Seccion: Revision de temas

Osteoporosis

Martha Susana Forero, M.D.”

La osteoporosis involucional es un gran problema de sa-
lud piblica. Se le atribuye cerca de un millon de fracturas,
incluyendo 200,000 fracturas de cadera cada afio en los
Estados Unidos!. La incidencia acumulativa de fracturas de
cadera a 1a edad de 90 afios es 32% para mujeres y 17%
para hombres. Este tipo de fracturas es la causa de muerte
en 15% de las victimas y precipita invalidez en la mitad
de los sobrevivientes!. Las fracturas vertebrales ocurren en
25% a 100% de las mujeres caucisicas postmenopausicas
y por lo menos en la mitad de las que alcanzan los 80
afios. En 1984 la Conferencia sobre Osteoporosis realiza-
da por los Institutos Nacionales de Salud de los Estados
Unidos concluyd: "Hay una gran necesidad de resultados
adicionales para poder entender mejor la biologia Osea
humana, definir los individuos que tienen un riesgo espe-
cial y desarrollar en una forma segura, efectiva y a bajo
costo estrategias para la prevencion de fracturas”.

* Profesora Auxiliar, Departamento de Medicina Intemna, Facultad de Salud, Univresidad del
Valle, Cali,Colombia.
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FISIOPATOLOGIA

Para que haya pérdida del tejido en los huesos, debe haber
alzas absolutas o relativas en la resorcion sobre las forma-
ciones Gseas. La osteoporosis podria ser causada por un
aumento en la actividad o en la duracién de las acciones de
los osteoclastos (que originan profundas lagunas de resor-
cién) o un descenso en la actividad o en la duracion de la
accidn de los osteoblastos, 0 por combinacion de ambos.
Todos estos 3 mecanismos s¢ han observado y la osteopo-
rosis se puede asociar con recambio 0seo bajo, normal o
alto24,

FACTORES DE RIESGO PARA LA
OSTEOPOROSIS

Etiologia. 1. Edad. Tal vez la faceta mas importante en la
etiopatogenia de 1a osteoporosis es la pérdida 0sea que tie-
ne que ver con la edad. La composicién Gsea respecto a la
edad varia, no sélo cn relacién con el area del esqueleto
incluida o afectada y a las pérdidas proporcionales de hue-
so trabecular y cortical, sino también con respecto a las 3
superficies microanatémicas del huesoss. En la superficie
del periostio €l balance 6seo, positivo a traves de la vida,
lleva con la edad a un incremento progresivo en el didme-
tro Gseo. En la superficie del endostio €l balance es siem-
pre negativo. Durante el crecimiento lineal se forma un
exceso de hueso trabecular en la osificacion encondral, por
medio de la creacién de un nuevo niicleo secundario de
espongioso. Concomitantemente la masa cortical 6sea au-
menta debido a que la aposicién del periostio excede la
resorcién del endostio con una elevaciéon en la amplitud
para mantener la forma del hueso, pero después que se
cierra la placa epifisiaria del crecimiento la resorcion del
endostio excede la aposicion del periostio y lleva a
producir una pérdida continua de hueso. Hay una tercera
superficie, 1a intracortical (o harvesiana), que se encuentra
en el hueso cortical pero no en el trabecular; el balance
neto éseo en esta superficie es ligeramente negativo, y lle-



va con los afios a un aumento gradual en la porosidad.
Debido a que todas las superficies Gseas estan expuestas a
los mismos factores circulantes hormonales y bioquimi-
cos, la existencia de una heterogeneidad microanatomica
sugiere fuertemente que los factores sistémicos no pueden
explicar que toda la pérdida ésea se relacionaconlaedad,
implica un papel para factores locales en la determinacion
de las respuestas encontradas’s.

La pérdida 6sea cortical comienza en ambos sexos hacia
los 40 afios. En los hombres continia a una tasa de 0.3%
por afio durante toda la vida’. Las mujeres difieren en 2
aspectos: en primer lugar, al empezar la edad donde se
inicia la pérdida, tienen una masa 6sea 30% menor y su
densidad dsea es 15% menos®. En segundo lugar, aunque
comparten con los hombres la fase de pérdida lenta a tra-
vés de la vida, después de la menopausia hay un incremen-
to transitorio de 2-3% por afio que disminuye exponencial-
mente con el tiempo, hasta llegar a ser asintomético en la
fase de pérdida lenta después de 8-10 afios?o.

