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UMMARY

A refresher on the concept,
epidemiology, etiology, risk
factors, prevention, diagnosis
and pharmacological
management of osteoporosis in
daily practice.

EFINICION
Una enfermedad osea
generalizada, caracterizada

por una disminucion de la
masa 6sea y un trastorno de la
microarquitectura  del  hueso,
con el consiguiente aumento de
fragilidad o6sea>®!V, Predispone
al paciente a fracturarse de
manera espontdnea O  por
microtraumas y representa por

ORTOPEDIA

OSTEOPOROSIS

Elkin Rojas*

lo tanto, una incapacidad para
mantener un balance fisioldgico
en el esqueleto®. El remodelado
0seo ineficiente puede ocurrir
en mujeres posmenopausicas y
en hombres y mujeres adultos.
La consecuencia clinica de Ia
osteoporosis es la fractura, y
la fractura vertebral es la mas
frecuente. Este tipo de fracturas
sucede poco después de la
menopausia en las mujeres”.

PIDEMIOLOGIA

La osteoporosis es mas comun en
mujeres mayores, principalmente
en mujeres blancas no hispanas y

asiaticas. Aun asi, puede ocurrir a
cualquier edad, tanto en hombres
como en mujeres, y en todos los
grupos étnicos.
mayores de 50 afios tienen mayor
riesgo de desarrollar osteoporosis
y tener fracturas relacionadas.
Después de los 50 afos, una de
cada dos mujeres y uno de cada
seis hombres sufrirdn una fractura

Las personas

relacionada con la osteoporosis
en algin punto de sus vidas''?.
Se estima que 30-40% de las
mujeres posmenopausicas tienen
osteoporosis,
aproximado de 200 millones de
mujeres en el ambito mundial

Las fracturas de mufieca se

lo que da un

* Medico General.



presentan en mujeres entre 50-70
anos de edad; las vertebrales en
mujeres de mas de 60 afios y las
de cadera en mujeres de mas de
70 anos”.

TIOLOGIA

Una vez alcanzado el pico de
que
hacia los treinta afios de edad,
la densidad mineral Osea inicia

masa Osea, se consigue

un descenso muy leve que se
mantiene hasta la menopausia,
cuando la carencia de estrogenos
la acelera en forma notoria. La
deficiencia de
considera el mecanismo central de
la osteoporosis posmenopausica
(D, Se estima que la pérdida de

estrogenos  se

masa Osea en la premenopausia
es de 0,3% al afio, y se aumenta
a 2-3% al afio en los primeros
afios de la posmenopausia®”. La
remodelacion Osea tiene como
funcién mantener la homeostasis
a nivel mineral y preservar las
funciones  biomecanicas  del
esqueleto Oseo para responder, a
las cargas de peso y reparacion
de los dafios correspondientes®.
En la etapa de la posmenopausia,
la velocidad del
0seo se altera, y el proceso de
resorcidn Osea es mas activo
que el de formacion. Esto lleva
a una pérdida en la densidad
mineral 6sea y una disminucion
del a resistencia del hueso, que
condicionara un aumento en la

remodelado

fragilidad y, en consecuencia, un
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aumento en el riesgo de fracturas
por osteoporosis’-!'V.

ACTORES
HORMONALES

La hormona paratiroidea (PTH):
estimula la resorcion oOsea y
diferenciacion
de los osteoclastos. Utilizada
terapéuticamente a dosis bajas,
inhibe la apoptosis de los
osteoblastos, lo cual explica su
papel en el tratamiento de la
osteoporosis?.

* La calcitonina: es producida
por las células parafoliculares
de la tiroides. Inhibe la
absorcion de calcio, bloquea
laactividad de los osteoclastos

promueve la

y evita la  apoptosis
osteoblastica. Disminuye de
la absorcion renal e intestinal
de calcio".

« La vitamina-hormona D:
promueve la resorcion dsea
y estimula la maduracion de
los osteoblastos””. Un valor
de  25-hidroxi-vitamina D
normal es superior a 30 ng/
ml®,

* Los estrogenos
androgenos:  La
fundamental de los
estrogenos es disminuir el
fenomeno de resorcion, y
aumentan aquellos factores
que modulan los receptores
a nivel de los osteoblastos

y los
accion

y promueven el fendémeno

de formacion oOsea®. Los

estrogenos  inhibirian la
resorcion oOsea a través de
disminucién del nimero de
osteoclastos y la promocion de
un incremento en la apoptosis
osteoclastica”?.

