho mta acllvo que 

el hueso conlc* y asl, responde m61 a los cambios de Ja hom-.si1 mineral. S. ha 

Identificado un patrón. bifUlco de P*dkfa ótu para el hueso trabeCl.llar y COflieal: una 

fase lenta y permanente que ocurre en ambos sexos, y una f- acelerada y tunsltoria 

que ocurre en mujeres después de Ja menopausia (55,73). 

Para el huwo cortical, la fase lenta de pérdida ósea Inicia al rededor de loa 40 atlas 

en ambos suo1 con un índice inlelal de 0.3 a 0.5% de P*dlda al milo, incremenlandoN 

esto con la edad, hlllta que se lentifica y ceda en la wjez. En la mu¡. 

pottrnenopaulica una fase postmenopausica acelerada de pcirdida ósea COllical es 

sobrepu811a en este patrón, presentandose un índice de pcirdida ósea del 2 al 3% por 

año Inmediatamente después de Ja menopausia, y disminuye exponencialmenta hUta 

llegar a la fase lenta asintomática después de e a 1 o MOi, y que puede continuar hasta 

por 20 a/los (73). 
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!.OS ~de la p4tdlda 6IM hb«ul# eon contrOll9flillw, no obstante, .. ha 

lleg9do a las siguianles c:oncluslanw. El peón da P*dida nbecular dlflwa por vmla 

vías de la perdida cortical. En ambos -. 11 Inicio de la P*lflda de hueso lrllbec:uls 

ocurre por lo ~ una década mites dll Inicio de la pWdida del hueso CO!tlc9I; en 

muj-, la extensión de p6rdida trlbecul• prernenop.usk:a • mucho mayor que la 

pérdida dll hueso coltlcal; y la fMe llCllWllda polllmtnOpaUllc de p6rdlda de hÍJelo 

trabeeuls pued9 t- un Indice Inicial que•~ 11 dll hueeo cortical peio con una 
duración mAs corta (73). 

En b- a est. carac:i-ftliCM de la p6rdida Ólllll y por la forma Cllnica de 

pr..miclón de la oateopcrosis prlnwfa, se ha eugeridO que este tipo de oateopOIOlll 

puede ser dividida 111 2 slndromes dlstintol, la osteoporosil tipo 1 (pOstmenopaullca) 

y la tipo 11 (relacionada con la edad 6 por -.jeclmlento) (lllbla VII) (73,75). Esta 

hip6tesia tiene Implicaciones tanto patogénk:as como de terapia pr-UV.. 

OSTEOPOROSIS TIPO l. 

La osteoporosl1tipo1 afecta tlplcamente a mujeres dentro da 15 a 20 elloa deepu6s 

de la menopaulia; Esta se caracteriza por fracturas que ocurrenen litlos ricos de hueso 

trabecular, como son ve11ebras (fracturas por eplastamlento); fractura de Collas y de 

tobillo (75). 
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h1o9'1111Sla. 

e descubrimiento de receptores para estrógenos en Olleoblaltos y osteoc:lllltol 

sugieren que un mecanismo directo puede estar Involucrado en el d-ollo de P*dkfa 

ósea por deliclencla de 8Slrógenoa. En 811udloS l'llllizaclol In vttro, se ha observado que 

el 178-estradlol tiene un efwcto directo sobra la ~6n de c61ulall MIMjantes a 

osteoblatos obtenldoa de la Cllvarla de rlltál, y además tienen capacidad para alllmulllr 

la expresión dal gen da proa! (l)colág- (26). No obltanle, 11 aeta fuera el único 

mecani.mo, SOio se observarla una disminución en la sfntali8 de hueso en aisencia de 

estrógeno&, y no explicarla el fenómeno de lllto recambio obMrvado en 9118 tipo de 

osteoporoels. 

Los estrogenos pueden modular la respuesta de cálulas oseas a hOrmon• 

sistémicas 6 la secreción de factores reguladorea locales por pane de cálul• ósem. 

En estudios experimentales, se ha observado que en mujeres postovarictomizadas 

(menopausia secundaria) se observa a pattir de la primera semana un incremento en 

la producción da IL-1, FNT-a y FEC·GM por pane de ~I• mononucei- (31,93) al 

mismo tiempo que se Incrementan algunos marcadores que Indican reablorclón ósea 

(Indices de hldro>dprollna/creatinina y calcio/creat!nina), siendo ambos fen6menos 

r-ildos con terapia estrogénica, comparado esto con controles sin tratamiento. En 

otros estudios in vltro, se ha obseiva.do que el 178-estradiol pueda suprimir la 

producción de IL-6 por el hueso y células del estroma de la médula ósea. En ratones 

ovariectornlzados, se observa un Incremento en el número de unidades formadoras de 

colonias para granulocltos y macr6fagos, incrementandose el desarrollo de ostaocilll!OI 
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en cultivos ex vivo de médula ósea, e incrementandose el número de osteoclastos en 

el hueso trabecular. Estos cambios son prevenidos por medio de tratamiento con 17B­

estradiol 6 un anticuerpo contra IL-6 (41). En base a lo anterior, parece que la pérdida 

de estrógenos produce un incremento de la reabsorción ósea a través de una 

estlmulación de la ostaoclastogénesis, mediada por citocina, sugiriendose con eato un 

mec:enismo patogénico de la osteoporosis tipo l. 

Finlllmente, el papel del calcitriol en la patogén..i. de la osteoporos11 

pollrnenopauslca e1 incierto (58). Los estudioS de niveles sátcol de calci1rlol en 

mujeres pollmenopausic:a1 ha mostrado resultados conflictivol, lo cual no 81 

r.orpr~ en vista el amplio rango y la dificultad para medir 8lte eaterolde. Eldlt9 

evidencia que la deficiencia de calcitriol puede es1ar Involucrado en por lo menos 

algunos tipos de osteoporosis postrnenopauslca. Se ha documentado una bija 

absorción gastrointestinal de calcio en mujeres postmenopaulicas que puede -

corregida con calcitriol. Aunque los niveles de calcitriol pueden 1111111' normales, éstos 

no se elevan lo 81p81'ado después de la infusión con PTH. En b- a eato se ha 

postulado que un tipo de osteoporosis es causada por una falla primaria del riftón para 

producir suficiente calcitriol, con una subsecuente absorción deficiente de calcio y un 

balance negativo de este. Por otro lado, la deficiencia de celcitriol no puede - un 

factor petogénlco para otros tipos de osteoporolis postmenopaulice. Se ha mostrado 

que la p6rdida ósea en mujeres normales seguidas longitudinalmente a través de la 

menopausia. no está asociada con cambios en los niveles de vitamina D. También se 

ha observado que mujeres perimenopausicas muestran una elevación normal de 
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calcllrlOI dlSf!Ués de fa Infusión con PTH. Por otra parte, temtllM es posible que 

mujeres que tienen niveles bajos de celcitriOI puedan len.- una supresión secundaria 

en la slntesis de caleitflol, causada por un fncr-10 primario en la rllllblorción ósea 

con un exceso en la liberación de minerales del hueso. 

