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DEFINICION
Inicialmente, la Osteoporosis (OP) fue consi-
deradacomo parte del proceso de deterioro natural
deunindividuo conlaedad, que sehaciaclinicamente
evidente con laaparicidn defracturaspor fragilidad.
Con laintroduccién delamedicion delamasa6sea
fue posibleidentificar a pacientes osteoporoticosde
altoriesgo, que podian ser incluidos en esquemaste-
rapéuticos antesque aumentaralafrecuenciadefrac-
turas. Posteriormente, seobservo ciertasuperposi-
cién deresultadosdurantelasmedicionesdelamasa
0sea, en individuos con fracturas comparados con
personas de edad similar pero sin fracturas. Este
concepto indicabaque otrosfactores, ademésdela
disminucién delamasadsea, podian contribuir ené
desarrollo delaOP. Algunosdeestosfactores son
considerados extraesguel éticosy serelacionan con
las caracteristicas de las caidas 0 € grado de res-
puestad trauma. Otrosfactores!lamadosesqueléticos
serelacionan con lacalidad 6seaal canzada, ladife-
rente geometriadseaobservada, asi como lavariabi-
lidad en latasade pérdida Gsea.
Actualmente, se prefiere considerar ala OR,
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como multifactoria. A partir deunareunion decon-
senso (1), sedefine ala OP como una enfer me-
dad esqueléicasistémica caracterizada por una
masa Osea baja y el deterioro
microar quitectonico del tejido éseo, con un au-
mento subsecuenteen lafragilidad del huesoy
susceptibilidad al riesgodefracturaatraumatica.

Caracteristicamente, la OP presentauna ade-
cuada proporcién entre mineralizacion y matriz
proteicano mineralizada, lo que permitedistinguirla
de laosteomalacia, en la que se observa una defi-
cienciarelativademineraizacion. Laosteomaacia
ademés, es méas frecuente en paises donde lanutri-
Ccidn essuboOptima.

LaOP puede ser divididaen primariay secun-
daria. LaOP primariaincluyealaenfermedad dsea
postmenopausicau OP Tipo |,y alaOP Tipo Il u
OPsenil. El tipo | serefierealapérdidadseaocurri-
dadentro de las dos primeras décadas luego de la
menopausia. Seobservaagui unadisminucion exce-
Svadehuesotrabecular y relativo respeto del cortical.
El comienzo de esta pérdida 6sea puederegistrarse
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entre uno atres afios antesdel cesedelos periodos
mendruaes. Lamanifestacionclinicaincluye, lafrac-
turavertebral y lafracturade Colles. LaOPTipoll
es observada tanto en hombres como en mujeres
mayores de 70 afnos, afectando por igual e hueso
cortical y e trabecular. Lamanifestacion clinicamés
relevante eslafracturade fémur proximal. LaOP
secundaria, por su parte, implicael reconocimiento
de un mecanismo etiol 6gicoidentificable que afecte
el esqueleto.

A través de la medicion de la masa Gsea por
métodos ho invasivos, se establece un punto de cor-
te, apartir del cual seincluyealamayoriadelospa
cientescon mayor riesgo defracturas. Enlamujer
adulta, se consideraapropiado ese punto de corteen
2,5 desviosstandard por debajo del rango promedio
paraun joven adulto sano. A partir deestecorte, se
generan cuatro categoriasdiferentes de pacientes, con
distintosriesgosdefracturaen cadagrupo (Tablal).
Este dato adquiere importancia en el momento de
decidir entre prevenciony tratamiento delaenferme-
dad.

Tabla 1. Criterios de la OMS para la interpretacion de
los resultados de la DMO

ANORMAL:

Unvalor de densidad mineral 0seao un conte-
nido mineral 6seo que no seamayor que DS por de-
bajo del valor promedio parael joven adulto.
B.OSTEOPENIA:

Unvalor de densidad mineral 0seao un conte-
nido mineral 6seo que oscileentre 1y 2,5 DS por
debajo del vaor promedio paradl joven adulto.
C.OSTEOPOROS S

Unvalor de densidad mineral 0seao un conte-
nido mineral 6seo que sea mayor gque 2,5 DS por
debajo del vaor promedio paradl joven adulto.

D. OSTEOPOROS SESTABLECIDA:

Unvalor dedensidad mineral ésea o un con-
tenido mineral 6seo que sea mayor que 2,5 DS
por debajo del valor promedio para el joven adul-
to, en presencia de una o masfracturas por fragi-
lidad.
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EPIDEMIOLOGIA

LaOP eslaenfermedad metabolica0seamas
frecuenteenlospaisesdesarrollados. Aunqueesmas
comun en mujeres, los hombrestambién pueden de-
sarrollar estetrastorno. Asimismo, nifiosy adoles-
centes pueden presentar, aunque muy raramente, una
formade osteoporosisjuvenil primariapor mecanis-
MOos poco conacidos.

El significado clinico delaOPyaceen lasfrac-
turas que ocasionay por estarazon es reconocida
como un problemade salud importante. Afecta200
millonesde personasen € mundo, incluyendo aproxi-
madamente 25 millones de americanos. Loscostos
delasfracturas osteoporoticasen EEUU son estima
dosen 20.000 millonesdeddlares anua es, debidos
lagran mayoriaafracturasdefémur proximal (2). En
muchos paises, lafrecuenciadefracturaspor fragili-
dad, se haincrementado progresivamente tanto en
hombres como en mujeres, debido en parte, al au-
mento enlalongevidad delapoblacion expuestaaun
atoriesgo. Otras razonesincluyen: disminuciénen
el gerciciofisgico, aumentosenlaestaturay cambios
en losfactores ambientales, como ladurezadelas
superficiessobrelasqueocurrenlascaidas. Lasfrac-
turas osteoporoticas pueden afectar cualquier parte
del esqueleto, excepto el craneo. Lossitiosmasco-
munesson: e antebrazo distal (fracturade Colles),
lasvertebrastoracicas (T, T,), vertebraslumbares
atasy e fémur proximal (fracturade cadera).

