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CAPÍTULO VIII
Tratamiento de las osteoporosis

MANUEL SOSA HENRÍQUEZ Y DIEGO HERNÁNDEZ HERNÁNDEZ

Universidad de Las Palmas de Gran Canaria. Grupo de Investigación
en Osteoporosis y Metabolismo Mineral. Departamento de Ciencias Médicas

y Quirúrgicas. Servicio de Medicina Interna. Unidad Metabólica Ósea.
Hospital Universitario Insular. Las Palmas de Gran Canaria

OBJETIVO, MONITORIZACIÓN
DE LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO
Y MEDIDAS NO FARMACOLÓGICAS

El objetivo principal en el tratamiento de la osteoporosis es evitar
la aparición de fracturas, ya sea la primera como las siguientes1. Por
otra parte, debe tratar de mejorar la calidad de vida del paciente,
aliviando el dolor cuando aparezca y corrigiendo las circunstancias
intercurrentes que puedan detectarse con influencia sobre el hueso.

Aumentar la densidad mineral ósea no debe ser el objetivo del
tratamiento, ya que no existe relación entre dicho aumento y la
reducción del riesgo de fractura2, como ha podido comprobarse
en prácticamente todos los estudios realizados hasta el momen-
to siguiendo los criterios de la medicina basada en la evidencia,
tanto con fármacos antirresortivos como con osteoformadores.
En todo caso, si se decide utilizar la densidad mineral ósea
(DMO) como un marcador de respuesta al tratamiento, su incre-
mento habría que considerarlo como un efecto deseable aunque
no estrictamente necesario.
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Lo mismo ocurre con los marcadores bioquímicos de remodela-
do óseo. Su utilidad se reduce hoy en día a los estudios de inves-
tigación, siendo poco prácticos para su uso en la clínica diaria3:
por una parte, por su enorme variabilidad biológica, que alcanza
al 30% en algunos casos; por la escasa correlación entre ellos,
cuando, en teoría, deberían medir lo mismo; por su escasa dispo-
nibilidad (se determinan sólo en laboratorios especializados en
metabolismo óseo); y, por último, por su elevado precio.

ANALGESIA

La osteoporosis es en sí misma indolora4. En ausencia de fractu-
ras, el diagnóstico de osteoporosis es meramente un valor numé-
rico, obtenido al estimarse la DMO por cualquiera de los méto-
dos disponibles, siendo el patrón oro la densitometría radiológi-
ca dual (DEXA)5. El encontrarse por encima o por debajo de un
determinado valor numérico no tiene por qué producir dolor. Es
un error atribuir a la osteoporosis algias difusas y, a veces, poco
precisas.

Durante la fase aguda puede existir dolor e impotencia funcional
en, prácticamente, todas las fracturas, con la excepción de las ver-
tebrales, que en ocasiones son asintomáticas. El dolor debe tra-
tarse de acuerdo con su severidad. En los casos más leves puede
utilizarse paracetamol vía oral, a dosis de 1 g cada 6-8 horas,
pudiendo combinarse con un relajante muscular, especialmente
en las fracturas vertebrales dolorosas, pues en ellas a menudo
existe una contractura antiálgica asociada. Si el dolor es más
intenso, puede recurrirse a analgésicos más potentes, como los
opioides: tramadol –Adolonta®– e incluso fentanilo transdérmico
–Durogesic®–. A la hora de utilizar analgésicos, debe tenerse en
cuenta los posibles efectos secundarios, más frecuentes cuanto
más potentes sean aquéllos. Debe mantenerse este tratamiento
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mientras exista dolor, habitualmente, un máximo de 15 días, y
puede combinarse con otras medidas para aliviar el dolor, como
las rehabilitadoras, que se comentarán a continuación.

No es necesaria la utilización de antiinflamatorios no esteroides
(AINE), puesto que en la fractura no existe inflamación. Los AINE
suelen tener más efectos secundarios, especialmente gástricos, y
su utilización se realiza aprovechando el efecto analgésico que
poseen. Los esteroideos están contraindicados en el tratamiento
del dolor de la osteoporosis.

CORRECCIÓN DE CAUSAS
DE OSTEOPOROSIS SECUNDARIAS
Y ESTILOS DE VIDA

En muchas ocasiones, la osteoporosis se produce como compli-
cación de otra enfermedad. Son las denominadas osteoporosis
secundarias y, en el caso de los varones, pueden llegar a consti-
tuir hasta el 50% de su etiología6. El tratamiento de estas enfer-
medades es prioritario para tratar de controlar e, incluso, mejo-
rar la osteoporosis coexistente.

