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RESUMEN

La osteoporosis post-menopausica es la presentacion mas comun de disminucion de masa 6sea
que lleva a fracturas después de minimos traumas. Las fallas en la prevencién y las dificultades para
lograr un tratamiento efectivo de la osteoporosis establecida conlievan un costo social y econémico
muy grande, con disminucion de la calidad de vida y aumento de la morbimortalidad en un grupo
etareo cada afio méas numeroso.

En este articulo se revisa la fisiopatologia de la osteoporosis y se hace un analisis critico de los
tratamientos. La prevencién comienza en la adolescencia, tratando de asegurar una adecuada masa
6sea en el periodo en que el balance céicico es positivo; la profilaxis continia en la menopausia
temprana con el ejercicio, la estrogenoterapia y el calcio, cuando los resultados todavia son buenos.
Los estrogenos dan ademaés una cobertura de amplio espectro pues también corrigen los fenéme-
nos vasomotores, psico-sexuales y genitourinarios y disminuyen la morbimortalidad por enferme-
dad coronaria, causa principal de muerte en estos pacientes. Existe por otro lado una terapéutica
para la osteoporosis establecida, que incluye el manejo de las fracturas y el uso de drogas, costosas
y/o de dificil consecucion, con resultados aigo inciertos y a largo plazo. El mejor tratamiento es pues

el preventivo.
PALABRAS CLAVES

nica.

Osteoporosis postmenopéusica - climaterio - fracturas patolégicas - terapia de suplencia estrogé-

INTRODUCCION

De cada 100 mujeres osteoporéticas en edad de cli-
materio que acudan a un servicio de urgencias con
fracturas vertebrales, de Colles o de cabeza de fémur,
al menos 95 tendran una osteoporosis post-meno-
pausica. Los costos econémicos y sociales de estos
eventos han sido bien calculados en los Estados Uni-
dos donde las solas fracturas de cuello de fémur en
mujeres mayores de 75 afios significan erogaciones
de mas de 6 billones de délares al afio. Segun el
DANE, para el afio 2000 las mujeres colombianas
alcanzaran un promedio de vida de 74.5 afios, mien-
tras que habré cerca de 3 millones de mujeres mayo-
res de 50 afos’.

La osteoporosis, definida como una disminucién
absoluta de la cantidad de hueso y que lleva a fractu-
ras después de minimos traumas, es la enfermedad
metabdlica 6sea mas comun, particularmente en la
mujer. Aunque el volumen de los huesos osteoporé-
ticos es esencialmente normal, hay una pérdida de
masa ésea por unidad de volumen, también con pér-
dida en matriz 6sea y calcio.

La porosidad 6sea estd aumentada y la masa
6sea se encuentra por debajo del umbral donde
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comienzan a verse fracturas, cuya incidencia es alta
en mujeres de mas de 65 afios. La osteoporosis es
responsable de 1°200.000 fracturas al afio en Nor-
teamérica, la mitad de ellas localizadas en las vérte-
bras, y las restantes en caderas, mufiecas (fractura
de Colles) y en otros huesos de las extremidades. En
las ancianas es comun la fractura de cabeza de
fémur, que puede ser fatal en un porcentaje de estas
pacientes?,

La remodelacién ésea es una secuencia coordi-
nada de eventos celulares que son estrechamente
regulados por agentes elaborados tanto sistémica
como localmente.

Entre las células participantes estan los osteo-
clastos, osteoblastos y sus precursores, osteocitos,
las células de lineamiento 6seo (osteoblastos en des-
canso) y otras células. Los agentes de accién sisté-
mica tipo parathormona y Vitamina D3, pueden acti-
var el ciclo de remodelacién, pero debe haber un
mecanismo para dirigir esos mensajes sistémicos a
sitios especificos, un estado local de alistamiento o
receptividad. Las fuerzas mecénicas y eléctricas
pueden aumentar la posibilidad estadistica de que la
resistencia a la actividad pueda ser sobrepasada en
un sitio dado. Los osteocitos pueden transmitir men-
sajes mecénicos o eléctricos de dreas profundas den-
tro del hueso a las células superficiales de linea-
miento con los que estdn conectadas por uniones de
brecha. El transmisor de los mensajes puede ser la
adenosina.

