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RESlTMEN V PL,\HEAMIF.STO nF.L PPO!llEMA 

La osteoporosis. definid~ coo10 una disminución absoluta de 

ln den~idad mineral ósea. es una condición comdn que guia 

fracturas después de trauma mínimo y, por ende. a incapacidad 

ffsicu o la muerte. En los Estados Unidos se sabe por ejemplo. 

que ln enfermedad causa 1.5 mil loncs de fracturas y costos 

médicos por hospitalización de 10 millones de dólares anualmente, 

lo que ha hecho necesario identificar factores de riesgo e ini~io 

de terapia especifica para evitar o prevenir complicaciones 

largo plazo. 

Aunque en nuestro medio no contamos con estadisticas al 

respecto, la osteoporosis es también prevalente y amerita 

evaluación y manejo específicos, hacienño nuevamente énfasis en 

la prevención de la misma. 

El presente es un estudio prospectivo, analitico. 

longitudinal y comparativo de un año. que evalúa la presenciad~ 

osteoporosis en nuestra población de pacientes que acuden 

consulta externa y que tienen factores de riesgo bien reconocidos 

para el desarrollo de la misma. En base al sitio anatómico de 

afección (Columna \•ertebral y/o cadera) diferentes modalidades 



terapéutjcas fueron llevadas a cabo y comparadas 

estadísticamente. El parámetro de evaluación fué densitometr(a 

ósea realizada al ano de evolución. 



OSTEOPOROSIS -REVISION GENERAL-

l.- DEFINICION: Osteoporosis es un término frecuentemente 

utilizado para situaciones clínicas diferentes; por ejemplo. la 

pérdida de hueso después de la menopausia en mujeres normales ha 

sido llamada osteoporosis post-menopáusica y la aparente 

disminución en la densidad ósea vista en radiograf(as simples ha 

sido llamada osteoporosis. Hace cuarenta aftas cuando Albrisht por 

primera vez describió el síndrome de osteoporosis post-

menop4usica él se refirió principalmente a mujeres con fracturas 

vertebrales. Por ello, para evitar ambiguedad. es mejor conservar 

la descripción tradicional de osteoporosis como el stndrome 

cllnico de PERDIDA OSEA ASOCIADA A FRACTURAS. Una disminución en 

la masa ósea antes de la fractura, puede ser llamada osteopenia. 

pero obviamente esto ~s also semAntico, debido a que al día 

sisuiente el paciente puede sufrir una fractura y entonces 

nominalmente haber desarrollado osteoporosis. Sin embargo9 el 

término osteopenia es todavía dti19 debido a que su presencia 

puede ser aparente muchos aftas antes del desarrollo de una 

fractura, y un término es requerido pare describir tal situación 

clínica. También. muchos pacientes seniles tienen osteopenia. 

pero nunca sufrirán una fractura. 
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A.- EL PROBLEMA: 

CAIDAS: 

30~ de los pacientes mayores de 65 anos tienen caídas. 

de las cuales l~ son fracturas de cadera. 5~ fractura~ 

varias, 5% lesiones de tejidos blando~. 

70% ocurren en la casa (103 al bajar escaleras). 

3~ tienen causa orgánica (arritmia cardiaca. etc, J. 

8% por intoxicación merlicnmcntosa. 

S~ de calda~ en asilos de ancianos producen fr~cturns. 

LA MAVORTA DE LAS FRACTURAS son en mujeres con 

osteoporosis. 

FR.~CTURAS: 

25~ de las mujeres mayores de 65 anos tendrán una 6 mAs 

fracturas vertebrales en el curso de su vida. 

Arriba de 75 años. una de cada 3 mujeres y uno de cada 6 

hombres se fracturan la cadera, lo que origina una 

mortalidad del 15~. confina•iento a casa del 50• y un 

elevado costo econóalco (10 millones de dólares anuales 

en 1983 en los Estados Unidos). 



l\,- 1'\lf\R:\I. DE FRACTURA.- Este fué descrito por Riggs Et Al 

(Diffcrential chunges in bone mineral densit)' of the 

Appcndicular Skeleton with aging: Relationship to spinal 

osteoporosis. J. el in. Invest. 67:328-335. 19811 como 

el nivel por debajo del cual el riesgo de fractura 

aumenta. Fué determinado empíricamente en la percentila 

QQ de la densidad mineral ósea de columna, en pacientes 

que sufrieron fractura vertebral. 

11.- FISIOLOGIA: 

¡,-ESTRUCTURA GENERAL DEL TEJIDO OSEO 

• Matriz orgánica de colágena --- Es producida por 

el osteoblasto. el cual al mineralizarse "se 

ahoga'' quedando como osteocito. 

• Matriz mineral de hidroxiapatita (Calcio y 

fósforo} --- Se deposita en la matriz orgAnica de 

colágena. 

2.- METABOLISMO DE LA VITAMINA D. CALCIO Y FOSFORO 

Vitamina D y Paratohormona (PTH) son los factores 

más importantes en regular el metabolismo del 

calcio. 
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En el caso especifico de la vitamina D é~ta se 

ingiere como vitamina 02 6 en su defecto se forma 

en la piel como vitamina 03 l la acción de la luz 

solnr es indispensable}. Posteriormente sufre 25-

Hidroxilación en el h[gado y, finalmente. 1,25 

hidroxilaci6n a ni ve 1 renal . Este paso es 

estimulado por PTH y. en menor medida, prolactina. 

estr6genos y hormona de crecimiento humano (HGH). 

t.25 {0Hl2 Vit DJ es el metabolito más activo de 

la vitamina D y, también es producido en la 

placenta: se debe as[ mismo señalar que el rift6n 

también produce formas inactivas de vitamina DJ: 

1.24.25 03 y 24,25 03. 

