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INFORMACION DEL ARTIiCULO RESUMEN

Aunque existen aspectos diferenciales relacionados con la adquisicién del pico de masa 6sea y la pérdida
Osea que se produce a lo largo de la vida entre ambos sexos, la frecuencia de osteoporosis en individuos
jovenes es similar en ambos sexos. Sin embargo, en este grupo de poblacion el desarrollo de osteoporosis
suele asociarse a causas secundarias; de hecho, se ha descrito que alrededor del 50% de los individuos
jbvenes con osteoporosis, tanto hombres como mujeres, presentan enfermedades o farmacos relacionados
Palabras clave: con su desarrollo, siendo el tratamiento prolongado con glucocorticoides una de las causas mas frecuentes.
Osteoporosis Existen otros procesos que también han sido implicados en su desarrollo y que varian segln el sexo del
Joven individuo. Por otro lado, la osteoporosis idiopatica es otra causa frecuente de disminucion de la masa 6sea
Fracturas en estos pacientes, en donde la historia familiar de osteoporosis y la presencia de hipercalciuria son
Osteoporosis premenopausica hallazgos habituales. Por esto, la valoracién de estos pacientes precisa de un estudio minucioso para
Osteopenia descartar causas secundarias de osteoporosis. Aunque existen pocos estudlos‘sqbre el tratamiento Qe este
proceso en este grupo de poblacidn, son aconsejables una serie de normas basicas que incluyan ejercicio
fisico, ingesta adecuada de calcio y vitamina D, y evitar el consumo de tabaco y alcohol. El tratamiento
farmacologico dependera de la etiologia de la osteoporosis y del sexo del paciente. Debe recordarse que la
mayoria de las mujeres jovenes se encuentran en edad fértil, por lo que el tratamiento farmacolégico en
este grupo de poblacion siempre debera valorarse con cautela.
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Osteoporosis in young individuals

ABSTRACT

Although there are some differential aspects related to peak bone mass acquisition and later bone loss
throughout life between genders, the frequency of osteoporosis in young individuals is similar for both
genders. In addition, in this population group, the development of osteoporosis is frequently associated
with secondary causes. Indeed, nearly 50% of young individuals with osteoporosis have diseases or
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ll;ractures | ost . therapies related to the development of this disorder, with glucocorticoid therapy being one of the most
Orsetrer;)r;‘;gjusa 0Osteoporosis frequently associated conditions. There are several other processes, which have also been associated with

such a disorder in these individuals, but the causes differ between genders. In addition, idiopathic
osteoporosis is also a frequent condition in these patients. In this subgroup of patients, a family history of
osteoporosis or hypercalciuria is also a frequently associated finding. Because of that, in order to rule out
secondary causes of osteoporosis, the laboratory studies performed to these patients should be extensive.
Although there is few data on the treatment of these patients, basic rules such as exercise, correct calcium
and vitamin D consumption, and avoiding alcohol and tobacco consumption should be advised. Drug
therapy will depend on the cause of osteoporosis. However, it should be taken into account that most
young women are of childbearing age, so drug therapy in these patients should be evaluated cautiously.
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Introduccion e incidencia hecho, unido a la mayor aposicion peridstica y a la menor resorcion

endostal que presentan los huesos en el hombre, contribuye a las

Existen aspectos diferenciales relacionados con la adquisicion
del pico de masa 6sea y la pérdida 6sea que se produce a lo largo de
la vida entre ambos sexos. Asi, los hombres tienen una pubertad
mas tardia y son mas altos que las mujeres, por lo que tienen unos
huesos de mayor tamafio y un mayor pico de masa 6sea'?; este
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ventajas biomecanicas que conducen a una mayor resistencia 6sea
y a una menor incidencia de fracturas en este sexo en la edad
adulta®. Sin embargo, si bien la incidencia de osteoporosis en la
poblacién adulta es mas alta en la mujer, en la poblacién joven la
frecuencia de este proceso es similar en ambos sexos.

