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CONCEPTO

La osteoporosis (OP) es la enfermedad metabdlica 6sea mas fre-
cuente, responsable de la mayor parte de las fracturas que se pro-
ducen en personas mayores de 50 afios, entre las que destacan las
fracturas de vértebras, de la extremidad distal de antebrazo y de
la proximal de fémur.

Historia reciente

Hasta hace relativamente poco tiempo, el diagnéstico de OP sélo
se realizaba una vez que se habia producido la fractura, por lo
que, siendo muy especifico, resultaba tardio y poco sensible.

El uso de la densitometria ésea en la década de los 80 permitio
observar la relacion existente entre la disminucién de la masa
6sea y el riesgo de fractura, por lo que se extiende un concepto
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de OP basado exclusivamente en la cantidad de masa Osea, sin
exigir la existencia de fractura. El hueso, disminuido en cantidad,
tiene una mineralizacién normal, diferenciandose de la alteraciéon
de la mineralizacién existente en la osteomalacia.

En 1991, en una Conferencia Consenso, se define a la OP como
“una enfermedad sistémica caracterizada por una masa 6sea baja
y un deterioro de la microarquitectura esquelética”, lo que con-
lleva a un aumento de la fragilidad 6sea y, por tanto, del riesgo de
fractura®.

En esta definicion, aun predominando el concepto cuantitativo
(“masa 6sea baja”), se comienza a vislumbrar el hecho de que
existe algo mas, el afiadir “...y deterioro de la microarquitectura”,
lo que viene a significar que no es Unicamente un problema de
disminucién de cantidad sino también de alteracién de la calidad.

Sin embargo, durante toda la década de los 90 ha predominado el
concepto cuantitativo, reforzado por la propuesta realizada en
1994 por un grupo de expertos de la OMS para establecer una
clasificacion de gran valor practico, comparando la masa ésea
medida por densitometria (DMO) de una persona determinada
con la media del “pico de masa 6sea” que se alcanza al final de la
juventud (T score). Con este sistema se establecen cuatro catego-
rias diagnosticas:

1. Normal: una DMO hasta una desviacion estandar (DE) por
debajo del pico (T > -1).

2. Osteopenia: masa 6sea entre —1 y —2,5 DE del pico de masa
osea (T > -1y <-25).

3. Osteoporosis: DMO menor de 2,5 DE por debajo del pico
(T <-25).
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4. Osteoporosis severa (establecida): cuando, ademads, se afade
la existencia de una o mas fracturas?

Esta propuesta, que rapidamente se acepta de forma generaliza-
da, tiene la virtud de definir los conceptos de osteopenia y de OP
sin fractura, permitiendo detectar a las personas en riesgo, lo que
posibilita la prevencién y el tratamiento precoz. Esta idea se ha
visto reforzada, ademas, por el hecho de que la disminucién de la
masa 6sea es un determinante muy importante, quizas el princi-
pal, del riesgo de fractura.Asi, la disminucién de 1 DE de la DMO
aproximadamente duplica el riesgo de sufrir una fractura’.

Concepto actual

La experiencia acumulada ha demostrado, sin embargo, que la
masa 6sea no es el Unico determinante del riesgo. Se sabe que hay
mucha superposicion en los valores de masa dsea cuando se
comparan poblaciones (con y sin fractura) sin que la cantidad de
masa 6sea pueda predecir la presencia o no de la fractura. El
antecedente de una fractura por fragilidad aumenta el riesgo de
una nueva fractura, independientemente de la masa &sea, y
pequeiias pérdidas en lugares estratégicos (rotura de trabéculas)
disminuye mucho la resistencia y aumenta la propensién a las
fracturas. Por otro lado, numerosos ensayos clinicos con farma-
cos antirresortivos han evidenciado que no hay correlacion entre
el cambio que producen en la masa ésea y la disminucién del ries-
go de fractura®, mientras que, con la misma masa 6sea, una per-
sona de 70 afos tiene mucho mas riesgo de padecer una fractu-
ra osteoporética que otra de 40 afios®.

Todo lo anterior hace que se vaya perfilando cada vez mas la idea
de que la OP no es sélo un problema de cantidad de hueso sino
que la calidad del mismo también es muy importante. Este pen-
samiento cristaliza en una nueva definicién de osteoporosis en el
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afio 2001, fruto de un nuevo consenso auspiciado por el National
Institute of Health (NIH)¢, que es la que aceptamos en el momen-
to actual.

