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Osteoporosis. Generalidades.

La osteoporosis es una enfermedad generalizada
del hueso caracterizada por una disminucion de la
masa 6sea y alteracion de la microestructura, que
provoca fragilidad del mismo y aumento del ries-
go de fracturas. La osteoporosis es resultado de
un desequilibrio entre el proceso de formacion 6sea
a partir de osteoblastos y de resorcion ésea, pro-
ducto de la accidn de osteoclastos
La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en
el afio 1994 definio osteoporosis basado en la medi-
cién de densidad mineral 6sea (DMO) por
densitometria 6sea. Se establecieron 4 subtipos se-
gun los valores encontrados en relacion con la pun-
tuacion T (DMO media de la poblacion adulta sana):
1) Normal: DMO superior a menos una desviacion
estdndar (DE) de la puntuacién T.
2) Osteopenia: DMO entre -1y -2.5 DE.
3) Osteoporosis: DMO inferior a 2.5 DE.
4) Osteoporosis grave: DMO menor a -2.5 DE, se
asocia la presencia de fracturas.®

Existen factores nutricionales, hereditarios,
endocrinos y en relacion a la actividad fisica que
son de importancia en la formacion de masa 6sea
y juegan un rol fundamental en el desarrollo de
osteoporosis.

Osteoporosis en pacientes con EPOC

La enfermedad pulmonar obstructiva croénica
(EPOC) constituye la cuarta causa de morbimor-
talidad en los Estados Unidos, se calcula que en el
afio 2020 representara la quinta causa de morbimor-
talidad en el impacto global de enfermedades a ni-
vel mundial @

La presencia de una pérdida de masa ésea pro-
gresiva y la instalacion de osteoporosis esta docu-

mentada en los pacientes portadores de esta pato-
logia. Un trabajo que evalud pacientes con EPOC
en estadio avanzado determind que solo un 34% de
los pacientes tenian una DMO en columna lumbar
dentro de valores normales y solo un 22% en cade-
ra. Los portadores de EPOC presentaron osteo-
porosis en columna vertebral en un 30% y 49% en
cadera, osteopenia en columna vertebral un 35%
y en cabeza de fémur un 31%, siendo la incidencia
de fracturas vertebrales de un 29%. De estos pa-
cientes los expuestos a tratamiento con glucocor-
ticoides tenian significativamente mayor namero
de fracturas vertebrales , mientras que los pacien-
tes sin exposicion a glucocorticoides tenian la mi-
tad de osteopenia en columna lumbar. ® Otro tra-
bajo establecié un porcentaje de 60% de osteoporosis
en pacientes con EPOC, de los cuales un 79% ha-
bia recibido tratamiento con corticoides inhalada-
dos por al menos 4 meses y 45% glucocorticoides
orales por al menos 4 meses. ® En este grupo de
pacientes la instalacién de osteoporosis se vio
incrementada por el tratamiento con corticoides.

En un trabajo realizado en hombres con EPOC
la pérdida de densidad mineral 6sea fue mayor
gue los controles normales, el riesgo de osteo-
porosis fue 5 veces superior y frente al tratamien-
to con corticoides el riesgo fue de 9 veces. ® Esto
determina que el solo hecho de padecer EPOC
incrementa la perdida de DMO y el tratamiento
con corticoides orales o inhalados hacen que este
incremento sea ain mayor.

La literatura reporta que al menos 35 a 72%
de los pacientes con EPOC presentan osteopenia
y 36 a 60% de pacientes con EPOC tienen
osteoporosis. ¢

Caracteristicamente en los pacientes con EPOC
son mas comunes las fracturas de vértebras
torédcicas y en aquellos sometidos a tratamiento
con corticoides sistémicos son frecuentes las frac-
turas multiples.®
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Factores involucrados en el desarrollo de
osteoporosis en pacientes con EPOC

Se debe tener presente que son diversos los facto-
res que predisponen al desarrollo de osteoporosis
en el paciente EPOC, entre ellos se destacan:

Deficiencia de vitamina D
La vitamina D participa en el proceso de crecimiento
y mineralizacion 6sea, su déficit esta asociado a dis-
minucién en la DMO.™ Su accién es llevada a cabo
a partir de compuestos activos como (25
hidroxicolecalciferol y 1-25 dihidroxicolecalciferol).
La vitamina D actla favoreciendo la absorcion in-
testinal de calcio en primer lugar al inducir la for-
macion de una proteina fijadora de calcio en las
células epiteliales intestinales, transportando cal-
cio por difusién facilitada; otros mecanismos impli-
cados serian la induccién de ATPasa dependiente
de calcio a nivel del epitelio intestinal y dando lu-
gar a la formacion de fosfatasa alcalina en las célu-
las epiteliales. El resultado es un incremento en la
intensidad de absorcién intestinal de calcio. ©

Se ha demostrado que paciente con EPOC pre-
sentan valores significativamente inferiores de 25-
hidroxicolecalciferol comparados con sujetos nor-
males de la misma edad.® Un estudio reciente rea-
lizado en pacientes con enfermedad pulmonar croé-
nica describié que un 20% de los pacientes presen-
taban deficiencia de los niveles de 25-hidroxicolecal-
ciferol menores o igual a 10ng/ml.® Este déficit vi-
taminico estaria relacionado a una menor exposi-
cion solar y pobre alimentacion en este grupo de
pacientes.

indice de masa corporal (IMC)
Agquellos pacientes portadores de EPOC avanza-
da con osteoporosis caracteristicamente presentan
un estado de malnutricion.®

Se ha descripto la presencia de baja DMO en
pacientes con IMC por debajo de la media normal,
existiendo una correlacién independiente entre
IMC y DMO. ®

Un estudio realizado en pacientes EPOC de-
terminé que un IMC < 22 fue un fuerte predictor
de osteoporosis. @

Inmovilizacidn y actividad fisica

La actividad fisica es necesaria para mantener una
adecuada densidad mineral 6sea. Las tensiones
ejercidas sobre los huesos por efecto de la gravedad

y de las contracciones musculares estimulan la fun-
cién de los osteoblastos por fuerzas de presion. La
inmovilidad puede producir una pérdida mensual
de 0.5 % de las reservas corporales de calcio. Ante
la falta de ejercicio corporal, los osteoblastos no
son estimulados, los osteoclastos y posiblemente
los osteocitos continGian su accién reabsortiva 6sea
ocacionando un balance negativo.®”

Un estudio realizado en mujeres postmenopau-
sicas demostro que la disminucién de actividad fi-
sica incrementa significativamente el riesgo de
fracturas por osteoporosis.®?

Los pacientes con EPOC avanzado presentan una
disminucién de la motilidad y tolerancia al ejerci-
cio consecuencia de diversos factores tales como
disnea, debilidad muscular respiratoria y peri-
férica.®? Esto los convierte en un grupo de riesgo.

Tabaquismo

Se ha demostrado que la densidad mineral ésea es
significativamente menor en fumadores que no
fumadores al igual que el desarrollo de fracturas
vertebrales y de cadera.®® Un estudio realizado
en fumadores encontré que en este grupo de indi-
viduos la densidad mineral 6sea de columna ver-
tebral fue 12 % inferior al compararla con pacien-
tes no fumadores.®¥ .

Debe considerarse al tabaquismo un factor de
riesgo independiente para el desarrollo de osteo-
porosis. @2

El tabaco seria responsable del incremento en el
metabolismo hepatico de estrégeno con la consiguien-
te disminucion de sus valores en sangre.® También
se ha establecido que actuaria disminuyendo la ab-
sorcién intestinal de calcio. ®® Sin embargo los me-
canismos especificos por los cuales el tabaco es res-
ponsable de esta pérdida de DMO no estan claros.

Hormonales

El estrogeno actia directamente sobre las células
Oseas a través de receptores especificos disminu-
yendo la actividad de los osteoclastos. También
actua incrementando la liberacion de un factor de
crecimiento similar a insulina que inhibe el re-
clutamiento osteoclastico y su funcion. @ Los es-
tados de hipogonadismo favorecen por lo tanto, el
desarrollo de osteoporosis.