Después rle los 70 años de edad, la capacidad de la 

piel para formar vitamina 03 disminuye un 70~. 

En la dieta Estadounidense la ingesta diaria 

promedio de calcio es de l gr por día. Se sabe que 

se absorben 250 mg. se excretan por orina 150 mg y 

el resto se excreta por heces. El intercambio 

diario de calcio entre hueso y líquido extracetular 

es de 300 mg. 
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J.- HORMONA PARATIROIDEA 

• Bioquimicamente hablando se sintetiza inicialmen­

te como Preproparatohormona, la cual está consti­

tuí da por 115 amino.ácidos con una vida media 1-2 

minutos. la cual es metabólicamente inactiva. 

Posteriormente se convierte a Proparatohormona, 

la cual tiene 90 aminoácidos y una vida media de 

S minutos. Finalmente se forma la PTH, la ~uat 

está constituida por 84 amino•cidos con una vida 

media de 1-35 minutos; la PTH sale a circular y 

se fragmenta en estructuras polipeptidicas, la 

mayoría de ellas inactivas: el fragmento activo 

es el amino-terminal. 

La depuración de PTH integra es mAs rApida que la 

de los fragmentos inactivos. No se sabe con 

certeza si se secretan PTH integra y fragmentos. 

o éstos últimos ocurren sólo en la periferia. 

* su función principal es elevar calcio sérico. 

Se estimula con hipocalcemia. 

* Aumenta la reabsorción tubular renal de calcio 

y favorece la excreción tubular de fósforo . 

•• 
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t Aumenta resolución ósea de calcio. 

•Mediante la acción del 1.:?5 (OHl:! \"it 03 favo­

rece la absorción intestinal de calcio. 

4.- CALClTONlNA 

Es secretada por las células C (Parafoliculares) 

de la glándula tiroides. 

Tiene 32 aminoácidos. 

Reduce calcio sérico (Antagonista natural de 

PTHJ. 

Se estimula con Hipercalcemia. Su ausencia no se 

traduce en Hipercalcemia (Tiroidectomizados). 

La calcitonina de salmón es 25-100~ más activa 

que 

que 

la de cualquier otra especie, lo que 

sea ta más utilizada para 

terapéuticos. 

111.- flSlOPATOLOGlA DE LA OSTEOPOROSIS 

1.- PERlDlDA OSEA EN RELAClON A LA EDAD: 

hace 

tines 

La mayor parte de la masa 6sea es formada en el pico 

de crecimiento del ndolescent~ y continúa en balance positivo 

11 



hasta los JO años. se queda estable hasta que inicia el balance 

n~gntivo entre los JS y 40 años. 

En el hombre el HUESO CORTICAL se pierde O.J"; por año 

el resto de la vida y. en la mujer. se acelera a 2-Jo:; por año 

durante los S a 10 años que siguen a la menopausia. para regresar 

posteriormente a la pérdida de O.J~ anual. 

El HUESO TRABECULAR entra en balance negativo hacia 

los 30 años con una pérdida anual de 0.7~. alcanzando una pérdida 

total del !'O~ en el transcurso de la vida. En la menopausia. se 

acelera un 10~ más (del valor predicho) ésta pérdida. 

En resumen el hueso trabecular disminuye 10 a 25~ para 

la cuarta década y el cortical 5-10~. con una disminución del 10-

ts: para el cortical y de 15-20~ para el trabecular durante la 

menopausia. 

2.- MECANISMOS DE PERDIDA OSEA 

Despu6s de los 30 aftas el depósito subperióstico es 

menor que la 

HAVERS l.\NA l • 

resorción endoperióstica e intracortical (LEY 

"UNIDAD DE REMODELACION OSEA" Al inicio del ciclo 

aparece el osteoclasto. construye un tllnel de 200a.tm en cortical y 

de SOum en trabeculRr durRnte 2-4 semanas. Los osteoclastos son 
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substituidos por osteohlastos que reconstruyen et hueso en J-4 

n1eses creando un nuevo sistema Haversiano. El recambio en hueso 

lrab~~uldr es de JO~ anual y J~ en hueso corticttl. 

El hueso trabecutar constituye el 20-;. de la masa 

ósea total. pero con el alto recambio metabólico es el más 

importante en ta homeostasis del calcio. 

La osteoporosis ocurre por aumento en la fase de osteoclastos. 

disminución de la de osteoblastos o una combinación de ambas. 

J.- MECANISMOS DE FRACTURA 

A.- PATRONES SEGUN LA EDAD 

Fractura de Coles y de columna aumentan en la 

perimenopausia y, la de cadera, posteriormente. 

B.- CAUSAS PRIMARIAS 

El umbral teórico de fractura para la columna 

lumbar y cadera es de aproximadamente 1.0 

gm/cm2 a cualquier edad. 

