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DEFINICION
Inicialmente, la Osteoporosis (OP) fue consi-

derada como parte del proceso de deterioro natural
de un individuo con la edad, que se hacía clínicamente
evidente con la aparición de fracturas por fragilidad.
Con la introducción de la medición de la masa ósea
fue posible identificar a pacientes osteoporóticos de
alto riesgo, que podían ser incluidos en esquemas te-
rapéuticos antes que aumentara la frecuencia de frac-
turas.  Posteriormente, se observó cierta superposi-
ción de resultados durante las mediciones de la masa
ósea, en individuos con fracturas comparados con
personas de edad similar pero sin fracturas.  Este
concepto indicaba que otros factores, además de la
disminución de la masa ósea, podían contribuir en el
desarrollo de la OP.  Algunos de estos factores son
considerados extra esqueléticos y se relacionan con
las características de las caídas o el grado de res-
puesta al trauma.  Otros factores llamados esqueléticos
se relacionan con la calidad ósea alcanzada, la dife-
rente geometría ósea observada, así como la variabi-
lidad en la tasa de pérdida ósea.

Actualmente, se prefiere considerar a la OP,

como multifactorial.  A partir de una reunión de con-
senso (1), se define a la OP como una enferme-
dad esquelética sistémica caracterizada por una
masa ósea baja y el deterioro
microarquitectónico del tejido óseo, con un au-
mento subsecuente en la fragilidad del hueso y
susceptibilidad al riesgo de fractura atraumática.

Característicamente, la OP presenta una ade-
cuada proporción entre mineralización y matriz
proteica no mineralizada, lo que permite distinguirla
de la osteomalacia, en la que se observa una defi-
ciencia relativa de mineralización.  La osteomalacia
además, es más frecuente en países donde la nutri-
ción es subóptima.

La OP puede ser dividida en primaria y secun-
daria.  La OP primaria incluye a la enfermedad ósea
postmenopáusica u OP Tipo I, y a la OP Tipo II u
OP senil. El tipo I se refiere a la pérdida ósea ocurri-
da dentro de las dos primeras décadas luego de la
menopausia.  Se observa aquí una disminución exce-
siva de hueso trabecular y relativo respeto del cortical.
El comienzo de esta pérdida ósea puede registrarse
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entre uno a tres años antes del cese de los períodos
menstruales.  La manifestación clínica incluye, la frac-
tura vertebral y la fractura de Colles.  La OP Tipo II
es observada tanto en hombres como en mujeres
mayores de 70 años, afectando por igual el hueso
cortical y el trabecular. La manifestación clínica más
relevante es la fractura de fémur proximal. La OP
secundaria, por su parte, implica el reconocimiento
de un mecanismo etiológico identificable que afecte
el esqueleto.

A través de la medición de la masa ósea por
métodos no invasivos, se establece un punto de cor-
te, a partir del cual se incluye a la mayoría de los pa-
cientes con mayor riesgo de fracturas.  En la mujer
adulta, se considera apropiado ese punto de corte en
2,5 desvíos standard por debajo del rango promedio
para un joven adulto sano.  A partir de este corte, se
generan cuatro categorías diferentes de pacientes, con
distintos riesgos de fractura en cada grupo (Tabla 1).
Este dato adquiere importancia en el momento de
decidir entre prevención y tratamiento de la enferme-
dad.

Tabla 1:  Criterios de la OMS para la interpretación de
los resultados de la DMO
A NORMAL:

Un valor de densidad mineral ósea o un conte-
nido mineral óseo que no sea mayor que DS por de-
bajo del valor promedio para el joven adulto.
B.OSTEOPENIA:

Un valor de densidad mineral ósea o un conte-
nido mineral óseo que oscile entre  1 y 2,5 DS por
debajo del valor promedio para el joven adulto.
C.OSTEOPOROSIS:

Un valor de densidad mineral ósea o un conte-
nido mineral óseo que sea mayor que 2,5 DS por
debajo del valor promedio para el joven adulto.
D. OSTEOPOROSIS ESTABLECIDA:

Un valor de densidad mineral ósea o un con-
tenido mineral óseo que  sea mayor que 2,5 DS
por debajo del valor promedio para el joven adul-
to, en presencia de una o más fracturas por fragi-
lidad.

EPIDEMIOLOGIA
La OP es la enfermedad metabólica ósea más

frecuente en los países desarrollados.  Aunque es más
común en mujeres, los hombres también pueden de-
sarrollar este trastorno.  Asimismo, niños y adoles-
centes pueden presentar, aunque muy raramente, una
forma de osteoporosis juvenil primaria por mecanis-
mos poco conocidos.

El significado clínico de la OP yace en las frac-
turas que ocasiona y por esta razón es reconocida
como un problema de salud importante.  Afecta 200
millones de personas en el mundo, incluyendo aproxi-
madamente 25 millones de americanos.  Los costos
de las fracturas osteoporóticas en EEUU son estima-
dos en 20.000 millones de dólares anuales, debidos
la gran mayoría a fracturas de fémur proximal (2).  En
muchos países, la frecuencia de fracturas por fragili-
dad, se ha incrementado progresivamente tanto en
hombres como en mujeres, debido en parte, al au-
mento en la longevidad de la población expuesta a un
alto riesgo.  Otras  razones incluyen:  disminución en
el ejercicio físico, aumentos en la estatura y cambios
en los factores ambientales, como la dureza de las
superficies sobre las que ocurren las caídas.  Las frac-
turas osteoporóticas pueden afectar cualquier parte
del esqueleto, excepto el cráneo.  Los sitios más co-
munes son:  el antebrazo distal (fractura de Colles),
las vértebras torácicas (T7,T8), vértebras lumbares
altas y el fémur proximal (fractura de cadera).