La tasa y el tiempo de comienzo de la pérdida Osea
trabecular son controvertibles. Los estudios de tomografia
cuantitativa computadorizada han mostrado una disminu-
cién lineal en el contenido mineral vertebral en los hom-
bres, que comienza en el hombre joven y continia a una
tasa de pérdida aproximada de 1.2% por afio’. Meunier y
colaboradorest observaron que en mujeres la disminucion
no es lineal y encontraron que era alrededor de 2.5% por
afio, hasta los 70 afios, disminuyendo luego mas lenta-
mente. La menopausia acelera la pérdida, tanto de hueso
trabecular como cortical y podria ser alrededor de 10%-
15% para la pérdida cortical y de 15%-20% para la pérdida
trabecular.

La causa mas -importante de pérdida ésea en relacion con
la edad se puede explicar por una formacién insuficiente
de hueso a nivel de las unidades individuales de remode-

laciéns.

2. Masa 6sea. La masa Gsea a cualquier edad es el resulta-
do de 2 variables: 1a cantidad de hueso que se adquiere du-
rante el crecimiento y la subsecuente tasa de pérdida dsea.
La acumulacién insuficiente de masa esquelética en los
adultos j6venes predispone a fracturas posteriores en la
vida, relacionadas con la pérdida de hueso de acuerdo con
la edad. Ademas, hay diferencias raciales y sexuales que
pueden explicar las variaciones en la densidad 6sea cuando
se adquiere una madurez esquelética, y que podria afectar la
incidencia diferente de osteoporosis.

En las mujeres blancas el esqueleto es més liviano, mien-
tras en los hombres negros es més pesado. Los hombres
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blancos y las mujeres negras tienen una densidad inter-
media. Este mismo rango de orden corresponde al que se
presenta en las fracturas!.!1,

3. Factores nutricionales. Los requerimientos basales de
calcio son relativamente altos, debido a las pérdidas obli-
gatorias fecales y urinarias de cerca de 150-250 mg por
diai2. Cuando la cantidad de calcio absorbido en la dieta es
insuficente para estas pérdidas, el calcio se debe tomar del
hueso, donde hay cerca de 99% de los depdsitos totales del
cuerpo. Tanto la menopausia como la edad aumentan los
requerimientos de calcio en la dieta, principalmente por-
que disminuye la eficiencia de su absorcion intestinal.
Los célculos basales en los balances metabdlicos sugieren
que las mujeres premenopdusicas necesitan alrededor de
1000 mg de calcio por dia para mantener un equilibrio de
calcio, y que las postmenopdusicas precisan 1500 mg por
diai2. Se ha demostrado que las dietas altas en proteinas
pueden aumentar la pérdida ésea. El papel, si es que existe
alguno, de la ingesta dietética de fosfatos y de otros nu-
trientes para mantener el balance ¢seo no esta claro hasta
el momento1s,

4. Factores hormonales. a) La menopausia y otras anorma-
lidades en la funcion endocrina contribuyen a 1a osteoporo-
sis. Los estrogenos juegan un papel primordial en la pato-
génesis de la osteoporosis; se conoce su efecto antirresorti-
voi4.15 y se ha sugerido que su deficiencia podria aumentar
la respuesta Gsea a la hormona paratiroidea. Se sabe que la
menopausia quinirgica acelera la pérdida 6sea tanto axial
como apendicular6.?,

b) Hormona paratiroidea. La hormona paratiroidea es el
factor circulante mas importante en la regulacion de la ta-
sa de resorci6n Gsea. Se han sugerido 2 variaciones de la
hormona paratiroidea en la osteoporosis: una, el descenso

- de su secrecion en respuesta a la pérdida 0sea acelerada en

la osteoporosis postmenopausica, y en segundo lugar, un
incremento gradual en la secrecion de la hormona para-
tiroidea con la edad avanzada, lo cual podria contribuir ala
fase de pérdida 6sea lenta!® (Cuadro 1).

