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INTRODUCCION

La osteoporosis afecta actualmente a mas de 200
millones de personas en el mundo y por su elevada
prevalencia se considera una causa importante de
morbimortalidad y de alto costo socioeconémico
a nivel mundial. En el Pert, el Estado a través del
Ministerio de Salud reconoce que la osteoporosis es
un problema de salud publica, y por RM N° 097-99-
SA/DM sefiald el 28 de febrero de cada afio como
el Dia Nacional de la Lucha contra la Osteoporosis,
y la enmarca dentro del grupo de enfermedades no
transmisibles que deben ser objeto de un trabajo
intersectorial educativo con la finalidad de generar
cambios de comportamiento en lo relacionado al
cuidado de la salud, habitos alimentarios y actividad
fisica a lo largo de la vida.

Las investigaciones han llevado al conocimiento de
que las variaciones en la acumulacion de masa 6sea
durante la infancia y adolescencia constituyen un
factor determinante para desarrollar osteoporosis
en la vida adulta (42, Por tal razdn, se considera que
la prevencion de la osteoporosis debe orientarse no
solo a impedir que ocurra pérdida de masa 6sea, sino
sobre todo a alcanzar el maximo nivel en la nifiez
y la adolescencia, épocas de la vida que estan al
cuidado de la Pediatria &4, Son estas las razones
por las cuales ofrecemos esta revision sucinta con
la esperanza de despertar el interés de todos los
profesionales de la salud que se relacionan directa
o indirectamente con nifios o0 adolescentes.

La osteoporosis es una enfermedad que se
caracteriza por una escasa masa dsea y el deterioro
de la microarquitectura del hueso, lo que ocasiona
mayor fragilidad y riesgo de fractura de huesos.
Para entender mejor el problema, hagamos un
breve recuento fisioldgico-patoldgico.

En el ser humano el crecimiento 6seo se inicia en la
vida embrionaria, y continda hasta los 20-25 afos
de edad (®7). La densidad 6sea aumenta durante
el periodo de desarrollo y continlia su incremento
incluso después que el crecimiento en altura se
detiene, y alcanza el maximo a la edad de 25-30
afios para el hueso trabecular y de 35-40 para el
cortical. Se calcula que el 90% del pico de masa
Osea se adquiere antes de los 20 afios y un 10%
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adicional entre los 20 y 35. A partir de los 35 afos,
se inicia una pérdida lenta y progresiva, ligada
al envejecimiento, que en la mujer se acelera de
forma importante tras la menopausia. A lo largo de
su vida la mujer pierde alrededor del 50% del hueso
trabecular y un 35% del cortical, mientras que en el
varon las pérdidas son un tercio de las descritas ().
Las adolescentes desarrollan su pico de velocidad
estatural (PVE) a los 11,5 afios y los varones a los
13,5 afos, mientras que la edad pico del acumulo
mineral dseo ocurre un aflo mas tarde. Casi el 90%
de la talla adulta final se alcanza al momento de
PVE, tanto en varones como en mujeres, mientras
que solo el 60% de la masa dsea lumbary el 70% de
la cabeza femoral han sido alcanzados a esta edad.
En ambos sexos el 35% del mineral dseo corporal es
establecido en los 4 afios que circundan el PVE. Por
estos hechos podemos concluir que el desarrollo de
una masa 6sea normal en el adolescente depende
de una maduracion puberal normal (19,