Por otra parte. ha sido reconocido qua los nlv8lel MriCos de PTH y de vitamina O 

varían in-.amen1e uno con otro y que la concenlracfón de cada cambio depende de 

la estación del atlo. En un estudio de mujeres postmenopauslcas ambulatorias, los 

nfveles de PTH fueron m61 bajos entre mujeres probadas entre agosto y octubre y má 

altos entre aquellas probadas entre marzo y mayo. Cuando se analizó en ti.. a la 

fngesta de vitamina O, solo M encontró un mayor nivel ele PTH entre marzo y mayo en 

aquellas mu¡- con una lngesta de vitamina O menor de 220 IU/dla (18). Estas 

variaciones estacionales en la vitamina O y PTH, podrían explicar en parte fa dificultad 

que se ha tenido para definir el papel de la vitamina O dentro de fa patog6nla de la 

Olleoporosls tipo l. 

PREVENCION Y TRATAMIENTO 

Loa flirmacos usados en el tratamiento de la osteoporosla se han agrupado entre 

aquellos que disminuyen la reabsorción ósea y aquellos que lnetementan la lonnacl6n 

de hueso (labia VIII). Los férmacos anti-reabsortivos pueden actuar por dismunuc:i6n en 

el desbaiance entre la reabsorción y formación de hueso, y/o al disminuir el lnáice de 

recambio óseo Por lo tanto. este tratamiento es más efectivo cuando el recambio estll 
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AGENTES QUE DISMINUYEN LA REABSORCION OSEA: 
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l'i-urode1odlo 
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(Modltlaldo de Rlgga BL.. NEJM 11192.) 
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incrementado y aleda en mayor medida al hueso trabecular que al hueso cortical, en 

el cual el recambio es bajo. Durante el tratamiento con agentes anti-reabsortivos la masa 

ósea no cambia, ó se Incrementa moderadamente. Aún con una terapia útil, la masa de 

hueso trabeculs perm.,_ por debajo del llamado umbral de fracture: por lo que el 

paciente puede continu• !entiendo fracturas pero 1U índice se reduce. Asl, los 

fármacos antlresortivos estén bien situados para la pr--.clón de osteoporosls pero no 

son los agent1111 Ideales p•a su tratamiento. Estos Incluyen a loS estr6genos, 

calcltonlna y calcio. 

Algunos agentes Incrementan la formacl6n de hueso produciendo un lncrernentci 

sostenido en la maa ósea Generalmente ésto Incrementan tanto el índice al cual 1111 

nuevas unidad• de rernodelaci6n ósea son activadas y la actividad Individual de 

osteoblastos. 

Agel'IMI lfttkUlblortlvo1. 

Si los estróg9nol se inician poco después de la menopausia, es pOlible prevenir la 

fase temprana (lipida) de pérdida 6sea (32,48) y disminuir la Incidencia subsecuente 

de fracturas asociadas a osteoporosls en un 50% (28,97). En mujeres con os!eOpOr'Osll 

establecida, la tenipla con estr6genos también es electiva; Incrementa la masa ósea 

vertebral en mis del 5,-. (49,50), y reduce a la mitad el índice de fracturas (50). Bajo 

estas circunstancias es lógico pensar que todas las mujeres deberlan recibir terapia 

hormonal postmenopausica, y con esto evitar el riesgo de osteoporosis tipo l. No 
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obstante, el riesgo de cancer de endomemo se incrementa con la administración de 

estrógenos, pero este exceso en el riesgo puede ser eliminado con la administración 

de progestina (33,76). Si la terapia con estrógenos incrementa el riesgo de canear de 

mama no ha sido comprobado, y en dos meta-anéllsis se han descrito conclusiones 

opuestas (22,86). La menopausia protege a las mujeres contra el canear de mama, y 

alguna evidencia sugiere que la administración de estrógenos por 15 allos 6 més 

incrementa ligeramente el riesgo de tal cancel', espacialmente cuando es combinado 

con progestageno (76). La mujeres con una historia familiar de cancer de mama tl8lán 

en mucho mayor riesgo. Por otra parte, la mayor parte de los estudios epidemiológicos 

han mostrado un efecto benéfico de los estrógenos en la enfermedad wterial coronaria 

y enfermedl'd vascular cerebral (12,33), sin embargo, los estudios no son del todo 

concluyentes ya que no se han realizado ensayos aleatorios. Algunos Investigador• 

han atribuído que los estrógenos orales incrementan los ntveles de prote!nas de alta 

densidad (94), pero los mecanismos de electo cardíovascular estan en debate. A causa 

de que los progestégenos parecen bloquear el incremento !Ñrico de HDL Inducido por 

estrógenos algunos médicos se han preguntado si es mejor sacrificar algunos úteros 

por salvar algunos corazones; sin embargo esto puede aar conllid«ado una mala 

práctica médica (59). Para disminuir algunos de los problemas asociados con la 

combinación de estrogeno y progestágeno (especialmente la menstruación), sobre todo 

en mujeres de edad avanzada, existe la opción de combinar los estrógenos con dosis 

continuas de progesterona con lo cual se evita este problema (14). El uso de parches 

con estrógenos parece ser igual de efectivo que la terapia oral (50). Finalmente. es 
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Importante deslacar que el tabaqul1mo elimina el efecto protector de los 811r6gen01 

orales sobre el ri111go de fracturas de cadera (21). En b- a esta:: opcfone1 

terapeuticas, cada médico debe explicar los beneficios, efectos secundarios y opciones 

a cada paciente. Recomendamos que la selección del tipo de terapia con reemplazo 

hormonal se base en la gula del Colegio Americano de Medicina (2). 

lPor cuanto tiempo debe usarse el reMlplazo hormonal para tener un efecto a largo 

plazo?. Felson y cols. (30) han mostrado que para preservar a largo plazo la denlidad 

mineral ósea, las mujeres deden tomar estrógenos por lo menos 7 allos después ele la 

menopausia. no obstante, 8lta duración de la terapia puede tener poco efecto residual 

en la densidad ósea entre mujeres de 75 allos ó mayores; determinado esto por 

densidad ósea femoral y vertebral. Solo quedaria por demostrar si esto se refleja en el 

indice de fracturas. 