La célula de lineamiento éseo traducen los
impulsos de activacién al aparato de reabsorcién
potencial al preparar el sitio tal vez por estimulo hor-
monal. Las prostaglandinas E2 liberadas por las célu-
las de lineamiento pueden a su vez ayudar en el
reclutamiento de los osteoclastos. Los reguladores
sistémicos y locales pueden también madurar los
osteoclastos; los osteoclastos son entonces recluta-
dos y activados; los factores autocrinos y paracrinos
de crecimiento originado en los osteoblastos asegu-
ran un suministro suficiente de precursores osteo-
blasticos para la formacién ésea3.

Laremodelacion ésea a nivel celular tiene enton-
ces 5 etapas: quietud, activacién, reabsorcién, rever-
sion, formacién y luego nuevamente quietud. Nor-
malmente un 80% o mas de las superficies dseas
libres estdn quiescentes en relacién con las que se
remodelan. El esqueleto adulto es menos versétil que
el de los nifios para adaptar su tamafio y forma, pero
puede responder a cambios en peso®.
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La osteoporosis es una consecuencia normal del
envejecimiento. La masa 6sea alcanza su maximo
nivel a los 30 afios, empezando a declinar después de
los 40 arazén de 0.5% al afio. En la mujer postmeno-
pausica y hasta por varios afios, este porcentaje
puede ser de 1% o méas y hasta 5% en el hueso
trabecular del esqueleto axial®.

Como recordamos, el hueso tiene una zona
esponjosa o trabecular de finas espiculas éseasy que
se observa mas en vértebras, pelvis y metéfisis de
huesos largo; el hueso trabecular, muy activo meta-
bélicamente estd cubierto por una membrana endés-
tica altamente celular compuesta por osteoblastos
que elaboran un osteoide y la fosfatasa alcalina. La
otrazonadel hueso es la cortical, que se observaen la
diéfisis de los huesos largos®. La pérdida de masa
6sea se hace una década més temprano en el hueso
trabecular que en el cortical. Ambos tipos de huesos
tienen un patrén bifasico de pérdida de masa ésea:
una fase lenta que ocurre en ambos sexos y una fase
acelerada transitoria que ocurre en las mujeres des-
pués de la menopausiaZ.

En la osteoporosis probablemente hay tanto un
aumento de la ostedlisis como una disminuciénde la
formacién de hueso. Sobre estos procesos intervie-
nen factores multiples y heterogéneos, de origen
hormonal o no. Entre los primeros estén:

a. Los estrogenos, que disminuyen la respuesta
osteoclastica al estimulo de la PTH.

b. Los niveles de PTH estdn altos en sélo una
décima parte de los pacientes. La infusién del frag-
mento 1-34 PTH induce una respuesta insuficiente
en la 1-alfa-hidroxilacién renal de la vitamina D en
los viejos osteoporéticos’.

c. LaCalcitonina (CCT)tiene niveles plasméticos
menores en la mujer que en el hombre, su secrecién
con la edad, la respuesta del calcio ala CCT inmuno-
rreactiva disminuye en las mujeres con la edad® y
aunque los niveles de CCT son algo més bajos en
mujeres osteoporéticas que en sanas, durante el
Congreso de Aexmun en Santafé de Bogot4, Law-
rence G. Raisz, Editor del Journal of Bone and Mine-
ral Research aclar6 que la osteoporosis post-meno-
pausica no es debida a una deficiencia de CCT?.

d. Los nivelesde 1-alfa-25(0OH)2 D estdn dismi-
nuidos en los pacientes osteoporéticos y en los
ancianos, y como vimos, hay una hiporrespuesta en
la produccién de calciferoles alfa hidroxilados a la
infusién de PTH. Esto correlaciona con la menor



absorcién intestinal de calcio observada en ancianos
osteoporéticos. Sin embargo, los niveles de 25-OH-D
son normales’.