El hueso se remodela de manera constante,
redistribuyendo su matriz y los depdsitos minerales
a lo largo de las lineas de fuerza, impuestas por las
necesidades mecanicas. El hueso es un tejido que
tiene dos componentes fundamentales: uno organico
y otro inorganico, constituyendo este Gltimo el 65%-
70% del total de la estructura dsea. El componente
inorganico mas importante es la hidroxiapatita,
cuya mayor concentracidn se encuentra en el hueso
cortical que constituye aproximadamente el 80% de
la masa dsea, y el resto en el hueso trabecular o
esponjoso; mientras que el componente organico
esta constituido fundamentalmente por una matriz
de colagenotipo 1, mucopolisacaridos, proteolipidos,
fosfoproteinas y glucoproteinas no coldgenas. El
tejido dseo se renueva de seis a ocho veces durante
la vida, este proceso de remodelacion o recambio
0seo, mantiene el hueso saludable, asegurando
la reparacion de microfracturas y ajustando la
arquitectura 6sea al esfuerzo mecanico al que se
le somete. El tejido 6seo con mayor actividad de
remodelacion es el hueso trabecular, porque si
bien no constituye la mayor proporcién de hueso,
representa la mayor superficie (1),
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En este proceso intervienen principalmente dos tipos
celulares. El primertipo celular 6seo es el osteoblasto,
su funcién principal es la formacidn 6sea, mientras
que el segundo tipo celular es el osteoclasto y su
accionar se asocia a resorcion désea. El proceso de
remodelacién normalmente tarda cuatro meses y se
caracteriza por un complejo intercambio funcional
entre los osteoblastos y los osteoclastos, por ello,
no debe llamar la atencién que muchas osteopatias
de origen metabdlico afecten este componente de
manera desproporcionada.

FISIOPATOLOGIA

Ademas de sus funciones mecanicas, el tejido 6seo
también tiene una importante funcion metabdlica
en la regulacién y homeostasis del calcio plasmatico
y de otros elementos inorganicos.

Estas funciones requieren de una adecuada
interaccion entre los diferentes tipos celulares del
hueso durante el proceso de neoformacion y posterior
mineralizacion de su matriz, sometida a un constante
remodelado gracias al equilibrio entre resorcion y
formacion dsea. La regulacién del remodelado es
compleja, implica a fuerzas mecanicas, inducidas
por la actividad fisica, hormonas sistémicas
calciotrdpicas (PTH, tiroxina, esteroides gonadales)
y factores locales (interleukina 1y 6). En condiciones
normales las cantidades reabsorbidas y formadas
son similares.

La masa 6sea (MO) en cualquier edad es el resultado
de dos variables: la cantidad de hueso acumulado
durante el crecimiento (pico de masa dsea - PMO-) y
la proporcidn de hueso perdido a partir de entonces.
Existen numerosos estados que predisponen a
nifios y adolescentes a sufrir reduccion del PMO y
osteoporosis a largo plazo; debe estarse atento a
determinar las diversas determinantes del PMO a fin
de efectuar las respectivas intervenciones; tenemos
entonces:

a. Factores asociados a la consecuciéon del maximo
PMO:
- Herencia genética
- Actividad fisica suficiente
- Dieta adecuada

b. Desdérdenes con mala consecucion o pérdida
excesiva de masa dsea:

- Desordenesgenéticos: Ehlers-Danlos, displasia
fibrosa, homocistinuria, hipofosfatasia,
hipercalciuria  idiopatica, Sindrome de
Marfan, Sindrome de Menkes, osteogénesis
imperfecta.

- Enfermedades crénicas: malnutricién, ano-
rexia nerviosa, amenorrea de la atleta,
enfermedad celiaca, fibrosis  quistica,
talasemia hematoldgica, anemia sicklecell,
enfermedad inflamatoria intestinal, neoplasia,
postransplantados, insuficiencia renal crénica,
enfermedades reumatoldgicas.

- Enfermedades endocrinas: diabetes mellitus
tipo 1, Sindrome de Cushing, deficiencia de
hormona de crecimiento, hiperparatiroidismo,
hipertiroidismo, deficiencia o resistencia a
esteroides sexuales.

- Determinados estilos de vida y farmacos
(tabaco, alcohol).

- Inmovilizacién: paralisis cerebral, distrofia
muscular, paraplejia, espina bifida.