Los estudios que analizan la incidencia de osteoporosis en la
poblacién joven son escasos. Sin embargo, si asumimos una
distribucién gaussiana de la densidad mineral 6sea (DMO) en la
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poblacion general, alrededor de un 0,5% de los adultos jovenes
pueden tener una disminucion de la DMO segin los criterios de la
OMS*. Asi, en nuestra poblacién se ha indicado una prevalencia de
osteoporosis densitométrica en mujeres jovenes (con edades
comprendidas entre los 20-44 afios) del 0,34-0,17% en la columna
lumbar y en el cuello del fémur, respectivamente. La prevalencia
de osteoporosis en varones para el mismo grupo de edad es
del 1,39-0,17%, respectivamente; la prevalencia aumenta al
4,3-3,45% cuando se incluyen mujeres y varones con mas de 45
afios>®. En otros grupos de poblacién, como la norteamericana, la
prevalencia de osteoporosis en mujeres jovenes es mas baja’ vy,
aunque apenas existen datos sobre la incidencia de este proceso
en la poblacién joven, se ha estimado una incidencia de 4,1 por
100.000 personas/afio de esta patologia®, con una relacién
mujer/hombre de 1,2/18.

Aunque los estudios que analizan la incidencia de fracturas en
este grupo de poblacién son escasos, se ha estimado una incidencia
de fracturas vertebrales en individuos jovenes (< 35 afios) de 3
por 100.000 personas/afio, que asciende a 21 por 100.000
personas/afio en la poblacién de 35-44 afios®. En estos individuos,
especialmente en los mas jovenes, las fracturas vertebrales con
frecuencia son de origen traumatico. A pesar de esto, es
importante resaltar que la presencia de fracturas en este grupo
de poblacion, especialmente las de radio distal, se asocian a una
disminucién de la masa ésea'®!'! y que ademas constituyen un
factor de riesgo para sufrir futuras fracturas en la edad adulta'?,

Factores determinantes de la masa dsea

Existen varios factores que influyen en la adquisicion del «pico»
de masa 6sea y en su evolucion a lo largo de la vida. Asi, los factores
genéticos junto a factores ambientales, como el ejercicio y la dieta,
y factores hormonales son los principales determinantes en la
adquisicion del pico de masa 6sea. Aunque el factor genético es el
que contribuye en mayor medida en su adquisicion, los factores
ambientales, como el ejercicio y la ingesta de calcio, también
pueden ser determinantes. Asi, la practica de ejercicio que implica
carga mecanica, especialmente cuando se realiza en edades
tempranas de la vida, puede asociarse a un marcado aumento de
la masa 6sea que parece mantenerse a largo plazo'3~1°. Ademas, el
ejercicio produce cambios estructurales positivos en la geometria
6sea que condicionan un aumento del grosor cortical con el
consiguiente incremento adicional de la resistencia 6sea'®. Habi-
tualmente, el nivel maximo de masa 6sea suele alcanzarse entre los
25-35 afos de edad, siendo muy similar en ambos sexos hasta los
40 afios'”"'8. A partir de esta edad la evolucién es diferente, ya que
el déficit estrogénico influencia de forma importante la pérdida
6sea en las mujeres; este déficit se produce de forma gradual, de
modo que unos afios antes de la menopausia (alrededor de 3 afos)
en la mujer suele iniciarse un aumento de la pérdida de masa dsea
que con frecuencia se asocia a un incremento de los valores de
gonadotrofinas séricas y a una disminucién del estradiol'®-?!. De
hecho, el aumento de los valores de gonadotrofinas séricas por
encima de 20 mUI/I se ha asociado a un aumento del recambio 6seo
y a una pérdida de masa 6sea en la perimenopausia2’.

Existen varios factores que se han relacionado con una
disminucién de la masa dsea en la mujer premenopausica adulta.
Asi, un indice de masa corporal bajo en la menarquia se ha asociado
a una disminucién de la masa 6sea en mujeres adultas de 40-45
afios?!, mientras que el bajo peso, una edad de menarquia superior
a los 15 afios y la inactividad fisica durante la adolescencia son
factores que se han asociado a una disminucién de la masa 6sea en
mujeres jovenes de menos de 35 afios?2. Ademas, la edad tardia
de menarquia no so6lo se asocia a una menor masa 6sea, sino
también a cambios estructurales deletéreos del tejido 6seo?>.