Como factores no hormonales estarian la ingesta
menor de calcio en el anciano, la falta de ejercicio
fisico de este grupo etéreo, factores raciales (la inci-
dencia de osteoporosis es menor en los negros por
ejemplo), etc.

La formacién de huesos y la reabsorcién ésea
siguen una secuencia programada en focos discretos
denominados ““Unidades de Remodelacion”. Al prin-
cipio aparecen osteoclastos en una superficie inac-
tiva y en dos semanas construyen un ttnel en el
hueso cortical o una laguna en el trabecular. Los
osteoclastos son reemplazados por osteoblastos que
llenan la cavidad reabsortiva con hueso nuevo duran-
te tres a cuatro meses.

La mayor incidencia de fracturas en los ancianos
no sélo se deben a la osteoporosis sino a una mayor
propensién a las caidas por malos reflejos, mala
visién, artritis, enfermedades neurolégicas o ingesta
de sedantes.

En el desarrollo de osteoporosis, la densidad
6sea inicial juega un papel importante. Como ya
habiamos mencionado, hay factores relacionados
con la edad como la regulacion deficiente de la activi-
dad osteoclastica causada por las anormalidades en
los factores sistémicos o locales de crecimiento, hay
disminucién de la absorcién del calcio y otros facto-
res hormonales relacionados con la edad y factores
esporadicos como la ingesta de ciertas drogas o pre-
sencia de enfermedades que puedan inducir osteo-
porosis, mala o inadecuada nutricién y factores de
comportamiento.

Riggs y Melton? han querido hablar de dos tipos
de osteoporosis involutiva, la tipo | o ““‘postmenopéu-
sica’’ y la tipo Il o “senil”’. Muchos pacientes son
asintomaticos, asi que es conveniente solicitar rayos
X laterales de columna toréxica o lumbar en mujeres
de méas de 40 afios. El dolor lumbar es sintoma
comun, norimalmente como resultados de fracturas
en cuerpos vertebrales, fracturas que también se
observan en cuello de fémur, las que son tremenda-
mente incapacitantes. Ademas de las dolorosas frac-
turas se observara también una disminucién de la
estatura, cifosis dorsal y pliegues cutdneos en la base
del térax.

Los estudios radiolégicos mostrardn desminera-
lizaciéon difusa, vértebras bicéncavas en “boca de

bacalao” (por herniacién de los nicleos pulposos),
diferencias en la densidad de los cuerpos vertebrales
(disminuidos) con acentuacién de la cortical y de las
trabéculas verticales. La altura de los cuerpos verte-
brales disminuye. Se pueden observar también defor-
midades en cufia de los cuerpos vertebrales, aplas-
tamientos de herniaciones localizadas en los nticleos
pulposos, (nédulos de Schmorl), fracturas, etc. Aun-
que el crdneo es a menudo respetado, se pueden ver
manchas de menor densidad. La cortical se dismi-
nuye en los huesos largos. Las cifras de calcio y
fésforo son normales pero la fosfatasa alcalina puede
estar algo aumentada después de una fractura. Un
20% de las pacientes presenta hipercalciuria®. Los
factores de riesgo que se mencionan estan incluidos
en la Tabla 110,

TABLA 1
FACTORES DE RIESGO
Evidencia Evidencia no
Bien Establecidos Moderada Concluyente

Obesidad (-) Alcohol (+) Actividad moderada (-)
Raza Negra (-) Cigarrillo (+) Raza Asiética (+)
Edad (+) Ejercicio (excepto |Paridad (-)
Ooforectomia en amenorréicas (-) | Diabetes (+)
Premenopéusica (+) |Baja ingesta de Tiazidas (-)
Corticoides (+) Calcio (+) Progestéagenos (-)
Uso de estrégenos (-) Agua fluoradas (-)
Inmobilidad Cafeina (+)
Extrema (+)