Ningún tratamiento ha demostrado cer mejor que los estrogenos en la prevención 

y tratamiento de la osteoporosis, no obstante, ya que este manejo no es del todo 

aceptado, se han buscado otras posibilidades terapeutfcas de mayor tolerancia y que 

no produzcan efectos secundarios. 

C•lclo: El valor de la lngesta de calcio en el desarrollo osteoporosls permanece sin 

establecerse. En general, la mayor parte de los estudios han mostrado un electo 

benéfico del suplemento con calcio sobre la mase ósea apendicular cortical, sin 

embargo, su utilidad sobre el hueso trabecular no ha sido esclarecido (4, 15,23,27,39, 

57,67,77,95). La Importancia de esto radica en que el hueso trabecular es el que se 
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afecta principalmente en la osteoporosls tipo 11. 

Alis y cols. (77), mostraron que en mujeres de 45 a 54 al\os de edad con 

postmenopausia temprana (0.5 a 3 a/los), la pérdida ósea a nivel cortical y trabecular 

puede ser prevenida con terapia sstrogénica, y el suplemento con carbonato de calcio 

(2 gr/día) tiene un menor efecto en el hueso cortical y ningún efecto en el trabecular. 

Elders y cols. (23), en un ensayo más grande incluye 3 grupos de tratamiento (placebo, 

1 gr/dla 6 2 gr/día de calcio elemental) y determina la respuesta en base a dansttometria 

lumbar (hueso trabecular). Este grupo observa que existe una disminución en la P*<flda 

ósea lumbar en el grupo de tratamiento comparado con placebo, no obstante, llllle 

efecto benéfico se pierde durante el segundo al\o de tratamiento, y es Independiente 

de la dosis de calcio y del status de la menopausia. 

Prince y cols. (67). estudió a un grupo de mujeres con un promadlo de edad de 55· 

56 años con postrnenopausla de 1 a 1 O a/los y laa selecciona en base a tener una 

densltometría baja (osteoporosis pre-establecida), este autor observa que la pérdida 

ósea puede ser disminuida o prevenida a través de suplemento de calcio elemental (1 

gr/día) mú ejercicio ó por terapia sustitutiva con estrógeno-progestágeno, destacando 

que la segunda terapia es mucho m6s electiva aunque e&ita má 9fectos secundslos. 

Baran y cols. (4), mostró que en mujeres premenopauslcas normales el índice de 

pérdida ósea medida por densltometrla vertebral es de 1 % al año en mujeres que toman 

placebo, mientras que aquellas que reciben suplemento de carbonato de calcio (1.5 

gr/día) permanecen sin cambios. Dawson-Hughes y cols. (15), mostraron que la 

administración de suplemento de calcio (500 mgtdia) no tiene electo en mujeres con 
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menopausia de menos de 5 anos (edad promedio 54.5:!:3.4 at\os); y en mu)eres con 

menopausia de más de 6 allos (edad promedio 59.9:!:5.4 afies) se puede retardar la 

pérdida ósea cuando la lngesta basal de calcio en la dieta es menor de 400 mg/dia, 

pero no cuando la lngesta es de 400 a 650 mg dia. Ninguno de estos estudios valora 

el indice de fracturas. 

Algunos autores han destacado que en los estudios en los que se observa un efecto 

benéfico en ta masa de hueso cortical y trabecular se ha empleado sales solubles de 

calcio (4, 15,23,67) y en los que soto hay una respuesta cortical ee ha usado carbonato 

de calcio (15,27,57,77). Debido a que existe una clara dHerencia en la blodlsponibllldlld 

de las diferentes preparaciones de calcio, esto puede producir dfferentes efectos sobre 

la pérdida ósea No obstante, también n claro que los su)etos de estudio no son 

comparables, por lo que es muy poco probable que las diferencias en la densidad ósea 

sean solo atribuibles a la forma del suplemento de calcio utilizado. 

Entre algunas de éstas diferencias destacan: el tipo de pacientes (premenopauslcas, 

perimenopausicas. postrnenopauslcas). el tiempo de menopausia (temprana ó tardia), 

el grado de dallo óseo (grupo de riesgo ú osteoporosls establecida), lngesta basal de 

calcio, y lo més Importante de todo, es que no se determina si existe una realmente una 

disminución en el indice de fracturas. Por lo tanto, el suplemento con calcio es una 

medida que se usa, pero que no está comprobada que sirva en la prevención de 

osteoporosis tipo l. 

Con respecto al tratamiento de osteoporosls establecida con calcio, Tilyard y cols. 

(91), encontraron que en mujeres con osteoporosls establecida de 50 a 79 anos de 
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edad con duración. de Ja menopausia de 6 a 23 MOS (tardía) el suplemento con calcio 

(1 gr/día) no fué eficaz para disminuir el riesgo de fracturas comparado con calcítriol. 

Por último, desde un punto de vista fisiopatogénico, parecería poco lógico que el 

calcio sea útil en este tipo de osteoporosis (tipo 11), ya que como se comentó al inicio, 

es dudoso su papel en el desarrollo de este tipo de osteoporfsis, a dnerencia de Ja 

osteoporosls tipo 1 (ver adelante) en la que el metabolismo del calcio parece tormar 

parte de su patogénesís. Esto último se hace evidente en varios estudios en los que 18 

ha observado que la ingesta de calcio está relacionada con el riesgo de fracturas de 

cadera en ancianos (38,47,54,98). A pesar de todo esto, el suplemento con calcio es 

una medida que se sigue tomando en Ja profilaxis y tratamiento de Ja osteoporosis tipo 

JI. 

