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RESUMEN

La osteoporosis constituye una de las causas fundamentales de fracturas. En
el anciano es motivo de numerosas incapacidades, que conducen a sindromes de
inmovilizacion con sus respectivas complicaciones. Con el aumento de la
expectativa de vida aumenta la frecuencia de la osteoporosis, lo que nos
motiva a realizar la presente revision bibliografica, con el fin de dar a
conocer aspectos basicos de esta entidad para su mejor diagnostico y terapia.

Palabras clave: OSTEOPOROSIS/complicaciones; FRACTURAS/
etiologia; ANCIANO.

INTRODUCCION

Cada afio, mas de un millén de fracturas en Estados Unidos se atribuyen a la
osteoporosis, las cuales ocasionan incapacidad o muerte. Se ha hecho un
calculo aproximado del costo por naciones, el cual es de 7-10 millones de
dolares anuales.

Nuestro pais no queda exento de esta afeccion, por lo que decidimos realizar
un pequefio resumen de los aspectos fundamentales de la osteoporosis con la
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finalidad de que nuestros médicos conozcan de esta entidad y la consideren
parte del envejecimiento normal del individuo, ya que, en muchas ocasiones, los
ancianos se quejan de mucho dolor resistente a la terapia, el cual se trata como
debido a artrosis, aunque exista un gran componente osteoporatico.

RECUENTO ANATOMICO

El tejido 6seo esta formado por células dseas u osteocitos, separados por una
sustancia calcificada.

La sustancia intercelular estd compuesta por: fibras colagenas y sustancia
fundamental amorfa rica en mucopolisacaridos, especialmente &cido
condrointinsulfurico.

El mecanismo de mineralizacion requiere una concentracion humoral suficiente
en fosforo y calcio y la presencia de una enzima, la fosfatasa alcalina,
encargada por los osteoblastos.

La reabsorcion del tejido 6seo parece deberse a la accién de los osteoblastos.
La paratohormona y la calcitonina son dos hormonas que actian sobre el
hueso.

Una vez hecho un breve recuento de la fisiologia del hueso, trataremos un
tema que cada dia cobra mas importancia a nivel mundial, el de la osteoporosis.

¢ Qué entendemos por osteoporosis?

No es mas que la reduccion de la masa Osea, tanto del hueso cortical como
trabecular en relacién con un volumen dado del hueso; se trata de un concepto
cuantitativo que presupone la ausencia de alteraciones cualitativas del hueso.
La proporcion entre sales minerales y matriz del hueso se mantiene normal en
el hueso osteoporaotico.

Para garantizar una masa 6sea adecuada en la edad adulta debe garantizarse
una dieta adecuada durante la edad infantil y la adolescencia, y en el periodo
en el cual el crecimiento 6seo se ha consumado.

La ingesta diaria de calcio debe ser entre 1500-1800 mg/dia en nifios y
adolescentes, y en adultos jovenes debe ser de 800 mg.



Etiologia: existen dos tipos de osteoporosis: la primaria y la secundaria.
La primaria se clasifica en tipo I, osteoporosis postmenopausica, y tipo I1.

Diferencias entre tipo | vy tipo |l.
TIPO | TIPO I

Edad 51-75
Razém mujer/hombre 6:1
Tipo de pérdida 6sea
Razon de pérdida 6sea
Sitio de fractura

Primariamente trabecular
Acelerada/ corta duracion.
Vértebras (aplastamiento)

70y mas

2:1

Trabecular cortical

No acelerada/larga duracion.
Vértebra (en cufia) y fémur

radio distal (Fractura de

Colles)
Valores de laboratorio Normal
Calcio sérico
Fosfatasa sérica Normal

Fosfatasa alcalina

fractura).
Calcio urinario Aumentado
Funcién PTH Disminuida
Metabolismo de 25 (OH) D Disminuido
6 25 (oh) 2D secundariamente.

Absorcion de calcio
la menopausia.

Normal

Normal

Normal (aumenta con la Normal (aumenta con la

fractura).

Normal
Aumentada
Disminuido
secundariamente.