La osteoporosis se considera “un trastorno generalizado del
esqueleto caracterizado por una alteracion de la resistencia 6sea
que predispone a la persona a un mayor riesgo de fractura”.

Como puede apreciarse, se sustituye la baja masa 6sea por alte-
racion de la resistencia, afiadiéndose a continuacion que “la resis-
tencia del hueso refleja principalmente la integracion de la canti-
dad y la calidad del mismo”.

La cantidad de hueso la medimos bien con el uso de la densitome-
tria, por lo que en estos momentos se estan dirigiendo todos los
esfuerzos al mejor conocimiento y evaluacion de la calidad ésea.

En la calidad intervienen distintas caracteristicas macroscopicas
del hueso, tales como el tamafo de la vértebra o la longitud del
cuello del fémur, y otras microscépicas, como la actividad del
remodelado, la mineralizacién secundaria, el estado de los enlaces
de colageno, la porosidad cortical, la pérdida de conectividad tra-
becular y la acumulaciéon de microlesiones que se producen con
la edad’.

Algunas de estas caracteristicas del hueso se miden con facilidad,
como el tamafio vertebral o la longitud del cuello del fémur; tam-
bién son bastante fiables los nuevos marcadores bioquimicos para
el estudio del remodelado, y se comienza a profundizar en el
conocimiento de la composicién quimica del tejido &seo. La
microtomografia computarizada cuantitativa y la resonancia mag-
nética de alta resolucion®’ también permiten una valoracién bas-
tante buena de la microarquitectura (porosidad cortical, conecti-
vidad trabecular y microlesiones).
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La profundizacién en el estudio de la calidad ésea durante los
proximos afos nos traerd, sin duda, un mejor conocimiento del
sustrato intimo de la OP, lo que repercutira en una prevencion y
tratamiento mas eficaces.

CLASIFICACION

Atendiendo a la causa productora de la OP, podemos considerar
dos grupos bien diferenciados:

1. Osteoporosis primaria o involutiva.
2. Osteoporosis secundaria.
1. Osteoporosis involutiva

Es el grupo de OP mas frecuente y al que siempre nos referimos
cuando no especificamos otra cosa. Como su nombre indica, se
produce con el transcurso de los afios, especialmente en la mujer
después de la menopausia, entre los 50 y 75 afios (OP posmeno-
pausica o tipo ) y tanto en la mujer como en el varén en edades
mas avanzadas, por encima de los 70 afios (OP senil o tipo ).

OP posmenopdusica o tipo I: se produce en la mujer como conse-
cuencia del cese de la funcion ovarica; la pérdida 6sea se acelera
y afecta especialmente al hueso trabecular, siendo caracteristicas
las fracturas vertebrales por aplastamiento y las de la extremidad
distal del antebrazo.

OP senil o tipo II: se produce en ambos sexos, en edades mas avan-
zadas, consecuencia de la pérdida de cantidad y alteracién de la
calidad 6sea que progresivamente tiene lugar con el transcurso
de los afios. Esta pérdida no es tan acelerada como en el tipo | y
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Tabla 1. Caracteristicas diferenciales de los dos tipos de osteoporosis
involutiva.

Edad (afios) 50-75 >70
Sexo (M/V) 6/1 2/1
Hueso afectado Trabecular Trabecular y cortical
Velocidad de pérdida Acelerada No acelerada
Fracturas Vértebras (aplastamientos)  Cadera

Distal antebrazo Humero

Vértebras (cuiias)
Funcion paratiroidea Disminuida Aumentada

Causa Déficit de estrégenos Envejecimiento

afecta tanto a hueso trabecular como cortical, siendo caracteris-
ticas la fractura de cadera, ademas de las de pelvis, himero pro-
ximal y vértebras (cufias multiples).

Las caracteristicas diferenciales de estos dos tipos de osteopo-
rosis involutiva, propuestos y defendidos por Riggs®, se encuen-
tran resumidas en la Tabla 1.

Es necesario recalcar, sin embargo, que esta divisién en tipos | y Il
de la osteoporosis involutiva, aunque Uutil en la practica clinica, no
se corresponde con dos procesos completamente independien-
tes sino que muestra momentos distintos de un mismo proceso
que evoluciona a lo largo de afos.