C1Jcltonl1111: Es una hormona peptídíca producida en las células parafoiiculares de 

la glándula tiroides. Está implicada en la homeostasís del calcio por inhibición de la 

reabsorción ósea a través de una acción directa sobre osteoclastos, y alguna evidencia 

sugiere que la calcitonina tiene alguna acción en osteoblastos, estimulando la formación 

de hueso en algunas especies y parecer incrementar la síntesis de matriz ósea in vitro 

(53). Exllten varias formas especie-especificas de calcitonina. De éstas, el grupo 

teleóstico de calcitoninas, en las que se inciuye a la calcitonina de salmón, son las más 

resistentes a degradación y tienen un efecto mas potente en t""1inos de actillldad 

biológica por unidad de peso (19). 

Este efecto anti-resortivo ha sido utilizado tanto en la prevención como en el 
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tratamiento de la osteoporosls postmenopauslca. Los estudios lnlclales de tratamiento 

con calcltonina para osteoporosis mostraron resultados dudosos e Inconclusos (87). 

Posteriormente, los resultados han sido controversiales. En 1984 Gruber y eols. (34) 

mostraron en un estudio prospectivo de 2 a/los que en mujeres con osteoporoSls 

postmenopaullca establecida, la administración de 100 IU/a<:/dla de calcitonlna 

Incrementa ef porcentage de Area ósea total y disminuye el porcentage de superficie de 

absorción (en blopla de hueso) pero no modifica ef Indice de fracturas comparado con 

el grupo control; además, tOdos los pacientes pncluyendo los controles) recibían 

vitamina O y Clllbonlllo de calcio, por lo que no es posible analizar de m-a 

Independiente el electo de calcitonina Maclntyre y cols. en un estudio prospectivo de 

mujeres postrnenopausicas sanas mostraron que bajas dosis de calcitonina (20 IUlsc/3 

veces a la semana) retarda la pérdida ósea vertebral en una proporción similar a de los 

estrógenos. Civitefli y cols. (8) estudiaron mujeres postmenopauslcas con osteoporosis 

establecida. y las divide en dos grupos de acuerdo a la presencia o no de un elevado 

recambio óseo. De lorma Interesante, en el grupo con un recambio óseo normal el uso 

de catcitonina (50 IUlsc/3 veces por semana) retarda la pérdida ósea vertebral teniendo 

un menor efecto a nivel apendicular, pero en el grupo de recambio óseo elevado 

Incrementa en un 20% la densidad ósea vertebral y retarda la pérdida en huesos 

apendiculares !o que indlcatla que Induce la formación de hueso y además tiene electo 

tanto en hueso trabecular como cortical. En un estudio retrospectivo (72) de mujeres 

postmenopausicas con osteoporosis establecida. la administración intramuscular de 100 

!U/día de caJcitonina. aplicada 1 O días al mes por 2 años se asocia con una reducción 
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significativa en el índice de nuevas fracturas vertebrales comparado con la incidencia 

observada en mujeres de características similares que solo recibieron calcio. 

La administración de calcitonina parenteral trae múltipes desventajas, entre eS1as, 

la Inyección durante un largo periodo de tiempo lo cual tienen poca aceptación de los 

pacientes (52), y además, la rápida elevación en los niveles sangulneos de calcitonina 

después de la Inyección puede condicionar efectos secundarlos como mausea y eritema 

facial. Estos problemas son especialmente relevantes en el manejo preventivo de 

osteoporosls donde la terapia es dada a mujeres asintomáticas por largos periodos de 

tiempo. Como resultado de esto, se han desarrollado métodos alteranativos de 

administración, siendo al parecer el más promisorio la ruta intranasal. El primer reporte 

a cerca de la eficacia de calcitonlna nasal en prevenir la pérdida ósea postmenopauslca 

mostró que 50 Ulfdia de calcitonina de salmón (dada 5 día a la semana) más 500 

mgfdia de calcio impide la pérdida ósea vertebral comparado con calcio solo (70). El 

análisis de este estudio a 5 años confirma este resultado (71 ). Overgaard y cols. (60) 

en un estudio doble-ciego en mujeres postmenopausicas mostró que el uso de 

calcitonina lntranasal a dosis más alta (100 IUfdia) es útil en prevenir la pérdida ósea 

trabecular, pero no reduce la pérdida ósea cortical. 

A pesar de que ambos trabajos presentan un respuesta favorable, no se establece 

la dosis para prevención de pérdida ósea Reginster (71) en un análisis de varios 

trabajos en los que utilizan dosis variables de calcitonina intranasal con y sin 

suplemento de calcio. encuentra resultados contradictorios. Este mismo autor (71) en 

un ensayo prospectivo de 2 allos, placebo-controlado y doble-ciego, de 252 mujeres 
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asignadas aleatoriamente a recibir placebo,. 50 IU/dia ó 200 IU/dia de calcttonlna 

intranual, reportó que 50 IU/día de calcitonina intranasal es suficiente pwa pr_,lr 

pérdida ósea trabecular, mientras que el uso de 200 IU/dia produce un Incremento 

significativo en la masa ósea; este efecto dosis dependiente en el incremento de la 

masa ósea tambl6n ha sido confirmada por otros autores en osteoporosis tipo 11 (62). 

Por otra parte, la admistración rectal de caJcitonlna (100 IU ó 200 IU tres veces a la 

semana) tambl«I previene la pérdida ósea lnlbecular, no obstante, hay un elevado 

índice de abandono del tratamiento (71). 

Con respec:to al tratamiento de osteoporosls establecida con calcitonlna ln1ranasal, 

no se ha demostrado que disminuya el riesgo de nu- fracturas. A pesar de esto, 

dado que la blodisponlbilidad de la calcitonlna intranasal es similar que la Inyectada, se 

esperaría que su electo sea el mismo en el Indice nuevas fracturas. 

Finalmente, la calcilonina de salmón puede estimular la producción de anticuerpos 

neutrallzantes y crear así resistencia. Esta resistencia es menos frecuente cuando la 

calcitonlna es administrada en bajas dosis, de manera lntranasal y alternada con 

periodos de suspenclón (60,61 ). 

En retrospectiva, la calcitonina parece tener dos efectos sobre la masa ósea, tanto 

anti-reabortivo corno de formación de hueso; y adema, aunque su electo má 

importante es sobre hueso trabecular, también puede retardar la pérdida ósea de hueso 

cortical. Esta variabilidad en la respuesta de calcitonina parece depender del Indice de 

recambio óseo (8) y de la dosis de calcltonina (62.71). Basado en esto, la dosis de 

calcitonina debe ajustarse de acuerdo al índice de recambio óseo y al tipo de respuesta 
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que se quiera obtener, ya sea preventiva (anti-reabsortivo) ó de tratamiento (formación 

de hueso) de osteoporosis. 

