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Actitud ante la osteoporosis
E. RODRIGO BARRERA

Torrelavega. Cantabria.

e define la osteoporosis como una altera-
ción metabólica compleja que básicamente
consiste en la disminución generalizada de

la masa ósea sin signos de osteomalacia y con afecta-
ción del patrón microarquitectural, que implica un
riesgo aumentado de fractura ósea por disminución
de su resistencia (Albright, 1953).

Recientemente la OMS ha presentado una defi-
nición de osteoporosis basada en los valores de masa
ósea medidos por densitometria ósea tipo DEXA (den-
sitometría por absorción con doble haz de rayos X)
de acuerdo con el siguiente esquema:

– Osteopenia: la masa ósea se sitúa entre 1 y
2,5 DE (derivaciones estándar) por debajo de la me-
dia correspondiente al adulto joven de 30 años (pico
máximo de masa ósea).

– Osteoporosis: la densidad de masa ósea se si-
túa por debajo de  las 2,5 DE de masa ósea juvenil.

– Osteoporosis grave o complicada. Cuando se
acompaña de una o más fracturas.

Se ha denominado a esta enfermedad la "epide-
mia silente del siglo XX", ya que ha ido creciendo
aproximadamente a medida que las sociedades occi-
dentales han incrementado su porcentaje de ancia-
nos. No obstante, no es la edad el único factor que ha
provocado este aumento de los casos de osteoporosis y,
sin duda, los estilos de vida (sedentarismo, dietas, tóxi-
cos) junto a factores genéticos y otros no modificables,
son elementos a considerar (Tabla I).

La osteoporosis puede clasificarse según diferen-
tes criterios, como su extensión (generalizada o loca-
lizada), etiología (idiopática o secundaria), edad de
comienzo (juvenil, adulto joven, presenil, senil). 

Dentro de las osteoporosis primarias se han pro-
puesto dos tipos (tipos de Riggs) (Tabla II):

– Osteoporosis tipo 1, relacionada esencialmen-
te con la carencia estrogénica, llamada osteoporosis
postmenopáusica, caracterizada por la pérdida ósea
de predominio trabecular que expone especialmente
a fracturas de Pouteau y aplastamientos vertebrales.

– Osteoporosis tipo 2, vinculada al envejeci-
miento y a los efectos de la carencia cálcica y vitami-
na D, denominada también osteoporosis senil o invo-
lutiva; en este caso, la pérdida ósea cortical expone
más particularmente a la aparición de fracturas de la
extremidad superior del fémur.

Otros tipos de osteoporosis primarias:
– Osteoporosis idiopática juvenil. Se presenta

en niños de 8 a 14 años previamente sanos. Se carac-
teriza, por aparición brusca de dolor óseo y fracturas
después de traumatismos mínimos. Remite en 2 a 4
años de forma espontánea. El tratamiento se basa en
la protección de la columna vertebral hasta su remi-
sión.

– Osteoporosis idiopática en adultos jóvenes. Es
más frecuente que la juvenil; se producen fracturas
vertebrales múltiples con la consiguiente pérdida de
talla. También son frecuentes las fracturas costales y
de metatarso. Los pacientes pueden fallecer por insu-
ficiencia respiratoria.

La osteoporosis es una afección de consecuen-
cias humanas y socioeconómicas muy graves. Sola-
mente una estrategia diagnóstica y terapéutica efi-
caz, basada en un programa de prevención, permite
alentar la esperanza de una reducción de su inci-
dencia.
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� FISIOPATOLOGÍA

Remodelado óseo

El hueso como sistema dinámico está sometido
a una serie de procesos definidos, como crecimiento,
modelado, remodelado y reparación.

En el remodelado óseo el tejido más antiguo es
sustituido por otro nuevo. El volumen óseo viejo que es
reemplazado por hueso nuevo en la unidad de tiempo
se llama recambio óseo (tournover óseo); se denomina
balance óseo a la diferencia existente entre el volumen
de hueso formado y reabsorbido en las trabéculas. 

El remodelado óseo está regulado por factores
hormonales y mecánicos y hace posible que el hueso
se adapte a las necesidades metabólicas y mecánicas
del organismo.

El ciclo de remodelado óseo consta de 5 etapas
según Parfitt:

a) Quiescencia.
b) Activación, en la que aparece un remodela-

miento de osteoclastos y adaptación luego de un me-
dio para conseguir acceso al hueso y finalmente un
mecanismo para su tropismo y fijación al hueso.

c) Resorción, en la que los osteoclastos en con-
tacto con el hueso inician la erosión en forma de ca-
vidad. Este proceso puede durar de 2 a 3 semanas.

d) Inversión. Fase que separa el final de la resor-
ción y el inicio de la formación para una zona deter-
minada. Bajo una serie de estímulos aparecen los os-
teoblastos, que se preparan para la fase final.

e) Formación del hueso.
Diversos estudios sugieren algún tipo de defecto

osteoblástico en los pacientes con osteoporosis. En
los individuos normales los osteoblastos son capaces
de equilibrar la actividad de resorción, pero en los
pacientes osteoporóticos ni siquiera el lugar de resor-
ción es rellenado completamente, lo que conduce a
un adelgazamiento intenso de las trabéculas y even-
tualmente a la eliminación de las estructuras trabecu-
lares finas por resorción perforante.

Según el esquema de Parfitt se pueden desarro-
llar dos mecanismos fundamentales por los que se
origina la pérdida ósea:

1. Si los osteoclastos trabajan en exceso, los os-
teoblastos no llegan, a pesar de actuar normalmente,
a compensar la pérdida ósea. Se trata de una pérdida
rápida que se conoce como osteoporosis de alto re-
modelado. Su ejemplo es la osteoporosis postmeno-

páusica que se desarrolla inmediatamente después de
la retirada hormonal.

2. Si los osteoblastos trabajan pobremente no
llegan a reponer el hueso que los osteoclastos han
destruido. Esto es un proceso lento, con un ciclo ce-
lular escaso. La osteoporosis senil es el ejemplo.