* La hormona tiroestimulante
(TSH): inhibe la resorcion
osea?.

* La oxitocina: estimula la

resorcion osea”.

ACTORES DE
RIESGO

No modificable: historia personal
o familiar de
hijas de madres osteoporoticas

fractura (las

tienen menos masa Osea que

las controles), raza blanca,
edad avanzada, sexo femenino,
demencia y deterioro de Ia
condicion general de salud“’!'D,
Modificables: estilo de vida
sedentario, tabaquismo, bajo
indice de masa corporal, baja
ingesta de calcio de la dieta,
consumo excesivo de alcohol
(causa mas  frecuente de
osteoporosis secundarias en el
vardn), tendencia a las caidas
recurrentes y deterioro de la

agudeza visual®"1D,

LASIFICACION
La osteoporosis se clasifica
en primaria y secundaria. La
primaria se presenta en ambos

sexos, pero es caracteristica de
la mujer posmenopausica . La



secundaria debe sospecharse en
mujeres premenopausicas y en
el sexo masculino .Las causas
de  osteoporosis
mas son: en el
hombre, el  hipogonadismo,
el uso de glucocorticoides y
el alcoholismo; y en la mujer,

secundarias
frecuentes

el uso de glucocorticoides, el
hiperparatiroidismo
el sindrome de malabsorcion,

primario,
el exceso de hormona
tiroidea y el tratamiento con
anticonvulsivantes.

LINICA
Se consideran como una
enfermedad silente, por tanto
la osteoporosis no duele. Las
manifestaciones clinicas son

dadas por sus secuelas directas,
las fracturas. Tipicamente de la
extremidad proximal del fémur,
vértebra , humero y extremidad
distal del radio o fractura de
Colles, aunque puede producirse
cualquier fractura®!'V. Lo que las
distingue,
es el hecho de que la fractura
osteoporotica se produce ante un
traumatismo menor (tipicamente,

fundamentalmente,

caida simple, desde la posicion de
bipedestacion)!,

IAGNOSTICO

El procedimiento recomendado
es la medicion de la densidad
6sea en cadera y columna®*>.
La Organizacion Mundial de

la Salud (OMS) establecid una
definicion operativa basada en
la determinacion de la DMO
en cualquier region esquelética
para mujeres de raza blanca.
Asi, se establecid como normal
valores de DMO superiores a
-1 (DE) con relacion a la media
de adultos jovenes (T-score >
de -1); osteopenia, valores de
DMO entre -1y -2,5 DE (T-score
entre -1 y -2,5); osteoporosis,
valores de DMO inferiores a -2,5
DE (T-score inferior a -2,5) y
osteoporosis establecida cuando
junto a las condiciones previas
se asocia una o mas fracturas
osteoporoticas(2,4,5,7,11).

La National Osteoporosis
Fundation indica a)Mujer
menopausica menor de 65 anos
que tiene uno u mas factores
de riesgo  adicionales(otros
factores diferentes a raza blanca,
postmenopausia y género
femenino). b) Toda mujer mayor
de 65 anos. c) Postmenopausica
fractura después
de los 45 afios. d) Mujeres con
tiempo prolongado de terapia de
reemplazo hormonal®¥.

que presenta

ADIOGRAFIA

Existen situaciones en que la
modificacion en la radiodensidad
estanintensa,que, particularmente
si se acompafia de algunas
alteraciones morfologicas mas
objetivas,
sospechar

permiten al menos
fuertemente la

ROJAS: OSTEOPOROSIS

existencia de osteoporosis. Entre
las modificaciones objetivas
mencionadas debe incluirse una

cortical claramente adelgazada,

o la presencia de platillos
vertebrales quebrados®.
IESGO DE
FRACTURA
La realidad es que el
riesgo de fractura aumenta
proporcionalmente a la
disminucion de la DMO®,

Se calcula que aquellas con
DMO < -2,5 T tienen un riesgo
aproximadamente cuatro veces
superior al de aquellas cuya DMO
es >-2,5T . El valor concreto de
dicha relacion es tal que el riesgo
aumenta aproximadamente en 2
veces por cada DE que disminuye
la DMO®49, El factor de riesgo
mas importante  para fractura,
independiente de la DSO, es
el antecedente de fractura
vertebral previa que cuadruplica
elriesgo®. Elindice FRAX debe
proporcionar una cifra de riesgo
absoluto de fractura a 10 anos,
valorando 7 factores de riesgo, lo
cual nos pondra en condiciones
de decidir si se ha sobrepasado el
umbral terapéutico (en cuyo caso
deberemos instaurar tratamiento)
o no®!v,