Efectivamente, si la mujer no tuviese una pérdida acelerada de
masa 6sea después de la menopausia, no padeceria tan frecuen-
temente una OP senil 15 6 20 aflos mas tarde. Pero, ademas,
sabemos hoy que el déficit estrogénico juega un papel no sola-
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mente en la pérdida rapida de masa ésea que sigue a la meno-
pausia sino también en la fase lenta de pérdida que sufren la
mujer y el varén en edades mas avanzadas™.

2. Osteoporosis secundarias

Utilizamos tal denominaciéon cuando existe una causa capaz de
producir el trastorno, independientemente de la menopausia y la
edad. Las posibles etiologias son muy numerosas, resaltando dife-
rentes enfermedades endocrinolégicas, gastrointestinales, hema-
toldgicas o conectivopatias, asi como la inmovilizacién prolonga-
da o el uso de distintos firmacos.

En la Tabla 2 se exponen las causas mejor conocidas de osteo-
porosis secundarias.

Tabla 2. Causas de osteoporosis secundarias.

Endocrinopatias: hiperparatiroidismo, hipertiroidismo, hipercortisolismo,
déficit GH, diabetes mellitus tipo I, hipogonadismo femenino (hiperprolacti-
nemia, amenorrea hipotalamica, anorexia nerviosa, menopausia precoz), hipo-
gonadismo masculino (fallo gonadal primario o secundario).

Enfermedades digestivas: sindromes de malabsorcion (celiaquia, enferme-
dades inflamatoria intestinal, etc.), gastrectomia subtotal, cirrosis hepatica/
cirrosis biliar primaria, ictericia obstructiva crénica, alactasia.

Desordenes hematologicos: mieloma multiple, leucosis, linfomas, anemias
hemoliticas, mastocitosis sistémica.

Conectivopatias: artritis reumatoide, osteogénesis imperfecta, sindrome de
Marfan, sindrome de Ehlers-Danlos, homocistinuria.

Drogas: alcohol, heparina, corticoides, anticomiciales, ciclosporina, tiroxina,
andlogos de GnRH, quimioterapicos, litio, diuréticos de asa.

Alteraciones de la nutricion: déficit de calcio y vitamina D, dietas hiper-
proteicas, cafeina, alcohol, anorexia nerviosa.

Otros: inmovilizacién, hipercalciuria, postrasplante.
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Para el internista es muy importante el conocimiento de la osteo-
porosis secundaria al uso de glucocorticoides, por su elevada fre-
cuencia y gravedad. Los glucocorticoides producen disminucion
de la absorcidn intestinal de calcio y vitamina D e hiperparatiroi-
dismo secundario, junto con una disminucién de la actividad oste-
obléstica y exceso de accién osteoclastica, con el consiguiente
efecto pernicioso para el hueso.

Se estima que un 0,5% de la poblaciéon toma glucocorticoides
durante largos periodos, cifra que se eleva hasta mas del 1,5% en
mujeres mayores de 55 afos™ y, sin embargo, muy pocos pacien-
tes son alertados del riesgo de OP y casi ninguno recibe trata-
miento profilactico. La pérdida dsea secundaria al uso de glu-
cocorticoides se produce de forma rapida durante los primeros
3-6 meses, enlenteciéndose posteriormente. El uso de 7,5 mg/dia
de prednisona o una dosis superior, asi como dosis equivalentes
de otros glucocorticoides, durante 6 meses se considera franca-
mente nocivo para el hueso, aumentando extraordinariamente el
riesgo de osteoporosis y fracturas por fragilidad, especialmente
en vértebras y costillas.

Por todo ello, es obligatorio utilizar siempre la dosis de gluco-
corticoides mas baja posible durante el minimo tiempo necesario
y, cuando se prevea una dosis elevada y/o un tiempo largo, reali-
zar una valoracién de riesgo y tratamiento profilactico. Los corti-
coides inhalados, aunque son mucho menos nocivos, no estan
totalmente exentos de riesgo.