Bffoaronatoa: El etidronato es un pirofosfato oral que reduce la reabsorción ósea 

a través de Inhibir la actividad de osteoclastos (88). Los bifosfonatos ae absorben 

pobremente y pueden causar Irritación gastrointllltinal. Heaney y cola., mostraron que 

el etidronado administrado a dosis de 20 mg/kg/día por 6-12 s.TI811811, reduce fa 

reabsorción de hueso en un 50% e Incrementa el balance de ealclo, no obstante, 

disminuye la mineralización ósea. En 1984 Anderson y cols., propull•on una t•apfa 

llamada de coherencia que consiste en dar foaforo por 3 días, seguido por etidronalo 

5 mg/kg/dla por 15 días y un periodo libre de medicación de 1 O semanas repitiendo el 

ciclo por 9-24 meses, puede disminuir el efecto del etidronado sobre la mineralización. 

Storm y col s. (88), mostraron que el uso de etidronalo sin la preactivaclón de 

osteoclastos con fosforo, administrado a dosis 400 mg/dla por 2 semanas con periodos 

de descanso de 13 semanas y aplicado por 1 O ciclos, produce un Incremento en el 

contenido óseo mineral vertebral y dismlmuye el Incide de nuevas fracturas vertebrales 

en mujeres con osteoporosls postmenopauslca (de 56 a 75 ai'ios), comparado con 

placebo. En ambos grupos (placebo y etidronato) se administró slmulta'leamente 

suplemento de calcio (500 mg/dla) y vitamina_ D. Resultados 81mllares han lklo 

reportados por otros grupos (96). Otros bifosfonatos (pamldronaio, lllendronato, 

tiludronato y resldronato) se encuentran en prueba 
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Calcllrlol: Este metabolito activo de la vitamina O, actúa principalmente por 

incremento en la absorción de calcio, aúnque también puede estimular la función de 

osteoblastos. El tralamiento con calcitrlol en mujeres con osteoporosis establecida ha 

sido conlrOll8fllial. Aloia y cols. (3), en un estudio de mujeres postmenopaualcas de 50 

a 80 aflos de edlld, encuentra que el tratamiento con calcilriol (dosis promedio de 0.8 

ugJdla) y una ingesta de calcio de 1 gr/día Qes dosis de ambos se ajustaron en bale 

a compll~ de hfpercalcemla) disminuye el índice de fracturas comparado cori 

placebo (diferencia no sfgnfficaliva), e Incrementa la densidad mineral ósea a lnMi8 de 

una disminución en fa reabsorción ósea, pero no Incrementó la formación de hueso 

(determinado por hlstomorfometrla). Olt y cols. (58), en un estudio con un mayor 

número de pacientes oon osteoporosis postmenopaualca con una edad de 50 a 80 

a/los, muestran que el tratamiento con calcitriol (dosis promedio de 0.43 ug/dla) y una 

fngesta de calcio de 1 g/día Qas dosis también ajustadas en base a complicaciones) no 

es efectivo para modificar el índice de fracturas, balance de calcio, masa ósea 

(densitometrfa) y características del hueso (histomortome!ría), comparado con placebo. 

En ambos estudios aún cuando tienen diferencias en los resultados del metabolismo 

óseo, ninguno de Mios muestran una modificación Importante en el índice de fracturas 

comparado con placebo. 

Tilyard y cols. (91), en un estudio de mujeres de 50 a 79 altos con osteoporosfs 

postmenopausica observó que el manejo con 0.5 ug/día de calcilriol y una fngesta de 

calcio de 885±352 gr/dia disminuye el indice de fracturas vertebrales y periléricas, 

comparado un grupo que recfbf6 suplemento de calcio de 1 gr/día (con lngesta basal 
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de calcio de 899:!:382); sin embargo, no hay grupo con placebo. 

Finalmente, en el estudio de la prevención de osteoporosls Oawson-Hughes y cofs. 

(16), en un ensayo doble ciego, placebo-controlado de mujeres sanas 

postmenopauslcas con edad promedio de 61 al'los, determinaron que el tratamiento con 

400 IU de vitamina o, puede disminuir la pérdida ósea que se presenta en época de 

Invierno, comparado con placebo. 

Es Importante destacar que en la mayor parte de los estudios comentadOS 

previamente es muy probable que se Incluyan mujeres con osteoporosls tipo 11 (basado 

en la edad da los pacientes) en los que la respuesta al calcio y vitamina O ¡>ar-ia ..­

fislopatog6nlcamente distinta a la de la osteoporosis tipo I, por lo que .-la Importante 

saber la respuesta al tratamiento con calcio y/o vitamina O 811 como dlfosfonalos y 

calcltriol en un grupo mejor seleccionado de mujeres con osteoporosls tipo l. 

Otros aganlea anU·re1baortlvo1: El uso de tiazidas en osteoporosis es 

controveralal, y mú bien parece no ser efectivo en el manejo de la osteoporosls (35). 

Los asteroides anabólicos pueden mantener ó Incrementar la masa 6eee asl como 

estimular la formación de hueso con mujeres con osteoporosla postmenopausica, sin 

embargo, estos tienen algunos electos androgénicoa, atectan da manera aclvau el 

metabolismo de lipoprotelnas en plasma. y cuando son dados por vla oral putlden 

producir dlafunclón hepática, y realmente no se ha comprobado que tengan alguna 

utilidad en el manejo de este tipo de osteoporosis (76). Otros agentes que aún M 

encuentran en estudio son el ipriflavone. strontium, y metabolltos y análogos de la 
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vitamina o (6). 

Tralllmlantoa que EaUmulan la Formacf6n da Huaao. 