Debe recordarse que la adolescencia es un periodo critico en el
crecimiento y la adquisicion de la masa 6sea, ya que aproximada-
mente el 86% del pico de masa dsea se alcanza antes de los 14 afios
o a los dos afios de la menarquia®“. Por ello, la exposicién a factores
deletéreos o la presencia de enfermedades que puedan afectar al
metabolismo 6seo durante este periodo podran influenciar en gran
medida la masa 6sea en la edad adulta. En este sentido, se ha
estimado que el «pico» de masa 6sea posee una influencia relativa
mayor en el desarrollo de osteoporosis en la edad adulta que la
pérdida de masa dsea que posteriormente se produce con la edad?®.

Causas de osteoporosis en la poblacion joven

En la poblacién joven la presencia de uno o mas factores
asociados al desarrollo de osteoporosis es frecuente. Asi, se ha
descrito que alrededor del 50% de los pacientes presentan
enfermedades o farmacos relacionados con el desarrollo de esta
patologia 6sea27, siendo el tratamiento con glucocorticoides
(GCC) una de las causas mas frecuentes®. La mayoria de los
estudios que analizan el impacto de los GCC en el tejido
esquelético incluyen pacientes de ambos sexos y coinciden en
demostrar que todos los pacientes, jovenes y ancianos, varones y
mujeres, son susceptibles al efecto de los GCC sobre la masa
6sea®®. Asi, aunque las mujeres posmenopausicas tienen un
mayor riesgo para fracturarse, los individuos jovenes también
pueden perder masa 6sea de forma acelerada. De hecho, entre un
18-22% de mujeres jovenes premenopausicas que siguen un
tratamiento prolongado con dosis altas de prednisona desarrollan
una osteoporosis?-3°,

Es interesante resaltar que si bien la presencia de una causa
asociada a la pérdida de masa 6sea en individuos jovenes con
osteoporosis es frecuente, el origen de ésta suele diferir con el
sexo. Asi, mientras que en los hombres el alcohol, el hipogona-
dismo y el tratamiento con GCC son las causas mas frecuentes de
osteoporosis secundaria®'?, en las mujeres jovenes la enferme-
dad de Cushing, la osteoporosis asociada al embarazo y la
osteogénesis imperfecta son algunas de las causas secundarias
mas frecuentes?®, Sin embargo, existen otros procesos que
también han sido implicados en el desarrollo de osteoporosis en
estos pacientes, entre los que destacan la malabsorcion intestinal
(especialmente la asociada a celiaquia), la hemocromatosis, las
enfermedades endocrinas (hipertiroidismo, hiperparatiroidismo,
hipopituitarismo), la anorexia nerviosa, la artritis reumatoide, la
mastocitosis sistémica, ciertos farmacos (anticonvulsivantes o
heparina) e, incluso, algunos anovulatorios, como el acetato de
medroxiprogesterona®®2627-3334 (tabla 1). Las mujeres jovenes
que siguen un tratamiento para el cancer de mama, los pacientes
sometidos a un trasplante de 6rgano y aquellos con infeccion por
VIH también pueden presentar esta complicaci6n3235-37,

Existen pocos estudios que analicen la osteoporosis idiopatica
en estos pacientes. En lineas generales, la osteoporosis idiopatica
puede observarse hasta en un 50% de los individuos jovenes
con osteoporosis y se considera que esta patologia tiene una
incidencia similar en ambos sexo0s®2%32, Aunque se desconoce la
causa exacta de esta entidad, es probable que se trate de un
proceso heterogéneo en cuanto a sus mecanismos etiopatogéni-
cos. Asi, algunos pacientes presentan antecedentes familiares de
osteoporosis, mientras que en otros se ha descrito la existencia de
una hipercalciuria asociada?%3132; esta tltima oscila alrededor
del 36-50% de los casos y con relativa frecuencia se asocia a
litiasis renal?53'32-38 De hecho, tanto la litiasis renal recidivante
como la hipercalciuria idiopatica se han asociado a una pérdida de
la masa 6sea en varios estudios>® y, aunque la causa de la pérdida
Osea relacionada con esta entidad no esta totalmente aclarada, se
supone que el balance negativo de calcio, y posiblemente el
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Tabla 1
Causas de osteoporosis en individuos jovenes