c¢) Vitamina D. Se ha encontrado una disminucion sérica
de la 1,25-dihidroxi-vitamina D y de la absorcién de cal-
cio en pacientes osteoporéticos2.2, El fendmeno parece
ser debido a mecanismo diferentes: en el periodo postme-
nopéusico es secundario a la pérdida 6sea inducida por la
deficiencia de estrégenos y, después de ese periodo, el dete-
rioro de la capacidad del rifion en sintetizar la 1,25-
dihidroxi-vitamina D podria contribuir a la patogénesis de
la osteoporosis senilz-25 (Cuadro 1).

d. Calcitonina. La calcitonina €s un potente antirresorti-
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Cuadro 1
Clasificacion de la Osteoporosis

1. Osteoporosis primaria: juvenil, idiopatica, involucional.

2. Osteoporosis secundaria

A. Enfermedades endocrinas
Hipogonadismo
Agenesia ovarica
Hiperadrenocorticismo
Hipertiroidismo
Hiperparatiroidismo
; Diabetes mellitus?

B. Enfermedades gastrointestinales

Gastrectomia subtotal
Sindromes de malabsorcion
Ictericia obstructiva crénica
Cirrosis biliar primarna
Malnutricion severa
Anorexia nerviosa
Alactasia

C. Desérdenes de 1a médula Osea
Mieloma muiiltiple
Mastocitosis sistémica
Carcinoma diseminado

D. Enfermedades del tejido conectivo
Osteogénesis imperfecta
Homocistinuria

Sindrome de Ehlers-Danlos
Sindrome de warfarina

E. Causas miscelaneas
Inmovilizacién
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
Alcoholismo crénico
Administracién crénica de heparina
(Artitis reumatoidea?

vo. En concentraciones cercanas al rango fisiologico, la
calcitonina humana inhibe la actividad osteoclastica in
VItro26.27,

Milhaud & Moukhtar? sugieren una deficiencia absoluta
o relativa de calcitonina como una causa de osteoporosis;
sin embargo, esos datos son dificiles de interpretar, por-
que los sistemas de radioinmunoensayo miden formas
muiltiples de calcitonina circulante, y casi todas esas for-
mas son biol6gicamente inactivas. Con métodos mas
especificos Tiegs y colaboradores® encontraron que muje-
res con OSteoporosis postmenop4usica aunque tenian nive-
les basales elevados de calcitonina, no eran diferentes del
grupo control de igual edad. Esto sugiere que la secrecion
de calcitonina es apropiada para el incremento del calcio
esquelético liberado, y en esta forma no seria causa contri-
buyente en la osteoporosis postmenopadusica. No obstan-
te, Body & Heath3 demostraron que en todos los grupos
de edad las mujeres tenian niveles mas bajos de calcitoni-
na, lo cual permite suponer que la deficiencia relativa de
calcitonina en mujeres a lo largo de toda la vida podria
contribuir a la diferencia de la pérdida 6sea entre hombres
y mujeres. -
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e) Otras hormonas, factores generales y locales. Hay mu-
chas otra hormonas que afectan el metabolismo 6seo, p.e.
las hormonas tiroideas, que pueden estimular la resorcion
dsea directamente. Los glucocorticoides adrenales tienen
efectos directos e indirectos sobre el esqueleto, tales como
descenso de la absorcion intestinal de calcio y aumento en
la resorcion Gsea que puede ser mediado indirectamente
por una elevacién en la sensibilidad del hueso a 1a hormo-
na paratiroidea. Igualmente, disminucién de la formacion
6sea mediada por una inhibicién de la biosintesis del
coldgeno3132, La hormona de crecimiento y el factor-I tam-
bién llamado somatomedina-C disminuyen sustancialmen-
te con la edad3233. Recientemente, Rifas y colaboradores
describieron un factor de crecimiente derivado de los ma-
créfagos para los osteoblastos y los condroblastos, que
puede participar en la coordinacién de la remodelacion
6sea. Las investigaciones futuras estaran dirigidas a ca-
racterizar esos factores y a determinar cuéles de ellos se
incluyeron en la patogénesis de la osteoporosis.