Floruro ll6dlc:o: Estimula la formación de hueso e Incrementa la densidad 6see en 

mujeres con oateoporosis, un 6% anual en la espina lumbar y 4% en el ""1ur proximal, 

pero disminuye la densidad' ósea cortical en el radio 2% anual (74). Al p._, el 

depósito de calcio en el hueso cortical es movilizado para cubrir los requerimientos de 

calcio en loa litioa donde el índice de formación de huesos se encuentra Incrementado, 

por lo tanto, requiere la administración concomitante de calcio para dismunulr este 

defecto de mineralización. El tejido óseo con exceso de ftuoruro tiene una estructura 

anormal y puede Incrementarse su fragilidad, por lo que el Incrementó en la densidad 

ósea no es nesesariamente equivalente de incremento en la calidad del hueso. Rlggs 

y cola. (74) oba.vó en un estudio prospectivo de 4 alloa que en mujeres 

postmenopausicas con osteoporosis establecida, el tratamiento con ftoruro sódico 

incrementa la masa ósea vertebral en un 35%, en el cuello femoral un 12" y en 

trocanter femoral un 10%, no obstante, el número de nuevas fracturas vertebrales no se 

modificó con respecto a placebo, y al contrario, se incrementó el número de fractures 

no vertebrales, probablemente como consecuencia de una pá'dlda ósea cottfcal. Un 

tercio de los pacientes manejados con ftuoruro tienen Irritación g6strica y un tercio 

tienen slndrome doloroso de miembros inferiores. 
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Hormona P•r•llrold••: Esta hormona administrada a blljas dosis y de manera 

intermitente tiene la capacidad de estimular la formación de hueso. Sin embargo, aJ 

Igual que el floruro, al parecer produce un fenómeno de redistribución ósea. 

Incrementando el hueso trabecular a expensas del hueso cOlllcal, por lo que tampoco 

es útil para el manejo de osteoporosis (76,84). 

OSTEOPOROSIS TIPO 11 

Este tipo de osteoporosis se presenla por arriba de los 70 años, la realc/ón hombre. 

mujer es de 2:1, existe disminución tanto de hueso trabecular como cortical, las 

fracturas que se asocian con también vertebrales pero en cuila y !amblen en cadera, 

y su causa directa al parecer está asociada con el envejecimiento (ver tabla Vll) (75). 

PATOQENESIS 

Como ya sa ha comentado previamente, en la osteoporosls tipo 11 el factor eliOlóglco 

más importante es el determinado por los trastornos filliol6glcos asociados con el 

anveleclm19flto (tabla IX) (11,82) . 

• Oeliciencia de hormona de crecimiento (11,82): La composición del cuerpo 

humano cambia conforme avanza la edad. El peso muscular corporal disminuye 



T81111 IX. EfECfO DEL ENVEJECIMIENTO Y HORMONA 0E CRECIMIENTO EN LA FUNCION Y 
COllPOSICIOH CORPORAL 

Envejecimiento 

Masa musculu 

M•so-

Tamoño de hlgado, bazo y páncroas 

lnmunklad celular 

Flujo aanguileo renal 

Abrevloture1. HC: hormonll de crecimiento: (o): negotlvo: (+I: poolUvo. 
(Modificado de Rubln CD., Am J Med Sel 19113.1 

+ 

HC 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 
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mlentras·que el tejido adiposo se incrementa. La masa de la mayoña de los órganos 

cambia con la edad: el tamaño del hígado. bazo y linones disminuyen en tamaño de 

un 20 a un 50%. Con fa edad existe una reducción en el índice de filtración glomerular, 

flujo sanguíneo renal y varias funciones tubulares. Los niveles plasmétfcos de 

1,25(0H)2 vitamina O tienden a disminuir con la edad. Esto se piensa que es debido a 

una Incapacidad de los riñones "viejos' para sintetizar 1,25(0H)2 vitamina O a causa de 

una disminución de la actividad de 1 ·alfa-hldroxilasa asociada con fa edad. La calda 

de 1,25(0H)2 vitamina O conduce a una disminución en la absorción Intestinal de Cilicio 

v fOSforo, v secundariamente se presenta hlperparatiroldlsmo. La masa ósea tambWn 

se disminuye con la edad como se ha conmentado previamente. Rlggs y cols., han 

mostrado que el contenido mineral medio vertebral en mujeres de 90 lllloa es 47"' 

menor que a los 20 anos. El contenido mineral óseo del esqueleto periférico tambWn 

disminuye, pero el cambio es menor. El contenido mineral óseo también disminuye con 

la edad en los hombres pero en un grado mucho menor. Se piensa que la pérdida de 

hueso asociada con la edad es debida a una disminución en la formación de hueso por 

una actividad alterada de osteoblastos. 

Recientemente ha sido aparente que con!ot'me avanza la edad una gran proporción 

de hombres y mujeres sin evidencia clínica de patología hipofisllrla muestren una 

dl1m1nución en la secreción de hormona de crecimiento (HC) y de niveles úrlccl9 de 

factor de crecimiento semejante a la insulina-1 (IGF·1) (11,82). A cauea de que la 

deficiencia de hormona de crecimiento y el envejecimiento est*1 uocfados con una 

disminución en la síntesis de pro.tainas, masa muscular y m- ósee, y con un 
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Incremento de grasa corporal, es posible que la reducción en la secreción de HC y 

niveles de IGF-1 puedan estar asociados con la fisiopatologla del proceso degenerativo, 

y tal vez puedan ser útiles para su tratamiento, considerando en especial el caso de la 

osteoporosls por fines de este articulo. Con fines terapeuticos se ha utilizado HC 

humana, y HC humana recomblnante (HChr). Con el uso de la primera en pacientes con 

osteoporosls (de predominio postmenopauslca) los resultados han sldocontroverslales 

y han tenido que ser terminados debido a la ocurrencia de enfermedad de Creutzfeldl­

Jakob en pllcfentes tratados con HC humana. Con respecto al uso de HChr en 

individuos sanos se ha observado un Incremento en la densidad mineral osea lumbar 

sin cambios significativos en el radio ó femur proximal, asl como Incremento en suero 

de osteocalclna, PTH, calcitonlna e hldroxiprofina en orina. 

- Desnutrición. El requerimiento de calcio es relativamente alto debido a que de 

manera obligada se pierden al dla de 150 a 250 mg por orina y heces. Cuando el calcio 

absorbido de la dieta es insuficiente para cubrir éstas pérdidas, el calcio puede -

obtenido del hueso, el cual contiene el 99% del total del cuerpo almacenado. El 

requerimiento minino de calcio no ha sido rigurosamente establecido, pero se 

recomienda en la actualidad que sea por lo menos de 800 mg/día. El promedio ele 

lngesta de caldo en la dieta del. hombre sa aproxima a esta cantidad, pero en muj­

de edad media y ancianas la lngesta es de solo 500 mg/día, y en muj- con 

osteoporosis a menudo el consumo es menor (73). En adultos normales axllte un 

fenómeno de adaptación para esta disminución en la ingesta de calcio, a travn de un 

Incremento en la fracción de absorción de calcio, pero esta adaptación no se lleva a 
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cabo en ros ancianos; por lo que se suman ahora dos factores para deficiencia de 

calcio que son la disminución en absorción y en la ingesta. Mn cuando existe 

controversia con respecto a si realmente la baja en la ingesta de calcio incrementa el 

índice de fracturas (especificamente de cadera) (47), en la mayor parte de los estudios 

se ha confinnado esta relación (38,54,98). 

