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RESUMEN

Se denomina osteoporosis secundaria a aquella
que es causada por patologias o medicaciones, distin-
tas a la pérdida 6sea explicable por la etapa postme-
nopausica o envejecimiento. Las posibles patologias
que pueden condicionar la pérdida de masa 6sea son
muy variadas: endocrinologicas, digestivas, genéticas,
hematologicas, reumaéticas, post-transplante, farmaco-
l6gicas y un amplio grupo miscelaneo. En el articulo se
revisan esencialmente las causas endocrinoldgicas,
con especial énfasis en los aspectos mas controverti-
dos en la actualidad, seguidos de una aproximacion cli-
nica para el diagndstico sistemético de estas patologi-
as, frecuentes en los casos etiquetados inicialmente de
osteoporosis primaria.
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ABSTRACT

Secondary osteoporosis is caused by pathologies
or medications, differing from the bone loss
explainable by the post-menopausal stage or by ageing.
The possible pathologies that can condition the loss of
bone mass are very varied: endocrinological, digestive,
genetic, haematological, rheumatic, post-transplant,
pharmacological and a wide miscellaneous group. This
article essentially reviews the endocrinological causes,
with special emphasis on the more controversial
aspects, followed by a clinical approach for the
systematic diagnosis of these pathologies, which are
frequent in cases initially labelled as primary
osteoporosis.
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OSTEOPOROSIS SECUNDARIAS

Desde la segunda o tercera década de
la vida, época en la que se consigue el pico
maximo de masa 6sea, se produce una pér-
dida progresiva mas o menos marcada
segin la época del ciclo vital, que va a con-
dicionar que, en determinados casos, se
superen los limites establecidos de des-
censo de masa 6sea (T-score <-2,5), llegan-
dose al diagnéstico de osteoporosis'. Se
utiliza el término de osteoporosis primaria
para aquellas situaciones en que la dismi-
nuciéon de masa 6sea, puede ser explicada
por los cambios involutivos del envejeci-
miento, asi como por los cambios hormo-
nales de la menopausia; reservando el con-
cepto de osteoporosis secundaria a
aquella que es causada o exacerbada por
otras patologias o medicaciones’. La pre-
valencia de casos de osteoporosis secun-
daria es muy variable, en dependencia de
la edad, sexo, grupo racial, etc. a que nos
refiramos. Ademas, no siempre podemos
hablar de una causa aislada, como origen
de muchos casos de osteoporosis, sino
que es relativamente frecuente que nos
encontremos ante un conjunto de ellas
imbricadas. Asi la prevalencia de casos de
osteoporosis secundaria, si nos circunscri-
bimos a varones diagnosticados de osteo-
porosis, es hasta del 64 %’ En mujeres
perimenopausicas la prevalencia esta pro-
xima al 50%, disminuyendo después de la
menopausia hasta un nivel no desdefable
del 20 al 30%>.

Las causas de osteoporosis secunda-
rias son multiples (Tabla 1): enfermedades
genéticas, endocrinas, gastrointestinales,
hematolégicas, reumatolégicas, nutricio-
nales, farmacolégicas, etc. Este amplio
abanico de patologias, algunas con muy
poca expresividad clinica, va a exigir la
realizaciéon de estudios protocolizados y
orientados clinicamente, que deben esca-
lonarse de acuerdo a su rentabilidad diag-
nostica, ajustandonos a la mayor eficacia,
con un coste razonable.

Dado que el comentario pormenoriza-
do de todas estas patologias supera
ampliamente los objetivos del presente
capitulo, vamos a centrarnos en aquellas
que tienen mas interés desde el punto de
vista endocrino-metabélico, bien por su
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Tabla 1. Causas de osteoporosis secundaria.