Así, por ejemplo, en los varones, el alcoholismo constituye una
causa muy frecuente de osteoporosis. Su tratamiento es funda-
mental, y en algunas ocasiones se ha observado una notable mejo-
ría en la DMO sólo con la supresión de alcohol: el paciente alco-
hólico con osteoporosis debe dejar de beber absolutamente para
tratarla, mientras que no es necesario que los restantes pacientes
de osteoporosis se hagan abstemios, si bien deben moderar el
consumo de alcohol. Lo mismo ocurre con el tabaco, el cual ace-
lera la pérdida de hueso7. En un estudio efectuado en gemelos se
comprobó que el consumo de un paquete de cigarrillos al día se
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asociaba a una reducción de un 5-10% en la densidad mineral
ósea8.Asimismo, el tabaco ejerce un efecto negativo sobre el tra-
tamiento estrogénico, acelerando su catabolismo y disminuyendo
la concentración de estrógenos. Por todo ello, y dado el nocivo
efecto del tabaco, no sólo sobre la salud, en general, sino en el
hueso, en particular, recomendamos con énfasis a todos los
pacientes con osteoporosis que dejen de fumar, si lo hacen.

REHABILITACIÓN

Varias técnicas de rehabilitación y agentes físicos pueden propor-
cionar importantes beneficios al paciente osteoporótico, pero
muy especialmente el ejercicio. Éste tiene un efecto osteogénico,
tanto mayor cuanto más joven es el ejercitante. En consecuencia,
tiene una acción preventiva, no sólo por proporcionar un mayor
pico de masa ósea en la juventud sino también por evitar las pér-
didas de masa mineral en edades sucesivas. Numerosos ensayos
clínicos y revisiones correlacionan directa y positivamente el
efecto del ejercicio con la masa ósea en todas las edades. De
hecho, los deportistas tienen un esqueleto más fuerte, salvo las
atletas de élite que sufran una amenorrea mantenida, que se
decalcifican. El ejercicio se ha mostrado eficaz en la reducción de
caídas y de fracturas. Están indicados especialmente los ejercicios
de extensión para prevenir la cifosis derivada de fracturas verte-
brales. En consecuencia, la recomendación de mantener una acti-
vidad física constante, adecuada a las posibilidades de cada osteo-
porótico, debe formar parte inexcusable de su tratamiento9.

En el paciente ya afecto de fracturas vertebrales puede estar indi-
cado el corsé (ortesis), el cual puede emplearse tanto en la fase
aguda, después del dolor producido por una fractura vertebral,
como posteriormente, como complemento de la terapia farma-
cológica, para evitar la deformación de la columna.
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PREVENCIÓN DE LAS CAÍDAS

La práctica totalidad de las fracturas de cadera, Colles y húmero
se producen como consecuencia de caídas, y también una gran
parte de las vertebrales. Por ello, la prevención de las caídas y la
corrección de las circunstancias que pueden facilitar las mismas
constituye un aspecto muy importante del tratamiento de la
osteoporosis10, a menudo infravalorado.

Dado que existe un enorme número de medidas potencialmente
aplicables a los pacientes afectos de osteoporosis para prevenir
las caídas, deben individualizarse las mismas en función de las
características de cada uno de ellos. Una relación no exhaustiva
de ellas se muestra en la Tabla 1.
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Tabla 1. Medidas aplicables para reducir el riesgo de caídas.

Trastornos visuales:
Adecuada corrección de las alteraciones de la agudeza visual.
Corrección quirúrgica de las cataratas cuando esté indicado.

Trastornos neurológicos:
Mareos.Vértigos. Estudio y tratamiento de los mismos.
Incapacidades neurológicas: Déficits por patología cerebrovascular.
Corrección de las mismas.

Medicación:
Hipnóticos.
Fármacos con acción sobre el sistema nervioso central: ansiolíticos,
antidepresivos, anticomiciales, etc.
Fármacos con riesgo de hipotensión postural: diuréticos, antihiperten-
sivos.

Estudio del entorno:
Iluminación adecuada en el domicilio.
Adaptación del cuarto de baño.
Evitar objetos “sueltos”: juguetes de niños, alfombras, cables….