Ambos suponen un balance óseo negativo de
hueso.

Factores clínicos de riesgo relacionados con
fracturas óseas y la osteoporosis

� TABLA I

Factores de riesgo demostrados

Envejecimiento.

Baja masa ósea.

Historia de fracturas previas, especialmente de cadera.

Edad precoz de menopausia.

Años de menopausia.

Tabaco.

Baja ingesta de calcio.

Baja absorción intestinal de calcio.

Alta eliminación urinaria de calcio.

Baja albúmina sérica.

Baja dihidroepiandrosterona.

Grosor de la piel.

Bajo peso corporal.

Ciertas medicaciones (corticosteroides, heparina).

Ancianos que viven en residencias.

Historia familiar de fracturas.

Talla elevada.

Edad tardía de la menarquía.

Nuliparidad.

Tipo de menopausia.

Alcohol.

Bajo nivel mental (salvo fracturas)

Pobre exposición al sol.

Edad precoz en la aparición de canicie.

Poco ejercicio físico.

Ingesta de café, hierro, magnesio, vitamina C.

Lactación prolongada.

Factores protectores de la pérdida de masa ósea y/o

fracturas

Incremento de índice de masa corporal.

Ingesta abundante de té.

Ingesta de leche, preferentemente durante los embarazos.

Administración de tiacidas.

Terapéutica hormonal sustitutiva desde la menopausia.
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Evolución de la densidad ósea a lo largo de la vida

Durante la vida fetal la masa ósea aumenta de
manera exponencial; continúa aumentando en el niño
y en el adolescente con un incremento importante en
el período postpuberal. Alcanza un máximo, denomi-
nado pico de masa ósea, al final de la segunda década,
más precozmente de lo que se pensaba hace algunos
años. Posteriormente su evolución difiere según el sexo.

En el hombre, cuya masa ósea es un 20% más
elevada, la pérdida ósea aumenta después de los cua-
renta años y se mantiene constante, alrededor de 
-0,35% al año en el hueso cortical y de -0,8% al año
en el hueso esponjoso.

En la mujer la pérdida ósea se acelera notable-
mente después de la menopausia como consecuencia
de la carencia de estrógenos y alcanza el 3 al 5%
anual en los años que siguen a la menopausia. No obs-
tante, hay grandes diferencias en el ritmo de la dismi-
nución postmenopáusica del tejido óseo, ya que existen
mujeres (perdedoras lentas) que pierden menos del 1%
anual, mientras que otras (perdedoras rápidas) pueden
perder hasta el 5% al año. Después de los 65 años la
pérdida ósea en la mujer se enlentece y se hace lineal
hasta alcanzar, al igual que en el hombre, un ritmo de
anual de aproximadamente -0,7%.

En total el hombre pierde cerca del 20% de su
masa ósea entre los 20 y los 80 años, mientras que la
mujer pierde un 40% durante el mismo período. A es-
tas modificaciones cuantitativas se oponen alteraciones
de la calidad de la arquitectura ósea. La osteopenia
masculina parece ser un proceso lento vinculado sobre

todo al adelgazamiento de las trabéculas óseas; en la
mujer, por el contrario, la fragmentación y la perfora-
ción de las trabéculas, relacionadas con una hiperacti-
vidad de los osteoclastos, conducen a un trastorno de
la malla trabecular vertebral que acentúa aún más la
fragilidad esquelética.

� FACTORES DETERMINANTES DE LA
MASA ÓSEA NO MODIFICABLES

Desempeñan un papel importante la raza. La ra-
za negra tiene más masa ósea que la raza blanca,
menos índice de fracturas y menor diferencia en
cuanto a sexos.

La historia familiar. Se ha comprobado entre ge-
melos monocigóticos y dicigóticos menor diferencia en
la masa ósea entre los genéticamente iguales. Sin em-
bargo, su similitud es menor en lo que se refiere a la ta-
sa de pérdida ósea a medida que avanza la edad.

La herencia que determina  la masa ósea es de ca-
rácter poligénico. Entre los genes que sufren mayor varia-
ción se encuentran el que codifica receptores de vitamina
D, lo cual implica diferentes respuestas a esta vitamina y
diferentes capacidades de absorción de calcio. También
hay defectos genéticos en la producción de colágeno l.

Existe también una constitución física que se ha
definido como de riesgo osteoporótico: constitución frá-
gil, piel fina, ojos claros.

Los factores genéticos influyen, por tanto, en la ad-
quisición del pico de masa ósea y también en la pérdi-
da posterior.

Características de los tipos 1 y 2 de la clasificación de Riggs

� TABLA II

Tipo I 1º Diagnóstico

Edad 50-65 75

Mujeres/varones 6/1 2/1

Pérdida de hueso Trabecular Trabecular y cortical

Acelerada No acelerada

Tipo de fractura Vertabral Vertebral y cuello femoral

Niveles de PTH Disminuidos Aumentados

Absorción de calcio Disminuida Disminuida

Síntesis 1,25 (OH)2 Reducida Reducida (secundaria)

vitamina D (primaria) Reducida (secundaria)

Etiología Menopausia Pérdida ósea con la edad 

Hiperparatioroidismo secundario
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� FACTORES DETERMINANTES
MODIFICABLES

Factores nutricionales

Calcio
La mayor parte del calcio del organismo (99%)

está presente en el esqueleto, donde interviene como
componente esencial en la matriz mineral ósea. Ade-
más de esta función mecánica, desempeña una fun-
ción biológica determinante y el 1% restante es indis-
pensable sobre todo para los procesos de transmisión
neuromuscular, la coagulación de la sangre y el fun-
cionamiento del miocardio, entre otros.

Para asegurar la homeostasis del calcio intervie-
nen mecanismos de regulación del metabolismo entre
los cuales predominan los biológicos sobre los mecá-
nicos. Toda carencia de calcio trae como consecuen-
cia el desencadenamiento de la secreción paratiroi-
dea dirigida a la captación de calcio en el reservorio
óseo. Es concebible, pues, que de la cantidad de los
aportes alimentarios puede depender en gran medida
la integrada en el esqueleto en diferentes edades de
la vida.