Laincidenciadefracturaspor fragilidad, aumenta
conlaedad, siendo mayor en blancos que en negros,
y mayor en mujeres que en hombres. Laproporcion
femenino/masculino esaproximadamente: 1,5-1 para
lafracturade Colles, aproximadamente 7-1 parala
fracturavertebra y 2-1 paralade cadera.. Lafractu-
rade Collesmuestraunincremento en la5° década,
lasdeveértebrasdurantela6®, mientrasquelasdela
caderalohacenenla7°décadadelavida. Seestima
gueexisteunaincidenciados vecesmayor defractu-
rasen cualquier sitio paralas mujeres en compara-
cién conloshombres. Despuésdelamenopausia, €
riesgo de adquirir unafractura osteoporoticaesde
unacadatresmujeres. Yagque muchasde estasfrac-
turas no requieren internacion hospitalaria, esdificil
obtener cifrasvaederasdeprevaenciaeincidencia
delaenfermedad. Sehareportado paralapoblacion
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de Minesotaunaprevaenciade 27% parafracturas
vertebralesen mujeresde 65 afios(3). Laincidencia
defracturasde caderaen diferenteslugaresdel mun-
do, incluyendo dos muestras pobl acional esen nues-
tropais, sedetallanenlaTabla?2.

Tabla N° 2. Incidencia de fracturas de cadera cada
100.000 habitantes mayores de 50 afios

MUJER HOMBRE
NORUEGA 766,6 2993
SUECIA 910 340
SUECIA 660 280
DINAMARCA 5111 191
INGLATERRA 578,3 194,7
EE.UU. 487.,4 175,5
ARGENTINA (La Plata)** |379,4 100,9
ESCOCIA 315,7 0
ESPANA 2493 116,4
ARGENTINA (Lujan)* 231,5 70,7
ISRAEL 206,9 115,2
CHINA 69,8 48

* Somma L., Rosso, G., Barreira J., Messina O. Congreso
Argentino de Osteoporosis, 1996.

** Bagur A., Rubin Z., Garcia M., Mautalén C.A..
Medicina, 1991, 51:343.

Lafracturadecadera puedeocurrir esponta-
neamente, 0 como resultado de un traumamoderado
definido como lacaidadesdeladturadeposicionde
piehastad suelo. Cas sinexcepcion requiereadmi-
sion hospitalaria, siendo laresponsable de mas del
20% delasinternaciones ortopédi cas. Estafrecuen-
ciaesméselevadaquelaobservadaparaotrostras-
tornos mas comunes como el cancer de mamay la
diabetes. A pesar de los adelantos en lastécnicas
quirdrgicasy anestes ol 0gicas, se estimaque dentro
del primer afio luego delacirugia, existe unamortali-
dad entreel 15-20%. Pero quizasmasimportantees
gue menosde untercio delos pacientesrecuperasu
estado funcional pre-fracturaen el término de 12
meses. La mayoria requiere de alguna ayuda
ambulatoriay muchos, decuidadosingitucionaes. El
costo de cadanuevafracturaes estimado en aproxi-
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madamente 40.000 ddlares, mientras que €l gasto
anual por e cuidado postquirurgico acorto plazo ex-
cedel0s8.000 millonesdedolares. Lamayor parte
de estas fracturas son causadas por un impacto di-
recto en la cadera, por o que €l riesgo de fractura
podriadisminuirse sustancia mente acol chando esa
zonadeimpacto. Lamayoriadelasfracturasocurren
enel domicilio especiamenteen e cuarto debafio o
durante el uso de escaleras, fueradel domicilio, una
causafrecuentede caidasesel transito dedesniveles
entrelaaceray e pavimento. También son mésfre-
cuenteslasfracturasduranteel otofioy el invierno,
rel acionado con unadisminucion del nivel deVitami-
naD por unamenor exposicion solar y mayor tiempo
depermanenciadentro del domicilio.
Lasfracturasvertebralesocurren esponta-
neamente o como resultado de un traumaminimo o
debajaenergiacomo toser o levantar algo. El trau-
made bajaenergiaasume mayor importanciapro-
gresivamentecon el aumento delaedad. Por € con-
trario, e traumade ataenergiacomo causadefrac-
turavertebral, esmas comun en hombres que en mu-
jeres (40% vs 7%) (4). Lafrecuenciadefracturas
multiplesy sintomaticas es de aproximadamentela
mitad queladefracturasunicas. No existeun acuer-
do genera acercadeloscriteriosparaladefinicion
radiol0gicadelafracturavertebral, ademas, muchas
son asintométicas por |o que no sedispone de datos
confiables sobre suincidenciaen lapoblacion gene-
ral. Sehasugerido quee riesgo defracturavertebral
aumentade 15 a30 vecesen lasmujeresentrelos 50
y 90 afos (5). Esto secomparacon unincremento
de 50 vecesparael caso de unafracturade cadera.
Laprevalenciaen hombres de hasta 60 afios se cal -
cula que es mayor que en las mujeres,
presumiblemente rel acionado con un estilo devida
mas expuesto atraumatismos. Luego delos60 afios,
laprevalenciaesdeaproximadamentelamitad quela
delasmujeres (4). Aunguelasfracturas
de Colles pueden ocurrir en mujeres antes o des-
puésdelamenopausia, se observaunadisminucion
delamasadseaen las premenopaus cascon estetipo
defracturas, lo que indicalaimportanciadel pico
maximo de masa 0sea en la determinacion de la
suceptibilidad aestafractura. El riesgo depor vida
de sufrir unafracturade Colles es de aproximada-
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mente 15% en mujeres europeasy norteamericanas,
cercadel 20% delasmujeresde 70 afios han tenido
a menosunafracturade muiieca. Lanecesidad de
hospitalizacion aumentacon laedad, observandose
gue 70% de | os pacientes mayores de 85 afios re-
quieren deinternacidn como consecuenciadedistro-
fiasimpéticareflga, tinel carpiano o trastornosde
dineacion. Sinembargo, variosestudiossugierenque
lamortalidad no esmayor que en lapoblacién gene-
rd.