1- Enfermedades endocrinologicas
A- Estados hipogonadales
Insensibilidad a los andrégenos
Trastornos de la conducta alimentaria
Amenorrea de las atletas
Hiperprolactinemia
Panhipopituitarismo
Menopausia precoz
Sindromes de Turner o Klinefelter
B- Patologias endocrinas

Acromegalia
Insuficiencia suprarrenal
Enfermedad de Cushing
Diabetes mellitus tipo 1
Hiperparatiroidismo primario y
secundario
Secrecion tumoral de PTH related peptide
Hipertiroidismo
Déficit nutricionales (Calcio, vitamina D,
Magnesio, etc)

2- Enfermedades gastrointestinales
Enfermedad celiaca
Gastrectomia
Malabsorcion
Enfermedad inflamatoria intestinal
Cirrosis biliar primaria
Enfermedad hepética grave
Insuficiencia pancreética exocrina

3- Trastornos genéticos
Hemocromatosis
Hipofosfatasia
Osteogénesis imperfecta
Sindrome de Ehlers-Danlos
Sindrome de Marfan
Sindrome de Menkes
Sindrome de Riley-Day
Porfirias
Enfermedades de depoésito

4- Trastornos hematologicos
Mieloma multiple
Leucemias y linfomas
Mastocitosis sistémica
Anemia perniciosa

5- Enfermedades reumdticas
Artritis reumatoide
Espondilitis anquilosante

6- Transplante de 6rganos
Transplante de médula
Transplante de rifién, higado, corazén o
pulmén

7- Drogas
Anticoagulantes: heparina y cumarinicos
Anticomiciales
Ciclosporina y Tacrolimus
Drogas citotoxicas
Glucocorticoides y ACTH
Agonistas de la hormona liberadora de
gonadotropinas
Metotrexate
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8- Miscelanea
Alcoholismo
Amiloidosis
Sarcoidosis
Fibrosis quistica
Insuficiencia cardiaca congestiva
Enfisema
Enfermedad renal terminal
Hipercalciuria idiopatica
Esclerosis miultiple
Nutricién parenteral

frecuencia o porque recientemente haya
habido aportaciones importantes, en
cuanto a su fisiopatologia, diagndstico o
manejo; con excepcion hecha de la osteo-
porosis asociada al hipercortisolismo o
tratamiento con corticoides, que por su
frecuencia e importancia ha requerido un
capitulo individual en esta monografia.

OSTEOPOROSIS ASOCIADA A
ESTADOS HIPOGONADALES

La repercusién esquelética del déficit
de estrogenos o androgenos va a ser muy
diferente, en dependencia de la época de la
vida en que se desarrolle; asi los casos de
hipogonadismo primario o secundario, en
el periodo de adquisicion de masa Osea,
van a condicionar un menor pico de masa
6sea y, sin embargo, si el déficit es poste-
rior, se producird un incremento de la acti-
vidad osteoclastica, con mediaciéon de
citokinas y una pérdida de masa osea
superior a la observada en poblaciéon con
estatus hormonal normal*.

Ejemplos claros de hipogonadismo pri-
mario los encontramos en los sindromes
de Turner o de Klinefelter, el primero con
fenotipo femenino y el segundo masculino.

El sindrome de Turner se caracteriza
por un déficit parcial o total en la sintesis
de estrogenos, secundario a la existencia
de una monosomia total o en mosaico del
par de cromosomas sexuales (XO), o bien
a delecciones o recombinaciones del cro-
mosoma X, que conllevan la presencia de
una disgenesia gonadal. La incidencia de
sindrome de Turner se aproxima a 1 cada
2.500 nacidos vivos, con una expresividad
fenotipica muy variable: pacientes con
talla baja, amenorrea en el 90% de los
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casos, con diversas malformaciones car-
diacas, esqueléticas, renales, etc®. Las alte-
raciones esqueléticas: relacion andémala
segmento superior / segmento inferior y
moderada osteopenia, incluso antes del
periodo de desarrollo puberal, sugiere un
cierto tipo de displasia 6sea en estas
pacientes. Una vez que ha comenzado la
pubertad se aprecia una clara disminucion
de densidad mineral 4sea, respecto a sus
coetaneas, del 19 al 27%, reduccion similar
a la apreciada en otros casos de ameno-
rrea primaria, lo que sugiere que el déficit
de estr6genos es la causa fundamental de
la osteoporosis en pacientes con sindrome
de Turner®. Como en otros casos de talla
baja, se ha preconizado la utilizacién de
hormona de crecimiento en pacientes con
sindrome de Turner, con resultados
modestos en cuanto al pronéstico de talla;
no obstante, se ha apreciado que las
pacientes tratadas precozmente (antes de
la pubertad) con hormona de crecimiento
consiguen normalizar su densidad mineral
6sea’, permaneciendo la controversia
sobre el momento idéneo de iniciar el tra-
tamiento sustitutivo estrogénico, teniendo
en cuenta su impacto sobre la talla final,
pico de edad 6sea y desarrollo psicolégico
de la paciente.