En cuanto a los suplementos de calcio (Tabla III):
-El método más adecuado para conseguir la in-

gesta óptima de calcio es a través de la dieta. Sin em-
bargo, en vista de los efectos beneficiosos de ingerir
cada día la cantidades recomendadas, no parece éti-
co no dar suplementos a quienes no alcanzan estas
cantidades en su alimentación.

-Habrá que evitarlos o darlos con prudencia en
casos de sarcoidosis, hiperparatiroidismo primario, hi-
percalcemia, hipercalciuria (si la calciuria es >250
mg es preciso dieta hiposódica y tiazidas), inmovili-
zación y litiasis renal.

-En los suplementos debemos cuantificar única-
mente los miligramos de calcio elemento (calcio útil)
por dosis administrada y no los de las moléculas que
lo contienen.

-Entre los preparados disponibles en nuestro 
país destaca el carbonato de calcio por ser el más estu-
diado y por proporcionar la mayor cantidad de calcio
elemento. Se ha demostrado que administrándolo des-
pués de las comidas su absorción mejora significativa-
mente. Puede no absorberse bien en caso de aclorhidria.

-Se asimila mejor en dosis fraccionadas a lo lar-
go del día. Es recomendable que, al menos, una de
las dosis se dé antes de acostarse o con la cena.

-Durante la infancia y la adolescencia se ha su-

brayado la importancia de aportes cálcicos suficien-
tes, en particular de alimentos lácteos, para la optimi-
zación de una masa ósea máxima al final del período
de crecimiento. Entre los individuos de 8 a 18 años
se observa una correlación positiva entre la densidad
mineral y la cantidad de calcio ingerido. Se estima
que el 90% de los adolescentes consume menos de
1.000 mg/día.

-Durante la vida adulta. Es crucial conseguir
una ingesta óptima; se recomienda mayor dosis dieté-
tica que en los años anteriores.

-Durante la menopausia la excreción urinaria de
calcio aumenta, la absorción intestinal disminuye y la
reorganización celular ósea se acentúa. Aunque la
hormonoterapia sustitutiva con estrógenos constituye
el único tratamiento para prevenir la rápida acelera-
ción de la pérdida ósea postmenopáusica, varios tra-
bajos demuestran la utilidad de un suplemento cálci-
co en este período de la vida.

Según un trabajo de Dawson-Hughes, se obser-
vó que los suplementos cálcicos no son capaces de
prevenir la reducción de la masa ósea en las mujeres
con menopausia reciente, si bien ejercen una acción
favorable cuando es más antigua, de más de 5 años.
El estudio revela que un suplemento cálcico de 1.000
mg/día reduce significativamente la pérdida ósea
axial y periférica en estas mujeres.

Prince demuestra que la asociación de ejercicio
físico y suplemento cálcico en la postmenopausia
permite reducir de forma significativa la pérdida ósea
del sector trabecular. Sin embargo, ambos son menos
eficaces que el tratamiento estrogénico.

-En el anciano la escasez de aporte de calcio
alimentario y la reducción de la capacidad de absor-

Aporte óptimo de calcio recomendado por el
National Institutes of Healt Consensus, 1994

� TABLA III

Grupo de edad (Años) Ingesta óptima de calcio (mg)

Varones

25-65 1000

Mujeres

25-50 1000

>50 (postmenopausia)

con estrógenos 1000

sin estrógenos 1500

Embarazo y lactancia 1200-1500

Varones/mujeres

>65 1500
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ción intestinal tienen por resultado la inducción de
osteomalacia y una reacción paratiroidea secundaria
a la hipocalcemia, característica de la osteoporosis ti-
po 2. Se ha demostrado que la administración de cal-
cio (1.000 mg/día) y de vitamina D (800 ui) reduce el
riesgo de fractura de cadera en un 43% respecto del
grupo placebo; y el número total de fracturas no ver-
tebrales se reduce en un 32%.

Flúor
La incidencia de osteoporosis aumenta cuando

el contenido en flúor del agua es menor de 0,1 ppm.
Hay estudios que demuestran una mayor incidencia
de fracturas en las poblaciones con aguas ricas en
flúor.

Malnutrición
Tiene un efecto significativo en el desarrollo es-

quelético. Se cree que es debido a que demora la pu-
bertad, lo cual está establecido como riesgo.

Otros factores modificables

Peso corporal
Puede explicar el 5-10% de la variación de la

densidad de masa ósea entre los individuos normales.
Está claro que la masa ósea es menor en personas
con delgadez extrema. En el tejido adiposo se trans-
forman los andrógenos de la corteza suprarrenal y del
ovario en estrona. Además, los obesos tienen más vi-
tamina D activa circulante.

Té
Se cree relacionado con la disminución del ries-

go de fracturas de cadera por la presencia de flavo-
noides estrogénicos en esta infusión.

Tabaco
En las mujeres fumadoras se acelera la tasa de

pérdida ósea de la postmenopausia: riesgo de fractura
de un 50% superior a las no fumadoras. Se cree que
influye que en las mujeres fumadoras se adelanta la
menopausia. Suelen tener menos peso, realizan me-
nos actividad física y una mayor ingesta de café y de
alcohol concomitante. El tabaco aumenta la metaboli-
zación de los estrógenos, mecanismo principal impli-
cado en la pérdida ósea.

En el varón, sin embargo, no está demostrada la
correlación tabaco-testosterona.

Alcohol
Existe según diversos estudios una prevalencia

del 25 al 80% de osteoporosis en grandes consumi-
dores de alcohol.