Merece, también, resaltarse el efecto tan nocivo del abuso del alco-
hol y tener siempre en cuenta en el uso a largo plazo de anticomi-
ciales. Nunca se debe olvidar el hipertiroidismo, a veces larvado,
que puede actuar solo o complicando a cualquier otro tipo de
osteoporosis; por ello, la determinacién de los niveles séricos de
hormonas tiroideas resulta obligada ante la mas minima sospecha.
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Queremos, finalmente, alertar de la importancia del estudio de la
osteoporosis del varén. En éste se encuentra una causa secunda-
ria de OP en un porcentaje muy elevado de casos, cercana al
80%. Mas de la tercera parte presentan hipogonadismo®?, muchas
veces asintomatico y larvado, siendo también frecuente la pre-
sencia de enfermedades digestivas con malabsorcién, abuso de
alcohol y/o ingesta de corticoides, lo que es necesario tener en
cuenta para realizar un diagndstico correcto y un tratamiento
eficaz.

PATOGENIAY FISIOPATOLOGIA
GENERAL

Como se ha comentado anteriormente, el principal determinan-
te del riesgo de fractura es la cantidad de masa 6sea, a la que se
une la alteracién de la calidad del hueso; finalmente, la propension
a las caidas facilita el desarrollo de la fractura en la persona pre-
dispuesta.

La cantidad de masa 6sea en un momento dado viene determi-
nada por dos hechos: el “pico de masa 6sea” que la persona
alcanzd en su juventud y la pérdida que haya sufrido posterior-
mente (Figura 1). Es necesario analizar, por tanto, estos cuatro
componentes: pico de masa 6sea, pérdida de masa Osea, altera-
cién de la calidad y propension a las caidas.

Pico de masa 6sea

Se encuentra bastante determinado por factores genéticos, como
lo demuestra el hecho de que los hijos de mujeres con OP tie-
nen menor masa 6sea que los hijos de mujeres sin OP" y la con-
cordancia de masa 6sea es mayor en gemelos univitelinos que en

29



PROTOCOLOS MEDICINA INTERNA. OSTEOPOROSIS

Figura 1. Evolucién de la masa désea a lo largo de la vida.
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bivitelinos'®. Distintos genes, incluyendo el gen del receptor de
vitamina D, de estrégenos y de IL-6, han sido estudiados en rela-
cion a la masa dsea, sin que se hayan demostrado relaciones cla-
ras. Si parece existir relacién con el polimorfismo Spl del gen de
la cadena alfa-1 del coldgeno 1 (COLIA 1), habiéndose demos-
trado asociacién con masa 6sea baja e incremento del riesgo de
fractura’. Recientemente se ha descrito una mutaciéon del gen de
la proteina 5 relacionada con el receptor de LDL (LRP 5) asocia-
da a masa 6sea alta™.

Hoy sabemos que tanto la adquisicion de la masa ésea durante la
juventud como la pérdida posterior tienen una base muy poligé-
nica, con una participacion porcentual muy pequefia de cada uno
de los genes implicados. En conjunto, sin embargo, se considera
que aproximadamente un 80% del pico de masa sea viene deter-
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minado genéticamente, dependiendo el resto de influencias hor-
monales (esteroides gonadales y hormona de crecimiento),
momento de la pubertad, alimentacién (especialmente ingesta de
calcio) y ejercicio.

Pérdida de masa 6sea

Una vez alcanzado el “pico de masa 6sea”, el esqueleto adulto se
renueva continuamente por la accién sucesiva y acoplada de los
osteoclastos, que destruyen hueso, y de los osteoblastos, que for-
man hueso nuevo para sustituir al viejo destruido por los osteo-
clastos.

A este proceso se le denomina “remodelado éseo”, tiene lugar en
multiples “unidades de remodelado” de la superficie del hueso y
esta regulado con precisién, tanto por productos de la circulacion
general (hormonas) como por factores locales. Entre las hormo-
nas reguladoras destacan la PTH, calcitonina, insulina, GH, vitami-
na D, glucocorticoides, estrégenos, andrégenos y hormonas tiroi-
deas. De las moléculas locales, son importantes los factores de
crecimiento insulinico, TGF-[3, factores de crecimiento fibroblasti-
co, PDGF y otras citocinas, como IL-1, IL-6, IL-11, TNF-a y facto-
res estimulantes de colonias (M-CSF)*.

Ciclo del remodelado 6seo. Su regulacion

En cada unidad de remodelado (Figura 2), el ciclo comienza con
la estimulacion de células de estirpe osteoblastica en la médula
osea. La PTH y algunos factores locales (IL-1 y TNF-a) estimulan
en estas células en reposo (lining cells) la produccién de colage-
nasa, que lleva a cabo la disolucién de la matriz 6sea, liberdndose
de ella productos (osteopontina, sialoproteina y fragmentos del
coldgeno degradado) que activan y atraen a los osteoclastos.
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Figura 2. Ciclo de actividad celular en las unidades de remodelado éseo.
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Estos se adhieren a la matriz 6sea y forman el “borde en cepillo”
por el que realizan la resorcidn gracias a la accion especial de la
catepsina K, tras la liberacién de hidrogeniones al medio.