La incidencia de fracturas por fragilidad, aumenta
con la edad, siendo mayor en blancos que en negros,
y mayor en mujeres que en hombres.  La proporción
femenino/masculino es aproximadamente: 1,5-1  para
la fractura de Colles, aproximadamente 7-1 para la
fractura vertebral y 2-1 para la de cadera.. La fractu-
ra de Colles muestra un incremento en la 5º década,
las de vértebras durante la 6º, mientras que las de la
cadera lo hacen en la 7º década de la vida.  Se estima
que existe una incidencia dos  veces mayor de fractu-
ras en cualquier sitio para las mujeres en compara-
ción con los hombres. Después de la menopausia, el
riesgo de adquirir una fractura osteoporótica es de
una cada tres mujeres. Ya que muchas de estas frac-
turas no requieren internación hospitalaria, es difícil
obtener cifras valederas de prevalencia e incidencia
de la enfermedad.  Se ha reportado para la población
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de Minesota una prevalencia de 27% para fracturas
vertebrales en mujeres de 65 años(3). La incidencia
de fracturas de cadera en diferentes lugares del mun-
do, incluyendo dos muestras poblacionales en nues-
tro país, se detallan en la Tabla 2.

Tabla Nº 2. Incidencia de fracturas de cadera cada
100.000 habitantes mayores de 50 años

* Somma L., Rosso, G., Barreira J., Messina O. Congreso
Argentino de Osteoporosis, 1996.
** Bagur A., Rubin Z., García M., Mautalén C.A..
Medicina, 1991, 51:343.

La fractura de cadera puede ocurrir espontá-
neamente, o como resultado de un trauma moderado
definido como la caída desde la altura de posición de
pie hasta el suelo.  Casi sin excepción requiere admi-
sión hospitalaria, siendo la responsable de más del
20% de las internaciones ortopédicas. Esta frecuen-
cia es más elevada que la observada para otros tras-
tornos más comunes como el cáncer de mama y la
diabetes.  A pesar de los adelantos en las técnicas
quirúrgicas y anestesiológicas, se estima que dentro
del primer año luego de la cirugía, existe una mortali-
dad entre el 15-20%.  Pero quizás más importante es
que menos de un tercio de los pacientes recupera su
estado funcional pre-fractura en el término de 12
meses.  La mayoría requiere de alguna ayuda
ambulatoria y muchos, de cuidados institucionales.   El
costo de cada nueva fractura es estimado en aproxi-

madamente 40.000 dólares, mientras que el gasto
anual por el cuidado postquirúrgico a corto plazo ex-
cede los 8.000 millones de dólares.  La mayor parte
de estas fracturas son causadas por un impacto di-
recto en la cadera, por lo que el riesgo de fractura
podría disminuirse sustancialmente acolchando esa
zona de impacto. La mayoría de las fracturas ocurren
en el domicilio especialmente en el cuarto de baño o
durante el uso de escaleras; fuera del domicilio, una
causa frecuente de caídas es el tránsito de desniveles
entre la acera y el pavimento.  También son más fre-
cuentes las fracturas durante el otoño y el invierno,
relacionado con una disminución del nivel de Vitami-
na D por una menor exposición solar y mayor tiempo
de permanencia dentro del domicilio.

Las fracturas vertebrales ocurren espontá-
neamente o como resultado de un trauma mínimo o
de baja energía como toser o levantar algo.  El trau-
ma de baja energía asume mayor importancia pro-
gresivamente con el aumento de la edad.  Por el con-
trario, el trauma de alta energía como causa de frac-
tura vertebral, es más común en hombres que en mu-
jeres (40% vs 7%) (4).  La frecuencia de fracturas
múltiples y sintomáticas es de aproximadamente la
mitad que la de fracturas únicas.  No existe un acuer-
do general acerca de los criterios para la definición
radiológica de la fractura vertebral, además, muchas
son asintomáticas por lo que no se dispone de datos
confiables sobre su incidencia en la población gene-
ral.  Se ha sugerido que el riesgo de fractura vertebral
aumenta de 15 a 30 veces en las mujeres entre los 50
y 90 años (5).  Esto se compara con un incremento
de 50 veces para el caso de una fractura de cadera.
La prevalencia en hombres de hasta 60 años se cal-
cula que es mayor que en las mujeres,
presumiblemente relacionado con un estilo de vida
más expuesto a traumatismos.  Luego de los 60 años,
la prevalencia es de aproximadamente la mitad que la
de las mujeres (4).                  Aunque las fracturas
de Colles pueden ocurrir en mujeres antes o des-
pués de la menopausia, se observa una disminución
de la masa ósea en las premenopáusicas con este tipo
de fracturas, lo que indica la importancia del pico
máximo de masa ósea en la determinación de la
suceptibilidad a esta fractura.  El riesgo de por vida
de sufrir una fractura de Colles es de aproximada-
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mente 15% en mujeres europeas y norteamericanas;
cerca del 20% de las mujeres de 70 años han tenido
al menos una fractura de muñeca.  La necesidad de
hospitalización aumenta con la edad, observándose
que 70% de los pacientes mayores de 85 años re-
quieren de internación como consecuencia de distro-
fia simpática refleja, túnel carpiano o trastornos de
alineación.  Sin embargo, varios estudios sugieren que
la mortalidad no es mayor que en la población gene-
ral.

La OP es comúnmente definida en términos de
la cantidad de hueso presente, pero además, nume-
rosos factores pueden contribuir con la fragilidad
esquelética aumentando el riesgo de fractura. Son
considerados factores mayores de riesgo, la edad y
la densidad mineral ósea (DMO), en virtud de su fuer-
te y directa relación con la incidencia de fractura.
Muchos factores modifican claramente el comienzo,
la duración o la tasa de pérdida ósea en un individuo,
mientras otros incrementan el riesgo de fractura al
modificar el riesgo de injuria.  En general, para cada
paciente, cuanto mayor cantidad de factores de ries-
go estén presentes y más largo sea el tiempo en que
actúen, mayor será el riesgo de futuros problemas (6).
La masa ósea es el único factor de riesgo que puede
ser medido con precisión antes que ocurran las frac-
turas.  La cantidad de mineral óseo, presente en el
esqueleto maduro, se encuentra en función de la can-
tidad de hueso que es lograda durante la fase de de-
sarrollo y maduración esquelética en la infancia y ado-
lescencia (pico máximo de masa ósea).  La fase entre
el cese del crecimiento esquelético longitudinal du-
rante la adolescencia tardía y el logro de la masa ósea
pico continúa hasta la tercera década de la vida (7).
En la juventud, el 80% de la variabilidad en la DMO
puede ser debida a factores genéticos; los estudios
en gemelos han mostrado menos diferencias en la
masa ósea entre gemelos monocigóticos que entre
dicigóticos. Existen además diferencias raciales im-
portantes, los individuos de raza negra, tienen mayor
masa ósea y menor riesgo de fracturas, comparados
con poblaciones caucásicas y asiáticas(8). Diversas
enfermedades crónicas, así como entidades que cau-
sen hipoestrogenemia durante el crecimiento o en la
adultez, pueden relacionarse durante el crecimiento
con disminución del pico máximo de masa ósea o en