También deben tenerse en cuenta los protectores de cadera,
que constituyen una opción efectiva en la prevención de la frac-
tura de cadera. Se ha demostrado que estos protectores pre-
vienen las fracturas de cadera hasta en un 50%, al disminuir la
energía del impacto recibida por el fémur11. Se deben conside-
rar como complementarias al resto de medidas (recomendacio-
nes generales para evitar las caídas, calcio y vitamina D, otros
fármacos).

INGESTIÓN DE CALCIO Y VITAMINA D

Las mujeres posmenopáusicas y los ancianos deben ingerir de
500 a 1.000 mg/día de calcio en dosis divididas hasta que su
ingestión diaria, incluyendo el calcio aportado por la dieta,
alcance los 1.500 mg/día12. Además de los efectos beneficiosos
sobre el esqueleto, la suplementación con calcio puede afectar
favorablemente a los lípidos séricos y existe alguna evidencia
de que la ingestión de calcio se asocia inversamente al riesgo
cardiovascular en las mujeres posmenopáusicas13. Asimismo, es
aconsejable que la ingestión de Vitamina D sea de 800 UI dia-
rias.

FÁRMACOS ANTIRRESORTIVOS

Los fármacos antirresortivos han sido durante muchos años los
únicos fármacos disponibles para el tratamiento de la osteopo-
rosis hasta la reciente aparición de la parathormona (PTH). Exis-
ten diferentes grupos farmacológicos entre ellos, con diferentes
mecanismos de acción, aunque todos tienen en común la reduc-
ción de la actividad del osteoclasto y, con ello, de la destrucción
de hueso. Es frecuente un ligero incremento en la densidad mine-
ral ósea, sobre todo, al principio del tratamiento.
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Tratamiento hormonal sustitutivo (THS)

La deficiencia estrogénica es un importante factor de riesgo para
la osteoporosis, y por ello durante muchos años los expertos han
recomendado la utilización del tratamiento hormonal sustitutivo,
con estrógenos solos o asociados a gestágenos, como un trata-
miento de primera línea para prevenir la pérdida de hueso en la
mujer posmenopáusica14. Sin embargo, aunque existen datos de
eficacia sobre la densidad mineral ósea, los ensayos dirigidos a
reducir el riesgo de fractura, y específicamente la fractura verte-
bral, son escasos y la mayoría de la información sobre este aspec-
to procede de estudios observacionales o de ensayos clínicos
aleatorizados, con limitaciones metodológicas15.

La reciente publicación de varios artículos provenientes de los
estudios HERS II y WHI16,17, que cuestionan la seguridad del THS,
ha cambiado radicalmente su perfil de prescripción. Precisamen-
te en el estudio WHI se observó que el THS producía una reduc-
ción del riesgo de fracturas (cuando se analizaban éstas en su
totalidad, no así la vertebral o la de cadera por separado), pero
en el mismo artículo se indicaba que los riesgos para la salud del
THS superaban con creces los beneficios de este tratamiento17.
Por ello, en la actualidad, no es aconsejable prolongar la THS hasta
más de tres años después de la menopausia y su indicación fun-
damental sería el control del síndrome climatérico14,17. Después
de estos estudios, se ha observado una importante reducción en
la prescripción del THS en los países occidentales18.

Bifosfonatos

Los bifosfonatos constituyen un grupo de fármacos que inhiben
selectivamente la actividad osteoclástica. Son, por tanto, potentes
antirresortivos.
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El primer bifosfonato utilizado en el tratamiento de la osteopo-
rosis fue el etidronato, que es un bifosfonato no aminado que se
administra en ciclos quincenales cada tres meses. Tiene efecto
positivo sobre la densidad mineral ósea lumbar y de fémur. Dis-
minuye el riesgo de fractura vertebral sin mostrar eficacia sobre
la fractura no vertebral15.

El alendronato es un aminobifosfonato que tiene efecto positivo
sobre la densidad mineral ósea lumbar y femoral.Disminuye el ries-
go de fractura vertebral y de fémur. La administración de una dosis
única semanal tiene una eficacia análoga sobre la densidad mineral
ósea. Deben seguirse estrictamente las normas de administración
para evitar lesiones esofágicas potencialmente importantes. Su baja
absorción intestinal hace relevante su administración en ayunas15.

El risedronato es un aminobifosfonato que también tiene efecto
positivo sobre la densidad mineral ósea lumbar y femoral. Dismi-
nuye el riesgo de fractura vertebral y de fémur. Estudios endos-
cópicos demuestran una baja toxicidad sobre la mucosa digesti-
va.También debe administrarse en ayunas15.