Cuando se ha destruido una cantidad determinada de hueso en
la unidad de remodelado, ésta debe ser reemplazada por hueso
nuevo, lo que sucede a través de las siguientes fases: a) cese de la
actividad osteoclastica; b) atraccion de los precursores de osteo-
blastos a la cavidad resortiva; c) proliferacion y diferenciacion de
los precursores de osteoblastos; d) formacion de la matriz ésea
y e) cese de la actividad de osteoblastos.

El cese de la actividad osteoclastica se produce por el aumento
local de productos liberados de la matriz 6sea, como Ca, P y
TGF-B3, interviniendo este ultimo factor también en la quimiota-
xis y proliferacién de los precursores osteoblasticos. Las protei-
nas morfogenéticas 6seas (BMP) activan la diferenciacion de los
osteoblastos para formar hueso, que posteriormente se minera-
liza. Una vez terminada la formacién, la superficie del hueso se
cubre con osteoblastos muy diferenciados (lining cells) en reposo,
que se activaran en un ciclo posterior®.
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Todo nuestro conocimiento sobre el remodelado éseo ha tenido
un avance extraordinario con el descubrimiento del sistema
RANK-RANKL-OPG¥?, que se considera la via comin a través
de la cual actuaran todas las moléculas antes sefialadas (hormo-
nas y factores locales) para regular la interaccién osteoblasto-
osteoclasto y el remodelado éseo.

El RANK (Receptor for Activation of Nuclear Factor KB; NFkB)
es un receptor de los osteoclastos, al que se une el RANKL (ligan-
do de RANK) presente en la membrana de las células de estirpe
osteoblastica y del estroma medular. Esta unién estimula la proli-
feracion y actividad de los osteoclastos, inhibiendo su apoptosis.
Por otro lado, los osteoblastos producen un receptor soluble,
osteoprotegerina (OPG), que es capaz de unirse al RANKL, impi-
diendo la union RANK-RANKL, por lo que su accién es inhibido-
ra de la actividad osteoclastica. Es, por tanto, la relacion entre
RANKL y OPG lo que determina la cantidad de resorcion osea.

El osteoblasto produce, ademads, el factor estimulante de colonias
de monocitos (M-CSF), que se une al receptor C-Fms de los
osteoclastos, siendo también necesario para la osteoclastogéne-
sis y complementario a la accién del sistema RANK-RANKL
(Figura 3).

Hoy sabemos que la produccion de RANKL en los osteoblastos
se estimula por la vitamina D (calcitriol), PTH, TNF-a, glucocorti-
coides, PGE-2, IL-1, IL-11, hormona tiroidea, FGF-2 y IGF-1, entre
otros, inhibiendo muchas de estas moléculas la expresion de
OPG. Los estrégenos, al contrario, inhiben la produccion de
RANKL y M-CSF y estimulan la produccién de OPG y TGF-f.

En condiciones normales, la fase de resorcion ésea del remode-
lado dura unas 2 semanas y la formacién unos 3 meses. En el adul-
to joven, la masa ésea se mantiene porque existe un equilibrio
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Figura 3.Accién del sistema RANK-RANKL-OPG en el remodelado éseo.
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entre la actividad de osteoclastos y osteoblastos y la cantidad de
hueso formado y destruido es similar. En estas condiciones de
normalidad se calcula que al cabo de un afio se renueva el 4-5%
del hueso cortical y el 25% del hueso trabecular.

Cuando este equilibrio se rompe, como ocurre en la osteoporo-
sis, por un aumento de actividad osteocldstica con creacién de
cavidades de resorcién mas profundas y/o por fallo de los osteo-
blastos para rellenar esas cavidades, se produce una pérdida 6sea
dificilmente recuperable.