la adultez acelerar su tasa de pérdida.  Es evidente la
importancia del calcio dietario durante el proceso de
mineralización ósea, sin embargo, existe gran discre-
pancia en cuanto a la dosis diaria recomendada se-
gún las edades, la que varía además de país en país,
fluctuando entre 400-1.500 mg.  Existe poca eviden-
cia que los países con ingestas dietéticas más bajas
tengan desventajas con respecto a la mineralización
en la madurez (9).  Los estudios prospectivos para
mostrar si un incremento en la ingesta de calcio au-
menta la masa ósea pico en niños son equívocos,  y
generalmente no han mostrado un efecto sobre el cre-
cimiento.  El estudio más reciente que examinó este
tema,  mostró que la adición de una carga de calcio
durante el crecimiento tuvo efectos muy pequeños en
la masa esquelética (10). La deficiencia prolongada
de Vitamina D durante la niñez disminuye la estatura y
la masa ósea pico, sin embargo, su relación con el
riesgo de fractura más adelante no se conoce.

Es posible que la alimentación con bajo valor
calórico y proteico sea también un factor importante
en los ancianos;  los pacientes con fractura de cadera
generalmente están peor nutridos que los controles
de edad similar, se ven más expuestos a caídas y pre-
sentan peor respuesta a lesiones (11).  Por el contra-
rio, varios estudios han indicado que una ingesta con
excesivo contenido de proteínas, fosfatos o sodio,
pueden incrementar la tasa de pérdida ósea, por la
capacidad de incrementar la excreción urinaria de
calcio.  Las bebidas que contienen cafeína, igualmen-
te ocasionan hipercalciuria.  El abuso de alcohol, pa-
rece ser un factor de riesgo significativo especialmen-
te en hombres;  se han reportado tasas reducidas de
formación ósea, sobre lo que puede adicionarse per-
turbaciones dietéticas marcadas, enfermedad hepáti-
ca y disminución de la Testosterona que empeoran la
pérdida ósea.

El hábito de fumar, analizado a través de datos
epidemiológicos, demuestra que aumenta el
catabolismo del estradiol, induce a menopausias más
tempranas, se acompaña de mayor consumo de al-
cohol y menor actividad física, asimismo, los fuma-
dores son generalmente más delgados, ya que el teji-
do adiposo es una fuente importante de estrógenos
en mujeres postmenopáusicas, la disminución de la
masa grasa puede así aumentar el riesgo de fractura.
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Existe alguna evidencia que los regímenes de
ejercicios pueden aumentar la masa ósea pico en adul-
tos jóvenes.  Lanyon y col (12), sugieren que el
osteoblasto transformaría el estímulo mecánico del
ejercicio en estímulo químico intracelular, provocan-
do formación ósea en aquel sector de hueso someti-
do a sobrecarga mecánica.  Pero los efectos son re-
lativamente pequeños comparados con lo que pudo
haberse predicho a partir de datos epidemiológicos.
A pesar de esta discrepancia, la actividad física regu-
lar puede incrementar la fuerza muscular, la coordi-
nación y la flexibilidad, rasgos de particular impor-
tancia en el anciano. Por el contrario, la inactividad
resultante de la inmovilización o el sedentarismo, así
como la falta de  gravedad en los vuelos espaciales,
pueden ocasionar pérdidas en la masa ósea.  De lo
expuesto se infiere que, un programa de ejercicios
planificados para diferentes grupos etarios sería be-
neficioso, siendo conveniente incluir ejercicios
repetitivos, moderados, con soporte de peso,
focalizados en aquellos sectores más expuestos a frac-
turas osteoporóticas.  Para el caso de la columna, se
evitarán aquellos ejercicios que favorezcan la flexión
espinal, ya que aumentan el riesgo de nuevas fractu-
ras vertebrales.

CARACTERISTICAS CLINICAS
La evaluación clínica de un paciente portador

de una probable enfermedad metabólica ósea debe
iniciarse  mediante   la confección de una historia clinica
completa que incluya edad, fecha de última menstrua-
ción, peso, talla actual, antecedentes nutricionales
orientados específicamente a la ingesta  de calcio en
la dieta así como  hábitos  (ingesta de alcohol y taba-
quismo)  antecedentes personales y familiares de  frac-
turas  y antecedentes de haber recibido fármacos  en
especial glucocorticoides  hormona tiroidea
anticoagulantes y anticonvulsivantes.

El evento clínico más relevante en pacientes con
osteoporosis  es  el desarrollo de fracturas ante míni-
mos traumatismos o inclusive sin ellos.  Durante los
años  posteriores a la menopausia las fracturas más
frecuentes son las de cuerpos vertebrales  y radio
ultradistal (fractura de Colles) y en edades más avan-
zadas  la fractura de fémur proximal  (cervical o
intertrocantérea).

Sin embargo, es un hecho clínico habitual que
los pacientes presenten pérdidas de masa ósea im-
portantes sin evidencia de fracturas, de allí que esta
afección se haya denominado “la epidemia silencio-
sa”.  Es muy importante tratar de detectar causas se-
cundarias de osteoporosis tales como enfermedades
gastrointestinales que condicionen malabsorción, in-
suficiencia renal o hepática u otras condiciones tales
como litiasis renal o hipercalciuria.