5. Varios factores de riesgo. Entre los factores ambienta-
les de riesgo para la pérdida 6sea se incluyen el consumo
alto de alcohol, la disminucién de la actividad fisica, el
cigarrillo, 1a inmovilizacién y el bajo peso.

SINTOMAS CLINICOS ESPECIFICOS

La osteoporosis primaria ha sido llamada "juvenil”, "1dio-
pética en adultos jévenes" o "involucional®, segun la edad
del paciente; también cuando la osteoporosis se asocia
con algunas condiciones patolégicas se la ha llamdo "se-
cundaria” (Cuadro 2).

Cuadro 2
Diferencias entre Osteoporosis Tipo I y
Tipo 11
Tipo I Tipo 11
Edad 51 a 65 afios* Mayor de 75 afios
Relacién de sexo M:H 6:1 M:H 2:1
Pé'ti‘qida de hueso: ks e
1Ipo cipalmente rab ry
~ trabecular cortical
Velocidad Acelerado No acelerado
Tipo de fractura Principalmente Columna verte-
vértebral bral y cadera
Funcién paratiroidea Disminuida Aumentada
Absorcién de calcio Disminuida Disminuida
Metabolismo de la Disminucién se- Disminucién pri-
%g) (OH)D a 1,25 (OH) cundaria maria
Factores etioldgicos Menopausia Formacién ésea
mayores disminuida, hi-
perparatiroidismo
secundarnio

* Ambos tipos aparecen en la década de 66 a 75 afios!




Las osteoporosis "juvenil” e "idiopética en adultos jove-
nes" son relativamente poco frecuentes. La primera tiene
lugar en nifios prepuberales y con una remision esponta-
nea después de un periodo de 2-4 afios. No hay terapia
adecuada: el tratamiento consiste en la proteccion de la
columna hasta que la remisién ocurra. La 0steoporosis
"idiopatica en adultos jévenes" es etiolégicamente hetero-
génea, con un Curso clinico impredecible. Algunas veces
es similar a la osteoporosis involucional, pero en otras
ocasiones es rapidamente progresiva y produce invalidez
severa y hasta la muerte.

OSTEOPOROSIS INVOLUCIONAL

Es claro que la osteoporosis involucional no es una enti-
dad tinica o simple, sino que se puede dividir por lo me-
nos en 3 sindromes distintos3s.

OSTEOPOROSIS POSTMENOPAUSICA
TIPO 1

Se presenta entre 15 y 20 afios después de la menopausia.
Estas personas tienen una pérdida acelerada de hueso trabe-
cular, pero la tasa de pérdida cortical es ligeramente mas
alta que en los sujetos normales del mismo grupo de edad.
Las manifestaciones clinicas principales son la fractura de
columna, y la fractura de Colles del radio distal'.
Ademis de la deficiencia de estrégenos, parece que debe ha-
ber algunos factores que podrian determinar la suscep-
tibilidad individual. La pérdida acelerada de hueso lleva a
una disminucién de la secrecién de hormona paratiroidea
y, €N consecuencia, se disminuye la produccion de la 1,25-
dihidroxi-vitamina D2, que resulta en un deterioro de la
absorcion de calcio y llevaria a un incrementeo en la pér-
dida Gsea363” (Cuadro 1).

OSTEOPOROSIS SENIL TIPO I

Aparece en personas mayores de 75 afios y se manifiesta
por fracturas de cadera, columna y de otros huesos como
el himero proximal, la tibia proximal y la pelvis. En
estos pacientes hay pérdidas proporcionadas de hueso cor-
tical y trabecular, con tasas similares a las de la poblacion
general’s, Como se vio antes, la edad podria producir dete-
rioro en la formacién de huesos ¢ hiperparatiroidismo se-
cundario®s; la combinacién de tales factores explica este
tipo de osteoporosis.