C.- FACTORES BIOMECANICOS 

Hay más fracturas de cadera que el total de las 

de pelvis, hdmero y tibia. lo que refleja 

probablemente las fuerzas que ejerce el cuello 

del fémur en su angulación normal de 45 grados. 
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IV.- ETIOLOGIA: 

1.- EDAD --- Los factores y hechos ya mencionados. Los 

osteoblRstos funcionan normalmente. es decir, no son 

"flojos''. ya que las fracturas sanan adecuadamente. Por 

lo tanto son factores externos los que hacen que sean 

mcno5 acti\·os. 

2.- PICO DE MASA OSEA --- La masa ósea está en función 

de la cantidad de hueso formada en el pico de 

crecimiento y la velocidad a la que subsecuentemente se 

va perdiendo. Lns caucásicas tienen menos masa ósea que 

las negras. 

3.- f.ACTORES NUTRJCIONALES --- tos requerimientos 

mínimos diarios de calcio oral.son de 800 mg. No hay 

estudios epidemiológicos adecuados en relación la 

ingesta de calcio y osteoporosis. La 6dministración de 

l.5 g de cRlcio diario ~O disminuye osteoparosis. quizá 

solamente disminuye la dosis de estrógenos necesarin 

para reducir Ja pérdida de hueso. 

4.- FACTORES AMBIENTALES Y COSTUMBRES --- Es bien 

conocido que In act lvldad física cst imula la función de 



osteoblastos: alcohol y tabaco por el contrario. 

exacerban ostcoporosis por aparente toxicidad del 

osteoblasto. 

La obesidad protege contra osteoporosis probablemente 

por aumento en el estrés a la columna vertebral y por 

la formación de estrena (aromatización periférica­

tejido graso- de androstenediona suprarenat y ovárica). 

S.- FACTORES HORMONALES 

A.- ESTERO!DES SEXUALES 

Los pacientes hipogonadales y atletas con 

amenorrea desarrollan más osteoporosis. 

Es bien conocido que existen receptores de 

estrógeno a nivel del hueso. Su efecto es 

antiresorción y son antagonistas de la PTH. 

B.- PARATOHORMONA IPTH) 

Disminución de PTH en ta fase acelerada de la 

menopausia y aumento gradual en la fase lenta 

de osteoporosis. teniendo una acción permisiva 

para que ésta pérdida ocurra. 

Pacientes paratiroidectomizados tienen menos 

osteoporosis. 
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C.- \ºITAMISA O Y SUS METABOLITOS 

En paises Nórdicos puede existir osteomalacia 

{no en !oté:d cal. 

En la osteoporosis climatérica hay disminución 

en la absorción intestinal de calcio. explicada 

por una disminución del JO~ en los niveles 

sé ricos del \.25 (0Hl2 Vit 03. La 

administración de cstrógenos normaliza los 

niveles de éste 111timo y, consecuentemente, la 

absorción intestinal de calcio. 

En la senectud disminuye un 50~ el nivel sérico 

del t .:?5 l0lt)2 Vit 03 por defecto en la l alfa 

hidroxilasa renal tse sintetiza incorrectamente 

en el ri~ón viejo. Por mecanismo de feedback 

ocurre elevación secundaria de PTH. 

D. - CA!.CITO~TNA 

No tiene papel en ta osteoporosis. La tiroidec­

tomía no acelera la osteoporosis. En la mujer 

menopAusica el nivel plasmático de calcitonina 

es del 25~ en relación al hombre. 

16 



E.- EXCESO DE GLUCOCORTICOIDES 

En la osteoporosis idiopática no hay exceso de 

glucocorticoides. 

Incrementan la resorción ósea de 

(Potencializan la acción de PTH). 

calcio 

Disminuyen la s[ntesis de colágena y, por 

ende, la formación de hueso. 

Disminuyen la absorción intestinal de calcio 

en un mecanismo directo e independiente de la 

vitamina D. 

F.- FACTORES DE CRECIMIENTO SISTEMICOS 'i LOCALES 

Hormona de crecimiento humana y Somatomedina e 

(lOF-1) que es el factor dependiente de HGH. 

estimula el crecimiento óseo y cartilaginoso. 

No hay evidencia de anormalidad a 6ste nivel 

en la osteoporosis. 

Se empiezan a describir factores de 

crecimiento en hueso, sin embargo, todavía no 

existe nada definitivo. 



\'. • rLAS!f!CAC!fl:'I DE LA OSTEOPOROS!S 

1.- OSTEOPOROS!S PR!~AR!A 

A.- !DIOPAT!CA 

a1 Jl'\'E:i.:tL: Es un síndrome muy raro que ocurre 

entre los y 14 anos de edad, es decir. 

Jnmediatamente antes del inicio de la pubertad. 

Es indistinguible de la variedad del adulto. 

Aunque no hay tratamiento, es autolimitada. 

Su diagnóstico diferencial es con osteogénesis 

imperfecta. 

bl ADULTO: Como su nombre lo indica~ es 

idiopática y no hay nada que hacer. Su diagnós­

tico diferencial es también con osteogénesis 

imperfecta. Requiere hacer biopsia de hueso. 

B.- INVOLUTJVA 

a> T l PO (Pos t-menopáus i c:a}: Se sabe que 60-

70~ de las mujeres post-menopáusicaa tienen 

niveles séricos bajos de PTH, niveles séricos 

también reducidos de 1.2s (0ff)2 Vit 03, con 25-

hidroxi vitamina O normal. y mala absorción de 

calcio. Los estudios de balance de calcio en los 

18 



pacientes con mala absorción frecuentemente 

muestran un cambio importante. y en cuando menos 

un tercio de estos pacientes el calcio fecal 

excede la ingesta de calcio dietético. La razón 

de un nivel bajo de PTH ha sido atribuida a un 

ni~el de calcio sérico estrechamente más alto 

que se desarrolla en pacientes con altos indices 

de resorción ósea. como ocurre evidentemente en 

mujeres menopáusicas. Asl éste Cndice 

incrementado.de pérdida ósea eventualmente guía 

a una cascada de eventos, resultando en mala 

absorción de calcio. 