La osteoporosis es más frecuente en mujeres
de raza blanca, contextura ósea pequeña talla menor
a 1.55 mts  y peso menor a 50 kg. Es útil la determi-
nación del índice de masa corporal (body mass index
BMI) (BMI=peso/talla2). Individuos con BMI me-
nor a 23 tienen mayor incidencia de osteoporosis. Esta
determinación también es de utilidad para uniformar
poblaciones de pacientes que participen en un ensa-
yo clínico. La National Osteoporosis Foundation ha
desarrollado un cuestionario simple en base a ocho
preguntas (¿Tiene Ud esqueleto pequeño, es
caucásico o asiático? ¿Tiene historia familiar de
osteoporosis? ¿Es Ud mujer postmenopáusica?  ¿Ha
tenido Ud menopausia inducida quirúrgicamente? ¿Ha
recibido hormona tiroidea, corticoides? ¿Es su dieta
pobre en lácteos? ¿Hace Ud una vida sedentaria? ¿Ud
fuma cigarrillos o bebe alcohol en exceso?)(13).

Es poco habitual el dolor óseo que, en general
cuando es referido, se origina en enfermedades aso-
ciadas tales como fibromialgia en pacientes jóvenes o
espondilartrosis en aquellos de mayor edad .

En etapas avanzadas de la osteoporosis y luego
del desarrollo de fracturas vertebrales múltiples pue-
de evidenciarse una pronunciada cifosis dorsal y pér-
dida de estatura. Con el advenimiento y  perfeccio-
namiento de técnicas de diagnóstico que permiten una
cuantificación de la masa ósea en forma incruenta y
más precoz es probable que en el futuro estas formas
avanzadas de esta enfermedad sean menos frecuen-
temente halladas. En pacientes con deficiencia  de vi-
tamina D puede evidenciarse además debilidad mus-
cular secundaria que puede dificultar la marcha y que
suele corregirse con la administración de calcio y de-
rivados de la vitamina D.
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OSTEOPOROSIS SECUNDARIA

Diabetes: En la diabetes insulino dependien-
te hay reducción del contenido mineral óseo, que
puede ser menos marcada en sitios trabeculares y más
pronunciada en pacientes con diabetes pobremente
controlada. Se ha visto riesgo aumentado de fractu-
ras en pacientes con neuropatías periféricas, donde
la OP cortical es más acentuada y se manifiesta con
fracturas de tobillo (estudio Rochester).

El déficit de insulina lleva a hipercalciuria (por
diuresis osmótica, cambios hemodinámicos renales
inducidos por aumento de prostaglandinas); disminu-
ción de la absorción intestinal de calcio; descenso de
la 1,25  D3 que se ve en niños y adolescentes, en
cetoacidosis o en mal control metabólico y podría ser
en parte por disminución de la actividad de la alfa
hidroxilasa renal, del número de receptores o de su
proteína transportadora; también hay menor número
de OC y OB y disminución de la tasa de recambio
óseo a lo que contribuiría el déficit y resistencia
androgénico (14).

En la diabetes no insulino dependiente, hay
datos contradictorios. Para algunos habría mayor
masa ósea que se relacionaría con el aumento de masa
corporal, contribuyendo también nivel adictorios y la
vitamina D se encuentra disminuida .  Además, el al-
coholismo produciría: alteración del eje hipotálamo-
hipófiso-gonadal, acción directa sobre las células de
Leydig, disminución de testosterona por aumento del
metabolismo hepático y periférico, menor número de
receptores estrogénicos y androgénicos; falla ovárica,
aunque a dosis moderada se vio correlación positiva
con estrógenos; incremento de cortisol (por menor
actividad de la 11a hidroxilasa); mayor cantidad de
citoquinas, como IL6; acidosis metabólica que pue-
de llevar a osteomalacia, por efecto directo sobre el
hueso o por inhibición de la actividad de la 1a
hidroxilasa renal por la PTH; además hay mala ab-
sorción e ingesta baja de nutrientes y hepatopatía cró-
nica (15).

Anticonvulsivantes: Inducen enzimas
microsomales hapáticas, con lo que aumenta el meta-
bolismo de esteroides, andrógenos y cortisol, pero
éstos se mantienen en niveles normales a través de la
regulación  por parte del eje hipotálamo-pituitario.

También es estimulada la degradación de la vitamina
D, sobre todo la 25 hidroxi vitamina D3.
Adicionalmente inhiben el transporte celular en dife-
rentes tejidos, como en el intestino, sobre todo la
difenilhidantoína. En general, con vitamina D dismi-
nuida, la histología demuestra osteomalacia y aumen-
to de actividad OC; pacientes con vitamina D en lími-
tes normales tienen disminución de la actividad de OC
y OB(16).

Heparina: Ocurre OP generalizada y fracturas
a dosis altas (10.000-15.000U) y sería por efecto
directo sobre el desarrollo y actividad OC (17).

Mastocitosis: Pueden producir fracturas ge-
neralizadas múltiples y a veces de los huesos largos.
Puede haber hipercalciuria.  Los mastocitosis segre-
gan estimuladores de la resorción ósea, como PGD2
y Heparina (17).

Enfermedad hepática crónica: Se asocia con
OP, sobre todo en cirrosis biliar primaria. Hay dismi-
nución de fósforo sérico (menor reabsorción tubular
y nutrición pobre), menor calcio sérico total (debido
a la menor albúmina sérica) y a una alta actividad de
fosfatasa alcalina, lo que erróneamente puede llevar
al diagnóstico de osteomalacia, que se ve poco, sien-
do más común OP. Hay alteración  en la función OB
y en la enfermedad hepática seria,  puede haber alte-
raciones en el metabolismo de la vitamina D; también
contribuyen: baja ingesta por anorexia, alteración de
la absorción intestinal , pérdidas urinarias y fecales,
captura por ácidos biliares “secuestradores”(18).