Tratamiento con corticoides
El tratamiento con glucocorticoides orales cons-
tituye unade las principales causas de osteoporosis
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secundaria a drogas. Numerosos estudios han de-
mostrado la pérdida de densidad mineral 6sea se-
cundaria al uso de corticoides.®®9

Los mecanismos por los cuales la terapia con
corticoides inducen pérdida de densidad mineral
Osea son multiples:

Efecto sobre el metabolismo de calcio:
Los corticoides disminuyen la absorcion intestinal
de calcio e incrementan su excrecion urinaria, como
consecuencia se produce un incremento en los ni-
veles de hormona paratiroidea que estimula la re-
sorcion Osea por activacion de osteoclastos
(hiperparatiroidismo secundario). %21

Se debe recordar que la parathormona juega un
rol importante en el metabolismo éseo. Activa los
osteoclastos a partir de la liberacion de sustancias
como la interleucina 6 por parte de los osteoblastos
favoreciendo la resorcion 6sea.®? Aquellas situa-
ciones que determinen un estado de hiperparati-
roidismo incrementarian el proceso de resorcién
0sea.

Efecto sobre hormonas sexuales:

Los corticoides acttan a nivel hipofisiario y
gonadal. Producen disminucién de la secrecion de
gonadotrofinas a nivel hipofisiario y a nivel
gonadal disminuye la produccién de estrégeno y
progesterona favoreciendo de esta manera la re-
sorcion 6sea @

Efecto directo sobre el tejido 6seo:
Esta generalmente aceptado que los corticoides
actan incrementando el proceso de resorcion 6sea
y disminuyendo el proceso de formacién 0sea.
Un estudio realizado en pacientes con bronqui-
tis crénica compard los niveles de osteocalcina, un
marcador bioquimico de formacion 6sea en pacien-
tes bajo tratamiento con corticoides sistémicos y
pacientes sin historia de tratamiento con corti-
coides, en el primer grupo los valores de osteocalcina
fueron significativamente inferiores. ??

Los corticoides tendrian una accion directa
sobre los osteoblastos por inhibicion de la madu-
racion de precursores osteoblasticos, alterando
factores de crecimiento esqueléticos (factor 1 de
crecimiento similar a insulina, factor B crecimien-
to) , por disminucién en la sintesis de proteinas
coldgenas y no coldgenas y sobre la apoptosis de
osterocitos. @

El mecanismo por el cual los glucocorticoides
inducen un incremento en la resorcion ésea no
estan claros. Parte de esta accion es atribuida al
incremento en la secrecién de parathormona. Un
estudio in vitro utilizando lineas celulares huma-
nas de osteoblastos demostro que al ser expuestas
acorticoides se producia una inhibicion en la pro-
duccion de un receptor soluble antiresortivo, la
osteoprotegerina (OPG) y un incremento en los
niveles de ARNm de una citoquina proresortiva
(OPG L) que estimula la osteoclastogénesis y la
accion osteoclastica . Esto determinaria un incre-
mento en la resorcién 6sea. @

Osteoporosis y fracturas 6seas asociadas al
uso de corticoides sistémicos.

Los corticoides ejercen su accién nociva mas in-
tensa en zonas del esqueleto con alto contenido
trabecular por lo que las fracturas se presentan
en vértebras, costillas y regiones terminales de
huesos largos. @29, Se realizaron diferentes tra-
bajos tratando de establecer la dosis de corticoides
y el tiempo de tratamiento necesario para el desa-
rrollo de osteoporosis y fracturas 0seas.

Un estudio realizado en pacientes bajo trata-
miento con corticoides sistémicos demostré que
el riesgo a desarrollar fracturas no vertebrales
durante el tratamiento era 1.33 (IC 1.29-1.38), frac-
tura de cadera 1.61 (IC 1.47-1.76) y fracturas ver-
tebrales 2.60 (1C2.31-2.92). Se observo que el ries-
go de fractura era dosis dependiente, una dosis
diaria de 2.5 mg de prednisolona presentaba un
riesgo de 0.99 (IC 0.82-1.2) en relacion al grupo
control, una dosis 2.5 a 7.5 mg un riesgo de 1.77
(IC 1.55-2.02) y una dosis de 7.5 mg 0 mas un
riesgo de 2.27 (IC 1.94-2.66). EI riesgo de fractu-
ras vertebrales fue 1.55 (I1C 1.2-2.01) , 2.59 (1C2.16-
3.10) y 5.18 (1C4.25-6.31) respectivamente. Se de-
mostr6 que este riesgo declina con la supresién
del tratamiento.?