- Otras condiciones: osteoporosis
idiopatica, escoliosis idiopatica.

juvenil

Determinantes genéticos y hormonales del PMO:
Los factores genéticos explican entre el 60%-80%
de la variabilidad del contenido mineral 6seo en la
poblacion normal. Se acepta que la regulacion de
la masa dsea es un proceso poligénico ya que son
multiples los genes que intervienen en la sintesis
de hormonas y factores de crecimiento relacionados
con la misma. También se han sefalado diferencias
de masa dsea ligadas a la raza que en definitiva
estan relacionadas igualmente con el factor genético.
Se conoce al respecto que los individuos de raza
negra tienen valores de masa dsea superiores a los
caucasicos y estos mayores que los asiaticos (19,
De otro lado, en la mayoria de desérdenes 6seos
hereditarios la fragilidad 6sea resulta de defectos
en la matriz 6sea que afectan, en mayor o menor
grado, todo el esqueleto. El mejor ejemplo de estas
entidades es la osteogénesis imperfecta (11),

Distintas hormonas y factores de crecimiento
intervienen en la mineralizacion del esqueleto, unas
promoviendo la neoformacion désea o inhibiendo
la reabsorcion y otras favoreciendo este Ultimo
proceso. De las primeras tenemos la hormona
de crecimiento, esteroides gonadales, insulina,
1'25(0H), D,, dosis fisiolégicas de hormonas
tiroideas y de paratohormona, el IGF-I, el IGF-II,
el factor de crecimiento transformador beta y la
calcitonina, esta Ultima actuando como inhibidora
de la actividad osteoclastica (12, mientras que de
las otras destacan los glucocorticoides, las altas
dosis de hormonas tiroideas y de paratohormona y
diversas citoquinas.

La presencia de osteopenia en pacientes con
anormalidades del desarrollo puberal pone de
manifiesto el impacto de los cambios hormonales
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puberales sobre el logro del PMO. La presencia de
receptores androgénicos en los osteoblastos explica
la influencia hormonal en la formaciéon de hueso,
aunque los estrégenos parecen ser los esteroides
sexuales mas importantes en la maduracion vy
mineralizacion 6sea (%), En mujeres adolescentes con
hipogonadismo o aparicion tardia de la menarquia se
han registrado mayor nimero de fracturasy reduccion
de la densidad mineral dsea (DMO) lumbar. La
deficiencia estrogénica en un cuadro de desnutricién
puede conducir a la osteopenia permanente, tal
como en adolescentes que se recuperan de anorexia
nerviosa (), Los niveles de hormona del crecimiento
(GH) y del factor de crecimiento semejante a la
insulina (IGF-1) se elevan marcadamente durante la
adolescencia, lo cual responde a la elevacion de las
hormonas sexuales. Por tanto, deficiencias de GH o
IGF-1 pueden llevar a osteopenia persistente en la
adultez.

Factores nutricionales que influyen sobre el
PMO: El aporte proteico-energético adecuado es
indispensable para el crecimiento y mineralizacion
0sea y para la sintesis proteica de la matriz
extracelular, por eso en la malnutricion disminuyen
los marcadores de aposicion dsea como la fosfatasa
alcalina y aumentan los de reabsorcion como el
telopéptido carboxiterminal del colageno tipo I. Son
también esenciales en la mineralizacion dsea, la
vitamina K (cofactor indispensable para la sintesis
de osteocalcina, proteina no coldgena de la matriz
0sea necesaria para el depdsito de calcio en ella); la
vitamina C necesaria para la sintesis de lisil-oxidasa
(enzima que estabiliza los puentes intermoleculares
de las fibras de colageno de la matriz); el fosforo
(del cual un 85% esta unido al calcio en la matriz del
esqueleto en forma de cristales de hidroxiapatita); y
la vitamina D que mediante su metabolito activo 1,25
(OH), D, actla a nivel intestinal y renal aumentando
la absorcién de calcio y fosforo, mientras que a
nivel 6seo ejerce una doble accidon: por una parte,
moviliza calcio y fésforo hacia el liquido extracelular
para mantener un nivel adecuado de los mismos
y por otra, normalizada la calcemia, favorece el
depdsito del mineral en el hueso (%),