Menopausia y masa d6sea

Con la menopausia se produce una situacion de alto remodelado
6seo, con aumento del nimero de unidades de remodelado activas
y un desequilibrio osteoclasto-osteoblasto, con aumento de la acti-
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vidad osteocldstica en cada una de ellas, lo que da lugar a una pér-
dida acelerada de masa sea que afecta fundamentalmente al hueso
trabecular y que puede alcanzar un 4-6% a nivel vertebral el 2° afio
y un 8-13% el 3= afo después de la menopausia. En conjunto, se
atribuye a la menopausia la responsabilidad directa de casi el 50%
de la pérdida de masa 6sea en la mujer a lo largo de la vida, lo que
la hace mucho mds propensa que el varén a padecer osteoporosis.

Todo ello se debe al déficit de la funcion ovarica. En efecto, se
sabe que los estrégenos disminuyen la actividad osteocldstica
inhibiendo la produccién de M-CSF, RANKL, IL-1, IL-6 y TNF-a, al
tiempo que estimulan la produccién de OPG y TGF-f3, por lo que
su déficit tras la menopausia invierte todas estas acciones y con-
diciona la pérdida acelerada de masa 6sea.

La resorcion osea exagerada, a través del calcio que extrae el
hueso, tiende a elevar los niveles de calcemia, lo que conlleva
una disminucién de la secrecion de PTH y de la produccién de
1,25 (OH) 2D3, por lo que disminuye la absorcién intestinal de
calcio y aumenta la eliminacién urinaria del mismo, cerrandose
el circulo de las alteraciones fisiopatologicas.

Masa 6sea y edad

Independientemente de la pérdida acelerada de la masa dsea que
se produce en la mujer durante los primeros afios después de la
menopausia, tanto en ella como en el varén se produce una pér-
dida continua que llega hasta edades muy avanzadas y que estd en
la base de la osteoporosis senil. En estos cambios, las alteraciones
hormonales y de factores locales siguen teniendo un papel impor-
tante.

Existe una evidencia creciente de que los niveles de testosterona
y estrégenos influyen en la masa 6sea del varédn y la diminucién
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de los niveles de estrogenos se correlacionan con la disminucion
de la masa dsea tanto en la mujer como en el varén de edad avan-
zada.Aunque los niveles séricos de OPG aumentan con la edad®,
su producciéon en médula dsea esta disminuida al tiempo que
aumenta la produccion de RANKL, lo que puede jugar un papel
importante®. A esta pérdida contribuye, ademads, la disminucion
de la funcién renal que se produce con la edad, que da lugar al
déficit de 1,25, (OH) 2D,y la disminucién de la absorcién intesti-
nal de calcio, con aumento secundario de PTH.

Alteracion de la calidad 6sea

Ya se han comentado previamente los distintos factores que
intervienen en la calidad del hueso, tales como la actividad del
remodelado, porosidad cortical, mineralizacion secundaria, estado
de los enlaces de coldgeno, pérdida de conectividad trabecular y
la acumulacién de microlesiones.

Interesa resaltar aqui que los distintos elementos, ya comentados,
que regulan la cantidad de masa 6sea también intervienen en la
calidad del hueso, siendo importante la genética, la menopausia y
la edad. El aumento del remodelado disminuye el grosor de las

Tabla 3. Principales factores de riesgo de osteoporosis.

— Edad — Sindrome de malabsorcién
— Sexo — Delgadez

— Antecedente personal de fractura — Pérdida de peso importante
— Antecedente familiar de fractura — Alcohol

— Hipogonadismo — Anticomiciales

— Menopausia precoz — Baja ingesta de calcio
—Tratamiento con glucocorticoides — Inmovilizacién prolongada
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trabéculas y produce pérdida de conectividad entre las mismas.
Ello, junto con la edad, altera los enlaces de coligeno y aumenta
las microlesiones, disminuyendo la resistencia dsea. Se afiaden,
ademas, los distintos factores de riesgo de OP que a lo largo de
la vida de la persona se van sumando para contribuir a una menor
cantidad y calidad del hueso.

Los principales factores de riesgo de OP (muchos ya considera-
dos como causas de OP secundaria) se enumeran en la Tabla 3.

Propension a las caidas

Una vez que la persona se encuentra en situacién de baja masa
Osea y/o alteracion de la calidad del hueso, es decir, con disminu-
cion de la resistencia, la produccion de la fractura dependera sélo
de la existencia de un traumatismo, a veces minimo, como suce-
de con las fracturas vertebrales, o del sufrimiento de una caida,
como sucede en los otros tipos de fracturas, especialmente en la
fractura de cadera.