Pacientes bajo tratamiento con dosis diarias de
5 mg. de prednisona o0 menores presentaron un
riesgo de fracturas de 20% el cual se incrementa
con la dosis ya que aquellos bajo tratamiento con
dosis diarias de 20 mg. presentaron una tasa de
fracturas no vertebrales un 60% mayor que el gru-
po control. @ Resultados similares se reportan
en la literatura. @629
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Al estudiarse pacientes portadores de
polimialgia reumatica sometidos a tratamiento con
corticoides sistémicos, se observé que una dosis
de prednisona de al menos 6 mg/dia por mas de 6
meses podrian incrementar el riesgo a fracturas
Oseas y pérdida de densidad mineral 6sea en for-
ma significativa; también se demostré que valo-
res inferiores a 5 mg/dia de prednisona no dismi-
nuyen los niveles séricos de osteocalcina, un mar-
cador de formacion dsea. La mayor tasa de pérdi-
da de DMO se observé entre los primeros 6 meses
de tratamiento. @®

Con el objetivo de determinar cual seria la do-
sis responsable de producir efectos sobre la DMO,
se realizaron estudios en pacientes bajo tratamien-
to con 7.5 mg de prednisona o menores, midiendo
la DMO en el tiempo. Los resultados fueron con-
flictivos. Algunos no encontraron reducciones sus-
tanciales en la DMO @30 mientras que otros si.
(132 Estos estudios son dificiles de interpretar ya
gue la dosis previa a la medicion de DMO era des-
conocida y no fue tenida en cuenta.

Un estudio retrospectivo llevado a cabo en pa-
cientes asmaticos evalud la incidencia de dismi-
nucién de densidad mineral dsea con dosis
acumulativas de prednisona comprendida entre 4
y 41 gramos por 1 a 15 afios. Se observd que un
50% de los pacientes tenian osteopenia, 38% en
columna vertebral y 19% en cuello de fémur. A
partir de estos resultados se sugirio que una dosis
acumulativa de 5.6 gramos no se asocia a pérdida
de densidad mineral dsea. ®® No existen datos con-
tundentes sobre el valor de dosis acumulativa para
el desarrollo de osteoporosis y fractura, sin em-
bargo un estudio en hombres con EPOC someti-
dos a diferentes tratamiento con corticoides
sistémicos (tratamiento diario, tratamiento inter-
mitente con dosis acumulativas menores a 1.000
mg de prednisona y tratamiento intermitente con
dosis acumulativas mayores a 1.000mg de
prednisona) establecié que la presencia de osteo-
porosis en columna lumbar estuvo mas frecuente-
mente asociada a la administracion de multiples
cursos de prednisolona a dosis acumulativas ma-
yores a 1.000 mg como consecuencia del tratamien-
to de exacerbaciones. ¥

El comienzo de la pérdida de DMO es rapida
entre los primeros meses del inicio del tratamien-
to, mostrando una disminucién lenta después de
1 afio de tratamiento. ®53% En un estudio pacien-
tes sometidos a 7.5 mg o mas de prednisona dia-

rios el riesgo de fracturas no vertebrales se
increment6 54% en el primer afio de tratamiento
comparado con el basal. También se pudo deter-
minar que este incremento en el riesgo desapare-
ce entre el primer afio de suspendido el tratamien-
t0.%9

Son mdltiples los trabajos realizados para esta-
blecer la relacién entre la dosis acumulativa, do-
sis diaria de corticoides y el riesgo a de disminu-
cion de DMO y fracturas con resultados contro-
vertidos, un meta analisis evalu6 66 trabajos que
relacionaban los efectos de corticoides sistémico y
la DMO y 23 trabajos sobre los efectos de
corticoides sistémicos y el riesgo a desarrollar frac-
turas. Se demostré una fuerte correlacion entre la
dosis de corticoide acumulativa y la disminucion
de DMO y entre dosis diaria y el riesgo de fractu-
ras. Este riesgo se incrementa rapidamente des-
pués del comienzo de la terapia con corticoides
entre los 3y 6 meses y luego disminuye al suspen-
der la terapia. El riesgo es independiente a la pa-
tologia del paciente, edad o género. El tratamien-
to usando dosis mayores a 5 mg/dia de
prednisolona o equivalentes reduce la DMO e
incrementa el riesgo de fracturas durante el tra-
tamiento.®”

Osteoporosis y fracturas 6seas asociadas al
uso de corticoides inhalados

Los trabajos en este item han sido realizados en
pacientes con asma pero de todos modos se pue-
den extrapolar algunas consideraciones.