(+): Riesgo aumentado (-): Riesgo disminuido

La valoracién de pacientes puede incluir, ade-
mas de la historiay la radiologia, estudios con indica-
dores bioquimicos (Tabla 2) y los de densitometria
6sea con TAC-cuantitativo, absorciometria con foto-
nes de haz Gnico o de haz doble, absorciometria con
rayos X de haz doble, procedimientos no siempre
disponibles eln todos los centros*. Como grupo de
alto riesgo estan las mujeres delgadas, de comple-
xién ligera con un contenido mineral en el radio
menor del 90% de lo esperado, con menopausia tem-
prana, con historia familiar de osteoporosis o perso-
nal de anorexia nerviosa, alcoholismo, tabaquismo o
problemas de malabsorcién gastrointestinal2.

La sola valoracién de los factores de riesgo para
osteoporosis no es suficiente para predecir la posibi-

En la Fundacién Santafé de Bogoté se encuentra disponible
un equipo Lunar de Absorciometria Dual de Fotones, asi como
TAC cuantitativo. Otras Instituciones de la capital planean
adquirir esta tecnologlia.
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lidad de fracturas. Es necesario determinar la masa
6sea en forma segura, exacta y precisa con algunode
los métodos densitométricos arriba mencionados y
que tienen las siguientes indicaciones: 1) Pacientes
estrogenos deficientes (pre-menopéausicas y meno-
péusicas). 2) Pacientes con anomalias vertebrales u
osteopenia radiogréfica. 3) Terapia glucocorticoide a
largo plazo. 4) Hiperparatiroidismo primario asinto-
matico.

La densitometria para determinar riesgos de
fractura puede hacerse indistintamente en la colum-
na, el radio o la cadera. Si la medida de masa 6sea
estd una desviacion estdndar o més por debajo de la
medida para el hueso medido en una mujer preme-
nopausica, se debe recomendar terapia de suplencia
estrogénica; pero si es una desviacion estandar o
mas por encima, no es necesario hacer intervencion
terapéutica. La terapia de suplencia estrogénica se
ha asociado con una disminucién del 50% del riesgo
de fracturas de cadera y mufieca, recomendandose el
inicio de esta terapia antes de los 60 afos.

No es infrecuente que cuando se toman radio-
grafias con otros fines, el radi6logo informe osteope-
nia por ejemplo, o la presencia de deformidades.
Aunque las radiografias son pobres medios para juz-
gar la masa ésea, en estos casos es necesario con-
firmar el hallazgo por densitometria; si ésta resulta
normal, podemos entonces estar tranquilos'’.

El manejo de la osteoporosis es mas que todo
preventivo. Como medidas generales se sugiere el
ejercicio fisico y evitar las toxinas éseas (alcohol y
cigarrillo).

TABLA 2
INDICADORES BIOQUIMICOS QUE SE UTILIZAN PARA
IDENTIFICAR INDIVIDUQOS QUE ESTAN PERDIENDO
HUESO EN FORMA RAPIDA (Modificado de Christiansen)2®

Positivo Falso
Verdadero (%) Variable Positivo (%)
92 Ca/Cr UA (mmol/mmol)* 58
88 Peso Corporal (Kilos de grasa) 54
83 HPR-CR UA (mmol/mmol)** 39
79 Estradiol Sérico (pmol/L) 33
79 Estrona Sérica (pmol/L) 32
79 Fosfatasa alcalina sérica (U/L) 19

i Proporcién Calcio/Creatina Urinaria en ayunas.
**  Proporcién Hidroxiprolina-Creatinina urinaria en ayunas.

El suplemento dietético con calcio se recomienda
como terapia para disminuir la pérdida ésea post-
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menopdusica. Los efectos colaterales posibles son
minimos, es rara la calcificacién de los tejidos blan-
dos y es remota la posibilidad de formacién de calcu-
los (lo que puede evitarse forzando liquidos). Se pue-
den combinar las fuentes dietéticas (leche descrema-
daque contiene 1 mg/mly los suplementos (lactato o
carbonato), que suministren 1.0 a 1.5 g de calcio
elemental por dia8.'0.