Por otra parte, en el paciente anciano existe una deficiencia de vitamina O, 

especialmente en sujetos institucionalizacios, debido principalmente a una pérdida en 

la exposición al sol, que no es compensada por un incremento en la ingesta de vitamina 

O; esto es particulannente visto en Francia donde los productos de la dieta no son 

suplementados con vitamina O (13, 78). Así, se ha mostrado que mM del 60% de los 

paclenles con fracturas de cadera pueden tener deficiencia de vitamina D. 

La respuesta al deficit de calcio y vitamina O, ya - por falta en la ingesta, 

absorción ó slntesia, produce un balance negativo de calcio que estimula la aecreclón 

de PTH. Este hiparparatiroidismo secundario puede producir un incremento en el 

recambio óseo, pérdida de hueso y así incrementar al ringo de fracturas. 

• Otros. Bauer y Cols. (5) han estudiado los factores lllOCiados a la p•dlda 69ea 

apendlcut. a través de denaltometría wn mujerea ancianas (má de 65 allotl), 

describiendo que al uso de -ógenoa, la diabetes no-insullno dlP9fldlente, 91 uso de 

tlazlda, el sobr.peso (obesidad), una mayor masa muacur., una menopaulla a edad 

la'dla y la llllla lllla, fueron asoc!adoa independientemente a una mayor m- 6see; por 

otra parte, el antecedente de cirugía gástrica, la edad, el antecedente de fractura en 

la madre, el tabaquismo y la ingesta de alcohol ae asociaron con una menor masa 6Ha. 
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La asociación enlRI masa 6Ma y la lngesta de Clllclo en la dieta y .mttls reumatolda fu6 

inconstante. Finalmente, la lngesta de aleohol, la actividad lítica, el ueo de suplemento 

de caldo, anteceden!• de embarazoe, nacionalidad de loe plld,. y color del cabelto, 

fueron variables que no mostraron asociación con la m- ósea. Estos hallazgos 

plantun algunos puntos de controver1ia con respecto a la patogenesls y tratamiento 

de la osteoporosls tipo 11, que debenln ser aclarados. 

PREVENCION Y TRATAMIENTO 

Chapuy y cols. (13), han descrito que el tratamiento con caldo (1.2 g/dfade calcio 

elemental) y vitamina 01 [800 UI (20 ug)] disminuye el riesgo de fracturas de cadera as! 

como otros tipos de fracturas no-vertebrales en mujeres ancianas (69 a 106 allos), 

incluyendose en el estudio tanto mujeres con antecedente de fracturas (osteoporosfs 

establecida) corno sin antecedente de fracturas (en riesgo 6 con osteoporosls pre­

estableclda). En el anallsls del estudio no es posible distinguir entre estos dos grupos, 

por lo que vleodolo de manara optimista podriamos considerar que este mmnsjo es útil 

para la ~clón y tratamiento de la osteoporosls tipo 11, aunque tambl6n soro podña 

ser útil en uno de loe doe casos. 

Overgwd y cols. (82) • un estudio de mujer• entre 811-72 (apai•ttaniente con 

osteoporosls pre-establecida) mostraron que el uso de calcitonla lntranasal (en dosis 

varibles de 50 IU, 100 IU, 200 IU) disminuye la pérdida ósea vertebral e Incremente la 
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densidad ósea de una manera dosis-dependiente, adema disminuir el Indice de nuevas 

fracturas vertebrales y apendiculares, comparado con placebo. 

En los ensayos realizados con estrógenos tanto pwa pr_,Ción y tratamiento de 

osteoporosis se han incluidos mujeres de més de 70 a/los, destacando en muchos de 

éstos que eldste una disminución del riesgo de fracturas de cedara ta cual es un tipo 

de fractura més característica de la osteoporosla tipo 11. De hec:ho, se ha considerado 

que la terapia con estrógenos es útil para prevenir la pérdida ósea aún después de 20 

111\os de establecida la menopausia, por lo que podría ser otra anna terapautlca tanto 

para la pr811enclón como para el tndamlanto de la osteoporosl• tipo 11 (59), 

recomendandose la combinación de dosis continuas de progestageno para mejorar la 

tolerancia de las pacientes (14). deblendose tornar en cuenta tanto las ventajas como 

desventajas de este tratamiento hormonal. 

El uso de otras medidas terapeutlcas empleadas en osteoporOll• tipo I, no han sido 

probadas específicamente en grupos selecclonados de osteoporosls tipo 11. 

Finalmente, la probabilidad de terapia con HCrh e IGF-t aún M encuentra en vfas 

da experimen*'611 (56). 

CONCWmONEI 

1. El definir una dasfflcclón de la osteoporosia primwla de mcuerdo a IU tondo 

flslopatog6nico conaldero que es practica y que -• de mucna utilidad en l9tudlos 

futuros que ayuden a definir mejor su etiología ui como IU tratamiento. No obstante, 
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es probable que existan aún subgrupos dentro de la cf81111c.ci6n que dependan de los 

factores de riesgo de cada incfrviduo (ver tabla VI) y Hguramente dentro de 6stoe 

subgrupos debe existir variabilidad tanto en el riesgo de fracturas como en la respuesta 

al tratamiento. Una propuesta que podría ser Interesante es que los factores de riesgo 

fueran sumatorios al tipo de osteoporosis (p.a. osteoporosis tipo 1 + raza + tabaquismo 

- artritis reumatolde + .... otroe) asl como a parémetroe de laboratorio (p.e. 

osteocalclna) y de gabinete (p.e. densitometrla); y a partir de esto fuera posible 

determinar subgrupos de riesgo tanto para fracturas como de respuesta al tnlllmlento. 

El definir mejor los grupos de osteoporoels ~ la vanllja de que al estudiar 

modalidades terapeuticas los grupos de estudio serian mAs hornogen-. 

2. Hasta la fecha considero que no hay ningún estudio que detennlne de fonna 

temprana el diagnóstico de osteoporosls, y mucho menos que ayude a valorar la 

respuesta de un tratamiento. Asimismo, a pesar de la amplia propaganda que se le ha 

realizado a la densitometría ósea, considero que el costo-beneficio no ha sido 

establecido. 