e Hipogonadismo (primario o secundario)
e Malabsorcion (celiaquia, enfermedad inflamatoria intestinal o reseccion
intestinal)
Hipertiroidismo
Enfermedad de Cushing
Osteoporosis del embarazo
Déficit de hormona de crecimiento
Hiperparatiroidismo primario
Panhipopituitarismo
Anorexia nerviosa
Hepatopatia (cirrosis biliar primaria)
Hemocromatosis
Osteoporosis idiopdtica
Hipercalciuria
Osteogénesis imperfecta
Infeccion por VIH
Sindrome de Marfan
Trasplante de 6rgano
Mastocitosis sistémica
Tratamientos medicamentosos
O Glucocorticoides
Antiepilépticos
Heparina
Inhibidores de la aromatasa
Analogos de la LH-RH
Acetato de medroxiprogesterona

O OO0 OO0

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
LH-RH: hormona liberadora de la hormona luteizante;

aumento de los valores de 1-25-dihidroxivitamina D que se han
observado en algunos pacientes, podria favorecer la pérdida de
masa 6sea mediante un incremento de la reabsorcién 6sea®!**°, En
los pacientes con osteoporosis idiopatica también se han descrito
otros hallazgos de forma aislada, como una alteraciéon en la
dinamica de secreciéon de la hormona paratiroidea?!, disminucién
de los valores de la hormona de crecimiento (IGF-1)*? o de los
valores de estradiol sérico en algunos de estos pacientes®® y
alteraciones en la expresion del receptor a-estrogénico de los
osteoblastos®*®. Otros hallazgos incluyen un aumento de la
produccion de interleucina-I, que estimularia la resorcién 6sea®®,
y una disminucion de la formacion 6sea asociada a una alteracion
de la capacidad proliferativa de los osteoblastos?®.

La existencia de antecedentes familiares de osteoporosis en
estos pacientes confirma la relevancia que tienen los factores
genéticos en la adquisicion del «pico» de masa 6sea. De hecho, la
historia familiar de fracturas por fragilidad constituye un
conocido factor de riesgo relacionado con la presencia de
osteoporosis. En este sentido, un estudio previo evidencié que
alrededor del 50% de las hijas de mujeres adultas con osteoporosis
tenian una disminucién de la DMO*’. Estos hallazgos coinciden
con los aportados por Cohen-Solal et al*® en varones con
osteoporosis idiopatica, en los que observan una disminucion de
la masa 6sea en los familiares de primer grado.

Aunque no existen unas caracteristicas especificas que identi-
fiquen a los pacientes con osteoporosis idiopatica, éstos suelen
tener un menor indice de masa corporal y una mayor escala Z en
el fémur cuando se comparan con aquellos que tienen una
osteoporosis secundaria®®. Algunos autores atribuyen este ha-
llazgo a un predominio de afectacion en el hueso trabecular en la
osteoporosis idiopatica®®.

Diagnostico

El diagnoéstico de osteoporosis en la poblaciéon joven debe
establecerse con cautela y no debe basarse Gnicamente en la

determinacion de la DMO. Asi, deben existir otros factores
adicionales, como la presencia de procesos asociados al desarrollo
de osteoporosis, o bien, antecedentes de fracturas por fragilidad.
Es de todos conocido que en 1994 la OMS estableci6 unos criterios
de diagnéstico®®. Sin embargo, dichos criterios se establecieron
para las mujeres posmenopausicas y no deben aplicarse a la
poblacion joven. Recientemente, la Sociedad Internacional para
Densitometria Clinica aconseja utilizar la escala Z en la poblacion
joven®!. Asi, una escala Z < —2 en la columna lumbar y/o el fémur
proximal (cuello o fémur total) en individuos jovenes (LH-RH:
hormona liberadora de la hormona luteizante; < 50 afos) indica-
ria que existe una DMO por debajo del valor normal para la edad y
sexo del individuo y, si bien el diagnostico de osteoporosis en este
grupo de poblacion no debe establecerse (inicamente sobre la
base de este criterio densitométrico, la presencia adicional de
otros factores de riesgo, como el tratamiento con GCC, el
hipogonadismo, las fracturas por fragilidad o las enfermedades
asociadas a pérdida 6sea, confirmarian este diagndstico®!. Ello es
debido a que la disminucion de la DMO en un individuo joven
puede no estar relacionada con un aumento del riesgo de fractura
y reflejar Gnicamente una adquisicion deficiente del «pico» de
masa 6sea, por lo que la cuantificacién de la DMO en individuos
jovenes Gnicamente debera realizarse en determinadas situacio-
nes de riesgo, como el tratamiento con GCC, el déficit gonadal, las
fracturas por fragilidad o la presencia de enfermedades asociadas
a una pérdida 6sea®1,