La evaluacion de los efectos del tratamiento con
corticoides inhalados en el tejido dseo presenta
complicaciones ya que muchos pacientes han reci-
bido tratamientos previos con corticoides orales y
es probable que existan anormalidades estructu-
rales dseas residuales.

Diversos trabajos compararon los efectos de di-
ferentes dosis de corticoides inhalados y su efecto
sobre el metabolismo 6seo. Un estudio realizado
en mujeres asmaticas premenopdausicas evaludé los
efectos del tratamiento con 1.600 ug/dia
budesonida, 1000 mg/dia beclometasona, 2000 ug/
dia beclometasona y placebo sobre los niveles
séricos de osteocalcina, se encontro que dichos ni-
veles fueron bajos en los pacientes bajo tratamien-
to con 2000ug/dia de beclometasona comparados
con la dosis de 1600 ug/dia o placebo. No se encon-
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traron diferencias en los niveles del marcador en-
tre las dosis de 800 ug/dia de budesonida, 1000
ug/dia de beclometasona y placebo.®®

Un estudio doble ciego en pacientes con asma
severa compard el tratamiento con 1.0 , 2.0 mg/
dia de propionato de fluticasona o 1.6 mg/dia de
budesonida por 6 semanas, sin encontrarse dife-
rencias significativas a las 6 semanas en los dife-
rentes valores de marcadores de metabolismo 6seo
evaluados entre los diferentes grupos. ¢

Otro estudio en pacientes asmaticas postmeno-
pausicas sometidas a tratamiento con 200, 1000,
2000 ug/dia de beclometasona presentaron una dis-
minucion significativa de los niveles séricos de
propeptido de colageno tipo I (marcador de forma-
cién 6sea) dependiente de la dosis de corticoide. “9

En relacion a la disminucion de DMO por el tra-
tamiento con corticoides inhalados, existen diver-
sos trabajos, en su mayoria realizados en pacientes
asmaticos. Uno evalué el tratamiento con 1000 ug/
dia de fluticasona u 1600 ug/dia de budesonida du-
rante un afio en pacientes asmaticos, sin encontrar
cambios significativos en la DMO. “Y Un estudio
randomizado a doble ciego en asmaticos comparo
el tratamiento con 1000ug/dia de fluticasona y 2000
ug/dia de dipropionato de beclometasona durante
un periodo de 2 afios sin observarse cambios signi-
ficativas en DMO.“? Similares resultados se obtu-
vieron en pacientes asmaticos estudiados durante
un afio sometidos a tratamiento con 1000 ug/dia de
beclometasona. “® Al comparar dosis de 800 ug/dia
y dosis de 500 ug/dia de beclometasona o budesonida
(dosis media 662ug/dia) durante un periodo de 2
afios, no se observaron cambios en la DMO en am-
bos grupos.“4

Otros trabajos también realizados en pacientes
asmaticos demostraron una disminucién de DMO
en relacién al uso de corticoides inhalados. Una
serie utilizando beclometasona y budesonida a
dosis promedio de 1300 ug/dia detect6 una dismi-
nucién de de 0.5 DE de DMO por afio. “® Otro
trabajo evalué a pacientes asmaticos bajo trata-
miento con una dosis promedio de 1.100 ug/dia de
beclometasona y budesonida, los resultados obte-
nidos fueron un descenso significativo de DMO
en comparacién con controles sanos luego del uso
de 40 meses promedio.“® Otros estudios eviden-
cian resultados similares “7-4®

De los trabajos realizados en pacientes con
EPOC se destaca un estudio donde se comparé a
pacientes bajo tratamiento con 1.200 ug/dia de

triamcinolona con un grupo bajo tratamiento con
placebo. El descenso de la DMO fue de 2% en el
primer grupo comparado a un descenso de 0.22%
en el segundo grupo. Otro trabajo utilizando
budesonida a dosis de 800 Ug/dia luego de 3 afios
no mostro cambios en la DMO en comparacion la
administracion de placebo.“*%9

La terapia con corticoides inhalados parece te-
ner menos efectos en la DMO que los corticoides
orales. Tratamiento cortos de 1 a 2 afios a bajas
dosis de corticoides inhalados parecen tener mini-
mos efectos sobre el tejido éseo, mientras que tra-
tamientos prolongados con dosis altas pueden es-
tar asociados a disminucion de DMO. ®9