En un pequefto grupo dé pacientes con mala 

absorción de calcio. se han encontrado niveles 

normales en sangre del t,25 {OH)2 Vit 03. Sugi­

riendo que en algunos pacientes puede haber un 

defecto en el receptor intestinal de vitamina o. 
La absorción de calcio puede ser normalizada por 

la administración de dosis bajas de vitamina O 

sintética (Cal~itriol). La terapia con estrógeno 

probablemente incrementa ta absorción de calcio 

¡q 



al reducir la resorción ósea. disminuir calcio 

Sérico y estimular Ja secreción de PTH así como 

la producción renal del 1,25 (0Hl2 Vit DJ. Es 

posible también que el estrógeno incremente 

receptores intestinales de vitamina D. El rol de 

la calcitonina en éste tipo de osteoporosis no 

está claro. algunos autores han reportado 

niveles bajos, normales o elevados. 

bl TIPO 11 (OSTEOPOROSIS SENIL): 

Es la osteoporosis del viejo de 75 aftos o m4s. 

Existe una p~rdida similar de hueso trabecular y 

cortical. En contraste a la osteoporosis 

in\o·olutiva tipo 1 (post-menop4usica) el grupo 

senil tiene cuando menos JO~ de varones. 

Fisiopatológicamente el evento primario es una 

disminución de ambas formas de vitamina D, lo 

cual disminuye absorción intestinal de calcio, 

nivel sérico de calcio y. por íeedback elevación 

secundaria de PTH: el resultado neto es 
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resorción ósea y osteoporosis. La disminución de 

ambas formas de vitamina D. es explicada, por 

múltiples factores como son: Menor aporte 

dietético. menor Íotoexposici6n solar, disminu­

ción de la superficie dérmica corporal y decline 

de la función renal (menor 1 alfa hidroxilación) 

por envejecimiento, 

e) TIPO 111 

Se sabe que el 10~ de las mujeres en los 

primeros 20 ai\os de la menopausia tienen 

fracturas de columna y cursan con PTH elevada y, 

a pesar de ello niveles bajos normales del 1,25 

(OH)2 Vit 03 compatibles con deficiente 1 alfa 

hidrox i tasa ¿Es una forma más temprana de 

osteoporosis TIPO Il? ¿O es otra entidad? 

2.- OSTEOPOROSIS SECUNDARIA 

A.- PADECIMIENTOS ENDOCRINOS 

a) Hipogonadismo. 

b) S(ndrome de Cushing. Como anteriormente 
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seftalado los glucocorticoides favorecen 

resorción ósea al potencializar el efecto de 

PTH. disminuyen la síntesis de la matriz 

orgánica de colágena y con ello la formación de 

hueso. De manera directa e independiente a 

vitamina D disminuyen la absorción intestinal 

de calcio. 

cJ Hipertiroidismo. Es muy raro que lo produzca 

ya que se encuentra acoplada la formación con 

la resorción. 

d) Hiperparatiroidismo. Esto es más común en 

mujeres menop4usicas. 

e) Diabetes mellitus. No hay reportes 

concluyentes al respecto. 

f) Acromegalia e hiperprolactinemia. Cuando en 

~stas entidades se desarrolla osteoporosis, Ja 

razón es hipogonadismo asociado. 

B.- PADECIMIENTOS GASTROINTESTINALES 

* Sindrome de mala absorción intestinal. donde 

osteomalacia puede ocurrir. 



Cirrosis hepática. particuJarmente cirrosis 

biliar primaria. 

En JO~ de los pacientes con osteoporosis se 

ha encontrado intolerancia a Ja lactosa. lo que 

puede traducirse en baja ingesta de calcio. 

C.- ENFERMEDADES DE MEDULA OSEA 

Mieloma múltiple. 

Síndromes linfoproJiferativos. 

Neoplasias mieloproliferativas. 

Afección mieloptfsica. 

D.- ENFERMEDADES DE LA COLAGENA. 

Osteosénesis imperfecta. 

Homocistinuria. 

Síndrome de Ehlers-Danlos. 

Síndrome de Marfán. 

E.- CAUSAS VARIAS 

ruadriplegía traumática y reposo en cama. 

Pierden hasta 1% por mes hasta alcanzar un nuevo 

estado de balance al perder ~O-SO~ ~e la masa ósea. 



VI.- T 

Administración crónica de heparina conven­

cional. dado que reduce liberación de colagenasa y 

enzimas lisozómicas. 

Anticonvulsivantes (Son nntagonistas de la -

vitamina D). 

R A T M E N T o 

Muchos han sido los tratamientos propuestos, como son 

medidas generales, suplementos de calcio, hormonoterapia, etc .• 

Analizaremos los diferentes tratamientos que se han intentado 

paro el control de éste padecimiento. 