3. Por lo anterior, nuevamente enfatizo que la medida Ideal en el manejo de la 

osteoporosls es su prevención. En el caso de la osteoporosls tipo 1 a través de terapia 

hormonal sustitutiva, y en la osteoporosis tipo 11 con calcio y Vitamina O. 

4. En base al aMllsls de todos los datos y pensando en el mejor benellcio del 

paciente y utilldm prllctica del médico (en nuestro medio), sugiero las siguientes 

recomendaciones en el manejo de la osteoporosls primaria: 
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RECOMENPACIONES PARA LA PREVENCION Y TRAMIENTO DE LA OSTEOPOROSIS 

OSfEOPOROSIS TIPO 1 

PAEVENCION 

Medida• eapeclllcaa: 

1 ) Todas la mujeres postmenopauslcas deben recibir terapia hormonal sustitutiva de 

acuerdo a la Guía para el Consejo de Mujeres Postmenopaullcas a cerca de T erapla 

Hormonal Preventiva, del Colegio Americano de Medicina (2). 

2) Las medidas generales pueden combinarse con la terapia hormonal. 

4) En caso de rechazarse la terapia hormonal sustitutiva, la segunda medida 

recomendada es calcitonlna lntranasal 50 IU a 200 IU al dla ó en días alternos de 

acuerdo a Indice de recambio óseo. 

3) El uso de densltrometria ósea solo estarla indicado en el caso de que la paciente 

no acepte llevar una profilaxis para osteoporosls, 1J se requiera un seguimiento para 

Iniciar una profilaxis cuando la pérdida ósea así lo requiera. 

Mltdld• generalH: 

1) Ejan:lclo. 

2) Evitar la lngesta excesiva de alcohOI 1/ tabaco. 

3) Mantenw una adecuada lngesta de calcio recomendandose al día 1500 mg para 

edolecent•, 1000 mg para mujeres premenopaulica, v 1500 mg para muj­

po.imenop....icaa. 

4) El dar suplemento con vitamina O durante el Invierno, puede - una medida útil 

en aquellas pacientes en lu que la ingesta de vitllmlna O elt4 por dlbljo de 220 UI. 
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5) En el caso de que la paciente no acepte la terapia hormonal, IOlo se mane¡arla 

con medidas genetlile9. 

TRATAMIENTO 

1) Nuevamente el tratamiento de elección se basa en la terapia hormonal sus1itutlva 

de acuerdo a las indicaciones ya comentadas (2), combinado con un suplemento de 

1500 mg/día. 

2) Cuando el reemplazo hormonal no es aceptado, se pasarla a ID siguientes 

recomendacionm. 

3) Suplemento de 1500 mg de calcio al día combinado con una pequatla dosl1 de 

calcilriol (0.5 ug/día). Se debe seguir un control estricto del Calcio y creatinlna sérica en 

el primer al\o cada 3 meses y después cada 6 meses. Si se desarrolla hlpercalcemla ó 

existe deterioro de la función renal se debe disminuir la dosis y de no haber mejoría al 

mes la terapia debe ser suspendida. Grandes dosis de vitamina o. ó su metabollto 

activo {calcitrlol) pueden ser benéficas cuando existe evidencia de mllfabsorcl6n de 

calcio, lo cual puede - Inferido si la excreción de calcio urinario as menor de 100 

mg/dí' 91P8cfalmente en pacientes que reciben suplemento de Calcio. 

4) No hay -.diol en los que se haya descrito el beneficio da la comblnlcl6n de 

terapia hormonal mil Ciiicio y calcitriol {triple esquema), no obstante, llllO no M ha 

contraldlcado y tal vez podría ser útil siempre y cuando se lleve un control adecuado 

para evitar eteclo9 secundarlos. 

5) Calcitonlna intranasal a dosis de 50 IU a 200 IU al día 6 en día lftemoa {de 
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acuerdo a recambio óseo), ó etidronato de acuerdo a la terapia cíclica intermitente. 

6) La utilidad de terapias combinadas como estrogenos y calcitonlna ó etidronato 

no se conoce. 

7) Tomar las medidas necesarias para evitar accidentes: limitar actividades que 

provoquen caídas, in;ciar el uso de bastón al caminar, usar barandales al bajar y subir 

escaleras, así como apoyarse al levantarse de una silla, y tomar medidas de seguridad 

en el hogar. 

OSTEOPOROSIS TIPO 11 

PREVENCION 

1) La terapia hormonal puede continuarse hasta los 75 años, después de esto, no 

hay evidencia convincente que sirva 

2) Todos los pacientes deben recibir suplemento de 1.2 gr/día de calcio elemental 

y 800 IU/día (20 ug) de vitamina D., realizandose un control adecuado de calcio y 

creatinlna sérlca de acuerdo a lo ya comentado en osteoporosís tipo l. 

3) Evitar la ingesta excesiva de alcohol y tabaco. 

4) La Indicación de densitometría ósea es la misma que para la tipo l. 

TRATAMIENTO 

1) Todos los paclent1111 deben recibir suplemento de calcio y vitamina O, de acuerdo 

a lo arriba Indicado. 

2) Despuél de los 75 al\os no 18 recomienda us. 911rógenos. 
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3) Calcttonina lnllanaHI de SO IU a 200 IU/dla ~e de acuerdo a r--.iblo 

óseo) con auplemento de 500 mgJdla de cM:io. 

4) No hey evidencia que apoye que la calcttonlna sea útil despu6s de loa 75 al\Oe. 

5) Los ensayos realizados con etidronato han Incluido pacientes hasta de 70 a/los, 

por lo tanto, tal vez tenga alguna utilidad en este tipo de osteoporosls (la cual deber6 

corroborarse), y de usarse seña con las medidas ya comentadas. 

6) Tomar las precausiones necesarias para evitar accidentes. 

ADDENDUM 

ConSlderando de manera Integral a los pacientes, y apoyado en lo descrito 

previamente en la literatura una combinación 'profilactica' para osteoporoSls tipo 11 y 1 

en mujeres podrla ser el administrar terapia hormonal sustitutiva al Inicio de la 

menopausia por un lapso de 7 a 10 años (30), y al cumplir la paciente 70 a/los reiniciar 

con profilaxis a base de calcio más vitamina O (13). 
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