Disminuida, relacionada con Disminuido, relacionado con

el envejecimiento

CAUSAS SECUNDARIAS:

Endocrinopatias: Hipercoricismo
Hipertiroidismo
Hiperparatiroidismo
Hipogonadismo
Hiperprolactinemia

Drogas: Corticosteroides Fenitoina
L-Tiroxina Isoniazida
Barbituricos Metrotexate
Tabaco

Otras condiciones: Inmovilidad
Diabetes Mellitus
Fallo renal crénico
Enfermedad Hepatica
EPOC

Antiacidos que contienen
aluminio.

Heparina

Alcohol

Sindrome de mala absorcién
Artritis reumatoidea
Osteomalacia

Mastocitosis sistémica
Sarcoidosis.



Del grupo de otras entidades, la osteoporosis por inmovilidad constituye una
causa frecuente, por lo que nos dimos a la tarea de mencionar algunos aspectos
importantes.

Osteoporosis por inmovilizacion:

Se han postulado diferentes factores en su origen, que son:
- mecanicos
- endocrinos
- neurdégenos
- vasculares
- metabolicos locales.

Mecénicos: es necesario un estrés mecanico continuo para que la secuencia
formacién - reabsorcion conduzca a un equilibrio 6seo normal; la pérdida del
estimulo puede llevar a la inactividad celular formadora del hueso;
recientemente se ha resaltado la importancia de la actividad muscular que
generando ambos piezoeléctricos enddégenos como inductor de la osteogénesis.

El hueso trabecular es mas sensible al cese del estrés mecanico que el hueso
compacto.

Endocrinos: La paratiroides es fundamental en la osteoporosis; existe un
factor local liberado durante la inmovilizacion que aumenta la sensibilidad del
osteoclasto a la accion de la hormona paratiroides circulante.

Factor neurogénico: es muy discutido.

Factores vasculares y metabolicos locales: no existe una correlacion clara
entre el incremento del flujo sanguineo en el hueso inmovilizado y las
alteraciones histologicas 6seas; en el hueso en desuso ocurre una distension
vascular, con un incremento en la actividad osteoclastica junto con un aumento
a nivel de las venas nutrientes de PCO2 y PO2 del pH, lo que condiciona, a nivel
local, un aumento en la efectividad de la PTH circulante.

Entre los medicamentos que con mayor frecuencia encontramos que causan
osteoporosis se hallan los esteroides; por su utilizacion frecuente nos
decidimos dar a conocer de qué forma intervienen en el origen de esta entidad.



Los esteroides inhiben la funcidn osteoblastica, estimulan la reabsorcion 6sea,
aumentan la secrecion de PTH, inhiben la absorcién intestinal de calcio y causan
disminucion de la respuesta orgénica endégena a la vitamina D.

Existen factores de riesgo que se deben conocer para poder realizar
prevencion; éstos son:

Edad

Sexo

Raza

Historia familiar

Héabito corporal delgado
Sedentarismo

Tabaquismo

Alcoholismo

Malnutricién proteico calorica
Gastrectomia

Amenorrea prematura o secundaria.

Sexo: a lo largo de la vida las mujeres pierden la tercera parte de su hueso
cortical original y la mitad de la trabécula 6sea; en cambio, el hombre pierde
las dos terceras partes de estas entidades.

Raza: Las mujeres de raza blanca tienen esqueletos mas ligeros que los
hombres de raza blanca y que las mujeres de raza negra; los asiaticos ocupan
un lugar intermedio, lo cual se debe a que en la raza negra existe una gran masa
Osea.

Habito corporal delgado: El bajo peso corporal aumenta el riesgo de
osteoporosis a través de mecanismos no identificados; los obesos pueden ser
protegidos por el elevado nivel de estrégenos en ambos sexos, y el aumento del
peso corporal (peso del esqueleto) puede estimular la formacién del hueso.

SINTOMAS Y SIGNOS

La osteoporosis puede existir por muchos afios sin causar sintomas, pero
cuando esto ocurre la columna vertebral es la zona mas precozmente afectada.



El dolor de espalda es el sintoma cardinal por afeccion de la columna dorsal y
también afecta la lumbar con manifestacion de ciatalgia.