Existen otros bifosfonatos en fase de desarrollo. Se ha observado
un efecto positivo sobre la densidad mineral ósea de ibandrona-
to, clodronato, pamidronato y zoledronato, pero no disponemos
de datos sobre reducción de fracturas.

Moduladores selectivos del receptor estrogénico

En la actualidad disponemos únicamente del raloxifeno aunque
muchos otros se encuentran en fase de estudio. El raloxifeno
tiene efectos positivos sobre la masa ósea lumbar y femoral, y
disminuye el riesgo de fractura vertebral, aunque no ha demos-
trado eficacia en la prevención de fracturas no vertebrales15.
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Calcitonina

Es una hormona polipeptídica que inhibe reversiblemente la acti-
vidad del osteoclasto. En la actualidad sólo disponemos de estu-
dios con calcitonina de salmón que hayan demostrado eficacia en
la reducción del riesgo de nuevas fracturas. Se aconseja su admi-
nistración intranasal a dosis de 200 UI/día14,15. En el estudio
PROOF, realizado en mujeres posmenopáusicas, se comprobó la
reducción del riesgo de fracturas vertebrales, pero no se ha
demostrado que reduzca el riesgo de fracturas periféricas19. Es el
único estudio que fue diseñado con un seguimiento de 5 años. La
calcitonina de salmón tiene un efecto analgésico que es muy útil
en el tratamiento del dolor agudo de la fractura vertebral. Una
gran ventaja de la calcitonina de salmón es su perfil de seguridad:
es un fármaco con escasos efectos secundarios. En pacientes con
imposibilidad de recibir otros tratamientos antirresortivos y en
ancianos que reciben polifarmacia sería el tratamiento de elección.

Fármacos osteoformadores

El único fármaco osteoformador disponible en este momento es
la parathormona (PTH). Su administración intermitente produce,
sobre todo, estimulación de la formación ósea. Varios estudios
aleatorizados han comprobado que, a dosis de 20 ó 40 µg/día en
administración subcutánea durante 18 meses, produce un incre-
mento de la densidad mineral ósea y una reducción en el riesgo
de fracturas vertebrales y, posiblemente, también en el de fractu-
ras no vertebrales20,21. Comparada con el alendronato, la PTH
produjo un mayor incremento en la densidad mineral ósea en la
columna lumbar y un menor riesgo de las fracturas no vertebra-
les22. La PTH (teriparatide) ha sido aprobada tanto por la FDA
como por las autoridades sanitarias europeas para su utilización
en el tratamiento de la osteoporosis establecida con fracturas,
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tanto en hombres como en mujeres. Este fármaco debe reser-
varse para aquellos pacientes ya fracturados debido, por una
parte, a la necesidad de inyección diaria y, por otra, a su elevado
coste.

OTROS

Flúor

El flúor en forma de fluoruro sódico (FlNa) ha sido ampliamente
utilizado en el pasado como fármaco osteoformador, pues es uno
de los pocos fármacos que estimula la formación de hueso. Fue
utilizado ampliamente en la década de los 70-80, hasta la publica-
ción del artículo ya clásico de Riggs et al. en el New England Jour-
nal of Medicine23, en el que se demostraba que, pese al incremen-
to observado en la densidad mineral ósea, aumentaba la preva-
lencia de fracturas, especialmente las de cadera.

Posteriormente se han publicado otros estudios utilizando dosis
más bajas de FlNa y otras preparaciones, como el monofluoro-
fosfato sódico en liberación retardada24. Algunos de estos traba-
jos mostraron una reducción en la aparición de nuevas fracturas
vertebrales, sugiriendo sus autores que las dosis utilizadas ante-
riormente eran muy elevadas; pero aun con dosis bajas, nuevos
estudios no mostraron disminución en la reducción de las fractu-
ras vertebrales.