El sindrome de Klinefelter es la altera-
cion mas frecuentemente descrita, entre
las causas de hipogonadismo hipergonado-
tropico del vardén. Su incidencia es de 1
cada 300 a 1.000 varones nacidos. La alte-
racion cromosémica mas frecuentemente
asociada al sindrome es la trisomia del par
de cromosomas sexuales, de tipo 47XXY,
con polisomias X 6 Y, y diversos mosaicis-
mos descritos. Antes de la pubertad estos
pacientes pueden presentar: criptorquidia,
micropene, hipospadias, retraso mental,
alteraciones del aprendizaje y de conducta,
etc. Suelen iniciar la pubertad espontanea-
mente, retrasada, con grados variables de
hipogonadismo posterior. En estos pacien-
tes se ha descrito la presencia de osteopo-
rosis, con incremento en los marcadores de
resorcion 6sea y disminuciéon de los marca-
dores de formacién, con una clara relacién
entre densidad mineral 6sea y niveles de
testosterona, lo que sugiere que el hipogo-
nadismo es la causa de la osteoporosis,
mas que el defecto genético®.
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Ademas de los problemas orgéanicos
comentados, las alteraciones funcionales
del eje gonadal, también pueden acompa-
narse de una importante repercusion 0sea,
como sucede en los cuadros descritos en
mujeres que realizan una actividad depor-
tiva intensa. La actividad deportiva tiene
claros efectos saludables, tanto en varones
como en mujeres, reduce la adiposidad,
mejora la adaptacion cardiovascular, etc.;
sin embargo, puede tener su repercusion
negativa, en mujeres, afectando tanto a la
funcién reproductiva (inducciéon de ame-
norrea primaria o secundaria) como al sis-
tema esquelético (osteopenia, escoliosis y
fracturas de estrés).

La relacién entre el ejercicio y la masa
esquelética es compleja, influyendo ade-
maés del tipo e intensidad del ejercicio, el
area esquelética involucrada, el peso cor-
poral, la dieta, etc. Las atletas que realizan
un ejercicio intenso, en actividades que
ademads exigen un control del peso corpo-
ral, suelen desarrollar cuadros de ameno-
rrea (primaria antes de la pubertad o
secundaria si se ha iniciado la periodici-
dad menstrual), asociados a disminucién
de la densidad mineral 6sea. En estos
casos se ha demostrado la existencia de
una disfuncién hipotalamica, con disminu-
cion de los pulsos de liberacion de la hor-
mona liberadora de gonadotropinas
(GnRH), que provoca la supresiéon de la
liberacién de las hormonas foliculoestimu-
lante (FSH) y luteoestimulante (LH), supre-
siéon relativamente mas intensa de esta
altima, manteniendo un patrén secretor
tipico de la etapa prepuberal, con disminu-
cion de la secreciéon de estrogenos por la
génada. No se ha conseguido identificar el
sustrato que puede condicionar este tipo
de respuesta hipotalamica, si bien se han
implicado el estimulo en la produccién de
beta-endorfinas por el ejercicio, asi como
el incremento de actividad del eje hipota-
lamo-hipofiso-adrenal. No es infrecuente
que las atletas con amenorrea desarrollen
un trastorno de la conducta alimentaria,
con bajo peso. En estos casos se ha
demostrado un descenso en los niveles
plasmaticos de leptina, hormona segrega-
da por los adipocitos, que podria actuar
sobre el “sensor” de la situacién energéti-
ca del organismo, limitando la actividad
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reproductiva, si bien el papel de la leptina
sobre las gonadotropinas todavia esta muy
debatida’.