1.- SUPLEMENTOS DE CALCIO EN LA DIETA: En la literatura se 

encuentran reportes que apoyan la suplemcntación de 2 g de calcio 

oral diariamente. sin embargo. en un estudio doble ciego de Enero 

de 198i por el Dr. Riis y Asociados, mostraron que la 

administración aislada de calcio no tiene efecto preventivo o 

terapéucico de la osteoporosis. 

2.- ESTROOENOS: Existe evidencia de que los estrógenos 

previenen la pérdida ósea, probablemente interfiriendo con ·1a 

acción de PTH a nivel del hueso. Lo anterior produce una discreta 

caída en los niveles séricos de calcio. que a su vez producen un 



aumento en PTH. la que a nivel renal aumentará la formación del 

1.2~ IOHJ2 Vit DJ. El efecto fisiológico que sigue es mayor 

retcn~ión renal de c~Jcio con Jo que se reajusta el metabolismo 

del calcio y Ja masa ósea. La administración de estrógenos no 

meJora Ja masa ósea cuando ln osteoporosis está ya establecida. 

Es decir que la utilidad de Jos estrógenos es más en la 

prevención que en el tratamiento de la osteoporosis asociada a Ja 

menopausia. Por otro Indo. no deben olvidarse Jos riesgos de Ja 

terapJa con estrógenos en pacientes menop,usicas, en las que la 

ausencia de progesterona quizá aumente el riesgo de cáncer de 

cndcmetrio y de mama. Algunos autores r~comiendan por ello 

combinar los estrógenos con un suplemento de progesterona diez 

dfas al mes y utilizar dosis bajas de estrógenos. 

3.- CALClTONINA: Como agente inhibidor de Ja resorción ósea 

se hn utilizado en el tratamiento de la osteoporosis, mostrando 

discreta estabilización o discreto aumento en los Indices de 

cateif icación 

calcio por 

e\•idencla de 

del hueso 

periódos de 

trabecular y un 

1-2 ar.os. No 

efectividad a largo plazo. 

balance positivo de 

se tiene sin embargo 

Actualmente no puede 

recomendarse como un tratamineto rutinario. 

4.- SUPLEMENTOS DE \'ITAMINA DEN LA DIETA: No hay evidencia 

de que tengan efectos benéficos en la osteoporosis idiopática. En 
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la que se ha visto puede ser ütil es quizá en Ja osteoporosis 

asociada a glucocorticoides. 

S.- SUPLEMENTOS DE FLUOR EN LA DIETA: Se encuentran en la 

literatura diversos artículos con resultados variables. La 

conclusión sin embargo, es que si bien hay tendencia a la 

formación de hueso nuevo, éste está pobremente mineralizado y por 

lo tanto no se puede considerar como dtil en el tratamiento 

rutinario. 

6.- COMBINACIONES CALCIO-ESTROGENOS: En los estudios doble 

ciego se muestra que el efecto protector de los estrógenos es 

fundamentalmente en el hueso trabecular, que es el que más sufre 

en Ja osteoporosis. El. calcio solo no muestra efecto en el hueso 

trabecular y, solamente mínimo efecto en el hueso cortical. El 

tratamiento combinado, utilizando ambos agentes no muestra 

diferencia con el uso individual de ellos. De lo anterior se 

concluye que quizá no se justifica el uso rutinario de 

suplementos de calcio. 

7.- BIFOSFONATOS: son agentes antires~rción dsea. 

Clínicamente Jos bifosfonatos han sido utilizados extensamente 

para tratar la enfermedad de Paget y la hipercalcemia relacionada 

malignidad. Etidronato es el dnico bifosfonato disponible en 

los Estados Unidos. En contraste a otros bifosfonatos, etidronato 
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altera la mineralización del hueso recién formado. Esta propiedad 

ha sido usada para tratar la osificación heterópica, pero es una 

desventaja en tratar enfermedades metabolicas del hueso. A altas 

dosis de etidronato (20 mg/kg/d!a) algunos pacientes tratados por 

enfermedad de Paget han desarrollado osteomalacia clínica. Nuevos 

Análogos de bifosfonato van a estar pronto disponibles como 

agentes antiresorción pero sin inhibir la mineralización del 

hueso nuevo. 

Etidronato tiene que ser administrado con el estómago vacío a 

dosis de 400 mg/día durante 2 semanas, seguido ésto por 13 

semanas de carbonato de calcio oral 500 mg/día en ciclos 

repetidos por un período de 2-3 aílos. Similar a otros agentes 

antiresorción. hubo un incremento en la masa ósea en los primeros 

12-18 meses seguido par una meseta. La densidad mineral ósea se 

incrementó en un 5% sobre un período de 2-3 aftas. A pesar de éste 

pequefio incremento en la densidad ósea, el índice de fracturas 

vertebrales se redujo a casi un 50% en relación a pacientes 

tratados con placebo. En base a ello uno puede asumir que Ja 

calidad del hueso mejoró con el tratamiento con etidronato. 

Muchas cuestionamientos han surgido en relación al uso a largo 

plazo de ctidronato. Es necesario obtener nuevos bifosfonatos que 

no alteren la mineralización ósea y, por lo tanto, puedan ser 
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adminjstrados continuamente. 

3.- ~EOtDAS GENERALES: Este es quizás uno de los aspectos 

más relevantes en el tratamiento de la osteoporosis. Desde el 

punto de vista ~rofiláctico el ejercicio es muy importante como 

estímulo para la remodelación ósea {incrementa actividad de 

osteohlastosJ. 

ta dieta debe ser adecuada en distribución y contenido de calcio. 