Otros determinantes del PMO: La actividad fisica
ejerce efectos positivos sobre la DMO en nifios y
adolescentes, como lo han demostrado diversas
investigaciones practicadas a gimnastas. No
obstante, el ejercicio excesivo en esta etapa de
la vida puede retardar la pubertad y reducir la
DMO. Por lo tanto, la duracion, la frecuencia y la
intensidad de la practica de ejercicios fisicos son lo
que determinan efectos favorables o desfavorables
sobre la DMO (16 17:18),

Alteraciones que se asocian con un reducido PMO: A
continuacién sefialamos algunas enfermedades que
por su asociacion con osteopenia u osteoporosis
merecen atencion:

El Sindrome de Turner se asocia con reducida DMO
y aumento en la incidencia de fracturas de mufieca,
probablemente por las anomalias de los esteroides
sexuales y de la GH. El tratamiento con hormona de
crecimiento y estrogenos mejora la DMO, siempre
y cuando el reemplazo hormonal sea adecuado y
oportuno (9,

En jovenes hipogonaddnicos con Sindrome de
Klinefelter, se considera que el diagndstico y
tratamiento precoz de la deficiencia androgénica
puede ser Util para prevenir el deterioro de la DMO.
Existen sindromes de insuficiencia de esteroides
gonadales durante la adolescencia que reducen la
masa Osea 2%, Entre estos trastornos se mencionan
el hipogonadismo hipogonadotrdfico (idiopatico,
amenorrea hipotaldmica o secundaria a la anorexia
nerviosa) y el hipogonadismo hipergonadotrofico.

La deficiencia o resistencia a la GH también reducen
el PMO. En estudios a corto plazo se demostrd
que los marcadores de formacion de DMO dsea
mejoraron en respuesta al tratamiento con hormona
de crecimiento en nifos que padecian deficiencia de
la misma. Esta mejoria estd en funcion de la dosis y
la duracién del tratamiento, y en algunos casos se
requiere continuar con la terapia mas alla de la etapa
de crecimiento para lograr mejorias en el PMO (21),

Los glucocorticoides utilizados en forma prolongada
y/o a altas dosis afectan el metabolismo del calcio y
del hueso de varias formas; disminuyen la cantidad
de calcio absorbido por el intestino e incrementan la
excreciéon de calcio a través de los rifiones. Ambos
factores disminuyen la concentracion de calcio idnico
circulante, ello lleva a que las glandulas paratiroides
incrementen lasecrecion de paratohormona (PTH), una
condicion que conocemos como hiperparatiroidismo
secundario, y a su vez los niveles elevados de PTH
llevan a un incremento en la resorcion dsea con
la finalidad de corregir los bajos niveles de calcio
sérico circulante. La pérdida de hueso ocurre mas
rapidamente en los primeros 6 a 12 meses de
terapia y es dosis-duracion dependiente También
pueden disminuir los niveles de hormonas sexuales,
teniendo como resultado una mayor pérdida de masa
6sea. Ademas, causan debilidad muscular, lo cual
puede llevar a inactividad y adicionar pérdida dsea,
y finalmente tienen accion directa sobre el hueso
suprimiendo la actividad osteoblastica (22,

Rev.peru.pediatr. 60 (1) 2007 41




En diversas enfermedades tales como el asma, la
artritis reumatoide, la enfermedad inflamatoria
intestinal, entre otras, la terapia con glucocorticoides
puede causar Sindrome de Cushing, entidad que
suele tener una particular accién de riesgo sobre
el esqueleto. Representa la causa mas comun de
osteoporosis inducida por drogas, y la pérdida de
masa Osea esta en relacién al uso sistémico, a las
elevadas dosis y a lo prolongado del tratamiento.
En forma inhalada y en preparaciones locales, los
glucocorticoides tienen menor riesgo de causar
pérdida de masa dsea (23:24),

El lupus eritematoso sistémico y la artritis reumatoide,
por pérdida de masa dsea debido a la limitacion fisica
y al uso de glucocorticoides; la diabetes mellitus 1 por
bajo remodelado dseo; el hipertiroidismo no tratado;
el hiperparatiroidismo que moviliza el calcio a partir
del hueso; la hiperplasia suprarrenal congénita ?>; las
enfermedades renales que incrementan el riesgo de
osteoporosis al disminuirlos niveles séricos de vitamina
D; y algunas formas de cancer y medicamentos
usados en su tratamiento (methotrexate), han sido
relacionados con osteoporosis.