El consumo abusivo se asocia a un aumento de
fracturas del esqueleto axial y periférico. Sin embar-
go, el consumo moderado no se ha asociado a menor
masa ósea ni mayor incidencia de fracturas. Al alco-
hol se asocian desnutrición, malabsorción intestinal,
hepatopatía crónica, hipogonadismo, disminución de
vitamina D e hiperparatiroidismo, además de altera-
ciones la función tubular renal. Otros defienden un
efecto directo del alcohol sobre el hueso si la ingesta
excesiva es mantenida. El abuso del alcohol condi-
ciona una mayor tendencia a las caídas y a las frac-
turas. El alcohol actúa inhibiendo la formación ósea,
la cual desaparece a los pocos días de cesar la inges-
ta etílica y se asocia a un aumento de la masa  ósea
que es manifiesta tras dos años de abstinencia. Se
cree que una dosis de 60 g/día es suficiente para de-
primir la formación ósea.

Ejercicio y masa ósea
El ejercicio es fundamental para el desarrollo

del hueso durante el crecimiento y la juventud. La
carga a la que se somete al hueso parece ser el deter-
minante de la arquitectura ósea y del contenido mi-
neral en las regiones esqueléticas donde se aplica es-
ta carga. Los ejercicios físicos que implican escasa
sobrecarga mecánica, como caminar, parecen no au-
mentar la masa ósea aunque se realicen durante largo
tiempo. El ejercicio mantenido ocasiona un aumento
rápido de la resistencia ósea por cambios en la arqui-
tectura trabecular. Se recomienda caminar al menos
durante una hora diaria, lo cual no aumenta la masa
ósea, pero puede ayudar a mantenerla, además de
mejorar la masa muscular, el equilibrio y el dinamis-
mo, factores que evitan las caídas o aminoran sus
consecuencias. La inmovilización ejerce un efecto
negativo sobre la masa ósea y es un factor de riesgo
universalmente aceptado de osteoporosis.

� ENFERMEDADES Y FÁRMACOS
RELACIONADOS CON LA MASA ÓSEA

Enfermedades más frecuentes

Se han encontrado enfermedades capaces de
producir osteoporosis en el 20% de las mujeres y en
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el 40%-50% de los hombres que sufren fracturas os-
teoporóticas.

El exceso de hormona tiroidea disminuye la ma-
sa ósea. Así, el hipertiroidismo prolongado se asocia
a osteoporosis y fracturas. La dosis de hormona tiroi-
dea en el tratamiento sustitutivo del hipotiroidismo
debe ajustarse atendiendo a no suprimir la TSH.

Todos los síndromes de malabsorción y las en-
fermedades intestinales inflamatorias se acompañan
de mayor riesgo de osteoporosis.

Todos los hipogonadismos son causa de osteo-
porosis.

La existencia de fracturas previas a cualquier
edad se asocia a una mayor incidencia de fracturas
osteoporóticas.

Las hepatopatías, debido al déficit de vitamina
D asociado, y por tanto, la malabsorción de calcio y
también al déficit de sales biliares junto a otras alte-
raciones hormonales y malnutrición, ofrecen mayor
riesgo de disminución de masa ósea.

Las enfermedades neurológicas conllevan inmo-
vilización prolongada y con ello osteoporosis en la
parte afectada.

Fármacos asociados al déficit de masa ósea

Los que más afectan al metabolismo óseo se re-
flejan en la Tabla IV.

La osteoporosis relacionada con el uso de corti-
coides es la más frecuente y grave de las secundarias.
La densitometría permite el diagnóstico de los sujetos
con riesgo y un hallazgo precoz de la osteopenia cor-
ticoidea antes de la aparición de fracturas patológi-
cas.

Los corticosteroides producen un balance de
calcio negativo por reducción de la absorción digesti-
va del calcio con dosis superiores a 15 mg/día y por
inhibición de la reabsorción tubular del calcio al au-
mentar la hipercalciuria.

Los corticoides deprimen la actividad de los os-
teoblastos y disminuyen la capacidad de síntesis pro-
teica. La resorcion ósea no aumenta, salvo durante
los primeros días de tratamiento, lo que se debe al
hiperparatiroidismo secundario a la carencia cálcica.
La resorción ósea también está levemente aumentada.

Los corticoides inhiben la función gonadotrópica.
La miopatía y la enfermedad causal se asocian a

menudo a una inmovilización que participa aumen-
tando la pérdida ósea.

En cuanto a los efectos sobre el esqueleto,
producen:

-Rarefacción ósea difusa preferentemente del
hueso esponjoso. La pérdida se correlaciona con la
duración y la dosis.

-Los aplastamientos se observan en un 15 a
20% de los pacientes, así como fracturas costales y
de cadera.

-Se debe luchar contra la hipercalciuria median-
te un régimen sin sal, administrar tiazidas a dosis de
25 a 50 mg/día y aportar 1 g/día de calcio en la dieta.

Ante toda corticoterapia se debe valorar la exis-
tencia de otros factores de riesgo y realizar un balan-
ce fosfocálcico cada tres meses, así como determina-
ción de densidad ósea antes del tratamiento y
después cada seis meses.

� CLÍNICA

La osteoporosis es asintomática. No produce
dolor. Su clínica viene dada por la aparición de frac-
turas y es en este momento cuando el dolor constitu-
ye el primer síntoma. Éste suele acompañarse de una
disminución de la talla cuando se trata de fracturas
vertebrales; en este caso pueden llegar a contactar los
arcos costales con las crestas ilíacas y provocar dolo-
res secundarios posturales. La tendencia al colapso
vertebral en cuña ocasiona un aumento de la cifosis
junto con rectificación de la lordosis lumbar.

La probabilidad de que un hueso se fracture
está relacionada con sus factores básicos, su resis-
tencia biomecánica y las características del impacto
que recibe.

Fármacos capaces de producir osteoporosis

� TABLA IV

Antiácidos.

Laxantes.

Diuréticos de asa.

Corticoides.

Anticonvulsivantes.

Heparina.

Sales de litio.

Fármacos citotóxicos.

Antiandrógenos y antiestrógenos.

Hormona tiroidea.
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Antes de los 45 años la mayoría de las fracturas
está originada por traumatismos violentos que sobre-
pasan la resistencia del hueso sano. Después de esa
edad en la mujer y de los 65 años en el varón, la
mayor parte de las fracturas es atribuible a la mayor
fragilidad ósea debido a un déficit de masa ósea.