Inmovilización: Aumenta significativamente el
riesgo de fractura. De acuerdo con la ley de Wolff, el
hueso acomoda su masa y la distribución de ésta se-
gún la carga impuesta sobre él. Cuando la carga dis-
minuye, el hueso se pierde (vuelos espaciales). En seis
meses de inmovilización completa (parapléjicos), se
puede perder hasta el 40% de la masa esquelética.
Esto lleva a hipercalcemia e hipercalciuria, especial-
mente en individuos con alta tasa de turn-over óseo,
incluyendo niños, adolescentes y adultos jóvenes.
Luego de estos seis primeros meses, la pérdida se
estabiliza . Si la inmovilidad es transitoria, al restau-
rarse la deambulación en general se recupera la masa
ósea. Pero en la inmovilización prolongada y las pér-
didas rápidas (enfermedad Südeck no hay restaura-
ción total de la masa esquelética, incluso si la movili-
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dad se restaura, excepto en jóvenes y niños(19).
Hipercalciurias: Los pacientes con

hipercalciurias de origen renal o resortivas tienen me-
nor masa ósea, mientras que en las de tipo absortiva
los datos son contradictorios. Se produce balance
negativo de calcio, con aumento de PTH, con lo cual
se incrementa la resorción ósea (20).

Patología tiroidea: Los pacientes con
hipertiroidismo muestran aumento del remodelado
óseo, con hipercalcemia en algunos casos, supresión
de PTH, diminución de la resorción tubular de calcio
y de 1,25 dihidroxi vitamina D 3. En personas de edad
avanzada, aceleraría las pérdidas habituales. Se ve
una disminución de alrededor del 10% de la densi-
dad mineral ósea a nivel vertebral, mientras que en
fémur no se observan cambios. En el hipotiroidismo
hay enlentecimiento del remodelado óseo, con pocas
consecuencias clínicas, pero la terapia de reemplazo
hormonal puede producir pérdidas aceleradas, como
consecuencia de la hipersensibilidad del hueso a las
hormonas tiroideas. La pérdida sería más marcada
en los seis primeros meses y en gran medida se com-
pletaría al año (21).

DIAGNOSTICO
La osteoporosis es una enfermedad que se ca-

racteriza por una pérdida cuantitativa de masa ósea,
deterioro microarquitectural, mayor susceptibilidad a
fracturas ante traumatismos menores y por alteracio-
nes del metabolismo óseo o mineral. Su diagnóstico
se basa en los datos clínicos, en métodos de medi-
ción de la masa ósea y en  ocasiones  por métodos
histológicos que no se utilizan en la práctica diaria
excepto en casos excepcionales en los que existan
dudas o para diagnosticar formas poco habituales de
la afección. Los métodos para la determinación in-
cruenta de la masa ósea se han desarrollado en los
últimos  veinte años y en particular durante los últimos
diez años. Es importante tener presente que cuando
ocurren cambios evidenciables radiológicamente la
pérdida de  masa ósea puede ser del orden del 30%
de la masa corporal total, por lo que actualmente se
considera una metodología tardía e imprecisa. La ra-
diología es un método poco sensible para el diagnós-
tico de osteoporosis.  Inicialmente existe un refuerzo
del trabeculado vertebral vertical por pérdida precoz

de las trabéculas horizontales  Su principal utilidad
actual reside en la posibilidad de estudiar las defor-
midades de los cuerpos vertebrales (22). Existen va-
rios tipos de deformidad vertebral osteoporótica , la
vértebra en cuña, la vertebral bicóncava y la fractura
por compresión en la cual los tres sectores del cuer-
po vertebral , anterior medio y posterior se hallan dis-
minuidos en forma uniforme. Otra forma  es la
Herniación del núcleo pulposo discal (nódulos de
Schmorl).

La fractura por compresión central es más fre-
cuentemente hallada en las vertebras torácicas me-
dias  mientras que las vértebras en cuña se desarro-
llan con mayor frecuencia en los segmentos vertebra-
les torácicos inferiores. Aplastamientos osteoporóticos
en sectores dorsales superiores a T5 son excepcio-
nales y cuando están presentes debe pensarse en otra
etiología . Una diferencia en la altura  de un 20 %
medida en una radiografía de columna en incidencia
lateral en los sectores anterior medio o posterior de-
nota la presencia de deformidad vertebral (23).

El método más difundido actualmente para la
medición de la densidad mineral ósea es la
absorciometría de rayos X de doble energía (dual
energy X ray absorptiometry, DEXA ) que permite la
cuantificación de la masa  ósea en forma rápida con
muy baja exposición radiactiva  en columna lumbar
en incidencia anteroposterior o lateral, fémur proximal
(Figuras 1-2), radio , esqueleto completo,  así como
determinaciones especiales como la densidad
periprotésica en el caso de pacientes con prótesis total
de caderas. Es importante tener en cuenta que se debe
determinar los valores de densidad mineral de una
población control  sin factores de riesgo  para
osteoporosis a fin de tener valores referenciales.

Este método brinda información sobre la densi-
dad mineral ósea en gramos/cm2. Cabe destacar que
es de utilidad en un paciente durante la primera eva-
luación densitométrica la determinación de la dmo en

columna lumbar anteroposterior, y  de fémur
proximal bilateral ya que la  medición de cuello de
fémur puede ser disímil  cuando se compara el fémur
izquierdo con el derecho (24). Estas diferencias no
están relacionadas con la destreza manual. Reciente-
mente la Organización Mundial de la Salud ha estan-
darizado categorías diagnósticas  para la interpreta-
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ción de los resultados densitométricos.
Es  fundamental destacar que esta categorización

es aplicable a  una población  de raza blanca y de
sexo femenino, definiendo osteoporosis como la dis-
minución de la dmo por debajo de 2.5 desvíos stan-
dard de la media de la población joven normal  del
mismo sexo (T score).Cuando se agrega la existencia
de por lo menos  una fractura  se denomina
osteoporosis establecida .Valores de T-score entre 0
y 1 son considerados normales mientras que valores
entre -1 y- 2.5  se  consideran  osteopenia (25).

Sin embargo es difícil utilizar estas categorías
diagnósticas para decisiones terapéuticas como mu-
chas veces se pretende.