CLASIFICACION
La osteoporosis podemos clasificarla segun se
muestra en la siguiente tabla:

Tabla 1. Clasificacion de la osteoporosis infantil (*)

Categoria Diagnéstico Comentario

Trastornos
genéticos de la
matriz de tejido
conjuntivo

Osteogénesis imperfecta
Sindrome de Ehlers-
Danlos

Sindrome de
osteoporosis-
seudoganglioma

Resorcién ¢sea Neoplasias malignas
regulada localmente | incluida leucemia
Talasemia y otras
causas de expansion o
proliferacion mieloide

El dolor 6seo puede
ser intenso

Puede empeorar
por los quelantes
utilizados para el
tratamiento

Enfermedad inflamatoria
intestinal

Estados catabdlicos
mediados por
citocinas que
afectan la matriz del | Artritis inflamatoria
tejido conjuntivo

Pueden empeorar con
el uso de corticoides

Endocrina y
metabdlica

Hipercortisolismo por
enfermedad o iatrogénico
Hipertiroidismo
Hipogonadismo

Incluye la insuficiencia
para convertir
andrégenos a
estrégenos y defectos
de receptores

Anorexia nerviosa estrogénicos

Desuso y uso
escaso

Paraplejia congénita y
adquirida
Distrofia muscular

Normalmente remite
en la pubertad; en
algunos casos se han
identificado trastornos
hereditarios del
colageno

Sin clasificar Osteoporosis juvenil

idiopatica

(*) Tomada de Joseph M. Gertner. Enfermedades dseas y minerales
infantiles en Endocrinologia y Metabolismo por Norman Lavin. Marban
Libros, SL, Madrid, Espafia, 2003, pag.381.

EVALUACION Y DIAGNOSTICO

Historia clinica

Anamnesis. Ademas del motivo de consulta,
interrogar fundamentalmente sobre antecedentes
patoldgicos personales y familiares, habitos tdxicos
y farmacos habituales.

Exploracién fisica. Seguir las pautas semioldgicas
(incluyendo antropometria), hacer hincapié en
valorar la velocidad de crecimiento, la presencia de
alteraciones de la estatica de la columna vertebral, el
tono vy la fuerza muscular, el equilibrio y la agudeza
visual.

Pruebas diagndsticas

Determinaciones hematoldgicas y bioquimicas.
Suelen ser normales en la osteoporosis primaria,
pero seran Utiles para descartar las osteoporosis
secundarias mas frecuentes.

Marcadores de recambio dseo. Proporcionan infor-
macion sobre las tasas de resorcion y formacion
0sea. Son sintetizados principalmente por los
osteoblastos y degradados por la accion de los
osteoclastos. Estas sustancias son secretadas
parcialmente a la circulacion, y pueden aparecer
luego en la orina. Estos marcadores de recambio
0seo (turn over) resultan Utiles para la prediccidn
del riesgo de fractura, diagndstico, eleccion de la
terapia, monitoreo de la pérdida 6sea y la eficacia
del tratamiento. Estos marcadores de Ultima
generacion (osteocalcina, piridinolinas y propéptido
de colageno) resultan muy Utiles por su sensibilidad,
especificidad y no requieren dietas especiales del
paciente. Los mas frecuentemente utilizados se
sefialan en la Tabla 2.

Tabla 2. Marcadores de recambio 0seo

Marcadores de resorcion | Marcadores de formacion

Orina Hidroxiprolina en orina
24 horas (requiere dieta
especial)
Desoxipiridolina,
piridinolina en orina
matutina

N- telopéptidos (NTx) en
orina no matutina

C- telopéptidos (CTx) en
orina no matutina

Fosfatasa acida tartrato Fosfatasa alcalina total
resistente Fosfatasa alcalina ésea
Telopéptidos del colageno | | Osteocalcina

(ICTP y crosslaps) Propéptidos del colageno |
Carboxiterminal (PICP)
Aminoterminal (PINP)

Sangre
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Radiologia convencional. Detectan la presencia
de fracturas o deformidades vertebrales. La
aproximacion al contenido mineral dseo mediante
radiologia es pobre, pues puede ser necesaria una
pérdida de hasta el 50% para que pueda considerarse
valida una osteopenia radioldgica.