En la osteoporosis tipo 1 o postmenopáusica
predominan las fracturas del hueso trabecular; se ob-
serva un aumento de fractura de extremidad distal del
radio y de los cuerpos vertebrales.

El hueso cortical se afecta de forma más lenta y
uniforme y rebasa el umbral de fractura a partir de
los 75 años, cuando predomina la resorción ósea so-
bre la formación: constituye la osteoporosis tipo 2. En
este tipo la fractura más frecuente es la de fémur. És-
ta, junto a la de vértebras, son las asociadas a un ma-
yor aumento de la mortalidad.

� FACTORES CLÍNICOS DE RIESGO
RELACIONADOS CON LAS FRACTURAS
ÓSEAS Y LA OSTEOPOROSIS

Existen unos demostrados otros no probados, a
los cuales se añaden otros protectores de fracturas y
de pérdida de masa ósea, vistos ya en la Tabla I.

Las caídas son los traumatismos fundamentales
de los ancianos, en ocasiones desde alturas no mayo-
res de la propia bipedestación.

En la prevención de las caídas intervienen va-
rios factores (Tabla V).

Fractura de cadera

Es la más grave de las fracturas osteoporóticas.
El 90% ocurre en mayores de 50 años, de las cuales
el 80% son mujeres. Es más frecuente a partir de los
80 años de edad. Son más frecuentes en países es-
candinavos, donde la exposición al sol es menor y
por tanto menor el nivel de vitamina D. La mayoría
sucede tras una caída desde la posición de pie al
suelo. En menos casos la caída ocurre después de la
fractura espontánea. En estos casos se precede de do-
lor durante días debido a una fractura incompleta.
Habitualmente se producen en el domicilio y los sín-
tomas son dolor, impotencia funcional y el miembro
inferior se muestra en rotación externa y con acorta-
miento. Puede haber hematoma profundo con hipo-
tensión excesiva.

El diagnóstico se realiza con radiografía simple
anteroposterior y lateral. El tratamiento variará según
el tipo y la edad del paciente. En cualquier caso, in-
cluso tras el aparente éxito de la cirugía, la morbili-
dad asociada a la fractura de cadera es importante.
En los 12 meses siguientes tienen 3 veces más proba-
bilidad de morir que sus coetáneos. La mortalidad se
relaciona con la morbilidad debida a ictus, encama-
miento prolongado (infecciones cutáneas, infecciones
urinarias, etc.). Para mayores de 75 la supervivencia a
los 5 años es 30% inferior a la de los no fracturados.

Fracturas vertebrales

Son un clásico marcador de osteoporosis y
constituyen un importante problema de salud pública
debido a su asociación con el dolor de espalda e in-
capacidad física. La fractura vertebral es la manifesta-

Prevención de caídas

� TABLA V

Factores de riesgo intrínsecos

Reducción de la agudeza visual.

Déficit auditivo.

Disfunción vestibular.

Demencia.

Alteraciones de los pies.

Hipotensión postural (síncope).

Uso de fármacos psicotropos.

Alcohol.

Alteración del equilibrio y de la marcha

Parkinson.

Secuelas de ictus.

Patología osteoarticular.

Vasculopatías y amputaciones.

Factores de riesgo ambientales

Iluminación.

Suelos.

Escaleras.

Cocina.

Cuarto de baño.

Patio y entradas.

Calzado.

Medio hospitalario/residencia de ancianos.

Obstáculos arquitectónicos urbanos.

Transportes públicos.
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ción más frecuente de la osteoporosis (el doble que
la de caderas en la población mayor de 50 años).

La clasificación como anterior (acuñamiento),
central (biconcavidad) y completa (colapso) es bas-
tante fácil cuando la deformidad es muy marcada,
pero está sujeta a algunos errores de interpretación
cuando es más leve.

Suceden tras un traumatismo mínimo. Las loca-
lizaciones más frecuentes son D7, D8, D12, L1. Estas
son zonas con una especial carga mecánica. Son más
frecuentes las fracturas múltiples que las únicas. La
aparición de una fractura solitaria muy alta o muy
baja obliga a descartar una neoplasia.

Las manifestaciones clínicas son dolor, deformi-
dad espinal y la pérdida de estatura. Sólo un tercio
requiere atención médica. El dolor es de tipo lanci-
nante, irradiado en cinturón de forma simétrica; el
paciente adopta una posición antiálgica. La capaci-
dad funcional se recupera en 4-6 semanas.

La deformidad o los fragmentos óseos pueden
comprometer estructuras neurológicas y dar lugar a
una mielopatía compresiva que requerirá manejo in-
trahospitalario; precisará en ocasiones descompresión
quirúrgica.

Sin embargo, la mayoría de estas fracturas son
asintomáticas. Un paciente con fractura vertebral tie-
ne 2-3 veces más riesgo de padecer una segunda, so-
bre todo si la primera fue sintomática. El riesgo au-
menta 25 veces si se asocia a una masa ósea baja.
Aunque estas fracturas no son fatales, la tasa de su-
pervivencia se reduce 0,83%.

Fractura de antebrazo

Afecta en el 80% al tercio distal del radio (Co-
lles). Es 4:1 más frecuente en la mujer, sobre todo en
los primeros años de la postmenopausia. Son doloro-
sas. Requieren inmovilización. Suelen dejar como se-
cuela algodistrofia simpática refleja, rigidez de mano,
compresión del nervio mediano y artrosis de muñeca.

� DIAGNÓSTICO

Es fundamental el interrogatorio y reseñar ante-
cedentes personales y familiares, condiciones de apa-
rición de la fractura, características del dolor y su ti-
po evolutivo.

Es indispensable un examen clínico completo

cutáneo, neurológico, endocrino, digestivo. El estudio
analítico incluirá siempre:

-Parámetros de inflamación como VSG, PCR,
hemograma y electroforesis de proteínas.