Es interesante el hecho que los valores de DMO
correlacionan con la prevalencia de fracturas de cue-
llo de fémur y de cuerpo vertebral(26).  Otros méto-
dos para la cuantificación de la masa ósea incluyen  la

densitometría de fotón simple SPA, de doble
fóton DPA., la tomografía computada cuantitativa
(QCT )

las técnicas ultrasónicas y la tomografia compu-
tada periférica cuantitativa  (pQCT). Algunas de ellas
son consideradas técnicas experimentales.

Las indicaciones para la medición de la masa
ósea son:
a)   Mujeres con deficiencia estrogénica con el fin de
tomar decisiones acerca de terapia hormonal
b) Mujeres con menopausia temprana,
c) Varones con hipogonadismo o alcoholismo,
d) Pacientes que reciben glucocorticoides,
e) Pacientes con hiperparatoroidismo primario,
f) Administración prolongada de hormona tiróidea ,
anticoagulantes o anticonvulsivantes,
g) Control terapéutico en pacientes que reciben tera-
pia para osteoporosis  (anualmente),
h) pacientes con reposo prolongado o con patología
reumatológica,
i) Pacientes trasplantados,
ii) Para monitorear programas de intervención tera-
péutica en osteoporosis (con una periodicidad no
menor a doce meses).

Los análisis complementarios aportan datos de
valor para el diagnóstico diferencial  en pacientes con

osteoporosis  así como para la identificación de

formas secundarias de la enfermedad . Por otra parte
existen marcadores de recambio óseo que permiten
evidenciar  más precozmente que la densitometría (a
los tres meses de tratamiento) modificaciones obteni-
das con la terapéutica de esta afección.

La evaluación de todo paciente con una
osteopatía metabólica debe incluir  la determinación
basal de los niveles de calcio y fósforo en sangre y
orina de 24 hs, calcio iónico, fosfatasa alcalina total  y
la fracción ósea de la misma (termolabil) y al menos
un marcador de resorción ósea  piridinolina,
deoxipiridinolina  o  N telopéptido de  colágeno  uri-
narios.

Algunos autores han señalado cierto valor
predictivo de  estos marcadores en relación a los cam-
bios densitométricos que como señalamos son más
tardios . Garnero y col  en un estudio multicéntrico de
incidencia de fracturas de cadera realizado en Fran-
cia (estudio EPIDOS) han destacado que la combi-
nación de  baja masa ósea y niveles de marcadores
de recambio óseo elevados  es el mejor predictor del
riesgo relativo para la incidencia  de fractura de fémur
proximal(27).

OSTEOPOROSIS EN
ENFERMEDADES

REUMATOLOGICAS
La etiología y patogénesis de la pérdida de masa

ósea en pacientes reumatológicos es multifactorial.
Los factores habitualmente involucrados y de mayor
relevancia son el grado de actividad de la enferme-
dad, en el caso de las poliartritis sistémicas, la inacti-
vidad física a la que conduce la misma, citoquinas cir-
culantes y el efecto producido por la medicación ad-
ministrada para el control de la enfermedad particu-
larmente los corticosteroides (28).

El compromiso óseo en pacientes con artritis
reumatoidea (AR) fue descripto por primera vez por
Barwell en 1865 y desde entonces es sabido que
osteopenia localizada yuxtaarticular y/o generalizada
pueden ocurrir (29-30).  La osteopenia periarticular
es uno de los cambios radiológicos más tempranos
en pacientes con AR (31).  Con el advenimiento de
técnicas de medición de masa ósea no invasivas
(densitometría de simple y doble fotón, absorciometría
de rayos X Dexa) varios estudios han demostrado
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pérdida ósea generalizada en estos pacientes (32-33).
La patogénesis de la pérdida de masa ósea no es cla-
ra.

La osteoporosis periarticular probablemente sea
producida por hipervascularización secundaria al pro-
ceso inflamatorio invasión directa del pannus y a la
liberación de mediadores que participan en el meca-
nismo inflamatorio (28).  En la pérdida ósea generali-
zada participan citoquinas circulantes liberadas por la
sinovial así como la reducción en la movilidad y la
medicación administrada particularmente los
glucocorticoides que interfieren en la absorción de
calcio a nivel intestinal originando hiperparatiroidismo
secundario (34-36).  Más recientemente el
methotrexate ha sido implicado en la patogénesis de
la osteoporosis generalizada en pacientes con AR (37-
38).  Para aclarar estos conceptos el recambio óseo
ha sido estudiado en estos pacientes mediante mar-
cadores de recambio óseo y también mediante
histomorfometría (39-40).

En resumen, los pacientes con artritis
reumatoidea tienen menor masa ósea tanto en esque-
leto axial como en cuello de fémur.  Estudios
longitudinales han demostrado que la pérdida predo-
minantemente ocurre durante el primer año desde el
comienzo de la enfermedad.  Dosis de corticoides
orales mayores a 5 mg/día están asociadas con signi-
ficativa pérdida de masa ósea.

Se ha postulado una relación inversa entre el
desarrollo de osteoartritis y osteoporosis.

En 1972 Foss y Byers estudiaron 140 pacien-
tes con fractura de cadera hallando que solamente 3
tenían evidencia de OA en la misma región (41).

Otros investigadores postularon que el defecto
primario en la OA no sería el cartílago sino el hueso
subcondral.  De esta manera, el hueso se comporta-
ría en forma rígida absorbiendo inadecuadamente el
impacto producido por la acción de la carga, reper-
cutiendo esto en el cartílago (42).  Por su parte, el
hueso osteoporótico sería más blando, con mejor
absorción de los sucesivos impactos, lo cual finalmente
preservaría al cartílago. El interrogante que surge con
respecto a este tema es si la OA podría condicionar
un hueso más resistente y por ende con menos pro-
babilidad de fracturas.

Dequeker y col en 1975 llamaron la atención

sobre aquellos pacientes que presentaban fracturas
vertebrales y de cuello de fémur, había una incidencia
de OA menor a la estimada (43). Alhava y Solomon
hallaron una densidad mineal ósea mayor en el radio
distal en los pacientes con OA de cadera que en aque-
llos con fractura de dicha región (44).