Densitometria 6sea. Aunque existen otras técnicas
paramedirlamasadsea, laabsorciometriaradioldgica
de doble energia (DEXA) es mayormente la mas
utilizada. Destaca su elevada reproductibilidad,
baja dosis de irradiacion y capacidad para medir
la densidad mineral dsea. Su precision disminuye
en presencia de osteofitos, calcificaciones
extraesqueléticas, escoliosis y deformidades
vertebrales (28),

La evaluacion del contenido de mineral 6seo es
considerablemente mas cambiante en el nifio
que en el adulto debido a que los cambios en el
tamafio del hueso son geométricos durante el
desarrollo esquelético. Debido a que los criterios de
la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) no son
aplicables a edades pediatricas, aqui referiremos
osteopenia como la reduccién de masa dsea, y
osteoporosiscuandoademasse presentaalteracionde
la arquitectura 6sea. Para ayudar a la interpretacion
delos resultados en una densitometria, se utilizan dos
puntuaciones, la Ty la Z. La puntuacion T (T-Score)
es un parametro ampliamente utilizado en adultos.
Mide la desviacion estandar (DE) de los resultados
del paciente en relacion con la DMO media de una
poblacion adulta joven (30 afios). Se define como
osteopenia cuando el valor T esta situado entre -1
y -2,5 y como osteoporosis cuando dicho valor es
menor de -2,5. Como en las primeras décadas de la
vida se va incrementando progresivamente la DMO,
este valor no se puede utilizar en pediatria. Con
respecto a la puntuacién Z (Z-Score), también se
compara la DMO del paciente con los valores medios
de DMO y DE de la poblacion sana de referencia pero,
en este caso, se trata de un grupo de poblacién de
similares caracteristicas a las del paciente en cuanto
a edad y sexo. Es la puntuacion que se debe utilizar
en pediatria. Se considera osteopenia cuando el valor
Z esta situado entre -1 y -2,5 y como osteoporosis
cuando dicho valor es menor de -2,5.

Como medio de seguimiento terapeutico, rara
vez, estara indicada la repeticién de la prueba a
intervalos inferiores a un afio.

Los ultrasonidos constituyen una alternativa a la
DEXA para la valoracion de la masa dsea 9. Es
una técnica rapida, barata, sin irradiacién, que no
precisa de instalaciones especiales, y es portatil.

Mide fundamentalmente dos valores: la atenuacion
de la onda ultrasénica por el tejido dseo (BUA) y
la velocidad de propagacién de la onda ultrasénica,
a través de la region o6sea estudiada (SOS), sin
embargo no hay gran experiencia en nifios.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

Incluye varios elementos

Recomendaciones dietéticas

Se recomienda una dieta equilibrada con la adecuada
proporcion de los distintos nutrientes basicos,
vitaminas y oligoelementos (30,

Calcio

El calcio es un mineral que juega un papel esencial
en el desarrollo y mantenimiento del esqueleto. Ante
un aporte inadecuado, el calcio es movilizado desde
el esqueleto para mantener una calcemia correcta.
Ademas, tiene un efecto inhibidor del remodelado
0seo, inhibiendo la secrecion de PTH Gb, Puede
obtenerse de la dieta o bien administrarse en forma
de suplementos, de preferencia solo o asociado a
vitamina D (capsulas, comprimidos, soluciones,
etc.) G2,

Las edades mas estudiadas respecto a requerimientos
de calcio es la comprendida entre los 9 y 18 afios ya
que la eficiencia de la absorcion del mismo aumenta
durante la pubertad, estimandose que se alcanza el
balance neto maximo de calcio con aportes entre 1.200
mg /dia y 1.500 mg/dia. Asi, a valores superiores a
estos, casi todo el calcio adicional se excreta sin llegar
a utilizarse y con aportes inferiores a los citados, es
posible que el esqueleto no reciba tanto calcio como
es capaz de utilizar y quiza no se llegue a alcanzar el
pico de masa 0sea (333435 Tabla 3.