Los pacientes con factores de riesgo para una
osteoporosis tipo | ameritarian medidas desintomé-
tricas vertebrales para iniciar tratamiento profilactico
con agentes tales como los estrégenos?2,12,13,14,

El beneficio maximo derivado de esta terapia es
detener o retrasar la progresion de la pérdida ésea,
particularmente en la fase rapida observada en la
postmenopausia inmediata's. Un efecto lentificador
de la ostedlisis se ha observado on dosis bajas’. Su
uso se ha preconizado incluso en los afios perimeno-
pausicos para tratar ademdas los trastornos vasomo-
tores y aliviar la depresién experimentada por las
mujeres estrégeno-deficientes'®. Nordin y Cols.?,
los usan en combinacién con algin preparado de
calcio y vitamina D.

Weinstein'® ha encontrado que el uso de estré-
genos en el climaterio tiene una relacién costo/be-
neficio positiva. Lindsay y Hart'® han mostrado que la
dosis minima efectiva de estrégenos equinos conju-
gados que prevengan adecuadamente la pérdida
6sea post-menopausica es lade 0.625 mgdiarios. En
las mujeres histerectomizadas (que pueden repre-
sentar un tercio de la poblacién de climatéricas), se
usa esta dosis en forma continua, sin afiadir un pro-
gestageno pues ya no hay un endometrio que prote-
ger. Si el ttero estd intacto, hay que afiadir un agente
progestacional, vgr. acetato de medroxiprogesterona,
5 mg 2 veces al dia por 12 a 13 dias al mes, en asocio
al estrégeno que se prescribird en ciclos durante 21 a
25dias al mes, con descansode 3 a 7 dias, oen forma
continua, segun el régimen que se prefiera2°. Aun-
que otros investigadores no lo han confirmado, Ettin-
ger2! encontré que la dosis diaria de 0.3 mg de estré-
genos equinos conjugados es adecuada para la
profilaxis de osteoporosis siempre y cuando se de un
suplemento de calcio concomitante en dosis altas
(1.500 mg diarios).

Lindsay y Tohme?22 encontraron recientemente
que la estrégenoterapia también es efectiva en los
pacientes con osteoporosis establecida, al asociarse
con un aumento significativo en la masa 6sea compa-
tible con un recambio esquelético y frecuencia de
activacién reducidas. El estudio sin embargo no



resuelve el problema de la reducciéon de fracturas
recurrente.

En un estudio prospectivo sobre 8.881 mujeres
post-menopdusicas que fueron seguidas por 7 afios y
medio, se encontré que en las usuarias corrientes de
estrégenoterapia utilizada por més de 15 afios, hubo
un 40% de reduccién en su mortalidad global y tam-
bién por causas especificas, particularmente por
enfermedad arterioesclerética, cuando se les com-
paré con no usuarias23. Una gran ventaja de la estré-
genoterapia en la profilaxis (y tratamiento) de la
osteoporosis post-menopdusica es que ademas se
tratan los fenémenos vasomotores, las manifesta-
ciones urogenitales, psicolégicas y dermatolégicas,
suministrandose ademas cardio-proteccién, algo muy
importante porque la principal causa de mortalidad
en este grupo de edad es la cardiovascular24,

La calcitonina (CCT) sintética de salmén (que
entre las de todas las especies es la CCT biolégica-
mente mas potente), ha sido usada por varios investi-
gadores en el tratamiento de la osteoporosis. Wallach
y Ziliotto, por ejemplo, la han usado en forma conti-
nua hasta por dos afios. Chesnut la us6é también
continuamente pero ha preferido asociarla con suple-
mentos de calcio y vitamina D en dosis bajas. Segun
Gueguen, se requiere saber si el proceso subyacente
tiene un alto nivel de remodelaciéon 6sea (ostedlisis)
en cuyo caso la CCT sola, serviria; pero si el proceso
osteolitico (determinado por biopsia 6sea, niveles e
hidorxiprolina urinaria, hipocalcemia aguda inducida
por CCT), es bajo, se hace necesario asociarla con
otra substancia que estimule la formacién ésea. En
todo caso parece més conveniente darla por periodos
largos, con intervalos (tratamiento secuencial), 50 a
100 Ul diariamente o tres veces a la semana; muchos
la usan para el tratamiento de episodios de dolor
secundario al colapso vertebral en el curso de la
osteoporosis generalizada, pues ademaés de lentificar
un proceso de ostedlisis que se ha reactivado, la CCT
tiene ademas un efecto analgésicoS.