Recientemente Belmonte-Serrano y col mostra-
ron una correlación entre DMO aumentada en la co-
lumna lumbar y cuerpo entero en pacientes con OA
de rodilla (45).  Hannan y col utilizando la población
del estudio Framingham evidenciaron una mayor
DMO en el cuello de fémur de pacientes con OA de
rodilla (46).

A pesar de existir un incremento marcado en la
incidencia de osteoporosis y OA luego de la meno-
pausia, es factible que factores endócrinos participen
en la patogénesis de ambas entidades. No obstante
los reportes aún no son concluyentes.

ESPONDILITIS ANQUILOSANTE Y
OSTEOPOROSIS

La Espondilitis Anquilosante (EA) es una enfer-
medad reumática inflamatoria crónica, progresiva con
tendencia a la anquilosis que compromete inicialmen-
te al esqueleto axial y a las articulaciones
sacroilíacas.(47).  Tiene mayor incidencia en varo-
nes, con una estrecha asociación con el HLA B27(48).

La osteoporosis vertebral ha sido bien recono-
cida en la EA y generalmente considerada como una
anormalidad restringida a pacientes con enfermedad
avanzada(49).

La osteoporosis vertebral en pacientes con
espondilitis, se halla relacionada con el desarrollo de
fracturas ante traumas menores y fracturas espontá-
neas por compresión.

Recientemente, se ha llamado la atención sobre
el desarrollo de fracturas vertebrales por compresión
en EA de reciente comienzo, contribuyendo en la
patogénesis de la deformidad espinal y persistencia
de dolor lumbar(50).

La patogénesis de la osteoporosis en la EA, es
desconocida.  Se ha sugerido que la disminución de
la movilidad espinal relacionada con el dolor inflama-
torio y/o los sindesmofitos, la reacción inflamatoria
local de las articulaciones espinales con liberación de
citoquinas así como también la disminución de la fuerza
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muscular paraespinal, podrían jugar un rol en su
patogénesis.(51-52).

LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICO Y OSTEOPOROSIS
El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es una

enfermedad del tejido conectivo, multisistémico y de
curso crónico cuya patogenia es autoinmune (53).
Suele alternar períodos de remisión con otros de ac-
tividad, comprometiendo predominantemente a mu-
jeres en edad fértil (54-55).

Si bien la etiología de la enfermedad permanece
en un terreno oscuro, se sabe que las hormonas sexua-
les juegan un importante rol en la inmunorregulación.
De hecho los estrógenos suelen deprimir la inmuni-
dad mediada por células, favoreciendo el desarrollo
de autoanticuerpos (56).  Sin embargo, es común
observar en estas pacientes irregularidades
menstruales, que incluyen períodos de amenorrea pro-
longados, en especial cuando la enfermedad se en-
cuentra activa o bien durante los primeros 3 a 6 me-
ses de tratamiento con esteroides (56).  No obstante
las pacientes suelen recuperar sus ciclos menstruales
una vez que el brote es controlado, coincidiendo re-
gularmente con el progresivo descenso de la terapia
esteroidea (53,56).  Se piensa que los períodos de
amenorrea podrían relacionarse con algún tipo de
déficit estrogénico que podría llevar al desarrollo de
osteoporosis (57, 58, 59).  De hecho se cree, que las
mujeres con LES tendrían un riesgo aumentado para
desarrollar osteoporosis a través de distintos meca-
nismos (58, 60, 61).  Uno de ellos podría correspon-
der al hecho que los pacientes evitan exponerse al sol
u otro tipo de radiación ultravioleta tanto en forma
directa como a través del uso de pantallas solares,
debido a que la fotosensibilidad que suelen presentar
actuaría como desencadenante de una reagudización
(53).  De allí que se crea que la síntesis de vitamina D
podría ser deficiente en estos pacientes.

Otro factor a tener en cuenta, es que el com-
promiso sistémico de la enfermedad, obliga frecuen-
temente a los pacientes a períodos prolongados de
reposo, contribuyendo la inmovilidad ocasionada, a
un balance cálcico negativo y al aumento de la resor-
ción ósea (62, 63, 64).

TRATAMIENTO
Si bien la pérdida de masa ósea es, en la mayor

parte de los casos, tanto de hueso trabecular como
de hueso compacto, existe una mayor tasa de pérdi-
da del primero en los años que siguen a la menopau-
sia, a lo cual se agrega un ritmo de pérdida
incrementada de hueso compacto a partir de los  65
años, aproximadamente(65).

En todos los casos se debe asegurar una ade-
cuada ingesta de calcio, ya sea por la dieta o por
suplemento con sales de calcio (carbonato de calcio
o citrato de calcio, aportando 1000 mg de calcio  ele-
mento) (66).

Existen diversas situaciones clínicas  que pue-
den requerir intervención terapéutica en pacientes con
osteoporosis:
a) pacientes con alto riesgo de presentar  una tasa de
pérdida de masa ósea acelerada pero con  densidad
mineral normal al momento de la consulta,
b) pacientes con disminución de la densidad mineral
ósea pero sin antecedentes de fracturas y
c) pacientes con disminución de la dmo y el antece-
dente de por lo menos una fractura atraumática .