LaOP escomunmente definidaen términosde
lacantidad de hueso presente, pero ademas, nume-
rosos factores pueden contribuir con lafragilidad
esguel éticaaumentando el riesgo de fractura. Son
consideradosfactoresmayoresderiesgo, laedady
ladensdad minerd 6sea(DMO), envirtud desufuer-
tey directarelacion con laincidencia de fractura.
Muchosfactores modifican claramentee comienzo,
laduracion olatasade pérdidadseaen unindividuo,
mientras otrosincrementan el riesgo defracturaal
modificar e riesgodeinjuria. Engeneral, paracada
paciente, cuanto mayor cantidad defactoresderies-
go estén presentesy maslargo seae tiempo en que
actUen, mayor serae riesgo defuturosproblemas(6).
Lamasadseaesel unico factor deriesgo que puede
ser medido con precision antesque ocurran lasfrac-
turas. Lacantidad de mineral 0seo, presenteen el
esquel eto maduro, seencuentraen funcion delacan-
tidad de hueso que eslogradadurante lafase de de-
sarrolloy maduracion esquel éticaenlainfanciay ado-
lescencia(pico maximo demasadsea). Lafaseentre
el cesede crecimiento esquel ético longitudinal du-
rantelaadolescenciatardiay €l logro delamasadsea
pico continla hastalaterceradécadadelavida(7).
Enlajuventud, e 80% delavariabilidadenlaDMO
puede ser debidaafactores genéticos; los estudios
en gemel os han mostrado menos diferenciasen la
masa 0sea entre gemel os monoci goti cos que entre
dicigoticos. Existen ademésdiferenciasraciaesim-
portantes, losindividuos derazanegra, tienen mayor
masadseay menor riesgo defracturas, comparados
con poblaciones caucasicasy asiéticas(8). Diversas
enfermedades cronicas, asi como entidades que cau-
sen hipoestrogenemiaduranted crecimientooenla
adultez, pueden relacionarse durante el crecimiento
condisminucion del pico maximo demasadseao en
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laadultez acelerar sutasadepérdida. Esevidentela
importanciadel calcio dietario durantee proceso de
mineralizacion Gsea, Snembargo, existegran discre-
panciaen cuanto aladosisdiariarecomendada se-
gunlasedades, laque variaademas de paisen pais,
fluctuando entre 400-1.500 mg. EXiste pocaeviden-
ciaquelos paises con ingestas dietéticas mas bajas
tengan desventgjas con respecto alamineralizacion
enlamadurez (9). Losestudios prospectivospara
mostrar s unincremento en laingestade calcio au-
mentalamasa 0sea pi co en nifios son equivocos, Y
general mente no han mostrado un efecto sobred cre-
cimiento. El estudio mésreciente que examino este
tema, mostré quelaadicion deunacargadecalcio
duranted crecimiento tuvo efectosmuy pequefiosen
lamasaesquel ética(10). Ladeficienciaprolongada
deVitaminaD durantelanifiez disminuyelaestaturay
lamasa 6sea pico, sin embargo, su relacion con el
riesgo defracturamas adel ante no se conoce.

Esposible quelaalimentacion con bgjo valor
cadricoy proteico seatambién un factor importante
enlosancianos; lospacientescon fracturade cadera
generalmente estan peor nutridos quelos controles
deedad similar, seven masexpuestosacaidasy pre-
sentan peor respuestaalesiones(11). Por €l contra-
rio, variosestudios hanindicado que unaingestacon
excesivo contenido de proteinas, fosfatos o sodio,
pueden incrementar latasa de pérdidadsea, por la
capacidad de incrementar laexcrecion urinariade
cacio. Lasbebidasgue contienen cafeing, igualmen-
teocasionan hipercalciuria. El abuso deacohal, pa-
receser unfactor deriesgo significativo especiamen-
teen hombres; sehan reportado tasasreducidasde
formacion Gsea, sobrelo que puede adicionarse per-
turbaciones dietéticas marcadas, enfermedad hepati-
cay disminucion delaTestosteronaque empeoranla
pérdidadsea.

El habito defumar, analizado através de datos
epidemiol 6gicos, demuestra que aumenta el
catabolismo del estradiol, induceamenopausiasmas
tempranas, se acompafiade mayor consumo de al-
cohol y menor actividad fisica, asmismo, losfuma-
dores son generalmente mas del gados, yaquee teji-
do adiposo esunafuente importante de estrogenos
en mujeres postmenopausicas, ladisminuciondela
masagrasapuede asi aumentar el riesgo defractura.
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Existe algunaevidenciaquelosregimenesde
g erciciospueden aumentar lamasadseapico enadul-
tos jovenes. Lanyony col (12), sugieren que el
osteobl asto transformariael estimulo mecanico del
gercicio enestimulo quimicointracelular, provocan-
do formacion 6seaen aquel sector de hueso someti-
do asobrecargamecanica. Perolosefectossonre-
lativamente pequefios comparados con |o que pudo
haberse predicho apartir de datos epidemiol 6gicos.
A pesar deestadiscrepancia, laactividad fisicaregu-
lar puedeincrementar lafuerzamuscular, lacoordi-
naciony laflexibilidad, rasgos de particular impor-
tanciaen el anciano. Por € contrario, lainactividad
resultantedelainmovilizacion o € sedentarismo, asi
como lafaltade gravedad enlosvuel osespaciales,
pueden ocasionar pérdidasenlamasadsea. Delo
expuesto seinfiere que, un programade gjercicios
planificados paradiferentes grupos etarios seriabe-
neficioso, siendo conveniente incluir gercicios
repetitivos, moderados, con soporte de peso,
focalizadosen aquellos sectoresmas expuestosafrac-
turas osteoporéticas. Parael caso delacolumna, se
evitaran aguellosgerciciosquefavorezcan laflexion
espinal, yaque aumentan €l riesgo de nuevasfractu-
rasvertebrales.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Laevaluacion clinicade un paciente portador
de una probable enfermedad metabdlica 0sea debe
iniciarse mediante laconfecciondeunahistoriaclinica
completagqueincluyaedad, fechade Ultimamenstrua:
cion, peso, tallaactual, antecedentes nutricionales
orientados especificamentealaingesta decalcioen
ladietaasi como habitos (ingestadea cohol y taba-
quismo) antecedentespersondesy familiaresde frac-
turas y antecedentes de haber recibido farmacos en
especial glucocorticoides hormona tiroidea
anticoagulantesy anticonvulsvantes.