En estos pacientes deberdn valorarse los antecedentes fami-
liares de osteoporosis, el peso, la talla y excluir la existencia de
una osteogénesis imperfecta, asimismo es aconsejable realizar un
estudio minucioso para descartar una osteoporosis secundaria
que inicialmente incluya: hemograma, sideremia, ionograma,
proteinas, funcién hepatica y renal, y calcio en orina de 24h.
También es aconsejable estudiar el eje gonadal en todos los casos
y la concentracién sérica de 25-hidroxivitamina D. Otras deter-
minaciones hormonales, como la hormona paratiroidea, las
hormonas tiroideas, la prolactina, la IGF-I o el cortisol, se
realizaran en funcion del grado de sospecha clinica. La determi-
nacion de triptasa sérica y de anticuerpos antiendomisio, anti-
transglutaminasa o antigliadina se realizard cuando exista una
sospecha de mastocitosis o celiaquia, respectivamente (tabla 2). El
diagnostico de osteoporosis idiopatica se establecera s6lo cuando
se hayan excluido otras causas secundarias.

En las pacientes con osteoporosis idiopatica e hipercalciuria se
deberan descartar otras enfermedades que induzcan un aumento
de la excrecion urinaria de calcio, especialmente la enfermedad de
Cushing, el hipertiroidismo y el hiperparatiroidismo.

La determinacidon de marcadores bioquimicos del remodelado
6seo, si bien no es obligatoria, puede aportar informacion
adicional sobre el recambio 6seo en estos pacientes y sobre la
respuesta terapéutica3®.

Ocasionalmente puede ser necesaria la practica de una biopsia
Osea para el estudio de hueso metabdlico, especialmente para
descartar una osteomalacia.

Tratamiento

Son aconsejables una serie de normas basicas en todos los
pacientes, que deben incluir un estilo de vida que comporte
ejercicio fisico y una ingesta adecuada de calcio®?, ademas de
evitar el consumo de tabaco y alcohol. De hecho, un estudio
observacional reciente muestra que este abordaje terapéutico
puede ser eficaz en el tratamiento de mujeres jovenes con
osteoporosis idiopatica®>. Del mismo modo, la deshabituacién
alcohdlica también se ha asociado a un aumento de DMO en
individuos con osteoporosis asociada a alcoholismo®*.
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Tabla 2
Estudio de laboratorio en individuos jovenes con osteoporosis

Estudio general de laboratorio
Hemograma completo con VSG
Funci6n renal

Funcion hepética

lonograma

Calcemia

Fosfatemia

Fosfatasa alcalina total

Proteinas totales y proteinograma
Colesterol y triglicéridos

Ferritina

Sedimento de orina

Calcio en orina de 24 horas (valorar hipercalciuria [> 4 mg/kg] e
hipocalciuria [< 50 mg/24 h])

Estudio hormonal

25-hidroxivitamina D

Estradiol/testosterona y gonadotrofinas

PTH (si hay sospecha clinica)

Hormonas tiroideas (si hay sospecha clinica)
Cortisol (si hay sospecha clinica)

Prolactina (si hay sospecha clinica)

IGF-I (si hay sospecha clinica)