Por todo lo anterior, el FlNa podría considerarse un fármaco efi-
caz en la prevención de fracturas vertebrales, pero la única prepa-
ración que reduce el riesgo de fracturas es la liberación retardada
de monofluoruro sódico, formulación que no ha sido aprobada en
España para su utilización en la osteoporosis y que, además, no
está comercializada. Como comentario adicional, en EE.UU., la
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FDA tampoco ha aprobado su utilización en el tratamiento de la
osteoporosis. Por tanto, es un fármaco que no se recomienda para
ello, no sólo por las discrepancias observadas en los estudios
publicados sobre su eficacia sino porque tiene una ventana tera-
péutica muy estrecha y dosis ligeramente elevadas pueden ser
tóxicas. El único dato que tenía a su favor, el de ser el único fár-
maco anabolizante y estimulador de la formación ósea, ya no es
válido, dada la recientemente comercialización de la PTH, a la que
nos hemos referido en otro apartado.

Estatinas

Los inhibidores de la HMG CoA reductasa (estatinas) son utiliza-
dos en el tratamiento de la hipercolesterolemia.Algunos estudios
observacionales han sugerido la posibilidad de que estos fárma-
cos incrementen la formación ósea y, asimismo, inhiban la resor-
ción, reduciendo el riesgo de fracturas osteoporóticas25, lo que
condicionó el desarrollo de una nueva línea de investigación en
los últimos años. Sin embargo, la reciente publicación de los resul-
tados del WHI (Women’s Health Initiative) han truncado esta
posibilidad, pues tras analizar a unas 93.000 mujeres posmeno-
páusicas de entre 50 y 79 años (de las cuales 7.846 utilizaban
estatinas), se comprobó que no existían diferencias estadística-
mente significativas en la densidad mineral ósea y en la prevalen-
cia de fracturas entre las que tomaban y no estatinas, después de
un seguimiento de 4 años, incluso después de ajustar por edad,
raza e índice de masa corporal26.

Factores de crecimiento

La hormona de crecimiento y el factor de crecimiento parecido
a la insulina (IGF-I) se han empleado en algunos estudios experi-

Tratamiento de las osteoporosis

135



mentales15. No parece que tengan futuro en el tratamiento de la
osteoporosis por varias razones: la necesidad de administración
parenteral, los resultados, a menudo, divergentes y la dificultad
para obtener la hormona de crecimiento, cuya utilización está
limitada en nuestro país a los déficits de crecimiento por falta de
esta hormona.

Tiazidas

Las tiazidas tienen un efecto beneficioso sobre el hueso, ya que
por su efecto hipocalciúrico producen un balance óseo positi-
vo27. Por tanto, en las personas con riesgo o diagnóstico de oste-
oporosis que, además, sean hipertensas, debe considerarse la adi-
ción de uno de estos fármacos al esquema terapéutico, si está
indicado.

FÁRMACOS EN DESARROLLO
Y DE POSIBLE PRÓXIMA UTILIZACIÓN
EN LA OSTEOPOROSIS

El ibandronato y el zoledronato ya han sido comentados anterior-
mente en el apartado de bifosfonatos.

El ranelato de estroncio es un nuevo fármaco cuya utilidad en el tra-
tamiento de la osteoporosis se está investigando. Actúa por un
mecanismo aún desconocido, incrementando la formación e inhi-
biendo la resorción ósea. Varios estudios han demostrado que
produce un incremento en la densidad mineral ósea, y se están
desarrollando en este momento al menos tres estudios con el
objetivo de analizar la posible reducción de nuevas fracturas con
la utilización de estroncio: los estudios FIRST, SOTI y TROPOS.
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Los resultados preliminares a los 3 años han mostrado una reduc-
ción de riesgo de nuevas fracturas vertebrales de un 41%. Ade-
más, se observó un aumento de DMO de un 12,7% en 3 años uti-
lizando dosis de ranelato de estroncio de 2 g/día28,29.

UN PROTOTIPO DE ESQUEMA
TERAPÉUTICO 
PARA LA OSTEOPOROSIS

El tratamiento de la osteoporosis debe individualizarse en cada
caso. Debe tenerse en cuenta que el objetivo principal del mismo
es la prevención de la fractura, ya sea la primera como las siguien-
tes, y que el resto de los objetivos, aumentar la densidad mineral
ósea o frenar la resorción ósea, son claramente secundarios.

Hay una serie de medidas que podríamos considerar como váli-
das para casi todos los pacientes, pero adaptándolas a sus propias
necesidades: así, debe tratarse la causa secundaria de osteoporo-
sis cuando ésta existe, eliminar los estilos de vida nocivos, como
el tabaco o el abuso de alcohol, recomendar una ingestión ade-
cuada de calcio y vitamina D y elaborar un programa de preven-
ción de las caídas.