El evento clinico mésrelevanteen pacientescon
osteoporosis es € desarrollo defracturasante mini-
mostraumatismosoinclusivesinelos. Durantelos
anos posterioresalamenopausialasfracturasmas
frecuentes son las de cuerpos vertebrales y radio
ultradistd (fracturade Colles) y en edadesmésavan-
zadas lafractura de fémur proximal (cervical o
intertrocantérea).
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Sin embargo, esun hecho clinico habitual que
| os pacientes presenten pérdidas de masa 0seaim-
portantessin evidenciadefracturas, dealli queesta
afeccion sehayadenominado “laepidemiasilencio-
sa’. Esmuy importantetratar de detectar causas se-
cundarias de osteoporosistales como enfermedades
gastrointestina es que condicionen malabsorcion, in-
suficienciarena o hepéticau otrascondicionestales
comolitiasisrend ohipercaciuria

L a osteoporosis es mas frecuente en mujeres
derazablanca, contextura 6seapequefiatallamenor
al.55mts y peso menor a50kg. Estil ladetermi-
nacion del indicede masacorpora (body massindex
BMI) (BMI=peso/tall&). Individuoscon BMI me-
nor a23tienen mayor incidenciade osteopoross. Esta
determinacion también esde utilidad parauniformar
poblaciones de pacientes que participen en un ensa-
yoclinico. LaNationa OsteoporosisFoundation ha
desarrollado un cuestionario simple en base aocho
preguntas (¢ Tiene Ud esqueleto pequefio, es
caucasico o asiético? ¢Tiene historia familiar de
osteoporosis? ¢EsUd mujer postmenopausica? ¢Ha
tenido Ud menopausiainducidaquirirgicamente? ¢Ha
recibido hormonatiroidea, corticoides? (Essu dieta
pobreen lacteos? ¢Hace Ud unavidasedentaria? (Ud
fumacigarrillos o bebe a cohol en exceso?)(13).

Espoco habitual € dolor 6seo que, en general
cuando esreferido, seoriginaen enfermedades aso-
ciadastalescomo fibromia giaen pacientesjoveneso
espondilartrosisen aguellos de mayor edad .

En etapas avanzadas delaosteoporosisy luego
dd desarrollo defracturasvertebralesmultiples pue-
deevidenciarseunapronunciadacifossdorsa y pér-
didadeestatura. Con el advenimientoy perfeccio-
namiento detécnicasdediagndstico quepermitenuna
cuantificacion delamasadseaen formaincruentay
mas precoz esprobablequeen e futuro estasformas
avanzadas de esta enfermedad sean menosfrecuen-
temente halladas. En pacientescon deficiencia devi-
taminaD puede evidenciarse ademasdebilidad mus-
cular secundariaque puededificultar lamarchay que
suelecorregirseconlaadministracion decacioy de-
rivadosdelavitaminaD.
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OSTEOPOROSIS SECUNDARIA

Diabetes. Enladiabetesinsulino dependien-
te hay reduccion del contenido mineral 0seo, que
puede ser menos marcadaen stiostrabecularesy més
pronunciadaen paci entes con diabetes pobremente
controlada. Se havisto riesgo aumentado defractu-
ras en pacientes con neuropatias periféricas, donde
laOP cortical esmasacentuaday se manifiestacon
fracturasdetobillo (estudio Rochester).

El déficit deinsulinallevaahipercal ciuria(por
diuresisosmotica, cambios hemodinamicosrenaes
inducidos por aumento de prostaglandinas); disminu-
ciondelaabsorcionintestinal decalcio; descenso de
la1,25 D3 que seve en nifiosy adolescentes, en
cetoacidosisoenmal control metabdlicoy podriaser
en parte por disminucién delaactividad delaalfa
hidroxilasarenal, del nimero dereceptoreso desu
proteinatransportadora; también hay menor nimero
de OCy OB y disminucién de latasa de recambio
0se0 a lo que contribuiria € déficit y resistencia
androgeénico (14).

Enladiabetesnoinsulino dependiente, hay
datos contradictorios. Para algunos habria mayor
masadseaque sereacionariacon € aumento demasa
corporal, contribuyendo también nivel adictoriosy la
vitaminaD seencuentradisminuida. Ademés, € -
coholismo produciria: dteracion del g e hipotdamo-
hi pofiso-gonadal, accion directasobrelascélulasde
Leydig, disminucién detestosteronapor aumento del
metabolismo hepéticoy periférico, menor nimerode
receptoresestrogénicosy androgénicos, falaovarica,
aungue adosismoderadasevio correlacion positiva
con estrogenos; incremento de cortisol (por menor
actividad dela1lahidroxilasa); mayor cantidad de
citoquinas, como I L 6; acidosis metabdlicaque pue-
dellevar aosteomal acia, por efecto directo sobree
hueso o por inhibicion de la actividad de la 1a
hidroxilasarenal por laPTH; ademas hay malaab-
sorcion eingestabgjade nutrientesy hepatopatiacro-
nica(15).

Anticonvulsivantes: Inducen enzimas
microsomal eshapéticas, conlo queaumentael meta-
bolismo de esteroides, andrégenosy cortisol, pero
éstos se mantienen en nivelesnormalesatravésdela
regulacion por partedel e hipotalamo-pituitario.
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También esestimuladaladegradacion delavitamina
D, sobre todo la 25 hidroxi vitamina D3.
Adicionamenteinhiben € trangporte celular endife-
rentes tgjidos, como en €l intestino, sobre todo la
difenilhidantoina. En general, convitaminaD dismi-
nuida, lahistologiademuestraosteomdaciay aumen-
todeactividad OC; pacientescon vitaminaD enlimi-
tesnormaestienendisminuciondelaactividad deOC
y OB(16).

Heparina: Ocurre OP generaizaday fracturas
adosis atas (10.000-15.000V) y seria por efecto
directo sobre e desarrolloy actividad OC (17).

Mastocitosis: Pueden producir fracturas ge-
neralizadasmulltiplesy avecesdeloshuesoslargos.
Puede haber hipercalciuria. Losmastocitosissegre-
gan estimuladoresdelaresorcion 6sea, como PGD2
y Heparina(17).

Enfer medad hepatica crénica: Seasociacon
OP, sobretodo encirrosishiliar primaria. Hay dismi-
nucion defésforo sérico (menor reabsorcin tubular
y nutricion pobre), menor calcio séricototal (debido
alamenor albiminasérica) y aunaaltaactividad de
fosfatasaa caling, |o que erroneamente puedellevar
al diagndstico de osteomal acia, que seve poco, sien-
do méscomun OP. Hay ateracion enlafuncion OB
y enlaenfermedad hepéticaseria, puede haber alte-
racionesen e metabolismo delavitaminaD; también
contribuyen: bgjaingestapor anorexia, alteracion de
laabsorcionintestina , pérdidasurinariasy fecales,
capturapor &cidoshiliares* secuestradores’ (18).