ASPECTOS CLINICOS

Los pacientes con osteoporosis pueden referir dolor de es-
palda, pérdida de altura con incremento en la cifosis de la
columna dorsal, fractura de cadera, mufieca y manos y,con
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menos frecuencia de otros huesos. En las radiografias la
columna vertebral muestra una acentuacién de las carillas
vertebrales, trabeculacién vertical notoria y pérdida de con-
traste en la radiodensidad entre &l interior del cuerpo verte-
bral y los tejidos blandos adyacentes. La deformidad de las
vértebras se puede evidenciar como colapso que implicare-
duccién en la altura anterior o balonamiento, con compre-
sién bicéncava de las carillas. Por las presiones del disco
intervertebral puede ocurrir la herniacién localizada de los
niicleos pulposos dentro del cuerpo vertebral que se llama
nédulo de Schmorl. La severidad de 1a osteoporosis se pue-
de seguir por la determinacién de la pérdida de altura y el
niimero de vértebras facturadas. Como los cambios radio-
16gicos de osteoporosis s6lo aparecen después de perder
30% de masa 6sea, no son métodos de diagndstico precoz.
Dan informacién temprana otros métodos como medir la
densidad vertebral por densitometria con doble foton y la
tomografia computadorizadas. Las diferencias entre los ti-
pos de osteoporosis aparecen en el Cuadro 2.

TRATAMIENTO

El tratamiento para los pacientes con OSteOporosis Invo-
lucional deberé ser individualizado.

MEDIDAS TERAPEUTICAS GENERALES

El dolor lumbar causado por una nueva fractura de las
vértebras responde a analgésicos, calor, pero algunas ve-
ces se requiere un brazalete ortopédico y un periodo corto
de reposo en cama. Los pacientes se deberan movilizar tan
pronto como sea practico y se debera instituir un progra-
ma moderado de ejercicios. Se les debe entrenar y dar ins-
truccién en cuanto a la postura, advirtiéndoles que eviten
levantar y movilizar objetos pesados y sobre la posi-
cion adecuada del cuerpo.

Los pacientes deben tener una dieta adecuada en calcio,
proteinas y vitaminas. Hay que prescribir un suplemento
de calcio a dosis de 1.0 a 1.5 g de calcio elemental diario.
Esta dosis puede reducir la pérdida de hueso cortical e
igualmente la tasa de fracturas vertebrales en la osteo-
porosis postmenopausica®4, Sobre otro tipo de sales cal-
cicas se prefieren las tabletas de carbonato de calcio que
contienen 40% de calcio elemental. Usualmente el carbo-
nato de calcio es bien tolerado, aunque se pueden presentar
flatulencia y constipacién como efectos secundarios.

Vitamina D y 1,25-dihidroxi-vitamina D. Recker y cola-
boradores#! mostraron que el tratamiento con 1,25-
dihidroxi-vitamina D disminuia la tasa de fracturas en pa-
cientes con osteoporosis tipo 1. La vitamina D o sus me-
tabolitos se deberian usar s6lo en aquellos pacientes en
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quienes se haya demostrado un deterioro en la absorcion
intestinal de calcio.

La dosis de 1,25-dihidroxi-vitamina D se debe restringir
de 0.5 a 0.75 pg/dia+2, y la ingesta de calcio en la dieta
deberi ser alrededor de 800 mg diarios, sin suplemento de
calcio, por riesgo de hipercalciuria. Se puede sospechar
clinicamente una disminucién en la absorcién de calcio en
los casos de osteoporosis donde, a pesar de una ingesta
adecuada de calcio, 1a excrecion urinaria es de menos de 75
mg/dia. Los calcios sérico y urinario se deben dosificar
durante el tratamiento con vitamina D.

Estrégenos. Como los estr6genos disminuyen la resor-
cién Gsea, la terapia con ellos puede ser util en la osteo-
porosis tipo I que se asocia con un recambio 6seo normal
o alto. Riggs y colaboradores+3 han mostrado disminucion
en la resorcién 6sea de 60-70% en este tipo de enfermos.
La dosis terapéutica de estrégenos es de 0.625 a 1.25 mg
diarios de estrégenos conjugados o su equivalente en otra
preparacion estrogénica; se debera dar ciclicamente para
minimizar el ciclo menstrual normal. Las dosis menores
de 0.325 mg por dia no tienen efectividad constante4, y
las mayores de 1.25 mg diarios a menudo se toleran mal.