-Evaluación de la función renal para descartar
osteodistrofia renal.

-Parámetros fosfocálcicos sanguíneos y urinarios
para descartar osteomalacia.

-Es de utilidad GGT, 5-NUCLEOTIDASA, T4L y
TSH.

Es preciso investigar fracturas, osteolisis, modifi-
caciones de la trama, etc. Para ello se requiere estu-
dio radiográfico:

-Radiografía simple anteroposterior y lateral
oblicua de la columna dorsolumbar.

-Radiografía de pelvis.
-Radiografía de cráneo.
-Radiografía de manos.
La disminución de la densidad radiológica se

hace visible cuando es de superior a 30% (fisuras 
Looser-Milkman, contornos óseos borrosos, osteoma-
lacia).

Conviene descartar osteoporosis secundaria en-
docrina con un estudio hormonal.

Hay que tratar de establecer el grado de reorga-
nización celular ósea gracias a los marcadores bio-
químicos de la formación y resorción óseas. Esta eva-

Marcadores biológicos de activación ósea

� TABLA VI

Marcadores de formación

Liberados por los osteoblastos

- Fosfatasa alcalina: baja sensibilidad y especificidad

- Isoenzima ósea de la fosfata alcalina

Provinientes

- Osteocalcina: correlación muy fuerte con el grado 

de formación ósea.

- Procolágeno sérico, osteonecatina, sialoproteína.

Marcadores de resorción

Liberados por los osteoclastos

- Fosfatasa ácida tartrato resistente.

Provinientes de la matriz ósea

- Hidroxiprolinuria urinaria: sensibilidad y 

especificidad baja.

- Cociente calcio-creatinina.

- Proteína GLA de la matriz.

- Piridinolina y desoxipiridonolina urinaria.

- Glucósidos de hidroxilisima.
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luación posee un interés práctico limitado excepto en
las osteoporosis secundarias endocrinas (Tabla VI).

El diagnóstico antes de que se produzca una
fractura es radiográfico y se perfeccionó en la densi-
tometría ósea con absorciometría con energía doble
de rayos X o DEXA, en la TAC cuantitativa y en el
análisis con activación de neutrones in vivo o con
técnicas ultrasónicas. De todas ellas, la más utiliza-
da y la que ofrece mayores ventajas (precisión, fia-
bilidad, menor irradiación, menor tiempo de explo-
ración y estabilidad de la fuente) es la DEXA.

Indicaciones de la densitometría ósea:
-Selección de individuos con mayor riesgo de

futuras fracturas, como es la mujer menopáusica o la
amenorrea prolongada de otra causa.

-Para la confirmación de masa ósea baja en pa-
cientes con osteopenia radiológica o con aplasta-
miento vertebral.

-En la evaluación de pacientes sometidos a tra-
tamientos prolongados con glucocorticoides.

-En la evaluación de los pacientes con hiperpa-
ratiroidismo primario asintomático. El diagnóstico de
masa ósea baja en estos individuos supone incluso
intervención quirúrgica.

¿Cómo interpretar los resultados de la densitometría
ósea?

Las medidas realizadas para un paciente deter-
minado carecen de valor si no se comparan con las
obtenidas en una población de referencia del mismo
sexo, en el mismo centro y mediante el mismo tipo
de aparato. Estas curvas de normalidad producen una
dispersión de valores de densidad alrededor de una
media; dicha dispersión se describe con el nombre
de desviación estándar.

Modos de expresión:
-Puntuación Z. Expresa para un determinado se-

xo y edad la variación respecto de la media de la po-
blación de referencia, en función de la desviación es-
tándar. Es la más utilizada.

-Puntuación T. El valor de referencia es la densidad
máxima registrada en el adulto joven, entre 20 y 25 años.

� TRATAMIENTO

Aún no están bien definidos los criterios tera-
péuticos. Puede darse la siguiente pauta:

1. Con fractura:
Vertebral: Antiresortivos (bifosfonatos, calcitoni-

na) y estrógenos.
Extremidades: ->70-75 años: calcio y vitamina

D. -<70-75 años: según densitometría.

2. Sin fractura:
Según densitometría, así:
-Si la densidad de masa ósea es <1 desviación

estándar para su edad o <2,5 desviaciones estándar
de masa ósea juvenil (T): profilaxis farmacológica con
bifosfonatos y estrógenos.

-Si la densidad de masa ósea es >1 desviación
estándar: medidas higiénicas sin fármacos.

-Si la densidad de masa ósea está entre +1 y -1
desviaciones estándar: repetir densitometría al año y
si se detecta pérdida ósea importante comenzar con
fármacos preventivos.

Medidas no farmacológicas:
-Ejercicio físico.
-Evitar dosis excesivas de corticoides y de hor-

mona tiroidea.
-Evitar tabaco, alcohol.
-Prevención de caídas, asegurando un entorno

adecuado.
Medidas farmacológicas (Tabla VII):
-Tratamientos antirresortivos como son el calcio,

estrógenos, calcitonina, vitamina D y los difosfonatos.
-Tratamientos diseñados para estimular la forma-

ción de hueso, como los fluoruros, la PTH, esteroides
anabolizantes y los factores de crecimiento.

-Suplementos dietéticos.

Antirresortivos

Calcio
Las sales de calcio difieren en su contenido de

calcio elemental. Probablemente las dos mejores son

Terapias de tratamiento y de prevención de la
osteoporosis

� TABLA VII

Antirresortivos óseos Estimulantes de la formación

terapia hormonal sustitutiva Flúor

calcitonina PHT

bifosfonatos Hormona del crecimiento

vitamina D y Análogo Ipriflavona
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el carbonato cálcico, con un 40% de calcio elemen-
tal, y el citrato cálcico, con un 24%. El citrato cálci-
co se absorbe más y puede ser mejor a nivel óseo pe-
ro el carbonato cálcico, si se toma con las comidas,
se absorbe bien y es más barato.