Por lo tanto se sugiere que dosis de beclome-
tasona menores a 800 a 1200 ug/dia, budesonida
menores a 800 a 1000 ug/dia y menores a 750 ug/
dia fluticasona y menores a 1000 ug/dia flunisolide
podrian tener un efecto limitado o no en el metabo-
lismo dseo durante el tratamiento cronico. @9

La pérdida de DMO es asintomética al igual que
algunas fracturas vertebrales. Sin embargo, tan-
to las fracturas vertebrales asintomética como las
sintomaticas pueden ser causa de una significati-
va morbilidad tanto por dolor como por disminu-
cion de la capacidad funcional. 2 La progresiva
cifosis producida por fracturas vertebrales
toracicas pueden disminuir significativamente la
capacidad pulmonar total, capacidad vital y capa-
cidad inspiratoria causando un defecto ventilatorio
de tipo restrictivo. En un estudio se pudo deter-
minar que con cada fractura de vértebra toréacica
la CVF disminuye aproximadamente un 9%.%® La
contribucion de una fractura en la pérdida de fun-
cién pulmonar puede ser significativa en el
contrexto de una funcion pulmonar previamente
deteriorada.

Las tasas de fracturas de cadera no han sido
especificamente determinadas en pacientes con
EPOC al igual que las tasas de morbimortalidad.
Sin embargo se conoce que la fracturas de cadera
poseen una elevada morbilidad por la disminucion
de la motilidad de los pacientes con la consiguien-
te pérdida de su independencia. Méas del 35% de
pacientes previamente independiente requieren
cuidados en su hogar después de una fractura de
cadera .9

Evaluacion del paciente
Es importante realizar una anamnesis dirigida a
obtener informacion de interés en relacion a an-
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tecedentes personales y familiares que tienen re-
levancia especial en la osteoporosis como: habitos
alimentarios, tiempo de exposicién solar, activi-
dad fisica, habitos toxicos —alcohol, tabaco, histo-
ria ginecoldgica, los tratamientos farmacolégicos
realizados,antecedentes de dolores 6seos y su ca-
racteristicas, fracturas, asi como antecedentes fa-
miliares de fractura osteoporética.®

En la exploracién fisica es importante la valora-
cion del peso y la talla, ya que es conocida la rela-
cién entre el peso y la densidad mineral 6sea (DMO).
La disminucidn de la talla puede ser debida, en pa-
cientes con osteoporosis, a la aparicion de nuevas
fracturas vertebrales o al incremento de fracturas
previas. La exploracion fisica debe ser la habitual,
insistiendo en la del aparato locomotor. ¢

En la actualidad, se puede medir, en sangre o en
orina, marcadores bioquimicos del remodelado éseo
sintetizados por los osteoblastos u osteoclastos y
también generados durante la formacion o destruc-
cion de la matriz ésea. Entre los marcadores de for-
macion se destacan: osteocalcina, fosfatasa alcalina,
fosfatasa alcalina especifica del hueso, péptido
procolageno tipo I (PICP). Entre los marcadores
de resorcién se encuentran: hidroxipro-lina,
piridinolona, deoxipiridinolina, fosfatasa acida
tartrato resistente. Su utilidad se ha demostrado,
sobre todo, en el campo de la investigacion, donde
han contribuido al conocimiento de la patogenia de
la osteoporosis y de la respuesta terapéutica.

Los marcadores no se utilizan para el diagndstico
de osteoporosis. Sin embargo, su medida puede ser-
vir para predecir el ritmo de pérdida de masa ésea y
el riesgo de fractura, asi como para valorar, de for-
ma precoz, la respuesta a un tratamiento antirre-
sortivo. La determinacion de marcadores sensibles,
complementando la medicion de la masa 6sea, puede
ayudar a seleccionar la poblacién con mayor riesgo de
osteoporosis y a tomar una decision terapéutica. @

En ausencia de estudios que documenten de
forma apropiada su utilidad clinica, no se puede
recomendar su empleo de forma sistematica.