RATAMIENTO

Debe enfocarse en conservar
la masa Osea, establecer un
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diagnoéstico y tratamiento
oportuno para
de fracturas®. Inicialmente se

deben modificar los

la prevencion

factores
de riesgo que asi lo permitan e
implementar habitos saludables.
Ejercicio por lo menos tres
veces por semana, en sesiones
de cuarenta minutos diarios.
Suspension  del  tabaquismo.
Evitar los bajos indices de
masa corporal, menores de 24
kg/m2 se han asociado a un
aumento en el riesgo de fracturas,
probablemente ligadas
Asegurar una
adecuada ingesta de calcio de la
dieta: mayores de 65 afios deben
recibir un aporte diario en la dieta
al menos de 1500 mg diarios de
calcio”. La vitamina D con un
rango de 400-1000 U diarias“7.
Evitar el consumo excesivo de
alcohol. Controlar los factores que
inducen a las caidas recurrentes”.

a un
factor mecanico.

Terapia de reemplazo hormonal :
Elinicio temprano de la profilaxis
después de la suspension ovarica
mantendrd la densidad o6sea lo
mas alta posible . Elinicio tardio
ya en la postmenopausia detendra
la resorciébn dsea , pero no
normalizard la densidad previo a
la menopausia (4). Se recomienda
un minimo de 5 afos de terapia
para lograr una reduccién en el
riesgo fractura®.
-Bifosfonatos: ~ Son altamente
afines al hueso y presentan la
inhibicibn mas potente de la

resorcion  6sea”’. Disminuyen

la accion reabsortiva de los
osteoclastos®. El alendronato
sodico, de segunda generacion,
demostro una reduccion
sustancial del riesgo de fracturas
vertebrales y no vertebrales,
asi como para prevencion y
tratamiento de la osteoporosis
secundaria a corticoesteroides”.
Ademas, se observd que a
10 afos de tratamiento
incrementan progresivamente la
densidad mineral 6sea y reducen
la incidencia de fracturas
vertebrales dolorosas®. Existen
dos presentaciones: dosis diarias
de 10 mg o dosis semanal de 70
mg. Se debe tomar en ayunas,
mantenerse en pie y nocomernada
al menos durante treinta minutos.
Administrado en forma correcta,
este farmaco es mejor tolerado,
pues en algunos pacientes puede
presentar sintomas dispépticos*”.
-Moduladores
receptor estrogénico (SERMS).
Son compuestos con accion
agonista estrogénica en algunos
tejidos (hueso y lipidos) y accion
antagonista estrogénica en otros
tejidos (mama y dutero). El
raloxifeno

selectivos  del

aumenta levemente
la densidad mineral o6sea. Sin
embargo, a través de una mejoria
de la calidad Osea,
significativamente el riesgo de
fracturas vertebrales*”.

-Calcitonina: Ha sido aprobada
por la FDA para el tratamiento

reduce

de la osteoporosis en pacientes
que tengan mas de cinco afios

de estar posmenopdausicas .Hoy
se utiliza casi exclusivamente la
presentacion en spray nasal a una

dosis de 200mIU®.
-Hormona paratiroidea
(teriparatide): estimula la

formacion osea y el remodelado
0seo, para aumentar el volumen,

masa, densidad y resistencia
6sea®”. Estimula la actividad
de los osteoblastos, facilita

absorcion intestinal de calcio y
su reabsorcion tubular renal®.
Recomendado para pacientes de
ambos sexos con alto riesgo de
fractura o antecedentes previos
de fracturas osteoporoticas®.
Utilizado a dosis de 20 pg/
dia en inyecciones subcutdnea.
Demostr6 su eficacia para reducir
en un 65% el riesgo de fractura
vertebral y en un 53% el riesgo
de fractura no vertebral (la mas
eficaz conseguida hasta ahora
por un farmaco)®?. Se usa
inyecciones subcutaneas solo por
dieciocho meses, después de lo
cual se debe valorar el uso de otra
terapia de mantenimiento dado
que no se ha establecido su
seguridad y eficacia después de
este periodo®”. Puede generar
hipercalcemias transitorias,
debe usarse con precaucion en
antecedentes de urolitiasis®.

ESUMEN
Un refrescamiento sobre
concepto, epidemiologia,
etiologia, factores de riesgo,



prevencion, diagndstico y manejo
farmacologico de la osteoporosis
para la practica diaria.
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