En el primer caso, es importante instituir un tra-
tamiento preventivo basado en la modificación de la
dieta, en el caso que sea carente de un aporte de
calcio adecuado, asegurar un programa de actividad
física acorde a la edad del paciente para mantener el
trofismo muscular. Es conocido que la carga de peso
modifica la distribución  y disposición espacial  tanto
de hueso trabecular como cortical.  Factores concu-
rrentes como el hábito de fumar, la baja exposición
solar  y la ingesta de  glucocorticoides deben ser con-
trolados. Pacientes que reciben glucocorticoides en
forma prolongada  están particularmente expuestos a
una tasa acelerada de pérdida de masa ósea y en ellos
se debe indicar una dieta restringida en sodio, suple-
mentos de calcio  en forma de calcio carbonato o
calcio citrato, así como vitamina D 800 a 1200 mg
día. En estos pacientes  está particularmente indicado
el uso de derivados de la vitamina D como el
alfacalcidol y el calcitriol que incrementan la absor-
ción de calcio a nivel intestinal . En la segunda situa-
ción, es decir. en aquellos pacientes que presentan
disminución de la dmo sin antecedentes de fractura,
en particular, en mujeres en la postmenopausia  y con
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alto recambio óseo, se deberá  asegurar una  ingesta
adecuada de calcio como en todos los casos,  adi-
cionando terapia de reemplazo hormonal  en aquellos
pacientes que estén dispuestos a aceptarla  y cuando
se cuente con la posibilidad de trabajar en equipo
con un ginecólogo .

Es muy importante remarcar que la terapia de
reemplazo debe incluir estrógenos, ya sea por vía oral
o transdérmica asociados con gestágenos, en el caso
de útero intacto. En aquellas pacientes
histerectomizadas puede indicarse estrógenos sin opo-
sición progestacional.  Nosotros  no indicamos trata-
miento  estrogénico en pacientes con antecedentes
familiares de neoplasia  mamaria  ni  endometral. Es
de destacar que en pacientes con lupus sistémico, el
tratamiento estrogénico puede exacerbar la enferme-
dad de base.

En pacientes con artritis reumatoidea, múltiples
estudios han demostrado la seguridad  del  mismo
(67),  mientras que otros autores  han cuestionado su
utilización.  Si se decide la utilización de estrógenos
conjugados a dosis diaria de 0.625 mg  o estrógenos
transdérmicos, 17 beta estradiol   50 microgramos
semana  en  sistemas de absorción transdérmica de
liberación prolongada es importante tener en cuenta
que el porcentaje de pacientes que continúan en tra-
tamiento a cinco años es del orden del  10 % .

En los casos en que el tratamiento hormonal esté
contraindicado o no pueda implementarse por otra
causa  y en pacientes con pérdida de masa ósea pre-
dominantemente trabecular vertebral,  una opción a
tener en cuenta son las sales de flúor, agente
estimulador de la función osteoblástica
(monofluorfosfato de sodio), en dosis que aporten  20
mg de flúor elemento por dia. asegurando un aporte
adecuado de calcio y vitamina  D y evitando dosis
superiores  a  26 mg  diarios(68 - 71).

Sin embargo, no hay  datos concluyentes que
demuestren una disminución en la tasa de fracturas
vertebrales.

Por otra parte su utilización se halla limitada en
pacientes con disminución de la densidad mineral en
cuello de fémur.  En estos pacientes es particularmente
importante aportar dosis de calcio de 1200 a 1500
mg diarios y vitamina D 800 UI por día.

Las bajas dosis de parathormona pueden ejer-

cer un efecto benéfico sobre el hueso trabecular y  su
comercialización  tendrá lugar  a partir de 1998.

Los bifosfonatos son potentes agentes
antirresortivos óseos . El etidronato ha sido amplia-
mente utilizado, en especial en los Estados Unidos, a
dosis de 400 mg diarios  durante dos semanas cada
tres meses. Su  administración continua induce cam-
bios óseos osteomalácicos . En nuestro medio, el
aminopropilidendifosfonato o pamidronato es el com-
puesto con el cual  existe mayor experiencia  clínica a
dosis de 200 mg diarios por vía oral . Es  interesante
la opción del uso de pamidronato endovenoso en
goteo a dosis de 30 mg cada tres meses totalizando
90 mg  en aquellos individuos con severa  intolerancia
digestiva.

Otros bifosfonatos,  con diversos grados de
potencia incluyen el alendronato a dosis de 10 mg
diarios aprobado recientemente en  Estados Unidos
por la FDA  que disminuye la tasa de fracturas verte-
brales (fracture intervention trial, FIT)(72).

La absorción de los bifosfonatos se halla muy
influenciada por los alimentos.  Por ello es necesario
administrarlos en ayunas por la mañana con agua co-
rriente evitando la ingesta de alimentos durante 45
minutos luego de la toma del bifosfonato y la posición
en decúbito dorsal. La calcitonina en dosis de 100
unidades diarias por vía parenteral o 200 unidades
por vía intranasal, está particularmente indicada en
pacientes con fractura vertebral reciente con dolor
óseo por su efecto analgésico además de ser un agente
antirresortivo óseo. Sin embargo su efecto
antirresortivo disminuye luego de 12 a 18 meses de
tratamiento continuo(73).

 Pacientes reumatológicos reciben con frecuen-
cia glucocorticoides, ya sea a dosis de  5 a 10 mg de
prednisona o equivalente por día ó 1 mg por kilo de
peso y por día en pacientes con manifestaciones
viscerales de enfermedades  del  tejido conectivo.

 En ambos casos  se debe indicar calcio y  vita-
mina  D (calcitriol 0,50 microgramos). Una opción,
en especial en pacientes con artritis reumatoidea  con
polisinovitis persistente refractaria al tratamiento con
antiinflamatorios  no esteroides ahorradora de masa
ósea es el deflazacort, un derivado oxazolínico de la
prednisolona (74 - 75). La equipotencia de deflazacort
con respecto a los corticoides tradicionales es de
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metilprednisona 4 mg, prednisona 5 mg y deflazacort
7 a 7,5 mg. Sin embargo faltan estudios que avalen su
utilidad a dosis  equivalente a 1 mg kg día de
prednisona en pacientes con enfermedades del tejido
conectivo .

Es  finalmente  necesario recordar,  como con-
cepto general, que  la pérdida de masa ósea es en
alguna medida irreversible especialmente si la tera-
péutica es instituida tardíamente .

Existen medidas no farmacológicas como la pre-
vención de las caídas y adaptaciones en el hogar que
minimicen el riesgo a que ellas ocurran .

En cualquier caso es importante destacar que
una vez decidida la intervención terapéutica
farmacológica, la misma debe mantenerse por perío-
dos prolongados, generalmente durante varios años.
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