Las preparaciones estrogénicas, aunque son bastante efec-
tivas en el tratamiento de la osteoporosis, tienen poten-
cialmente efectos severos secundarios. Los estrégenos esti-
mulan las gldndulas mamarias y pueden producir mastodi-
nia. También inducen retencién de liquidos y edemas €
incrementan el riesgo de hipertensién y de trombosis4s,
pero tal vez el aspecto mas importante es la elevacion en
el riesgo relativo de carcinoma endometrial4s, que se puede
reducir si los estrogenos se administran ciclicamente por
20 dias de todo el ciclo menstural, en combinacién con 5
a 10 mg de acetato de medroxiprogesterona por dia duran-
te los ultimos 10 dias de cada ciclo%. Hay alguna evi-
dencia del incremento del riesgo de carcinoma mamario
que podria ser menor cuando se usa una combinacion de
estrégenos-progestagenos.

Los estr6genos solos pueden disminuir la pérdida Gsea y
el recambio Gseo, pero su mayor accion estd en la pérdida

Gsea acelerada en el periodo postmenopausico, aunque su
efecto sobre la fase de pérdida Gsea lenta es muy pobre.

Esteroides anabdlicos. Aunque los andrégenos no se de-
ben usar en mujeres para €l tratamiento de 1a osteoporo-
sis, ciertos productos sintéticos analogos proveen una
alternativa en la terapia estrogénica; p.e. el tanozolol a 6
mg/dia parece ser mas potente que la metaandrostenolona,
pues eleva a casi 4.4% el calcio total corporal en mujeres
osteopordticas postmenopausicas, en un periodo de 29 me-
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ses#?. Otros datos metabdlicos en estos pacientes sugieren
que el mecanismo de accién seria el estimulo en la forma-
cién 6sea mas que un descenso en la resorcion®3. Los efec-
tos secundarios son comunes, y se relacionan sobre todo
con la actividad androgénica y en algunos pacientes pue-
den inducir disfuncién hepatica.

Calcitonina. La capacidad de la calcitonina para inhibir la
resorcion 6sea ha permitido su uso en OStEOpOrosis»4s,
pues se ha demostrado que aumenta temporalmente el
calcio total porque disminuye la resorcion Osea®. Asi que
la indicacién de la calcitonina en la terapia de la osteo-
porosis seria aquella donde se puede demostrar un recam-
bio Gseo alto, que se puede determinar con técnicas de
histomorfometria en la biopsia 6sea, 0 probablemente en

‘el futuro mediante la determinacion de la osteocalcina que

es la proteina no coldgena mayor del hueso. Se debera
administrar una dosis de 100 U/dia, asociada con 1.5 g de
calcio elemental diario. Los efectos indeseables de la
terapia con calcitonina son fenémenos de enrojecimiento
post-inyeccién, anticuerpos neutralizantes, €l costo y la
inconveniencia de la administracién parenteral.

Fluor. El fluoruro de sodio es un estimulador potente de
los osteoblastos y puede producir un aumento sustancial
en el hueso trabecular del esqueleto axial, pero se requiere
la administracién simultdnea de suplementos de calcio
para prevenir 0 disminuir la mineralizacién incompleta
que podria ocurrir cuando se¢ administra el fluor solo.
Los estudios de biopsia 0sea sugieren que la terapia con
fluor puede saltar 1a secuencia de remodelacion normal, €
inducir formacion osteoblastica de novo en superficies pre-
viamente en reposos. Aunque el hueso fluorético puede
ser en sus estructuras menos fuerte que un equivalente de
hueso normalst, el incremento de sustancia en la masa
dsea produciria un alza neta en la firmeza del hueso.

- Riggs y colaboradoress2 mostraron que las personas trata-

das con fluor tuvieron menos fracturas, pero hubo 20-
40% de los pacientes que respondieron en forma incom-
pleta 0 que no respondieron a la terapia. Los que no
respondieron fueron sobre todo quienes tenian un recam-
bio 6seo alto previo al tratamiento. Por lo menos una
tercera parte de los sujetos tratados desarrolla efectos reu-
mdticos o gastricos®. Los efectos gastricos se deben a
irritacién de la mucosa géastrica y consisten €n nauseas,
sensacion de quemadura epigastrica y ocasionalmente ulce-
ra péptica. Los efectos reumaticos consisten en dolor peri-

- articular, particularmente en las rodillas, tobillos y pies.