El sindrome se caracteriza por el tras-
torno de la conducta alimentaria, ameno-
rrea y pérdida de masa 6sea, se denomina
con frecuencia “la triada de la atleta feme-
nina”; pacientes en las que se ha descrito
una densidad mineral 6sea un 14% inferior
a las mujeres atletas con periodicidad
menstrual normal®. Las reducciones de
masa Osea son significativas en pacientes
que han perdido el 50% de sus ciclos mens-
truales antes de la edad de 20 afios, con el
descenso mas intenso en columna lumbar,
caracterizada por poseer abundante
hueso esponjoso, metabdlicamente activo.

Todavia no esté definitivamente aclara-
do cudl es el tratamiento més idoneo de
estas situaciones; se recomienda disminuir
la actividad deportiva e incrementar la
dieta, con el objetivo de recuperar el peso
corporal. Si no fuera factible y la ameno-
rrea se prolonga mas de 6 meses, seria
necesario valorar la instauracién de trata-
miento con anticonceptivos orales, y en
mujeres prepuberales, junto con la recupe-
racion del peso, suplementos de calcio
oral de unos 1.250 mg/dia.

Una situacién funcional parecida, con
peculiaridades, presentan las pacientes
con un trastorno de la conducta alimenta-
ria. Las pacientes con anorexia nerviosa
tienen un riesgo aumentado de osteopenia
y osteoporosis por la asociacién de pro-
blemas hormonales: hipoestronismo,
hiperparatiroidismo secundario por défi-
cit de vitamina D y calcio, hipercortisolis-
mo y descenso de los niveles del media-
dor de la hormona de crecimiento (IGF-1),
junto a la malnutricién®. Si el trastorno
aparece antes de haber completado el
pico de masa 6sea, durante la adolescen-
cia, la disminucién de masa 6sea sera mas
intensa. Cuando se produce la recupera-
cion, definida como la recuperaciéon del
peso y reinicio de la periodicidad mens-
trual, mejora la mineralizacion 6sea, per-
sistiendo la controversia sobre si esta
recuperacion es total o parcial, con traba-
jos recientes que demuestran que a largo
plazo la recuperaciéon es parcial”. Este
mismo grupo encontré que la mayor pér-
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dida de masa 6sea se localiza en el fémur,
en lugar de la columna, en contraste con
estudios previos; sin ninguna correlacién
entre la duraciéon del periodo de anorexia
o edad de aparicion de la enfermedad, con
la densidad mineral 6sea.

El hipogonadismo hipogonadotropo
también parece ser el origen fundamental
de otros casos de osteoporosis, asociados
a diversas patologias hipofisarias, tal y
como se aprecia en pacientes con hiper-
prolactinemia. En este grupo la densidad
mineral 6sea es superior en aquellas
pacientes con oligomenorrea o periodici-
dad menstrual normal, que en las que se
mantienen amenorreicas'’; demostrandose
una clara mejoria en la mineralizaciéon en
las pacientes tratadas con agonistas dopa-
minérgicos, que recuperan la periodicidad
menstrual normal®”; no obstante en algu-
nas series la recuperacién no supera el
56% de las pacientes, quiza por la influen-
cia de otros factores asociados: asi se ha
descrito un aumento de secrecién de pép-
tido relacionado con parathormona
(PTHrP) en pacientes con hiperprolactine-
mia, con correlacién negativa entre las
concentraciones séricas de PTHrP y densi-
dad mineral 6sea, en pacientes con hiper-
prolactinemia'.