Estudios adicionales

e Estudio de celiaquia (si hay sospecha clinica): anticuerpos
antitransglutaminasa, anticuerpos antiendomisio, anticuerpos antigliadina

e Estudio de mastocitosis (si hay sospecha clinica): triptasa sérica y/o
metilhistamina urinaria

e Estudio de hipofosfatasia (si hay sospecha clinica): piridoxal 5 fosfato,
fosfoetanolamina en orina de 24 h

Estudio del recambio dseo

e Estudio de marcadores del remodelado 6seo (no es obligatorio, pero puede
resultar Gtil para valorar el recambio 6seo basal y la respuesta al
tratamiento)

IGF-I: hormona del crecimiento; PTH: hormona paratiroidea o parathormona;
VSG: velocidad de sedimentacion globular.

Existen muy pocos estudios sobre el tratamiento farmacolé-
gico en este grupo de poblacion. Dicho tratamiento dependera de
la etiologia de la osteoporosis. Asi, se valorara el tratamiento
hormonal sustitutivo o anovulatorio en aquellas pacientes en las
que existan alteraciones menstruales, o bien una amenorrea
asociada, siempre que no existan contraindicaciones’. Este hecho
es especialmente frecuente en la anorexia nerviosa, en el que
ademas del tratamiento estrogénico®®, se han ensayado otros
tratamientos como la dihidroepiandrosterona y los bisfosfonatos,
como el alendronato y el risedronato, que también se han
mostrado eficaces en la prevencion de la pérdida de masa 6sea
en este proceso®>’. Sin embargo, en esta entidad la recuperacién
del peso y de la funcion gonadal son los factores mas importantes
en relacion con el incremento de la DMO, por lo que constituye el
principal tipo de abordaje terapéutico en estas pacientes>>-2->3-58,
Los moduladores selectivos de los receptores estrogénicos, como
el raloxifeno, no deben utilizarse en la mujer premenopausica
para el tratamiento de la osteoporosis; s6lo pueden indicarse en
mujeres jovenes si éstas son menopausicas. Un estudio realizado
en mujeres jovenes con amenorrea secundaria a tratamiento con
analogos de las gonadotrofinas evidencio que el tratamiento con
raloxifeno prevenia la pérdida ésea en este grupo de poblaci6n®®;
de igual modo, el tratamiento con PTH'~3* también ha mostrado
un efecto protector tras seis meses de tratamiento en este Gltimo
grupo de pacientes®°,

En varones jovenes con hipogonadismo se valorara el trata-
miento hormonal sustitutivo con testosterona si no existen
contraindicaciones. Asi, en los nifios con retraso puberal la

administracién de esta hormona incrementa la masa 6sea; sin
embargo, se desconoce la eficacia de este tratamiento en la
adquisicion del pico de masa 6sea en la edad adulta®!. De hecho,
en los pacientes con sindrome de Klinefelter y osteoporosis, el
tratamiento con testosterona no consigue normalizar los valores
de masa 6sea® y en pacientes con hipogonadismo de diversas
causas el tratamiento hormonal suele asociarse a un aumento de
la DMO durante el primer afio de tratamiento, mientras que
posteriormente se observa una estabilizacién®®. En aquellos
pacientes en los que esté contraindicado o no deseen seguir
tratamiento hormonal, o en los que presentan un elevado riesgo
de fractura, puede utilizarse y/o asociarse un tratamiento anti-
rresortivo con bisfosfonatos u osteoformador con PTH®%. Asi, el
tratamiento con alendronato en pacientes con osteoporosis y
valores bajos de testosterona se asocia a un aumento progresivo
de la masa 6sea®, y el tratamiento con calcitonina nasal en
pacientes sometidos a castracién produce una disminucion de los
marcadores bioquimicos del recambio 6seo®®.