Tabla 3. Recomendaciones sobre el aporte de calcio
en la dieta (mg/dia)

Edad 1997 NAS 1994 NIH

0-6 meses 210 400

6 — 12 meses 270 600

1-3 afos 500 800

4-8 afos 800 800 (4-5 afios)
800 - 1.200 (6-8 afios)
800 - 1.200 (9-10 afos)

9-18 afios 1.300 1.200-1.500 (11-18 afios)

Vitamina D

Entre sus metabolitos activos, el calcitriol es el de
mayor potencia. Si bien se sabe que el efecto mas
relevante de la vitamina D es aumentar la absorcion
intestinal del calcio a nivel de hueso, es por un lado
mediadora de la mineralizacion del tejido osteoide
0 matriz organica y por otro factor directo en la
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reabsorcién dsea. La 1,25 dihidroxivitamina D, el
metabolito activo, se considera una hormona. Se
recomienda una ingesta de 400-800 UI/d en déficit
de vitamina D (36:37),

Adecuado uso de corticoides

En el caso de enfermedades cronicas o autoinmunes
en el que se requiera el uso prolongado de corticoides
debe realizarse una evaluacion basal de |a condicidn de
masa dsea (densitometria 6sea) para una valoracion
posterior, asi como mejorar los aportes dietéticos de
calcio y vitamina D. En otras entidades como el asma
bronquial y la dermatitis atopica debe estarse atento
a la historia de uso indiscriminado de corticoides.
De requerirse corticoides de accion sistémica, estos
deben ser usados por tiempo corto; mientras que
cuando se usen los de tipo inhalatorio o de accion
tdpica, estos deben ser elegidos por su mayor eficacia
antiinflamatoria y menor absorcion sistémica.

Evitar habitos téxicos

El tabaco produce disminucion de la absorcion
intestinal de calcio, incrementa el catabolismo de
estrdgenos y se asocia a una mayor ingesta de
alcohol y menor actividad fisica.

El abuso crénico de alcohol produce una reduccion
de masa dsea y mayores complicaciones de la
osteoporosis. Se cree que se debe a un efecto
directo inhibitorio del alcohol sobre el osteoblasto.

Ejercicio fisico

El papel concreto del ejercicio fisico también es
controvertido. Sin embargo, diversos estudios
han demostrado la eficacia de la actividad fisica
sobre la densidad mineral dsea y la osteoporosis
en general '8, Ademas es recomendable, dado que
alivia el dolor crénico, aumenta tanto la movilidad y
agilidad, como la fortaleza y coordinacién muscular
y mejora la autoestima. No se conoce con exactitud
qué pauta (tipo de ejercicios y duracion) es la ideal
ni la periodicidad con que hay que practicarlos;
sin embargo, se recomiendan ejercicios que
permitan soportar pesos adecuados a la edad y
caracteristicas de cada paciente (edad bioldgica,
biotipo, habilidad motora, entre otras). En los
casos de nifios pueden aconsejarse ejercicios que
les resulten mas atractivos.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Terapia hormonal sustitutiva

En hipogonadismos se sugiere la administracion de
estrégenos solos o acompanados de gestagenos,
ciclicamente o de modo continuado. Los estrogenos
tienen un efecto directo sobre la masa dsea mediante
los receptores estrogénicos del hueso, provocando

reduccion del recambio y de la pérdida 6sea (protegen
el hueso de la accidn resortiva de la PTH, estimulan
la secrecion de calcitonina e inhiben la produccion
de citoquinas con potente accién antirresortiva
como la interleukina 1y la interleukina 6). Ademas,
los estrégenos incrementan la absorcidn intestinal
y la reabsorcion renal de calcio de forma indirecta,
por lo que mejora el balance de calcio.