En la altima década se ha puesto de
relevancia el importante papel que juegan
los estrogenos en el metabolismo 6seo del
varén, con la evidencia experimental de
que, en ratones, tanto la orquiectomia
como la utilizacién de inhibidores de la
aromatasa, que impiden la aromatizacion
de testosterona a estradiol, producen efec-
tos similares sobre la densidad mineral y el
recambio 6seo”. Estos hallazgos se han
confirmado en pacientes con alteraciones,
tanto en el receptor de estrogenos, como
en la actividad aromatasa. Smith describi6
el caso de un varén de 28 afos, portador
de una mutacién homocigota del gen del
receptor de estrégenos, que presentaba un
héabito eunucoide, epifisis todavia no
cerradas, y osteopenia grave, a pesar de
mantener unas concentraciones séricas
normales de testosterona y niveles eleva-
dos de estradiol®®. Carani” y Bilezikian®
publicaron un caso, cada uno, de varones
adultos jévenes con null-mutaciones del
gen de la enzima P-450 aromatasa. Ambos
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presentaban unos niveles indetectables de
estrégenos, con elevacion de testosterona,
epifisis abiertas y osteopenia. En ambos
casos el tratamiento con estrogenos se
sigui6 de la fusion de las epifisis y aumen-
to de la densidad mineral 6sea. De estos
casos podemos deducir que tanto la falta
de respuesta como las alteraciones de la
sintesis de estrégenos, en varones, conlle-
van la apariciéon de osteopenia. También
en estudios poblacionales se ha demostra-
do que los niveles bajos de estradiol, en
varones, se asocian con un elevado recam-
bio 6seo y disminucién de su densidad
mineral®”. De los estudios experimentales
se puede deducir que los estr46genos con-
trolan el 70 % de la resorcion 6sea y la tes-
tosterona, a través del receptor androgéni-
co, no mas del 30 %, consistente con el
hallazgo de receptores de andrégenos en
los osteoclastos, que se integrarian en su
sistema regulador de la apoptosis celular.
Sin embargo la testosterona puede interve-
nir mas activamente en la diferenciacion
de osteoblastos, al menos de algunas areas
esqueléticas (formaciéon periostal de
hueso)".

OSTEOPOROSIS Y PATOLOGIA
TIROIDEA

La relacion entre masa 6sea y situacion
funcional tiroidea es un tema de la mayor
importancia y controvertido en la actuali-
dad. Las hormonas tiroideas son esencia-
les para el crecimiento y desarrollo duran-
te la infancia asi como para el
mantenimiento del hueso en la edad adul-
ta. En el nifilo con hipotiroidismo se apre-
cia un retraso del crecimiento, con disge-
nesia epifisaria y retraso de la maduracién
6sea; y en adultos se prolongan las fases
del recambio 6seo, con reduccion de la
actividad osteoblastica e incremento del
grosor del hueso cortical. Sin embargo los
efectos mas acusados de las hormonas
tiroideas, sobre el hueso, en la edad adul-
ta, se aprecian en el hipertiroidismo. El
hipertiroidismo es una patologia muy fre-
cuente, con una prevalencia del 2% en
mujeres y del 0,2% en varones, aprecian-
dose que a pesar del tratamiento, a largo
plazo, la ratio de mortalidad se incrementa
en este grupo de poblacion a 2,9, como
consecuencia de las secuelas de fracturas
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de cuello de fémur®. En una revision de las
consecuencias del hipertiroidismo sobre
el hueso, se apreciaba que el 8% de los
pacientes tenian enfermedad 6sea sinto-
maética, todas mujeres, la mayoria postme-
nopausicas, de las cuales un 65 % tenian
dolor 6seo intenso o evidencias de fractu-
ras y hasta el 75 % habian estado tirotoxi-
cas menos de 1 afno?®.

El mecanismo patogénico de la afecta-
cion 6sea en el hipertiroidismo se basa en
el incremento, tanto del nimero como de
velocidad de recambio, de las unidades de
recambio Oseo; asi estan incrementadas
las actividades osteoclastica y osteoblasti-
ca, con una reduccion del tiempo del ciclo
de remodelado del 50% y aumento de la
frecuencia de activacién de las unidades.
Estos cambios conducen a un desacopla-
miento entre resorcién y formacién, con el
resultado neto de pérdida de hueso mine-
ralizado, en cantidad variable dependien-
do de factores como el sexo, funcién mens-
trual, gravedad de la enfermedad tiroidea y
sumacién de otros factores de riesgo de
osteoporosis®.