En pacientes con osteoporosis idiopatica asociada a hipercal-
ciuria se recomendara una restriccion del sodio de la dieta con el
fin de disminuir la excrecién de calcio en la orina. En estos
pacientes se debe evitar la reduccion de la ingesta de calcio en la
dieta, para evitar un balance negativo de calcio (405). De hecho, se
ha descrito que la ingesta baja de calcio («500mg/d) puede
aumentar el riesgo de presentar litiasis renal, en individuos sin
historia previa de litiasis®’; mientras que la ingesta de 1.200 mg
de calcio al dia mediante la dieta, junto a una restriccién del sodio
y de las proteinas de origen animal, disminuye la calciuria y
previene nuevos episodios de litiasis en pacientes con litiasis
hipercalcitrica®. Los diuréticos tiacidicos, la clortalidona, la
indapamida y el amiloride son anticalcitricos. Asi, las tiazidas
pueden reducir la excrecion urinaria de calcio alrededor de un
50%, aumentando la reabsorcién tubular de calcio®®, aunque en la
hipercalciuria absortiva su efecto disminuye con el tiempo’®. Su
utilizacion en pacientes con osteoporosis asociada a hipercalciuria
se ha asociado a un aumento de la DMO y a una disminucion de la
calciuria’!’2. Ademas, el uso prolongado de este firmaco se ha
asociado a un aumento de la DMO y con una reduccion del riesgo
de fractura de fémur en la poblacién de edad avanzada’®74. Los
bisfosfonatos, como el alendronato y el risedronato, se han
mostrado eficaces en el tratamiento de varones con osteoporosis
idiopatica, al igual que la teriparatida (PTH 1-34) y la PTH 1-845%.
Sin embargo, apenas existen datos de seguridad y eficacia de estos
tipos de tratamiento en mujeres jovenes con esta patologia.

También se ha propuesto el tratamiento con GH o IGF-I,
aunque con resultados controvertidos, ya que mientras algunos
autores demuestran un aumento de masa 6sea’, otros no
confirman estos resultados’®. De hecho, un estudio multicéntrico
en pacientes adultos con deficiencia de la GH no evidencid
variaciones en la DMO tras 1 afio de tratamiento’’. Si bien estas
discrepancias pueden estar relacionadas con la duracion y con las
dosis utilizadas, también se ha indicado que la respuesta a este
tipo de tratamiento puede depender de la edad y del sexo del
paciente; siendo los pacientes mas jovenes y los varones los que
parecen obtener la mejor respuesta a esta terapia’>’8.

El tratamiento de la osteoporosis secundaria a otras enferme-
dades y/o farmacos debe abordarse dependiendo de la causa
asociada. Asi, el tratamiento de la propia enfermedad puede
asociarse a un marcado aumento de la masa 6sea en algunos
pacientes. Este hecho es especialmente frecuente en los pacientes
con enfermedad de Cushing, en los que se ha descrito un aumento
de la masa ésea superior al 15% al afio de la intervencién’®, y
también en pacientes con hiperparatiroidismo primario e hiperti-
rodismo®%®!, Del mismo modo, las mujeres con osteoporosis
asociada al embarazo presentan un aumento espontaneo y
progresivo de la masa 6sea tras el embarazo®?. Sin embargo, a
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pesar de este aumento, estas pacientes no suelen presentar una
normalizacion de los valores de masa 6sea tras el embarazo, lo
que sugiere que es probable que muchas de ellas tengan una masa
6sea baja antes del embarazo®3. En estas pacientes se desaconseja
la lactancia, debido a la pérdida 6sea que se produce durante este
periodo, si bien no se contraindican nuevos embarazos®*.

Existen varias opciones en el tratamiento de la osteoporosis
corticoidea. Asi, el tratamiento con bisfosfonatos, como el
etidronato®’, alendronato®® y risedronato®’, se ha mostrado eficaz
en la prevencion de la pérdida de masa 6sea y en el desarrollo de
fracturas vertebrales en este grupo de pacientes. Sin embargo,
debe recordarse que el nimero de mujeres premenopausicas que
se incluyen en estas series es muy pequeiio, por lo que la
informacion sobre el tratamiento y la prevencion de la osteopo-
rosis por GCC con bisfosfonatos en este grupo de pacientes es
escasa. A pesar de esto, se recomienda el tratamiento anti-
rresortivo en pacientes de riesgo, aconsejando dosis de 5 mg/dia
de alendronato, o bien 5mg/dia de risedronato®®. Un estudio
reciente en pacientes con osteoporosis inducida por GCC que
también incluia mujeres premenopdausicas ha mostrado que el
tratamiento con PTH (teriparatida [20 pcg/dia]) es eficaz en la
prevencion de la pérdida 6sea y en el de desarrollo de fracturas
vertebrales, con resultados superiores al tratamiento con alen-
dronato®. La calcitonina se considera un agente de segunda linea
en esta patologia y puede utilizarse en aquellos pacientes que
presenten contraindicaciones o que no toleren los bisfosfonatos o
la PTH380,