I nmovilizacion: Aumentasignificativamentee
riesgo defractura. Deacuerdo conlaley de Wolff,
hueso acomodasu masay ladistribucion de éstase-
gunlacargaimpuestasobred. Cuando lacargadis-
minuye, & hueso sepierde (vue osespaciales). Ensais
meses deinmovilizacion completa(parapl§icos), se
puede perder hastael 40% de lamasa esquel ética.
Estollevaahipercacemiaehipercalciuria, especial-
mente en individuos con atatasadeturn-over 0seo,
incluyendo nifios, adolescentesy adultosjdvenes.
L uego de estos seis primeros meses, la pérdida se
estabiliza. Si lainmovilidad estransitoria, a restau-
rarseladeambulacion en genera serecuperalamasa
0sea. Pero enlainmovilizacion prolongaday laspér-
didasrapidas (enfermedad Slideck no hay restaura-
cidntota delamasaesguelética, incluso s lamovili-
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dad serestaura, excepto en jovenesy nifios(19).

Hipercalciurias: Los pacientes con
hipercalciuriasdeorigenrend oresortivastienen me-
nor masa6sea, mientrasque en lasdetipo absortiva
los datos son contradictorios. Se produce balance
negativo de calcio, con aumento de PTH, conlo cual
seincrementalaresorcion 6sea(20).

Patologia tiroidea: Los pacientes con
hi pertiroi dismo muestran aumento del remodelado
0se0, con hipercal cemiaen agunos casos, supresion
dePTH, diminuciéndelaresorciontubular decalcio
y de1,25dihidroxi vitaminaD 3. En personasdeedad
avanzada, acelerarialas pérdidas habituales. Seve
unadisminucion de arededor del 10% deladensi-
dad mineral éseaanivel vertebral, mientrasque en
fémur no se observan cambios. En e hipotiroidismo
hay enlentecimiento del remodel ado ¢seo, con pocas
consecuenciasclinicas, pero laterapiadereemplazo
hormona puede producir pérdidas acel eradas, como
consecuenciadelahipersensibilidad del hueso alas
hormonastiroideas. Lapérdidaseriamas marcada
enlossasprimerosmesesy en gran medidase com-
pletariaal afio (21).

DIAGNOSTICO

Laosteoporosis es unaenfermedad que se ca-
racterizapor unapérdidacuantitativade masadses,
deterioro microarquitectural, mayor susceptibilidad a
fracturas ante traumatismos menoresy por alteracio-
nesdel metabolismo 6seo o mineral. Su diagndstico
se basa en los datos clinicos, en métodos de medi-
cion delamasadseay en ocasiones por métodos
histol6gicosqueno seutilizan en laprécticadiaria
excepto en casos excepcionales en los que existan
dudas o paradiagnosticar formas poco habitualesde
laafeccion. Losmétodos paraladeterminacionin-
cruentade lamasa 0sea se han desarrollado enlos
ultimos veinteafiosy en particular durantelosultimos
diez afos. Esimportante tener presente que cuando
ocurren cambios evidenciablesradiol 6gicamentela
pérdidade masadseapuede ser del orden del 30%
delamasacorporal total, por lo que actualmente se
consideraunametodol ogiatardiaeimprecisa. Lara
diologiaesun método poco sensibleparad diagnos-
tico de osteoporosis. Inicidmenteexisteunrefuerzo
dd trabeculado vertebra vertical por pérdidaprecoz
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delastrabéculashorizontales Su principa utilidad
actual resideenlaposibilidad de estudiar lasdefor-
midadesdeloscuerposvertebraes(22). Existenva-
riostiposdedeformidad vertebral osteoporotica, la
vértebraen cufia, lavertebra biconcavay lafractura
por compresion en lacua lostres sectoresdel cuer-
po vertebra , anterior medioy posterior sehdlandis-
minuidos en forma uniforme. Otra forma es la
Herniacion del nacleo pulposo discal (nddulos de
Schmorl).

Lafracturapor compresion central esmasfre-
cuentemente halladaen lasvertebrastoracicas me-
dias mientras quelasvértebrasen cufiase desarro-
[lan con mayor frecuenciaenlossegmentosvertebra-
lestorécicosinferiores. Aplastamientososteopordticos
en sectores dorsales superioresa T5 son excepcio-
nalesy cuando estan presentes debe pensarseen otra
etiologia. Unadiferenciaen laatura deun 20 %
medidaen unaradiografiade columnaenincidencia
lateral enlossectoresanterior medio o posterior de-
notalapresenciadedeformidad vertebral (23).

El método masdifundido actualmente parala
medicion de la densidad mineral Osea es la
absorciometria de rayos X de doble energia (dual
energy X ray absorptiometry, DEXA ) quepermitela
cuantificacion delamasa éseaenformarapidacon
muy bajaexposicion radiactiva en columnalumbar
enincidenciaanteropogterior olatera, fémur proxima
(Figuras1-2), radio, esqueleto completo, asi como
determinaciones especiales como la densidad
periprotésicaen d caso depacientescon protesistotal
decaderas. Esimportantetener en cuentaque sedebe
determinar losval ores de densidad mineral deuna
poblacién control sin factores de riesgo para
osteoporosisafin detener valoresreferenciales.

Estemétodo brindainformacion sobreladensi-
dad mineral 6seaen gramos/cm?. Cabe destacar que
esde utilidad en un pacientedurantelaprimeraeva-
luacion densitométricaladeterminacion deladmo en

columnalumbar anteroposterior, y defémur
proximal bilateral yaquela medicion decuello de
fémur puede ser disimil cuando secomparad fémur
izquierdo con &l derecho (24). Estas diferenciasno
estan relacionadas con ladestrezamanual . Reciente-
mentelaOrganizacion Mundia delaSaud haestan-
darizado categorias diagnosticas paralainterpreta-
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cion delosresultados densitométricos.

Es fundamental destacar que estacategorizacion
es aplicablea unapoblacion derazablancay de
sexo femenino, definiendo osteoporosiscomoladis-
minucion deladmo por debajo de 2.5 desvios stan-
dard delamediadelapoblacionjoven normal del
mismo sexo (T score).Cuando seagregalaexistencia
de por lo menos una fractura se denomina
osteoporosisestablecida.Valoresde T-scoreentre 0
y 1 son consideradosnormalesmientrasquevalores
entre-1y- 2.5 se consideran osteopenia(25).