Para conseguir la maxima eficacia del tratamiento,
debe iniciarse lo mas oportunamente posible para
evitar la pérdida acelerada de masa dsea.

Bifosfonatos

Actian principalmente inhibiendo la resorcion
0sea mediada por osteoclastos. Pequerios cambios
en la estructura basica condicionan diferencias
importantes en su potencia. El alendronato es 700
veces mas potente que el etidronato. Se administran
por via oral. Deben tomarse con el estdmago vacio
(tras ayuno minimo de 2 horas) y con agua corriente
(no con leche, café ni zumos).

Entre las reacciones adversas destacan
fundamentalmente las del tracto gastrointestinal.
Conalendronato se handescrito lesiones esofagicas,
incluyendo esofagitis, Ulceras y erosiones. El efecto
mas grave del etidronato se produce cuando es
administrado de modo continuo porque inhibe la
mineralizacion.

Los bifosfonatos han demostrado en ensayos
clinicos aleatorizados aumentos en la masa dsea
entre un 3% y 8% segln producto, duracién y
localizacion medida. La osteoporosis inducida por
glucocorticoides es prevenible y tratable. De acuerdo
a las recomendaciones publicadas por el American
College of Rheumatology (ACR), los individuos que
iniciaran terapia glucocorticoide deben tener una
evaluacion de la densidad 6sea que sirva como
medida de base para un futuro monitoreo de los
cambios en la masa 6sea. ACR ademas recomienda
un ingreso adecuado, de acuerdo a la edad, de
calcio y vitamina D (37,38, 39,40),

Calcitonina

Es un polipéptido secretado por las células
parafoliculares del tiroides. Inhibe la resorcién dsea
por actividad directa sobre los osteoclastos. La
calcitonina de salmon es de 50 a 100 veces mas
potente que la humana. La dosis recomendada de
calcitonina de salmén intranasal es de 200 UI/dia.
Nuestra experiencia con este producto se reduce a la
osteoporosis juvenil idiopatica, donde se obtuvieron
resultados satisfactorios 4/42),
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PREVENCION

La prevencion y las medidas generales no
farmacoldgicas deben enmarcarse dentro de un
manejo integral del paciente con osteoporosis. Esto
requiere el conocimiento previo de los factores que
intervienen en la mineralizacion del esqueleto, para
actuar sobre aquellos que puedan ser susceptibles
de modificarse con medidas especificas en caso
necesario 43,

Prevencion primaria

Estd encaminada a prevenirla osteoporosis. Pretende
disminuir la incidencia mediante medidas generales
que aumenten la masa 6sea; como son una dieta
adecuada (con ingesta de calcio suficiente), ejercicio
fisico y evitar el consumo de tabaco y alcohol.
El objetivo es complicado dada la dificultad que
entrafia cambiar estilos de vida en todas las edades
(especialmente en la infancia y adolescencia), y la
presencia de factores no modificables (genéticos,
Sexo, raza).

La actividad fisica tiene una influencia positiva en
la mineralizacién y se le confiere en la actualidad

un importante papel, al igual que al consumo de
alcohol, tabaco y cafeina que actlan en sentido
contrario: el alcohol, induciendo un aumento del
cortisol, y disminuyendo la funciéon gonadal; el
tabaco, alterando la funcidén estrogénica; y la
cafeina al igual que el exceso de proteinas y sodio
de la dieta, aumentando la pérdida renal de calcio.

Prevencidn secundaria

Pretende detener en lo posible el curso natural
de la enfermedad cuando los sintomas y signos
aun no son aparentes. Es decir, detectar la
enfermedad en una fase precoz para prescribir
el tratamiento oportuno con el objeto de evitar
complicaciones.

Prevencion terciaria

Son medidas dirigidas a retrasar la progresion de la
enfermedad cuando existe alto riesgo de fractura, o esta
ya se ha presentado. Incluye tratamiento farmacoldgico,
prevencion de caidas, eludir fracturas mediante el uso
de protectores ortopédicos y rehabilitacion“®), que
disminuyan la incapacidad, eviten la invalidez y mejoren
la calidad de vida del paciente.
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