Grubery cols.?5 presentaron los resultados de un
estudio clinico en 45 mujeres postmenopdausicas
osteoporéticas quienes fueron tratadas por dos afios
con carbonato de calcio (1200 mg) y dosis fisiol6gicas
de vitamina D. 24 de ellas recibieron ademés 100
unidades de calcitonina sintética de Salmén diaria-
mente mientras las 21 restantes sirvieron de contro-
les; las evaluaciones metabdlicas practicas a interva-
los de seis a nueve meses incluyeron la determinacién
de calcio corporal total (por anélisis de activacién de
neutrones), determinacién de masa ésea radial, qui-
mica sérica y urinaria y PTH, ademds de biopsias de

cresta iliaca. Sus resultados mostraron que la CCT
aumenté significativamente la medida de calcio cor-
poral total en las pacientes tratadas.

La calcitonina es costosa y requiere administra-
cién parenteral o bien una preparacién para usar por
via nasal.

El otro punto es el de los regimenes que estimu-
lan la formacién de hueso, ninguno de ellos aprobado
aun por la FDA para uso en osteoporosis.

Si la enfermedad no ha avanzado mucho, existe
la expectacién de restaurar el hueso perdido. Con
este fin, se han ensayado esquemas a base de fluo-
ruro de sodio con calcio, el fragmento sintético 1-34
de PTH, una combinacién de 1,25 (OH) 2 D, y fosfato
(para aumentar el recambio 6éseo)y el estanozolol, un
esteroide androgénico®. El fluoruro sédico estimula
la formacién de osteoide, pero parece que la produc-
cién es de hueso pobremente mineralizado. No pro-
duce toxicidad significativa en dosis bajas, excepto
dolor ocasional en tobillos y rodillas. En dosis altas,
produce hiperostosis. La asociacién de fluoruro de
sodio con calcio, sigue siendo investigativa26,27,

Los riesgos de la administracién de fluoruro son
la intolerancia gastrointestinal, dolor osteoarticulary
fracturas apendiculares. Las dosis diarias no deben
sobrepasar los 50 mg, se deben preferir los prepara-
dos con cubierta entérica y usarlos més que todo en
osteoporosis trabecular?®. Han sido sugeridos tam-
bién los fosfatos, pues “in vitro” previenen la ostedli-
sis osteoclastica inducida por PTH, disminuyendo
ademds la excrecién urinaria de calcio. Sin embargo,
pueden conducir a un hiperparatiroidismo secunda-
rio con empeoramiento general de la enfermedad
6sea.

Chesnut considera importantes los anabélicos
en una terapia antiosteoporética combinada; estas
hormonas masculinas modificadas se administran
en dosis de 2 a 6 mg diarios de estanozololo 2.5a5
mg de metandrostenolona, el primero més potente y
la segunda con menos efectos colaterales (efectos
androgénicos, retencién de liquidos, elevacién de las
transaminasas), que parecen estar relacionados con
la dosis, son transitorios y se mejoran con la dismi-
nucién de la dosis, o descontinuacién de la terapia.
Parece que pueden prevenir la pérdida 6sea, y en
cierto grado, reemplazan hueso previamente per-
dido. El médico debera al usarlos, poner riesgo vs.
beneficio en la balanza.
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Finalmente tenemos los bisfosfonatos, otra clase
de agentes antireabsortivos?.30. E| etidronato disso6-
dico administrado oralmente en forma ciclica a largo
plazo ha producido aumentos modestos en la densi-
dad ésea vertebral pero mas importante aun, ha lle-
vado a una reduccion significativa en la presentacién
de nuevas fracturas, uando se le comparé con el
grupo control.