Sinembargo esdificil utilizar estas categorias
diagndsti cas para deci siones tergpéuti cas como mu-
chasveces se pretende.

Esinteresantee hecho quelosvaoresdeDMO
correlacionan con laprevaenciadefracturasde cue-
llo defémur y de cuerpo vertebral (26). Otrosmeéto-
dosparalacuantificacion delamasadseaincluyen la

densitometria de foton ssimple SPA, de doble
foton DPA., latomografiacomputada cuantitativa
(QCT)

lastécnicasultrasonicasy latomografiacompu-
tadaperiféricacuantitativa (pQCT). Algunasdeédlas
Son cons deradastécni casexperimental es.

Lasindicaciones paralamedicion delamasa
Osea son:
a) Mujerescondeficienciaestrogénicaconel finde
tomar decisiones acercadeterapiahormonal
b) Mujeres con menopausiatemprana,
¢) Varones con hipogonadismo o alcoholismo,
d) Pacientes quereciben glucocorticoides,
€) Pacientes con hiperparatoroidismo primario,
f) Administracion prolongadade hormonatirdidea,
anticoagulantes o anticonvulsvantes,
g) Control tergpéutico en pacientesquerecibentera-
piaparaosteopoross (anuamente),
h) pacientes con reposo prolongado o con patologia
reumatol ogica,
1) Pacientestraspl antados,
ii) Paramonitorear programasdeintervencion tera-
péutica en osteoporosis (con una periodicidad no
menor adoce meses).
Losanalisiscomplementarios aportan datosde
vaor parad diagndstico diferencia en pacientescon
osteoporos's asi como paralaidentificacionde
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formas secundariasdelaenfermedad . Por otraparte
existen marcadores de recambio 0seo que permiten
evidenciar masprecozmentequeladenstometria(a
lostresmeses detratami ento) modificaci ones obteni-
das con laterapéuticade esta afeccion.

La evaluacion de todo paciente con una
osteopatiametabodlicadebeincluir ladeterminacion
basal delosnivelesdecalcioy fésforo en sangrey
orinade24 hs, calcioidnico, fosfatasadcdinatota y
lafraccion éseadelamisma(termolabil) y a menos
un marcador de resorcion O0sea piridinolina,
deoxipiridinolina o N telopéptido de colageno uri-
narios.

Algunos autores han sefialado cierto valor
predictivo de estosmarcadoresenrelacion aloscam-
bi os densitométricos que como sefialamos son més
tardios. Garneroy col enun estudio multicentricode
incidenciadefracturasde caderarealizado en Fran-
cia(estudio EPIDOS) han destacado quelacombi-
nacion de bajamasadseay nivelesde marcadores
derecambio 6seo elevados esel meor predictor del
riesgorelativo paralaincidencia defracturadefémur
proxima (27).

OSTEOPOROSIS EN
ENFERMEDADES

REUMATOLOGICAS

Laetiologiay patogenessdelapérdidade masa
0Osea en pacientes reumatol 6gicosesmultifactorial .
L osfactoreshabitualmenteinvolucradosy de mayor
relevanciason el grado de actividad delaenferme-
dad, end casodelaspoliartritissistémicas, lainacti-
vidad fisicaalaque conducelamisma, citoquinascir-
culantesy d efecto producido por lamedicacion ad-
ministradaparae control delaenfermedad particu-
larmente | os corticosteroides (28).

El compromiso 0seo en pacientes con artritis
reumatoidea (AR) fue descripto por primeravez por
Barwell en 1865 y desde entonces es sabido que
osteopenialocalizadayuxtaarticular y/o generdizada
pueden ocurrir (29-30). Laosteopeniaperiarticular
esuno delos cambios radiol 6gicos mastempranos
en pacientescon AR (31). Con el advenimiento de
técnicas de medicion de masa Gsea no invasivas
(denstometriade s mpley doblefoton, absorciometria
derayos X Dexa) varios estudios han demostrado
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pérdidadseagenerdizadaen estos pacientes (32-33).
Lapatogenesisdelapérdidade masadseanoescla-
ra

Laosteoporossperiarticular probablementesea
producidapor hipervascularizacion secundariad pro-
ceso inflamatorioinvasion directadel pannusy ala
liberacion de mediadores que participan en € meca-
nismoinflamatorio (28). Enlapérdidadseagenerali-
zadaparticipan citoquinascirculantesliberadaspor la
sinovial asi como lareduccionenlamovilidady la
medicacion administrada particularmente los
glucocorticoidesqueinterfieren enlaabsorcion de
cadcioanive intestind originando hiperparairoidismo
secundario (34-36). Mas recientemente el
methotrexate hasidoimplicado enlapatogénesisde
laosteoporosisgenerdizadaen pacientescon AR (37-
38). Paraaclarar estos conceptosel recambio 0seo
ha sido estudiado en estos paci entes mediante mar-
cadores de recambio 6seo y también mediante
histomorfometria (39-40).

En resumen, los pacientes con artritis
reumatoi deatienen menor masadseatanto en esque-
leto axial como en cuello de fémur. Estudios
longitudina eshan demostrado quelapérdidapredo-
minantemente ocurre durantee primer afio desdee
comienzo delaenfermedad. Dosisde corticoides
oraesmayoresa5 mg/diaestan asociadas con signi-
ficativapérdidade masadsea.

Se hapostulado unarelacion inversaentre el
desarrollo de osteoartritisy osteoporosis.

En 1972 Fossy Byersestudiaron 140 pacien-
tescon fracturade cadera hallando que solamente 3
tenian evidenciade OA enlamismaregion (41).

Otrosinvestigadores postularon que e defecto
primario enlaOA no seriad cartilago sino € hueso
subcondral. Deestamanera, el hueso se comporta-
riaen formarigidaabsorbiendo inadecuadamenteel
impacto producido por laaccion delacarga, reper-
cutiendo esto en el cartilago (42). Por su parte, €l
hueso osteoporatico seria mas blando, con mejor
absorcidndelossucesivosimpactos, lo cud findmente
preservariad cartilago. El interrogante que surgecon
respecto aestetemaessi |laOA podriacondicionar
un hueso masresistentey por ende con menos pro-
babilidad defracturas.