Puede observarse como signos la cifosis, la escoliosis secundaria por fractura
por aplastamiento; también pueden observarse como signos de estas fracturas
la inclinacion de la cabeza hacia delante.

Otros huesos que se lesionan son la cabeza del fémur, la rama pubica y la
cavidad y porcién final del humero.

DIAGNOSTICO
Se realiza a través de:

Interrogatorio: en el cual se recogen los sintomas ya sefialados.

Rayos X simples: solo se puede descubrir cuando ya existe pérdida del 30%
del hueso, o por la presencia de fracturas.

Absorciometria de fotdén simple: se utiliza el peso de una fuente colimada,
pnoenergética de fotones, utilizando 1125 como fuente; éste se limita al
diagnostico en lugares periféricos como el radio y el calcaneo; no se puede
discriminar entre el hueso cortical y el trabecular.

Absorciometria de fotén dual: fotones de dos energias diferentes
utilizando Gadolonio (Gd 153) como fuente, lo que permite medir la densidad
osea en el fémur proximal y en la columna lumbar; no se puede distinguir
entre hueso cortical y trabecular.

Absorciometria_de energia dual con rayos X: es la mejor; utiliza como
fuente el rayo X; permite evaluar la columna vertebral o el fémur proximal.
TAC cuantitativa: depende de la absorcion diferencial de radiacion
ionizante por el tejido -calcificado; las areas de interés pueden
seleccionarse incluyendo la cortical 6sea, la trabécula o la evaluacion
integral del hueso entero; se escoge generalmente la columna vertebral,
aunque se pueden utilizar otras localizaciones.

Existen marcadores bioquimicos de remodelacion d&sea; éstos son los
siguientes:

De formacion:
Fosfatasa alcalina total
Isoenzimas Oseas
Osteocalcina




Polipéptidos de colageno tipo 1

De reabsorcion:

Relacion calcio sangre/calcio orina
Hidroxiprolina urinaria
Piridinolina

Fosfatasa acida.

TRATAMIENTO

1-
2-

Debemos actuar sobre los factores de riesgo ya sefialados.

Ejercicios: un régimen moderado de ejercicio, por ejemplo: caminar de 45-
60 min, 3 0 4 veces por semana; es conveniente, ya que de esa forma se
mantiene la masa esquelética por la tension aplicada al esqueleto por la
actividad muscular, y de esa forma se estimula la formacion ésea, lo que
incrementa la densidad mineral.

Vitamina: se utiliza por su accion estimuladora de la proteina acopladora de
calcio a nivel intestinal, al aumentar la absorcion de este cation; algunos son
escépticos en cuanto al uso de la vitamina ya que la dosis farmacoldgica
presenta el riesgo de hipercalcemia e hipercalciuria, por lo que se
recomienda una dosis de 400 Ul diarias, que es la dosis correspondiente en
las tabletas de multivitaminicas. Los requisitos basales son de 10 mg diarios;
la exposicion del sol aporta 5 mg/diarios.

Estrégenos: Se debe tener cuidado con su uso porque se descubrid la
incidencia de neoplasia endometrial; pueden usarse en combinacion con los
progestagenos.

Calcitonina: La calcitonina de salmén ha sido aprobada para el tratamiento
de la osteoporosis postmenopdausica; ésta puede aumentar el calcio total
corporal; se administra parenteralmente y no se recomienda usar
habitualmente.

Fluor: Estimula la actividad osteoblastica y aumenta la nueva formacion del
hueso; cuando se da con suplemento de calcio puede ocasionar osteomalacia
e hiperparatiroidismo secundario. La dosis usual es de 40-60 mg/dia,
administrada con 1200 mg de calcio elemental.

Calcio: Dosis de 1000-1200 mg diarios; se puede administrar con las
combinaciones siguientes:

Calcio + vitamina D + calcitonina.
Calcio + vitamina D.



8- Otras modalidades: No se ha confirmado su gran utilidad, pero se sefialan
como posibles tratamientos, y con las hormonas paratiroideas,
disfosfonatos, fosfato oral y androgenos.

O- En el caso de osteoporosis inducida por farmacos debe suspenderse el

medicamento causal y administrar calcio, vitamina D y estrdgenos.
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