En la actualidad existen pocas dudas
sobre el efecto deletéreo del hipertiroidis-
mo sobre el hueso, pero persiste la contro-
versia en dos situaciones que vamos a ana-
lizar con méas detalle, por su frecuencia y
por las implicaciones clinicas que compor-
tan: hipertiroidismo subclinico y trata-
miento crénico con hormonas tiroideas.

Las mejoras técnicas han permitido
disponer de determinaciones cada vez
mas sensibles de los niveles de la hormona
tirotropa (TSH), que son un fiel indicador
de la actividad tisular de la hormona tiroi-
dea (HT), de forma que si sus niveles estan
suprimidos, aunque todavia los de HT se
mantengan dentro de limites normales,
podemos hablar de que existe un cierto
grado de hipertiroidismo tisular, situacion
clinica conocida como hipertiroidismo
subclinico, con una prevalencia del 1%,
que progresa a hipertiroidismo franco
aproximadamente en el 5% de los casos
cada ano. Teniendo en cuenta que la pérdi-
da de masa 6sea, secundaria al hipertiroi-
dismo, es séOlo parcialmente reversible,
parece logico que deberiamos tratar esta
situacion lo antes posible, si se demuestra
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que ya estd alterando el metabolismo
6seo. La controversia persiste, ya que los
primeros trabajos demostraban que exis-
tia un incremento del recambio 6seo, en el
hipertiroidismo subclinico; sin embargo,
en un trabajo reciente, en el que se exami-
naban las correlaciones de TSH con la den-
sidad mineral 6sea durante un periodo de
seguimiento de 4 a 6 afios, no se consiguio
demostrar ninguna diferencia entre los
grupos con TSH suprimida, normal o ele-
vada®; no obstante en otro estudio si se ha
confirmado que las pacientes tratadas
para mantener el eutiroidismo conserva-
ban la densidad 6sea en columna y cadera,
respecto a las no tratadas que seguian con
un descenso del 2% anual*. A pesar de la
controversia, la tendencia mas extendida
hoy dia, es la de tratar el hipertiroidismo
subclinico precozmente, no s6lo por sus
posibles repercusiones Oseas, sino tam-
bién por los riesgos cardiovasculares que
comporta, como por ejemplo la mayor
incidencia de arritmias del tipo de la fibri-
lacion auricular®.

El tratamiento créonico con hormonas
tiroideas y su relaciéon con la osteoporosis
es uno de los temas que mas trabajos ha
suscitado en los Gltimos afos. En este caso
debemos centrarnos en dos objetivos tera-
péuticos claramente diferenciados: el tra-
tamiento supresor con hormonas tiroideas
(objetivo suprimir los niveles de TSH, por
ejemplo el tratamiento utilizado, tras la
cirugia y el radioyodo, en los carcinomas
diferenciados de tiroides) y tratamiento
sustitutivo (objetivo normalizar los niveles
de TSH, por ejemplo el utilizado en el hipo-
tiroidismo primario autoinmune). Con el
tratamiento supresor mantenemos al
paciente en situacién de hipertiroidismo
subclinico, aprecidandose en la mayoria de
trabajos un recambio 6seo acelerado. Un
metaandlisis reciente que incluia a 1.250
pacientes de 41 estudios, estratificando
los pacientes de acuerdo al sexo, estado
menopausico, dosis de HT y lugar anaté6-
mico en el que se hizo la densitometria, y
excluyendo a los que habian padecido
hipertiroidismo previo, concluyé que el
tratamiento supresor provocaba una pér-
dida significativa de masa 6sea en columna
lumbar y caderas, s6lo en mujeres postme-
nopausicas, con un efecto mas acusado en
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el hueso cortical. La pérdida era menor de
1 desviacion estandar de la media: 7% en
columna lumbar, 5% en cuello del fémur,
9% en el triangulo de Ward y 7% en la por-
cion distal del radio®. Todavia estos resul-
tados deben tomarse con cautela y deberi-
an confirmarse con estudios controlados,
con estudio tanto de la densidad Osea
como de la incidencia de fracturas.