En mujeres jovenes con cancer de mama sometidas a
quimioterapia y/o tratamiento antihormonal el tratamiento con
bisfosfonatos, concretamente con zoledronato por via e.v.,
previene la pérdida de masa 6sea®%°!.

En otros procesos, como en la osteogénesis imperfecta,
especialmente en aquellas formas severas asociadas a multiples
fracturas, el tratamiento con bisfosfonatos, concretamente con
pamidronato por via e.v., ha evidenciado un aumento de masa
bsea y disminucién de las fracturas®? y datos recientes indican
una eficacia similar con preparados de administracion oral, como
el alendronato®®. En individuos adultos con osteogénesis imper-
fecta también se ha observado un aumento de la masa 6sea y una
disminucion de las fracturas tras tratamiento con bisfosfonatos,
en este caso con el neridronato por via e.v®*. Sin embargo, debe
recordarse que los bisfosfonatos se incorporan en el tejido 6seo
donde permanecen durante varios afios y son liberados lenta-
mente mediante la resorciéon 6sea. De hecho, un estudio reciente
ha detectado la presencia de pamidronato en orina hasta siete
afios después de su administracién en nifios que habian seguido
un tratamiento e.v®>. Los principales aspectos que deben
considerarse cuando se utiliza este tipo de tratamiento en la
poblacién joven son su efecto sobre la consolidacion de las
fracturas y la teratogenidad. El hallazgo de un retardo en la
consolidacion de las osteotomias en pacientes con osteogénesis
imperfecta sometidos a este tratamiento ha ocasionado que
algunos cirujanos, de forma empirica, aconsejen retirar el
tratamiento 6 meses antes de la intervencion y no reintroducirlo
hasta que se haya formado el callo de fractura®®°’. Ademas, los
bisfosfonatos son teratogenos en estudios de experimentacion
animal®8, por lo que el depbésito de bisfosfonatos en el tejido 6seo
de mujeres jovenes podria teéricamente causar efectos teratoge-
nos tras su movilizacion 6sea. Aunque hasta la fecha no se han
descrito anomalias congénitas en los nifios de casos aislados de
mujeres que han sido tratadas con bisfosfonatos orales, deben
aconsejarse medidas anticonceptivas preventivas en las mujeres
premenopausicas que siguen este tipo de tratamiento.

Por todo ello, la Sociedad Canadiense de Metabolismo
Mineral®® indica que el tratamiento de la osteoporosis en la
mujer premenopausica debe abordarse con cautela y aconseja la

utilizacion de bisfosfonatos solo en las causas secundarias de
osteoporosis, como en la osteoporosis corticoidea y en casos
aislados de osteoporosis (probablemente en aquéllos en que las
pacientes presentan una disminuciéon de la DMO asociada al
desarrollo de fracturas). Contraindican la utilizacion de este
preparado durante el embarazo. Asimismo, sugieren que la
calcitonina puede ser un farmaco til en este grupo de poblaciéon
debido a la seguridad de este farmaco, aunque indican Ia falta de
estudios que confirmen la utilidad de este farmaco en este grupo
de poblacién. De hecho, el tratamiento con calcitonina por via
nasal en dosis de 100 Ul/dia se ha mostrado insuficiente en la
prevencion de la pérdida de masa dsea en mujeres jovenes!®. Por
altimo, comentar que el empleo de PTH intermitente puede ser
una opcién terapéutica prometedora en estos pacientes, aunque
es recomendable un mayor namero de estudios que confirmen
esta hipotesis. Ademas, debe recordarse que el uso de este
preparado esta contraindicado en individuos jévenes con fisis de
crecimiento y en aquellos que hayan seguido un tratamiento
previo con radioterapia'®’,
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