E~ caso de fracturas la utilización de férulas etc .. 



HlPOTESIS ALTERNATIVA: El tratamiento anti-resorción ósea para 

osteoporosis. incrementa la densidad mineral ósea cuando menos un 

2~ anualmente. 

HIPOTESIS NULA: El tratamiento anti-resorción ósea para 

osteoporosis. no incrementa la densidad mineral ósea más del 2~ 

por ano. 



MATERIAL \' METODOS 

El presente es un estudio PROSPECTIVO. COMPARATIVO \" 

PRELJMfNAR de JS pacientes con osteoporosis de columna lumbar y/o 

caderp (demostrada por densitometría óseaJ que fueron seguidos 

durante eJ primer año de tratamiento. 

Todos Jos pacientes tuvieron determinación basal de 

BH. QS. Electrólitos séricos (incluyendo calcio y fósforo en 

sangre!. fosfatasa alcalina y orina de 24 horas para 

determinnción de creatinlna y calcio urinarios. En Jas pacientes 

en que se d<lmini~traron estrógenos. se hizo además exámen gineco­

lógica completo. Pnpanicolaou Cervical y mastografía bilateral. 

la Densitometr{a ósea se hizo con la técnica de rayos X y 

energía dual fDEXA en inglés) fue realizada basalmente y al tér­

mino del primer afio del tratamiento. 

En nuestro estudjo, definimos osteoporosis como la pérdida 

del 20~ ó más en Is DENSIDAD MINERAL OSEA de columna lumbar y/o 

Clldera. 
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Una vez que osteoporosis fue definida. se establecieron 

siete rrupos de tratamiento farmacológico basados en el sexo. 

edad. severidad de osteoporosis. sitio anatómico de afección e 

indicaciones y contraindicaciones para el uso de hormonoterapia. 

El análisis estad[stico se realizó mediante la prueba de 

fi~her. 

J 1 



RESULTADOS 

11 NUMERO DE PACIENTES: JS. 

11 [oJSTRIBUCIO:< POR SEXO: 

Mujeres JI (88.5-"é) (Todas menopáusicas) 

Humbres ( 1 1. ~J~.1 

JI RANGO DE EDAD: 

~ujeres 48-85 años 

Hombres 51-87 años 

~I PROMEDIO DE EDAD: 

~ujeres 62.8 nños 

Hombres 67.7 años 

S> LAB0RATORIO: El laboratorio basal fue normal en todos los 

pncientes a excepción de una de ellas. que tenia el antecedente 

de hipercalciuria idiopática. razón por la cual calcio oral no 

fue inclufdo en su manejo. 
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6) ANTECEDENTES DE RIF.SGO: 

a) Historia familiar.............. 0"9 

b) Vida sedentaria ••••••••••••••• 100.00" 

e} Peso corporal (menor al ideal) 22.SS" 

Mujeres: d) Tabaquismo (rango variable l ... 32.26~ 

e} Alcoholismo, •••.•• ,,........... O~ 

f) Uso de corticoesteroides •••••• 9.68'1; 

g) Uso de anticonvulsivantes ..... 16.lJ~ 

hJ fracturas previas ••......• , •.. 16.13" 

n) Historia familiar............. O"ó 

b) Vida sedentaria .......•.....•. 100.00~ 

e 1 Peso corporal (menor a 1 idea 1 J :?5. 00~ 

Hombres: d 1 Tabaquismo •••••••••• , ••••••••• SO, ooo;. 

e) Alcoholismo •••••••••• ,,....... o-; 

fJ Uso de corticoesteroides .•..•. ~s.oo" 

g) Uso de anticonvulsivantes ..••. 25.00~ 

h) Fracturas previas ••• , ••••••• ,. 25.00~ 

JJ 



-1 SITIO A!<.,TO~llCO DE OSTEOPOROSIS: 

•Columna lumbar únicamente •••• 22.SS'!: 

Mujeres: *Cadera únicamente............ 12.90~ 

•Ambos........................ 67. "-:2"!1. 

•columna lumbar ónicamente •... 25.00~ 

Hombres: •Cadera \lnicamente......... •.• . º" 
•Ambos ••••••••••••• ,.......... 75 .oo,;, 

Sl GRCPOS TERAPEUTICOS: 

al GRUPO T: Calcio oral + estrógeno conjugado. 

bJ GRUPO 11: Calcio+ estrógeno conjugado+ etidronato 

c1 GRUPO 111: Calcio+ estrógeno conjugado+ calcitonina 

d1 GRUPO lV: Calcio + estrógeno conjugado + etidronato 

+ calcitonina 

e) GRUPO V: Calcio + etidronato 

{1 GRUPO VI: Calcio + calcitonina 

g) GRUPO Vil: Calcio+ etidronato + calcitonina 



Dosis: 

1.- Calcio fue administrado como lactono-gluconato 

500 mg o carbonato de calcio 600 mg. 

2.- Estrógeno conjugado 0.625-1.~50 más 

progestágeno en la segunda mitad del ciclo <medrogestona). 

J.- Etidronato: 200 mg PO BID durante dos semanas y 

repetir el ciclo trimestralmente. 

4.- Calcitonina: 100 unidades IM o nasal del primero 

al quinto día de cada mes. 