En el caso del tratamiento sustitutivo
con HT no se ha demostrado ningtn efecto
deletéreo sobre el hueso”, asi que es nece-
sario monitorizar correctamente los nive-
les de TSH durante el tratamiento a largo
plazo para limitar la supresién de TSH sélo
a aquellos casos en que sea imprescindible
(carcinomas foliculares tiroideos de alto
riesgo) y decidir el riesgo-beneficio del tra-
tamiento de la enfermedad nodular tiroi-
dea con dosis supresoras de 1-T4.

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO
Y SECUNDARIO

El hiperparatiroidismo primario es una
enfermedad cuyo diagnéstico se ha incre-
mentado dramaticamente en los ultimos
anos, desde que se introdujo la determina-
cion sistemaética de la calcemia en los auto-
analizadores de canales multiples, lo que
ha comportado que la mayor frecuencia de
casos de hiperparatiroidismo primario
sean hallazgos casuales en pacientes asin-
toméaticos. La mayor prevalencia se
encuentra en grupos de pacientes de edad
media, 50 a 60 anos, si bien puede diag-
nosticarse en todas las edades, con una
relaciéon mujer/varon de 3/1%. El diagnoésti-
co precoz, en fases asintomaticas, ha com-
portado que las formas graves de afecta-
cion osea (osteitis fibrosa-quistica) sea
una rareza clinica, sin embargo si se apre-
cia una franca desmineralizacién en areas
de hueso cortical, si bien en algiin grupo
de pacientes puede haber una desminera-
lizacién preferente de columna®. Existe
una importante controversia sobre el ries-
go real de fracturas en los pacientes con
hiperparatiroidismo, si bien existen traba-
jos claros en los que se demuestra un
incremento de riesgo de fractura en ante-
brazos, vertebras y caderas, tan precoz
como 10 afos antes de llevar a cabo la
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paratiroidectomia, normalizdndose 1 afio
después de la intervencion®.

Dado el alto porcentaje de casos asin-
tomaticos y la necesidad de cirugia para la
curacion del hiperparatiroidismo, persiste
una amplia polémica sobre las indicacio-
nes de la intervencion en estos casos, con
las siguientes conclusiones de un encuen-
tro reciente, en el que se han analizado los
riesgos de la actitud expectante frente a la
cirugia®, preconizando la intervenciéon qui-
rargica en cualquiera de los siguientes
casos:

1- Niveles de calcemia superiores en 1
mg/dL al limite superior de la normalidad
del laboratorio de referencia

2- Calciuria superior a 400 mg en 24
horas.

3- Aclaramiento de creatinina reducido
por lo menos en un 30%.

4- T-score < 2,5 en cualquier localiza-
cion del estudio densitométrico.

5- Edad menor de 50 anos.

En pacientes ancianos, algunas de las
patologias digestivas asociadas con malab-
sorcioén y en la insuficiencia renal, se apre-
cia un déficit de vitamina D y/o de absor-
cioén de calcio intestinal. En casos severos
de déficit de vitamina D, la lesiéon histolo-
gica 6sea mas caracteristica es la osteo-
malacia; sin embargo en los casos con défi-
cit mas larvados, como suelen verse en
pacientes ancianos, el déficit comporta el
incremento compensador de PTH, con el
desarrollo de hiperparatiroidismo secun-
dario, que conlleva la pérdida de masa
6sea, acelerando la pérdida que podria-
mos considerar fisiolégica y aproximando
al paciente al umbral de fractura®.

OTRAS ENDOCRINOPATIAS

La involucraciéon del tejido 6seo en
otras patologias endocrinas estd mas dis-
cutido. Asi en la diabetes mellitus tipo 1 se
han descrito algunas alteraciones, que
podian provocar disminucién mineral
Osea: aumento de la calciuria por diuresis
osmobtica, con hiperparatiroidismo secun-
dario asociado, y déficit de insulina e IGF-
1, factores importantes para la formacion y
crecimiento 6seos. En estos pacientes, la
media de reduccion es aproximadamente
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del 8% en la densidad mineral del esquele-
to apendicular®.