A la hora de elegir un fármaco, debe tenerse en cuenta:

a) ¿Cuál es la fractura más prevalente en ese paciente, de acuer-
do con su edad y sus factores de riesgo (entre los que pode-
mos incluir la densitomería, si se dispone de ella)? 

b) ¿Qué efectos beneficiosos/perjudiciales puede reportar esa
medicación?

c) ¿Cuál es su situación clínica: dolor, encamamiento, otras enfer-
medades?
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El THS sólo debe utilizarse en mujeres en los años posteriores a
la menopausia y durante un máximo de 3-4, sabiendo que lo
empleamos para el control de la sintomatología climatérica14,15-17 y
que existen fármacos más eficaces en la reducción de fracturas.
El raloxifeno y la calcitonina son eficaces cuando el riesgo de frac-
tura es fundamentalmente vertebral, no reduciendo el riesgo de
fractura de cadera19,30. El raloxifeno tiene la ventaja añadida de dis-
minuir el riesgo de cáncer de mama31 y de mejorar el perfil lipí-
dico, mientras que la calcitonina tiene el efecto beneficioso de la
analgesia y la práctica ausencia de efectos secundarios, lo que la
convierte en muy útil cuando la paciente tiene dolor por fractu-
ras vertebrales o recibe muchos fármacos por otras enfermeda-
des.

Los aminobifosfonatos son los fármacos que tienen una mayor
eficacia en la reducción de fracturas, tanto vertebrales como de
cadera, y debemos considerarlos como de primera línea en el
tratamiento de la osteoporosis. La administración semanal de
risedronato y de alendronato es más cómoda que la diaria y
parece mejorar la adhesión al tratamiento32,33. El risedronato
tiene algunas ventajas con respecto al alendronato: por una
parte, es el único aminobifosfonato aprobado en España para la
prevención de la osteoporosis y para el tratamiento de la indu-
cida por esteroides34; por otra, es el bifosfonato cuyos resulta-
dos en la reducción del riesgo de fractura se han observado con
mayor rapidez, concretamente, a tan sólo 6 meses de trata-
miento35.

La PTH tiene su indicación, sobre todo, en pacientes con osteo-
porosis severa, con fracturas vertebrales ya establecidas. Su utili-
zación debe reducirse a 18 meses. Por último, en determinados
pacientes, como, por ejemplo, aquellos muy mayores y con esca-
sa esperanza de vida, sería prudente administrar sólo calcio y vita-
mina D y prevenir las fracturas.
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Tabla 2. Resumen del tratamiento no farmacológico de la osteoporo-
sis. Medidas válidas para todos los pacientes.

Medidas nutricionales Dieta equilibrada en cuanto a los principios
inmediatos. Aporte suficiente de calcio y vita-
mina D.

Ejercicio físico Evitar el sedentarismo y realizar ejercicio
aeróbico que implique sobrecarga mecánica y
contra resistencia de intensidad moderada,
realizado con regularidad.

Hábitos tóxicos Evitar, sobre todo, alcohol y tabaco.

Casos particulares En pacientes con alto riesgo de caída, usar pro-
tectores de cadera.

Tabla 3. Resumen de los fármacos utilizados en el tratamiento de la
osteoporosis: dosis, efecto sobre la densidad mineral ósea y reducción
del riesgo de fractura.

Fx extra-
Fármaco Dosis Aumento Fx Fx vertebrales Nombre del 

DMO vertebral cadera (no cadera) estudio

THS Variable* + Sí Sí (?) No Varios,WHI, HERS II

Etidronato 400 mg/día durante

15 días cada 3 meses ++ Sí No No Varios

Alendronato 10 mg/día ó 70

mg/semana +++ Sí Sí Sí FIT, FOSIT

Risedronato 5 mg/día ó

35 mg/semana +++ Sí Sí Sí VERT, HIP

Raloxifeno 60 mg/día ++ Sí No Sí MORE

Calcitonina 200 UI/día + Sí No No PROOF

Parathormona 40 UI/día durante

18 meses +++ Sí No Sí FORTEO

Fx = fractura.
+ = Escaso: menos del 1%.
++ = Moderado: entre el 1-5%.
+++ = Importante: más del 5%.



En la Tabla 2 mostramos un resumen de las medidas generales
no farmacológicas a adoptar en todos los pacientes de osteopo-
rosis y en la Tabla 3, un resumen del arsenal terapéutico dispo-
nible en la actualidad para el tratamiento de esta enfermedad.
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