Un enfoque terapéutico de la osteoporosis y su
relacién con el metabolismo 6seo en las diferentes
edades de una paciente, podriamos dividirlo en 3
etapas: 1) El logro de la integridad esquelética (o por
el contrario, la falla en obtener una integridad esque-
lética méxima, factor contribuyuente mayor en el
desarrollo de la osteoporosis). 2) El mantenimiento
de la integridad esquelética y la prevencion de la
osteoporosis). 3) El tratamiento de una osteoporosis
ya establecida3'.

La prevencién de la osteoporosis comienza en la
adolescencia, etapa a partir de la cual se debe
comenzar a obtener una densidad esquelética méxi-
ma. Una falla en lograrlo podria tener un caracter
genético o familiar, pero se requiere también una
ingesta adecuada de vitamina D y calcio, asi como de
ejercicio fisico. La exposicién a los rayos ultravioleta
del sol por uno pocos minutos al dia, la ingesta de
pescado de mar, un contenido balanceado de lacteos
en la dieta y/o suplementos de calcio, son importan-
tes. La presencia de oligomenorreas o de amenorreas
por tiempo més o menos prolongado puede afectar la
densidad 6sea. Algunas enfermedades y/o drogas
pueden inducir el inicio de una osteoporosis, al igual
que téxicos como el alcohol y el cigarrillo. La acrome-
galia, el Cushing, la corticoterapia, la tirotoxicosis o el
tratamiento con hormonas tiroides suministradas en
exceso, las hepatopatias y las gastrectomias, son fac-
tores contribuyentes.

Una vez logrado el maximo desarrollo de la inte-
gridad esquelética, se debe continuar con la ingesta
de calcio y vitamina D, asi como con el ejercicio.
Aunque el riesgo de fracturas en hueso trabecular
afecta principalmente a las mujeres menopdusicas
que no lograron un maximo de masa ésea, la ostedli-
sis trabecular rapida es un fenémeno universal, por
lo que la estrégenoterapia debiera ofrecérsele a toda
mujer climatérica en la que no haya contraindicacio-
nes. Si la mujer tiene una menopausia quirurgica, o
natural pero con histerectomia, se suministran estré-
genos equinos conjugados, 0,625 mg diarios por via
oral, en forma continua. Una mamografia previa para
descartar nédulos dominantes y una densitometria
ésea son de ayuda. Si la mujer tiene su matrizintacta,
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adicionalmente habria que practicar o una biopsia de
endometrio para descartar hiperplasia o carcinoma
endometrial, o bien administrar medroxiprogeste-
rona para definir si se puede directamente dar la
combinacién estro-progestagena o si en cambio es
necesario hacer un legrado-biopsia.

Hay diferentes esquemas para suministrar una
terapia combinada de estrégenos y progestagenos,
tal como lo hemos mencionado previamente en este
articulo. La duracién de la terapia segin Barzel3'
debe ser por lo menos 5 6 6 afios; otros suponen no
menos de 10 a 15 afios, e incluso de por vida. Una
discusion sobre los posibles riesgos y contraindica-
ciones de la terapia de suplencia estrogénica esté por
fuera de los objetivos de esta revision.

Un punto de especial interés para el ortopedista
que debe enfrentar el caso de la paciente ya fractu-
rada, es el manejo de la osteoporosis establecida.

Aunque el mejor tratamiento de la osteoporosis
es la profilaxis, hay un manejo para los casos esta-
blecidos.

La osteoporosis es una de las causas de fractu-
ras patolégicas; por consiguiente un diagnéstico dife-
rencial debe elaborarse. El manejo de la fractura es
l6gicamente ortopédico. La fractura de Colles requie-
re inmovilizaciény, en caso de desplazamiento, redu-
cirla bajo anestesia. El colapso vertebral requiere
reposo en cama, analgésicosy el usode un corset. La
fractura de cadera requiere la colocacién de clavos,
plaquetas o reemplazo de cadera, seguido de fisiote-
rapia.