JS 



GRUPO J: CALCIO + ISTROGll!O COllJVQADQ 

l.- Mujer 
57 af\os 

2.- Mujer 
51 aflos 

3.- Mujer 
53 af\os 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

DEHS:tDAD 
Basal 

0.82 

0.69 

0.70 

DENSIDAD 
Basal 

0.82 

0.83' 

0,84 

DENSIDAD 
Basal 

0.63 

0.47 

0.61 

MINERAL OSEA 
1 afio \ cambio 

0.91 10.9 

0.73 5.7 

0.76 a.5 

MINERAL OSEA 
l afio 'l caabio 

o.ea 7.3 

0.84 1.2 

0.86 2.3 

MINERAL OSEA 
1 afio t cambio 

0.66 4.7 

0.49 4.2 

0.62 1.6 



GRUfO II: CALCIO + ESTROGENO CONJUGADO + ETIDRONATO 

l.- Mujer 
60 afies 

2.- Mujer 
63 años 

3.- Mujer 
58 al'\os 

4.- Mujer 
67 afies 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

cadera derecha 

cadera izquierda 

DENSIDAD MINERAL 
Basal 1 año 

0.48 0.52 

0.60 0.60 

0.61 0.61 

DENSIDAD MINERAL 
Basal 1 año 

o. 67 0.76 

0.69 0.79 

o. 74 0.83 

DENSIDAD MINERAL 
Basal 1 alío 

0.66 0.10 

o.so 0.84 

o.79 o.si 

DENSIDAD MINERAL 
Basal 1 año 

0.64 0.67 

o.es 0.90 

0.86 0.91 

OSEA 
% cambio 

s.3 

o.o 

o.o 

OSEA 
% cambio 

13.4 

14.4 

12.1 

OSEA 
t cambio 

6.0 

s.o 

2.s 

OSEA 
% cambio 

4.6 

s.e 

s.s 



GBtJPO XXX: CALCIO + ESTRQGEffO CONJUGADO + CALCITONXNA 

1.- Mujer 
62 af\os 

2.- Mujer 
57 af\os 

3.- Mujer 
55 afies 

4.- Mujer 
48 af\os 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

cadera derecha 

cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

DENSIDAD MINERAL 
Basal 1 afio 

0.65 0.66 

0.53 0.53 

0.53 0.56 

DENSIDAD MINERAL 
Basal 1 af\o 

0.76 0.75 

0.68 0.60 

0.70 0.69 

DENSIDAD MINERAL 
Basal 1 af\o 

0.58 0.59 

0.67 o.69 

0.63 0.65 

DENSIDAD MINERAL 
Basal 1 ai\o 

0.68 o.69 

0.76 0.76 

0.81 0.82 

OSEA 
t cambio 

1.5 

o.o 

5.6 

OSEA 
t cambio 

- 1.3 

o.o 

- 1.4 

OSEA 
% cambio 

1.7 

2.9 

3.1 

OSEA 
t cambio 

1.4 

o.o 

1.2 



s.- Mujer 
63 años 

6.- Mujer 
55 al'los 

Columna 

Cadera 

Cadera 

Columna 

Cadera 

Cadera 

lumbar 

derecha 

izquierda 

lumbar 

derecha 

izquierda 

DENSIDAD MINERAL OSEA 
Basal 1 año % cambio 

O.SS 0.60 J.4 

o. 70 0.70 o.o 
O.Bl 0.81 o.o 

DENSIDAD MINERAL OSEA 
Basal 1 af'i.o % cambio 

0.65 0.67 J.O 

0.74 0.77 4.0 

0.72 0.74 2.7 



GRUPO IV; CALCIO + ESTROGENO CONJUGAQQ + ETIQRONATO +CALCITQNI1fA 

1.- Mujer 
68 af\os 

2.- Mujer 
69 af\os 

3.- Mujer 
67 anos 

4.- Mujer 
64 anos 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

DENSIDAD 
Basal 

0.49 

0.60 

0.58 

DENSIDAD 
Basal 

0.41 

0.49 

0.48 

DENSIDAD 
Basal 

0.52 

0.61 

0.63 

DENSIDAD 
Basal 

o.s5 

0.62 

0.60 

MINERAL OSEA 
l atío t cambio 

o.s9 20.4 

0.62 3.3 

PROTESIS ACTUAL 

MINERAL OSEA 
l af\o \ cambio 

O.SS 34.1 

0.61 24.4 

O.S9 22.9 

MINERAL OSEA 
1 af\o % cambio 

o.se 11.s 

0.68 11.4 

0.69 9.S 

MINERAL OSEA 
1 afio t cambio 

0.64 16.3 

0.67 a.o 

0.6S 8.3 



5.- Mujer 
61 aflos 

6.- Mujer 
59 af\os 

Columna luabar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna luabar 

Cadera derecha 

cadera izquierda 

DENS1DAD 
Basal 

0.52 

0.59 

0.58 

DENS1DAD 
Ba•al 

0.61 

0.69 

0.67 

M1HERAL OSEA 
1 at\o " caabio 
0.63 21.1 

0.64 8.4 

0.64 10.3 

MINERAL OSEA 
1 afio " caabio 
0.77 26.2 

0.76 10.1 

0.75 11.9 



GRUPO V: CALCIO ORAL + ETIDRONATO 

i.- Mujer 
85 al\os 

2.- Mujer 
76 af'íos 

3.- Mujer 
54 af\os 

4.- Mujer 
51 años 

5.- Mujer 
61 años 

columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

DENSIDAD 
Basal 

0.64 

0.59 

0.56 

DENSIDAD 
Basal 

0.73 

0.87 

0.87 

DENSIDAD 
Basal 

0.81 

0.75 

0.75 