Por ello, todas las circunstancias que favorecen la propension a las
caidas seran factores de riesgo para la produccién de fracturas.

Figura 4. Fisiopatologia general de la produccion de odteoporosis y frac-
turas.

Otros factores de riesgo
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Entre éstos, merecen ser resaltados: la edad, pérdida de agudeza
visual, debilidad muscular, dificultad de coordinacién de movi-
mientos, pérdida de reflejos, estado de sedacién por uso de
ansioliticos o hipnéticos, etc.

Se completa, de esta manera, el camino fisiopatolégico que desde
la adquisicion del pico de masa dsea lleva a la produccién de la
osteoporosis primero y de las fracturas después, como queda
reflejado en la Figura 4.

CLINICA

La osteoporosis es una enfermedad completamente asintomatica
durante gran parte de su evolucidn, apareciendo sintomas y sig-
nos clinicos Unicamente en los estados muy avanzados del pro-
ceso, cuando se producen las fracturas. Esto hace que se consi-
dere a la osteoporosis como una “epidemia silenciosa”, contra la
que solo puede lucharse valorando a las personas en riesgo a fin
de realizar un diagnostico precoz y una prevencién eficaz.

Una vez que se produce la fractura, la clinica es tan tipica que lleva
a un diagndstico correcto en la mayor parte de los casos (cade-
ra,antebrazo, himero, pelvis, etc.). Consideracion aparte merecen
las fracturas vertebrales, ya que no siempre producen sintomas
tan manifiestos. Suelen producirse con traumatismos o esfuerzos
minimos, como empujar un coche o elevar un peso pequefio,
movimientos de rotacién de la columna (escurrir la fregona) e
incluso al toser o levantarse.

Es importante sefalar que so6lo la mitad de las fracturas verte-
brales presentan clinica llamativa, con dolor agudo. El resto no
tienen dolor o presentan pequefias molestias que se achacan a
contractura muscular, fibromialgia u otras causas especificas, des-
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cubriéndose las fracturas de forma casual al realizar un estudio
radiologico por molestias crénicas u otras causas. Esto sucede en
un nimero importante de pacientes con osteoporosis senil y acu-
flamientos vertebrales multiples.

En los restantes casos, la fractura vertebral produce un dolor
agudo, intenso, localizado a nivel de la vértebra dafiada e incapaci-
tante, que aumenta en bipedestacién y disminuye con el reposo en
cama. El dolor se exacerba con la tos, estornudo y defecacion,
manteniéndose durante aproximadamente un mes con el trata-
miento adecuado, aunque ocasionalmente se prolonga hasta 4-6
meses. Posteriormente puede quedar un dolor crénico difuso, pro-
porcional en intensidad al nimero de fracturas existentes, debido
a la alteracion de la estatica y consiguiente sobrecarga muscular.

Se produce escoliosis posfractura, con espasmo paravertebral,
debilidad muscular y distensién ligamentosa. La inactividad poste-
rior a la fractura contribuye al dolor de espalda con un sindrome
por desuso de la musculatura erectora y por las microfracturas
por disminucién de la resistencia sea.

Como consecuencia de las fracturas vertebrales se produce una
disminucién de estatura, que puede ser importante (5-15 cm)
seglin el numero y grado de las fracturas. Aparece una cifosis bas-
tante tipica, llegando a producir, si es importante, una disminucién
de la capacidad pulmonar. Obliga, ademas, a hiperextender el cue-
llo, produciendo dolor y fatiga muscular cervical. Se producen
molestias en las regiones laterales del abdomen por hundimiento
de las dltimas costillas en las palas iliacas, apareciendo pliegues
cutaneos pronunciados en las mismas zonas.

El dolor, los cambios en la estdtica de la columna y el miedo a
sufrir nuevas fracturas limitan la actividad de los pacientes, que se
sienten incapacitados para realizar una vida normal y con baja
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autoestima, lo que repercute negativamente en su calidad de vida.
La fractura vertebral se confirma con la realizacién de una radio-
grafia lateral de columna, donde aparecen las deformidades, cuyo
estudio pormenorizado se realizara en otro capitulo.

Decir, finalmente, que las fracturas osteoporoticas se producen
en los lugares sometidos a mayor carga y tension (Ultimas vérte-
bras dorsales y lumbares), por lo que hay que sospechar otra
etiologia cuando la fractura aparece en la region dorsal alta”.
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