Dequeker y col en 1975 [lamaron laatencion
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sobre aguell os pacientes que presentaban fracturas
vertebraesy de cuello defémur, habiaunaincidencia
de OA menor alaestimada(43). Alhavay Solomon
hallaron unadensidad mineal 6seamayor end radio
distal enlospacientescon OA decaderaqueen ague-
[losconfracturadedicharegion (44).

Recientemente Belmonte-Serranoy col mostra-
ron unacorrelacion entre DM O aumentadaen laco-
lumnalumbar y cuerpo entero en pacientescon OA
derodilla(45). Hannany col utilizando lapoblacion
del estudio Framingham evidenciaron una mayor
DMO end cudlodefémur de pacientescon OA de
rodilla(46).

A pesar deexigtir unincremento marcadoenla
incidenciade osteoporosisy OA luego delameno-
pausia, esfactible quefactoresenddcrinos participen
en lapatogenesis de ambas entidades. No obstante
losreportesalin no son concluyentes.

ESPONDILITIS ANQUILOSANTE Y

OSTEOPOROSIS
LaEspondilitisAnquilosante (EA) esunaenfer-
medad reuméti cainflamatoriacronica, progresivacon
tendenciaalaanquilosisque comprometeinicidmen-
te al esqueleto axial y a las articulaciones
sacroiliacas.(47). Tienemayor incidenciaen varo-
nes, con unaestrechaasociacioncone HLA B27(48).

Laosteoporosisvertebral hasido bien recono-
cidaenlaEA y generamente consideradacomo una
anormalidad restringidaa pacientes con enfermedad
avanzada(49).

La osteoporosis vertebral en pacientes con
espondilitis, sehallarelacionadacon € desarrollode
fracturas ante traumas menoresy fracturas espont&
neas por compresion.

Recientemente, sehallamado laatencion sobre
€l desarrollo defracturasvertebra es por compresion
en EA de reciente comienzo, contribuyendo en la
patogénesisdeladeformidad espina y persistencia
dedolor lumbar(50).

LapatogénesisdelaosteoporosisenlaEA, es
desconocida. Sehasugerido queladisminucionde
lamovilidad espina relacionadacon € dolor inflama-
torio y/olossindesmofitos, lareaccion inflamatoria
locd delasarticulacionesespindesconliberacionde
citoquinasas comotambiénladisminuciondelafuerza
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muscular paraespinal, podrian jugar un rol en su
patogénesis.(51-52).

LUPUS ERITEMATOSO

SISTEMICO Y OSTEOPOROSIS

El LupusEritematoso Sistemico (LES) esuna
enfermedad del tgjido conectivo, multisstémicoy de
CUrso cronico cuya patogenia es autoinmune (53).
Sueledternar periodos deremision con otrosde ac-
tividad, comprometiendo predominantementeamu-
jeresen edad fértil (54-55).

S bienlaetiologiadelaenfermedad permanece
en un terreno oscuro, se sabe quelashormonas sexua
lesjuegan unimportanterol enlainmunorregulacion.
De hecho | os estrégenos suelen deprimir lainmuni-
dad mediadapor céulas, favoreciendo € desarrollo
de autoanticuerpos (56). Sin embargo, es comun
observar en estas pacientes irregularidades
mendtruaes, queincluyen periodosdeamenorreapro-
longados, en especial cuando laenfermedad seen-
cuentraactivao bien durantelosprimeros3 a6 me-
sesdetratamiento con esteroides (56). No obstante
|as paci entes suelen recuperar susciclosmenstruales
unavez queel brote escontrolado, coincidiendo re-
gularmente con el progresivo descenso delaterapia
esteroidea (53,56). Se piensaque los periodos de
amenorrea podrian relacionarse con algun tipo de
déficit estrogénico quepodriallevar d desarrollode
osteoporosis(57, 58, 59). Dehecho secree, quelas
mujerescon L EStendrian un riesgo aumentado para
desarrollar osteoporosisatravésde distintos meca-
nismos (58, 60, 61). Uno deellospodriacorrespon-
der a hecho quelos pacientesevitan exponersed sol
u otrotipo deradiacion ultravioletatanto en forma
directacomo através del uso de pantallas solares,
debido aquelafotosensibilidad que suelen presentar
actuariacomo desencadenante de unareagudizacion
(53). Deadlli quesecreaquelasintesisdevitaminaD
podriaser deficiente en estos pacientes.

Otro factor atener en cuenta, es que e com-
promiso sistémico delaenfermedad, obligafrecuen-
temente alos pacientes a periodos prolongados de
reposo, contribuyendo lainmovilidad ocasionada, a
un balance calcico negativoy a aumento delaresor-
cion 0sea (62, 63, 64).
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TRATAMIENTO

Si bienlapérdidade masadseaes, enlamayor
parte delos casos, tanto de hueso trabecular como
de hueso compacto, existe unamayor tasade pérdi-
dadéd primero enlosarios que siguen alamenopau-
sia, a lo cual se agrega un ritmo de pérdida
incrementada de hueso compacto apartir delos 65
anos, aproximadamente(65).

En todos | os casos se debe asegurar una ade-
cuadaingesta de calcio, ya sea por ladieta o por
suplemento con salesde calcio (carbonato decalcio
ocitrato decalcio, gportando 1000 mg decalcio ele-
mento) (66).

Existen diversassituacionesclinicas que pue-
denrequerir intervenciOn terapéuticaen pacientescon
osteoporos's.

a) pacientescon alto riesgo de presentar unatasade
pérdidade masabseaacel eradapero con densidad
minera normal a momento delaconsulta,

b) pacientescon disminucion deladensidad mineral
Oseapero sin antecedentes defracturasy

C) pacientescon disminucion deladmoyy el antece-
dentede por lo menosunafracturaatraumatica.