Los objetivos a largo plazo implican un bloqueo
de la ostedlisis y un estimulo de la formacién de
hueso nuevo. La administracién de calcio es acepta-
ble por todos, lo que se logra con dieta a base de
lacteos, suplementos de calcio o ambos. Las necesi-
dades diarias en la mujer menopdusica son de 1.500
mg de calcio elemental, por lo que se requiere de
preparados concentrados, generalmente elaborados
en los Estados Unidos (Calcio de concha de ostras,
Os-cal (R), etc.). También se recomienda ejercicio, si
es posible, e ingesta adecuada de vitamina D.

Algunos autores usan ostrégenos en esteoporo-
sis establecida??, otros no3'. Ciertamente no parecen
practicos en mujeres de mucha edad, vgr.: mayores
de 70 afios. El estrégeno debe preferirse como profi-
lactico, administrado ojald 20 afios antes.



Nuevamente debemos examinar qué pasa con
las otras drogas. La calcitonina y los bisfosfonatos
(como el etidronel) pueden bloquear la ostedlisis en
mujeres recién entrada la menopausiay aumentar la
masa ésea en las que tienen osteoporosis severa,
pero una eficacia similar para el fémur proximal no
ha sido demostrada'. El flior ha sido cuestionado
recientemente, pues aunque aumenta la masa ésea,
nodisminuye la incidencia de fracturas de columnay
parece que se aumentan las de cadera. Otras drogas
usadas han sido los anabélicos y el calcitriol3'. Ade-
mas tenemos la hidrocloratiazida, que disminuye la
calciuria, por lo que se recomienda en hipercalciuri-
cos y en ancianos osteoporéticos. No esté claro su
uso, al igual que dietas hiposédicas en pacientes
normotensos’.

Barzel3' da un nuevo enfoque, llamado “‘terapia
coherente’”” a ADFR (en Inglés: A: activate; D: depress;
F: free; R: repeat). Se basa en que la remodelacién
6sea: se inicia con una reabsorcién osteobléstica que
es seguida por el depésito de hueso por parte de los
osteoblastos. Con la A estimulamos la reabsorcién y
con la D la paramos prematuramente. Esto se logra
con fésforo (Neutra-Phos) 2.0 g diarios y triyodotiro-
nina (T), por 3 dias. Algunos investigadores han
encontrado que la parte A se puede omitir. La parte D
se logra con etidronato, 400 mg diarios por 2 sema-
nas. La parte F dura 2 meses, durante los cuales el
paciente recibe calcio y vitamina D. Luego viene R,
repetir el ciclo, y asi por tres afios. Después de 2 afios
se observa un incremento continuo en la densidad
ésea y una reduccién en la actividad de fractura. Sin
embargo es necesario que con el tiempo se confirme
la efectividad de este tratamiento.

SUMMARY

Postmenopausal osteoporosis is by far the commo-
nest presentation of decrease in bone mass, leading
to fractures after minimal trauma. Failures in preven-
tion and difficulties in obtaining an effective treat-
ment for established osteoporosis carry on a high
social and economic burden, with a lower quality of
life and greater morbidity and mortality, in an increa-
singly larger age group.

In this paper we review the physiopathology of
osteoporosis and a critical analysis of available the-
rapies is amde. Prevention begins in adolescence,
trying to achieve an adequate bone mass during the
period of positive calcium balance; prophylaxis conti-
nues in early menopause with phisical exercise,
estrogen replacement therapy and calcium adminis-
tration, when results continue to be good. Estrogen
furthermore give a wide-spectrum coverage since
they correct vasomotor phenomena, psychosexual
and genito-urinary symptoms, decreasing morbidity
and mortality due to coronary heart disease, main
cause of death in this group of patients. There is also
a treatment for established osteoporosis that inclu-
des management of bone fractures and the use of
certain drugs that are either costly and/or difficult to
obtain, showing results that may be uncertain or
seenonlyon the long term. Best treatment is thus the
preventive one.
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