DENSIDAD 
Basal 

o.so 
0.86 

0.83 

DENSIDAD 
Basal 

0.59 

0.61 

0.57 

MINERAL OSEA 
1 al\o .\ cambio 

0.68 6.2 

0.62 5.0 

0.57 1.7 

MINERAL OSEA 
1 afio t caabio 

0.90 23.2 

0.90 3.4 

0.89 2.2 

MINERAL OSEA 
1 af\o i cambio 

0.84 3.7 

0.77 2.6 

0.76 1.3 

MINERAL OSEA 
1 afio t cambio 

o.as 10.0 

o.as 2.3 

0.86 3.6 

MINERAL OSEA 
1 aflo \ cambio 

0.70 18.6 

0.66 8.1 

0.62 8.7 



GRUPO VI: CALCIO ORAL + TIROCALCITONINA 

1.- Mujer 
67 años 

2.- Mujer 
65 at;os 

3.- Mujer 
66 anos 

4.- Mujer 
75 aftos 

columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

DENSIDAD MINERAL 
Basal 1 aflo 

0.67 0.65 

0.74 0.75 

0.74 0.73 

DENSIDAD MINERAL 
Basal 1 allo 

0.67 o.67 

0.69 0.70 

0.64 o.66 

DENSIDAD MINERAL 
Basal 1 afio 

.o.68 0.69 

0.78 o.79 

0.78 o.so 

DENSIDAD MINERAL 
Basal 1 allo 

0.65 0.71 

0.72 0.74 

0.76 0.75 

OSEA 

' cambio 

- 2.9 

1.3 

- 1.3 

OSEA 
t cambio 

o.o 

1.4 

3.1 

OSEA 
\ cambio 

1.4 

1.2 

2.5 

OSEA 
\ cambio 

9.2 

2.7 

1.3 



GRUPO VXI; CALCIO ORAL + ETIDRONATO + CAI&ITQNINA 

1.- Mujer 
73 aflos 

2.- Hombre 
87 anos 

3.- Hombre 
67 aftos 

4.- Hombre 
66 af\os 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

Columna lumbar 

Cadera derecha 

Cadera izquierda 

DENSIDAD MINERAL 
Basal l afto 

0.68 0.75 

0.75 0.76 

0.77 0.79 

DENS:IDAD MINERAL 
Basa1 1 aflo 

0.59 0.64 

0.63 0.67 

PROTE :IS DE CAD 

DENS:IDAD M:INERAL 
Basal 1 afto 

0.49 O.SS 

0.61 0.65 

o.ss 0.59 

DENS:ID1'.D MINERAL 
Basal 1 ano 

0.39 0.40 

0.63 0.61 

0.60 0.59. 

OSEA 
t caabio 

10.2 

l. 3 

2.5 

OSEA 
' cambio 

B.4 

6.3 

'1!A 

OSEA 
% cambio 

18.3 

6.5 

1.7 

OSEA 
' cambio 

2.5 

- 3.1 

- 1.6 



s.- Hombre 
51 afies 

6.- Mujer 
70 af'i.os 

1.- Mujer 
67 af\os 

Columna 

Cadera 

Cadera 

Columna 

Cadera 

Cadera 

Columna 

Cadera 

Cadera 

DENSIDAD 
Basal 

lumbar 0.10 

derecha 0.76 

izquierda 0.78 

DENSIDAD 
Basal 

lumbar 0.62 

derecha 0.72 

izquierda 0.71 

Dt.'llSIDAD 
Basal 

lumbar o.se 
derecha o.69 

izquierda 0.66 

MINERAL OSEA 
1 af'i.o \: cambio 

0.75 7.1 

o.so 5.2 

0.79 1.2 

MINERAL OSEA 
1 at\o t cambio 

0.70 12.9 

0.79 9.7 

0.77 8.4 

MINERAL OSEA 
1 at\o t cambio 

0.65 12.0 

0.12 4.3 

o.69 4.5 



EFICACIA DE LOS TRATAMIENTOS EMPLEADOS 
EN LOS PACIENTES CON OSTEOPOROSIS 

s~ 

0 GENERAL 
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DJSCUSION Y CO:<CLUSIONES: 

A pe5ar de que el tamafio de la muestra (N) es pequefta y. no 

es estadísticamente significativo. de manera tentativa. en base a 

Jos resultados antes senatados se pueden establecer las 

siguientes consideraciones: 

1.- El mejor tratamiento anti-resorción ósea para 

ostcoporosis es la administración conjunta de calcio, 

conjugado, etidronato y calcitonina. Otra vez, el 

estrógeno 

reduc:ido 

lamano de la muestra impide conocer de manera individual, cuál o 

cuales agentes es o son responsables de dicha mejoría. 

2.- Tanto estrógeno conjugado como etidronato actúan 

fundamentalmente en el esqueleto axial (columna lumbar). 

3.- Cuando al estrógeno conjugado se agrega etidronato, 

pnrece haber un efecto aditivo o sinergista en el hueso cortical 

(codera). 

4.- A las dósis empleadas en éste estudio. calcitonina fue 

el agente anti-resorción ósea menos eficaz. 

Para obtener unn conclusión definitiva. ~e ~equiere desd~ el 

punto de vista estadístico. tener diez o má~ pncientes de cada 

grupo respectivo. 
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