Vitamina D
Mejora la absorción de calcio. Se recomiendan

suplementos de 400-800 mg/día. Se ve si  existe ma-
labsorción de cálcio cuando la excreción de calcio
urinario es de menos de 50 mg/día, se asume un
aclaramiento de creatinina de 70 ml/minuto.

Estrógenos
La TSH es muy eficaz en la mujer postmeno-

páusica temprana para detener la perdida ósea y dis-
minuir el riesgo de fractura. Se ha demostrado, al me-
nos en un estudio, que aumenta la densidad mineral
ósea en la columna lumbar hasta en un 5%. No hay
evidencia de que las mujeres mayores de 75 años se
beneficien de terapia hormonal, aunque cada vez
más está aumentando la utilización de estrógenos en
esta población.

Existe riesgo de cáncer endometrial que aumenta
si se utilizan estrógenos solos y se anula con el uso
concomitante de progestágenos, salvo en casos de his-
terectomía, en que estos últimos no son precisos.

Está demostrado el beneficio que supone esta
terapia en la mujer desde el punto de vista cardiovas-
cular, dado que regula los niveles lipídicos y dismi-
nuye el fibrinógeno sin efectos detectables sobre la
insulina o la tensión arterial.

Está indicado ante un hallazgo de osteopenia Z
<-0,5 desviaciones estándar mediante densitometría
sin fractura en el transcurso de 5 años posterior a me-
nopausia junto con calcio 1 g/día en dos tomas con
las comidas.

Calcitonina
Es una hormona polipeptídica de 32 aminoácidos

que se produce en las células C parafoliculares del ti-
roides. Sintéticamente existe la calcitonina porcina, hu-
mana y la de salmón; ésta es la más potente y con me-
nos efectos secundarios, por lo que es la más utilizada
en la actualidad. También es reciente la elcatonina que
deriva de la anguila y es similar a la de salmón.

Es una hormona que regula la homeostasis del
calcio del hueso y la sangre y además aumenta la ex-
creción urinaria, con lo cual a la hipocalcemia se le
añade un aumento de PTH que estimula la resorción

ósea para así aumentar la disminuida calcemia. Debi-
do a este mecanismo es preciso asociar calcio al trata-
miento con calcitonina y así impedir el hiperparatiroi-
dismo secundario. Por otro lado, inhibe directamente
los osteoclastos que tienen receptores específicos para
la calcitonina y además disminuyen en número. Se le
conoce también un efecto analgésico relacionado con
la estimulación de las betaendorfinas. Este efecto anal-
gésico es precoz desde el inicio de su administración.
La calcitonina estabiliza la masa ósea en el raquis y
en las extremidades y con ello reduce el riesgo de
fracturas. Es beneficiosa en osteoporosis tipo 1 y 2, so-
bre todo en las de remodelado óseo alto. Además es
útil en la osteoporosis secundaria a corticoides.

Sus efectos secundarios son: náuseas, vómitos, so-
focos; como inconveniente de la vía inyectable su pre-
cio, que se han ido solventando con la administración
por vía nasal, ya que es más barata y no tiene efectos
secundarios, salvo rinitis y epistaxis. La dosis habitual
es de 200-400 UI/día de forma continua, alterna. La
más frecuente es durante 15 días al mes, ya que si no
se agota la respuesta de los osteoclastos. Siempre se
asocia a calcio y es también conveniente  vitamina D
400-600 UI/día para asegurar la absorción de calcio.

Difosfonatos
Son una nueva clase de compuestos sintéticos

análogos de pirofosfato que tiene una gran afinidad
por los cristales de hidroxiapatita del hueso. Su unión
a las superficies óseas produce una inhibición de la
reabsorción del tejido óseo y a dosis elevadas puede
inhibir la mineralización, y dar lugar a raquitismo y
osteomalacia. La inhibición de la mineralización ec-
tópica en piel y arterias es útil en medicina clínica.

La inhibición de los osteoclastos se hace a tra-
vés de un efecto celular (cuando éstos ingieren el
bifosfonato presente en el hueso). Además, inhiben la
pirofosfatasa, la síntesis de prostaglandinas y la pro-
ducción de H+. Se ha visto también una reducción
de la resorción ósea debido a la inhibición del factor
activador de osteoclastos.

Son útiles en la enfermedad de Paget, osifica-
ción heterotópica y en la hipercalciuria debida a neo-
plasia maligna.

En los difosfonatos aunque tienen propiedades
farmacológicas semejantes, la potencia en la inhibición
de la resorcion ósea varía de unos a otros. La FDA ha
denegado recientemente la aprobación del etidronato
que había sido el más usado hasta ahora, debido a sus
efectos secundarios a largo plazo y se ha visto reempla-
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zado por el alendronato, que es más potente a dosis
menores y más seguro a largo plazo. Diversos estudios
han demostrado el incremento (7%) progresivo de la
masa ósea en la columna vertebral, cadera y corporal
total, con reducción de fracturas vertebrales. Éste se ha
aprobado recientemente por la FDA.

Los difosfonatos se administran por vía oral o
intravenosa. Su absorción es en el intestino delgado y
ésta disminuye si se acompañan de alimentos, sobre
todo si tienen calcio, de ahí que deban ingerirse 2
horas antes de las comidas. Por vía intravenosa deben
ser lentamente administrado, ya que pueden producir
insuficiencia renal aguda.

Tienen una vida media de 1 hora y no son me-
tabolizados sino que el 50% se fija al hueso y el res-
to se elimina vía renal. Se eliminan al cabo de un
año con la reabsorción del hueso.

Formadores de hueso 

Fluoruros

El flúor sustituye al radical hidroxilo de la hidro-
xiapatita y da lugar a la fluorhidroxiapatita, cristal
muy estable, poco soluble y resistente a las enzimas.
Su efecto es aumentar la formación ósea osteoblástica
y reducir el número de fracturas vertebrales. Sin em-
bargo, en los huesos largos puede favorecer las frac-
turas dada la vulnerabilidad de la nueva estructura
ósea que tiene un alto contenido en cristal y menor
elasticidad. Se desconoce cuál es la dosis óptima y hay
que añadir protector gastrointestinal. Además, produce
un síndrome doloroso en miembros inferiores.