Si en el caso anterior puede involucrar-
se el déficit de IGF-1, el caso inverso puede
decirse de la acromegalia, patologia en la
que se aprecia una elevacién de la hormo-
na de crecimiento y su mediador (IGF-1), y
en la que se han descrito también casos
con disminuciéon de la densidad mineral
Osea, no obstante parece que s6lo en aque-
llos en que el tumor hipofisario conlleva la
existencia de un hipogonadismo hipogona-
dotropo®.

EVALUACION DIAGNOSTICA DE
CAUSAS DE OSTEOPOROSIS
SECUNDARIA

En cualquier paciente que se diagnosti-
ca de osteoporosis pueden encontrarse
causas secundarias que hayan contribuido
a la progresién del cuadro clinico; asi en
aquellos que presenten una pérdida de
masa Osea, superior a la esperada, de
acuerdo a su edad, sexo, etnia y estatus
gonadal deberia plantarse un despistaje de
causas de osteoporosis secundaria.

Todos los varones, mujeres premeno-
pausicas o perimenopatsicas que hayan
sufrido fracturas no traumaéticas, o que su
densidad mineral 6sea sea 1 desviacién
estandar inferior a los sujetos control de
su edad y sexo, requeririan un estudio mas
intensivo’.

La Sociedad Americana de Endocriné-
logos Clinicos recomienda el siguiente
estudio para identificar causas de osteo-
porosis secundaria®:

1- Estudio basal: hemograma completo,
bioquimica sérica (calcio, fosforo, protei-
nas totales, albumina, enzimas hepéticas,
fosfatasa alcalina, creatinina y electrolitos)
y calcio en orina de 24 horas.

2- Estudio dirigido segtn los datos cli-
nicos obtenidos de la historia y explora-
cion fisica: TSH sérica, PTH sérica, concen-
tracion sérica de 25 hidroxi-vitamina D,
cortisol libre en orina (con estudios dina-
micos segln resultados), estudio del meta-
bolismo acido-base, marcadores bioquimi-
cos del recambio 6seo, triptasa sérica o
N-metilhistamina en orina para descartar
mastocitosis, electroforesis sérica o urina-
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ria, aspirado de médula 6sea, biopsia de
hueso iliaco (s6lo si es grave sin causa
aparente, no hay respuesta al tratamiento,
sospecha de osteomalacia o mastocitosis).

La lista previa no es exhaustiva y posi-
blemente se ira incrementando en los proé-
ximos afnos. Al menos en la lista se acusa la
falta de algin estudio dirigido a descartar
la presencia de una enfermedad celiaca del
adulto, que en muchos casos puede ser cli-
nicamente asintomatica y que algunas
series se ha diagnosticado hasta en el 12%
de pacientes con osteoporosis postmeno-
pausicas®. El diagnéstico de sospecha
puede realizarse con bastante sencillez,
mediante la determinacién de anticuerpos
antigliadina, antiendomisio y antitransglu-
taminasa, si bien el diagnostico de certeza
debe hacerse mediante la biopsia endos-
copica de intestino delgado.

El estudio sistemético de causas de
osteoporosis secundaria en un hospital
terciario, incluyendo a 664 pacientes, con
exclusion de aquellas que hubieran recibi-
do alguna medicacién que pudiera alterar
el metabolismo 6seo o con antecedentes
de una clara patologia que justificase los
hallazgos, cumpliendo criterio de inclu-
sién 173 mujeres, arrojé los siguientes
datos: el 32% tenia alguna patologia, no
diagnosticada, del metabolismo mineral,
que en el 85% de los casos podian diag-
nosticarse con la determinacién del calcio
sérico y urinario, niveles de PTH sérica y
TSH sérica en aquellas pacientes en trata-
miento con hormonas tiroideas, con un
coste de 75$/paciente*. La conclusion evi-
dente es que la existencia de alteraciones,
previamente no diagnosticadas, en pacien-
tes con osteoporosis postmenopausica y
sin otros problemas de salud, es frecuente,
pudiendo identificarse la mayoria de ellas
con una estrategia sencilla y barata.
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