También, recientemente O'Duffy y colaboradoress3 infor-
maron la aparicion de microfracturas de estrés. La dosis
diaria recomendada esta entre 50-75 mg de fluoruro de
sodio y 1.0-1.5 g de calcio elemental suplementario.
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Hormona paratiroidea (HPT). Algunos estudios en ani-
males de experimentaciéon han mostrado que la HPT en
dosis bajas puede tener efecto anabdlico sobre el hueso
trabecular. La administracién de HPT humana por perio-
dos cortos, en dosis de 450 U/dia a pacientes osteoporoti-
cos mejord el equilibrio de calcio, mientras que 750
U/diass lo deterioraron y tuvieron un efecto catabélico.
Asi que la dosis es critica para obtener efecto benéfico.

Reeve & Meunierss encontraron que la administracion de
500 U/dia de HPT a mujeres osteoporéticas por 6 a 24
meses aumenté sustancialmente el hueso trabecular en
muestras de cresta iliaca.

Rasmussen y colaboradores’” mostraron que la estimula-
cion endégena de HPT, mediante la administracion de
calcitonina y fosfatos, resulté en aumento del volumen
Oseo trabecular.

Régimen ADFR. Frosts® describié una aproximacién ted-
rica para el tratamiento de la osteoporosis en la que se ma-
nipula una poblacién coherente de c€lulas Gseas.

Un curso inicial de un agente activador como HPT (A) de
ciclos de remodelacién323s, Luego un agente depresor (D)
que diminuye la actividad y duracion de la fase de re-
sorcion con periodo libre de drogas (F), repitiendo de nue-
vo todo el ciclo (R). Este modelo esta siendo evaluado en
humanos.

Tratamiento del paciente individual. El tratamiento ideal
deberia ser profildctico, pero como la osteoporosis involu-
cional es una entidad multifactorial, y como la inter-
accion de esos factores no se conoce, sélo se pueden men-
cionar medidas generales para todas las mujeres postmeno-
pausicas, a saber: una dieta balanceada en proteinas y
minerales, suplementos de calcio de 1.0-1.5 g/dia y una
actividad fisica moderada y evitar, por supuesto, drogas o
agentes que puedan tener una accion toxica sobre las
c€lulas Oseas.

La terapia para sujetos con osteoporosis involucional se
debe individualizar. En personas con enfermedad leve, par-
ticularmente en los mayores de 75 afios, se deben usar
suplementos de calcio solos (1.0-1.5 g/dia). Para enferme-
dad m&s extensiva, sobre todo en mujeres dentro de los 15
afios después de la menopausia, se podria emplear una tera-
pia de estrégenos a dosis bajas, como ciclos de 0.625 mg
de estrégenos conjugados de 0.025 mg de etinil estradiol,
incluyendo a las mujeres histerectomizadas, que deberian
recibir terapia ciclica. Si las fracturas ocurren dentro de
este régimen, la dosis de estrégenos se debe doblar. Como
el riesgo de cancer endometrial es sustancialmente mayor
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con esta dosis, hay que administrar secundariamente un
progestageno, como acetato de medroxiprogesterona, 10
mg/dia durante los 10 ultimos dias del ciclo, para dismi-
nuir o prevenir 1a aparicién de hiperplasia endometrial.

La vitamina D y sus metabolitos quizas se deben reservar
para enfermos con un deterioro documentado o sospechado
de la absorcion intestinal de calcio. Esto se puede deducir
de una relativa excrecion urinaria baja de calcio, menos de
75 mg/dia, especialmente si no aumenta en forma signi-
ficativa con el suplemento de calcio. La calcitonina es pro-
bablemente mas éfectiva en individuos que sufren osteo-
porosis asociada con un recambio Oseo alto.

Los hombres con osteoporosis rara vez tienen deficiencia
de esteroides sexuales y por €s0 no necesitan tratamiento
con hormonas, pero entre 10% y 20% tienen hipogona-
dismo parcial o completo de varias causas. Los pacientes
con niveles bajos de testosterona deberdn recibir terapia de
reemplazo, por ejemplo, enantato de testosterona en dosis
de 200-400 mg intramuscular cada 4 semanas y suplemen-
tos de calcio con o sin dosis farmacolégicas de vitamina
D.
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