Teniendo en cuenta que los cambios menores a
30% en la DMO no pueden ser detectados por ra-
diografia convencional, se considera que la técni-
ca Optima y el patron de referencia para determi-
nar la DMO es la absorciometria radiogréfica de
doble energia (Dual Energy X-ray Absorciometry,
DEXA), por su precision, baja radiacién y posibili-
dad de determinarla tanto en el esqueleto axial
como periférico. La DMO predice mejor el riesgo

de fractura en la regién analizada. Dado que las
fracturas de mayor trascendencia son las de cadera
y columna, se recomienda realizar las exploracio-
nes en estas dos localizaciones. Recientemente, se
ha intensificado el interés por otras técnicas
diagndsticas, que podrian aumentar la accesibili-
dad a la densitometria y que se caracterizan por su
menor costo, facil manejo y mayor rapidez de la
exploracion. Las técnicas de medicion de masa 6sea
por ultrasonidos, sobre todo en calcadneo, de forma
adicional a su capacidad para medir la DMO, pue-
den dar informacion sobre otros aspectos del hue-
so, como la calidad ésea. Sin embargo, en el mo-
mento actual no se conoce bien su valor predictivo
ni su precision. Su utilizacién sélo podria estar jus-
tificada si no se dispone de la DEXA de columnay
cadera y en estudios poblacionales. ®

Prevencion y tratamiento de la osteoporosis
en pacientes con EPOC

Terapia no farmacolégica
Un programa de entrenamiento fisico adecuado
no solo mejora la calidad de vida y el estado fun-
cional en los pacientes, sino que también dismi-
nuye el riesgo de desarrollo de fracturas. ©5%) Se
debe evitar el sedentarismo.

Es importante la eliminacion de tdxicos: taba-
co y alcohol.

Terapia farmacologica

Calcio y Vitamina D:
Estudios en pacientes con artritis reumatoidea que
recibian tratamiento prolongado con prednisona
a bajas dosis (5.5 mg/dia) al administrarse calcio
y vitamina D presentaron mayores valores de
DMO que los pacientes sometidos a tratamiento
con placebo.®” Sin embargo otros estudios de-
muestran que pacientes que reciben dosis eleva-
das de prednisona (18.9 mg/dia), el tratamiento
con calcio y vitamina D no presenté beneficios. ©®
El tratamiento con calcio y vitamina D aislado
es insuficiente para prevenir la pérdida de DMO
producida por los corticoides. ¢

Terapia de reemplazo Hormonal:

Existe una alta incidencia de hipogonadismo con
el uso de corticoides por lo cual los pacientes de-
ben ser monitorizados. ©?
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En caso de mujeres premenopausicas con
hipogonadismo se deben administrar un trata-
miento de reemplazo hormonal. @Y Las mujeres
post menopausicas deben ser tratadas con terapia
de reemplazo hormonal siempre que no presen-
ten contraindicaciones. ®» Se demostrd en un es-
tudio en pacientes asmaticas que recibian trata-
miento con corticoides orales que la terapia de re-
emplazo hormonal increment6 la DMO. ©2

Una alternativa es el tratamiento con raloxi-
feno, un modulador selectivo de receptores de es-
trégeno que posee un efecto sobre el hueso similar
al estrégeno sin incrementar el riesgo de cancer de
mama. ® | aunque su efecto en osteoporosis se-
cundaria a corticoides no ha sido bien estudiado.

Calcitonina:
Existen estudios realizados en pacientes asmaticos
en tratamiento con corticoides sistémicos que de-
muestran que la terapia con calcitonina incremen-
ta la DMO de columna en un 2.8% a los 2 afios ,
mientras que los pacientes tratados solamente con
calcio presentan una declinacion significativa de
DMO .“» En un estudio randomizado realizado en
pacientes que comenzaban una terapia con corticoi-
des sistémicos se comparo6 el tratamiento con calcio
més vitamina D y calcitonina mas calcio durante
un periodo de 2 afios, ninguno de los grupos mos-
tré pérdida significativa en DMO no existiendo di-
ferencias entre ambos tratamientos grupos. ©4
No hay datos definitivos en relacioén a los bene-
ficios del uso de calcitonina en la prevencion de la
osteoporosis inducida por corticoides.

Bifosfonatos:

Existe evidencia en que la iniciacion del trata-
miento con bifosfonatos, durante una terapia con
corticoides, puede prevenir una pérdida de DMO
significativa.