Ené primer caso, esimportanteingtituir untra-
tamiento preventivo basado enlamodificaciondela
dieta, en el caso que sea carente de un aporte de
calcio adecuado, asegurar un programade actividad
fiscaacordealaedad del paciente paramantener el
trofismo muscular. Esconocido quelacargadepeso
modificaladistribucion y disposicion espacia tanto
de hueso trabecular como cortical. Factoresconcu-
rrentes como el habito defumar, labajaexposicion
solar y laingestade glucocorticoides deben ser con-
trolados. Pacientes que reciben glucocorticoidesen
formaprolongada estén particularmente expuestosa
unatasaacel eradade pérdidade masadseay enellos
sedebeindicar unadietarestringidaen sodio, suple-
mentos de calcio en forma de calcio carbonato o
calcio citrato, asi como vitamina D 800 a1200 mg
dia. En estospacientes estaparticularmenteindicado
el uso de derivados de la vitamina D como el
afacalcidol y € cdcitriol queincrementan laabsor-
ciéndecacioanive intestina . Enlasegundasitua-
cion, esdecir. en aquellos pacientes que presentan
disminucion deladmo sin antecedentesdefractura,
en particular, en mujeresen lapostmenopausia y con
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alto recambio 6seo, sedebera asegurar una ingesta
adecuada de calcio como en todos |os casos, adi-
cionando tergpiadereemplazo hormona enaguellos
paci entes que estén dispuestos aaceptarla y cuando
se cuente con la posibilidad de trabajar en equipo
conunginecdlogo.

Esmuy importante remarcar quelaterapiade
reemplazo debeincluir estrégenos, yaseapor viaora
o0 transdérmi caasoci ados con gestagenos, en el caso
de utero intacto. En aquellas pacientes
histerectomi zadas puedeindi carse estrogenos sin opo-
sicion progestacional. Nosotros noindicamostrata-
miento estrogénico en pacientes con antecedentes
familiaresdeneoplasia mamaria ni endometral. Es
dedestacar que en pacientes con lupus sistémico, €
tratami ento estrogéni co puede exacerbar laenferme-
dad de base.

En pacientescon artritisreumatoidea, multiples
estudios han demostrado laseguridad del mismo
(67), mientrasque otrosautores han cuestionado su
utilizacion. Si sedecidelautilizacion de estrégenos
conjugadosadosisdiariade 0.625 mg 0 estrégenos
transdérmicos, 17 betaestradiol 50 microgramos
semana en sistemas de absorcion transdérmicade
liberacin prolongadaesimportante tener en cuenta
gued porcentgje de pacientes que contintian en tra-
tamiento acinco afiosesdel ordendel 10%.

Enloscasosenqued tratamiento hormonal esté
contraindicado o no puedaimplementarse por otra
causa y en pacientes con pérdidade masadseapre-
dominantementetrabecul ar vertebral, unaopciona
tener en cuenta son las sales de flUor, agente
estimulador de la funcion osteoblastica
(monofluorfosfato de sodio), en dosisqueaporten 20
mg deflUor e emento por dia. asegurando un aporte
adecuado decalcioy vitamina D y evitando dosis
superiores a 26 mg diarios(68- 71).

Sinembargo, no hay datos concluyentesque
demuestren unadisminucion en latasadefracturas
vertebrales.

Por otraparte su utilizacion sehallalimitadaen
pacientes con disminucion deladensidad minera en
cudlodefémur. Enestospacientesesparticularmente
importante aportar dosis de calcio de 1200 a 1500
mg diariosy vitamina D 800 Ul por dia.

L ashajasdosi sde parathormona pueden g er-
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cer un efecto benéfico sobred hueso trabeculary su
comercializacion tendralugar apartir de 1998.

Los bifosfonatos son potentes agentes
antirresortivos 0seos. El etidronato hasido amplia-
mente utilizado, en especid enlosEstadosUnidos, a
dosisde 400 mg diarios durante dos semanas cada
tresmeses. Su administracion continuainduce cam-
bios 6seos osteomal &cicos . En nuestro medio, €l
aminopropilidendifosfonato o pamidronato esel com-
puesto cond cual existemayor experiencia clinicaa
dosisde200 mg diariospor viaoral . Es interesante
la opcion del uso de pamidronato endovenoso en
goteo adosisde 30 mg cadatres mesestotalizando
90mg enaquellosindividuoscon severa intolerancia
digediva

Otros bifosfonatos, con diversos grados de
potenciaincluyen el alendronato adosisde 10 mg
diariosaprobado recientementeen EstadosUnidos
por laFDA quedisminuyelatasadefracturasverte-
braes(fractureinterventiontria, FIT)(72).

Laabsorcion delosbifosfonatos se hallamuy
influenciadapor losaimentos. Por ello esnecesario
administrarl osen ayunas por lamafianacon aguaco-
rriente evitando laingesta de alimentos durante 45
minutosluego delatomadd bifosfonatoy laposicion
en decubito dorsal. Lacalcitoninaen dosisde 100
unidadesdiarias por viaparenteral 0 200 unidades
por viaintranasal, esta particularmenteindicadaen
pacientes con fracturavertebral reciente con dolor
0320 por su efecto ana gési co ademas de ser un agente
antirresortivo 0seo. Sin embargo su efecto
antirresortivo disminuyeluego de 12 a18 mesesde
tratamiento continuo(73).

Paci entes reumatol 6gi cos reciben con frecuen-
ciaglucocorticoides, yaseaadosisde 5a10mgde
prednisonao equivalente por dia¢ 1 mg por kilo de
peso y por dia en pacientes con manifestaciones
visceralesdeenfermedades del tejido conectivo.

Enamboscasos sedebeindicar calcioy vita
mina D (calcitriol 0,50 microgramos). Unaopcion,
enespecia en pacientescon artritisreumatoidea con
polisnovitispersstenterefractariaa tratamiento con
antiinflamatorios no esteroides ahorradorade masa
Oseaese deflazacort, un derivado oxazolinicodela
prednisolona(74- 75). Laequipotenciade deflazacort
con respecto a los corticoides tradicionales es de
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metil prednisona4 mg, prednisona5 mgy deflazacort
7a7,5mg. Sinembargo faltan estudiosqueavaensu
utilidad a dosis equivalente a 1 mg kg dia de
predni sonaen pacientes con enfermedades del tejido
conectivo.

Es finalmente necesario recordar, como con-
cepto general, que la pérdida de masa 6sea es en
algunamedidairreversible especialmentes latera-
péuticaesingituidatardiamente.

Existen medidasno farmacol égicascomolapre-
vencion delascaidasy adaptacionesen e hogar que
minimicen el riesgoaquedlasocurran.

En cualquier caso esimportante destacar que
una vez decidida la intervencion terapéutica
farmacol 6gica, lamismadebe mantenerse por perio-
dos prolongados, general mente durante varios afios.
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