PTH

Su administración aumenta el tournover óseo y
el volumen trabecular. Estimula la síntesis del factor
de crecimiento. No se dispone de datos concluyentes

sobre su efecto en las fracturas y en las posibles re-
ducciones de la masa ósea cortical. Se administra vía
parenteral. No está comercializado.

Iprivacona

Se encuentra en frutas y vegetales de la dieta. Es
similar a los estrógenos estructuralmente. Disminuye
la resorción y el dolor óseos. Son útiles asociados a
estrógenos en dosis bajas. Actúa interviniendo en la
respuesta de osteoclastos a la PTH y favorece el cre-
cimiento y la diferenciación del osteoblasto además
de la síntesis de colágeno y la calcificación de la ma-
triz ósea. Todavía es producto de investigación.

Esteroides anabolizantes

No existen estudios prospectivos amplios que
avalen su efecto sobre las fracturas. Son derivados de
la testosterona y poseen una acción osteoformadora.
Se suelen utilizar en osteoporosis del varón, ya que
en la mujer presenta indeseables efectos masculini-
zantes.

Factores de crecimiento

Se están aislando últimamente sobre todo IGFS y
TGFP de la médula ósea y son sintetizados por osteoblas-
tos. Aún son inviables para el tratamiento de osteoporosis.

Otras alternativas

Estroncio

Elemento natural distribuido en la geosfera que
sustituye al calcio en las zonas de remodelación ósea
aumentada. A dosis baja produce aumento de la ma-
sa ósea. A dosis alta produce osteomalacia. Estimula
la osteoformación y disminuye la resorción.

Tratamiento de la osteoporosis con difosfonatos

� TABLA VIII

Fármaco Dosis (mg/día) Pauta

Etidronato 400 15 días/3 meses

Clodronato 800 Meses alternos

Pamidronato 150 Continuo

Alendronato 10 Continuo
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Terapias de coherencia (ADFR)

Se trata de manipular secuencialmente los ci-
clos biológicos del hueso. Para ello se da un agente
activador de los osteoclastos y luego un depresor de
los mismos para que los osteoblastos actúen repo-
niendo el hueso. Esto se repite de forma ordenada.
Los resultados prácticos no han sido muy evidentes.

� CONCLUSIONES

-El método más eficaz para enfrentarse a la
osteoporosis es la prevención de la enfermedad, ac-
tuando en los factores de riesgo desde la infancia

para conseguir y mantener un pico alto de masa
ósea.

-Una vez establecida la enfermedad, el trata-
miento pretende conservar la masa ósea o enlentecer
en lo posible la pérdida ósea.

-En la osteoporosis tipo 1 el tratamiento de elec-
ción es la THS. Si ésta no es posible, la alternativa es
la calcitonina intranasal con calcio y vitamina D y
como tercera opción, los difosfonatos.

-En la tipo 2 la tendencia es evitar los antirre-
sortivos y utilizar flúor y vitamina D. Es preciso de to-
dos modos agotar todas las medidas al alcance para
frenar su evolución.

-Las investigaciones actuales presentan nuevas
perspectivas en el tratamiento.

1. Chesnut CH III. Osteoporosis and its
treatment. New Engl J Med 1992; 326:
406-407.
2. Compston JE. The therapeutic use of
biphosphonatos. Br Med J 1994; 309:
711-715.
3. Cooper C, Melton LJ. Epidemiology of
osteoporosis. Trends Endocrinol Metab
1992; 3: 224-229.
4. Díez Pérez A, Campodarve Y. Nuevos
enfoques terapéuticos de la osteoporosis.
Aten Prim 1992; 9; 115-117.
5. Guañabens N.  Osteoporosis. Med Cli-
nic 1994; 102:346-353.
6. Kanis JA. Osteoporosis. Oxford: Balck-
well Science Ltd. 1996.
7. Liberman UA, Weiss JR, Broell J, Bell
NH, et al. Effect of oral alendronato on
bone mineral density and the incidence

on fractures in postmenopausal osteopo-
rosis. N Engl J Med 1995; 333: 1437-
1443. 
8. Lidsay R Prevention and treatment of
osteoporosis. Lancet 1993; 341:801-805.
9. Osteoporosis (número monográfico).
Rev Esp Reumat 1995; 22: 381-426.
10. Palacios S. Osteoporosis y Menopau-
sia. Mirpal, Madrid. 1994.
11. Perano B, De La Fuente P. Terapéuti-
ca Hormonal Sustitutiva. Med General vs
Ginecología. Rev Esp Enf Metab Óseas 4:
169-170.
12. Portugal J, Rapado A. Informe sobre
la Encuesta Nacional sobre osteoporosis.
Rev Esp Enf Metab Óseas 2 : 26-28.
13. Rapado Errazti. Osteoporosis secun-
darias. Medicine 1992; 6: 44-53.
14. Riggs BL, Melton LJ III. The preven-

tion and treatment of osteoporosis. N
Engl J Med 1992; 327: 620-627.
15. Roig Escofet D, Nolla Solle JM. Indi-
caciones de la densitometría ósea. Med
Clinic 1992; 98: 456-457.
16. Sambroock PN, Jones G. Corticoste-
roides Osteoporosis. Br J Rheumatolog
1995; 34: 8-12.
17. Sambroock PN. Treatment of postme-
nopausal osteoporosis. N Engl J Med
1995; 333:1495-1496.
18. Sánchez Borrego. Unidades de Me-
nopausia y Asistencia Primaria. Rev Esp
Enf  Metab Óseas 2:133-134.
19. Sánchez Gallego A. Osteoporosis.
Nutrición Clínica 1995; 15: 248-259.
20. Stevenson JC. Pathogenesis preven-
tion and treatment of osteoporosis. Obs-
tetri Gynec 1990; 75:36s-41s.

� BIBLIOGRAFÍA


	sumario: 