En dos estudios de pacientes que iniciaron tra-
tamiento con corticoides por artritis rematoidea,
la terapia intermitente con etidronato iniciada
entre los 3 meses del tratamiento con corticoides,
previno la pérdida 6sea comparada con el trata-
miento con calcio. El grupo tratado con etidronato
mostrd un incremento de 0.3 a 0.6% en DMO de
columna. €56

En relacién al alendronato, un estudio compa-
ro su tratamiento con el calcio y vitamina D en
pacientes que recibian corticoides (dosis diaria de
8 a 10 mg de prednisona) por menos de 4 meses a

12 meses. El grupo tratado con alendronato pre-
sent6 un significativo incremento en la DMO de
columna vertebral en relacion al tratado con cal-
cioy vitamina D.®” Mas recientemente el residro-
nato ha mostrado ser efectivo en prevenir la pér-
dida de hueso en pacientes sometidos a terapia con
corticoides (dosis mayores a 11 mg/dia de predni-
sona) por mas de 3 meses. Aquellos pacientes tra-
tados con residronato evidenciaron un incremen-
to de DMO del 0.6%. ®® Otro estudio que evalué
pamidronato en la prevencion de la pérdida de
DMO durante el tratamiento con corticoide mos-
tré que el pamidronato incrementa la DMO
significativamente en comparacion con el trata-
miento con calcio. ©

Con respecto a pacientes con pérdida de DMO
ya establecida secundaria al tratamiento con
corticoides, existen evidencias que la terapia con
bifosfonatos puede mejorar la DMO.

Un estudio realizado en 49 pacientes bajo tra-
tamiento con glucocorticoides (dosis media de
prednisona de 10.8 mg/dia) por més de 6 meses
fueron sometidos a tratamiento intermitente con
etidronato més calcio y placebo més calcio. El gru-
po que recibid placebo permaneci6 estable , mien-
tras que la DMO del grupo tratado con etidronato
presenté un incremento de la DMO del 4%. El 43%
de estos pacientes eran asmaticos.®

Otro estudio utiliz6 alendronato en pacientes bajo
tratamiento con corticoides por mas de 12 meses
demostrando un incremento del 2.8% en la DMO
de columna comparado con un 0.2% del grupo
placebo.®” Con respecto al residronato, un estudio
compard el tratamiento con dosis de 2.5 mgy 5 mg
de residronato con un grupo bajo tratamiento con
placebo, en pacientes con glucocorticoides. Luego
de 12 meses el grupo placebo mostré cambios no
significativos de la DMO de columna lumbar, los
tratados con 2,5 mg de residronato un incremento
del 1.9% vy los tratados con 5mg un 2.9%. Se obser-
v6 que las fracturas disminuyeron un 70% . @

Recomendaciones para disminuir el riesgo
de osteoporosis en pacientes con EPOC:("?

Debe realizarse el screening a todo los pacientes
para identificar aquellos con alto riesgo para el
desarrollo de fracturas.

Se realizard una medicion de DMO basal a los
pacientes con alto riesgo:
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Todo pacientes bajo tratamiento cronico con
corticoides orales o altas dosis de corticoides
inhalados.

Mujeres en postmenopausia.

Mujeres premenopausicas en amenorrea.

Hombres con hipogonadismo.

Historia de fracturas.

IMC menor a 22 kg/m?

Los pacientes con terapia con corticoides orales
deben realizarse un seguimiento de DMO cada 6 a
12 meses, en aquellos sin tratamiento con
corticoides los controles deberan realizarse cada
12 a 24 meses

Se recomienda la administracion de suplemen-
tos de calcio a dosis de 1000 a 1500 mg y vitamina
D 400 a 800 1U.

Indicar un programa de entrenamiento fisico.

Terapia de reemplazo hormonal a toda mujer
postmenopausica, mujeres premenopausicas con
amenorrea y hombres con hipogonadismo, en au-
sencia de contraindicaciones.

Se debe considerar la administracion de bisfosfo-
natos o calcitonina en pacientes con osteoporosis
0 pacientes con alto riesgo en quienes la terapia
de reemplazo hormonal esta contraindicada o es
inefectiva.

En conclusion, la osteoporosis en EPOC es un
hecho frecuente y que debe ser considerado por
los médicos a cargo de los pacientes tanto para su
deteccidn precoz y tratamiento preventivo conse-
cuente como para su tratamiento unavez instala-
da. Al momento actual existen elementos suficien-
tes tanto de orden diagndstico como terapéutico
como para que esta situacion clinica cobre relieve
en el manejo a largo plazo de este tipo de enfer-
mos.
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