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CONSIDERACIONES GENERALES

La osteoporosis (OP) es una enfermedad  del esqueleto caracterizada por la dis-
minución de la resistencia ósea que predispone a un aumento del riesgo de fractu-
ra. La resistencia ósea refleja fundamentalmente la integración de la densidad y
calidad del hueso. La densidad ósea se expresa en gramos de mineral por área o
volumen, y en cualquier individuo está determinada por el pico de masa ósea  y la
cantidad de pérdida ósea. La calidad ósea se refiere a la macro y microarquitectu-
ra,recambio óseo,tamaño,daño acumulado (ej.microfracturas) y mineralización(1).

La definición-clasificación de osteoporosis de la Organización Mundial de la
Salud (OMS) es densitométrica y no clínica y se basa en la medida de la masa ósea
con el método DEXA en la columna o cadera. Establece cuatro categorías: normali-
dad, osteopenia, osteoporosis y osteoporosis establecida. La presencia de una baja
masa ósea patológica (BMOP), osteopenia u osteoporosis, es el mejor indicador de
riesgo de fractura para la región donde se ha medido la masa ósea; de ahí su inte-
rés, ya que la pérdida de masa ósea es asintomática excepto hasta que se produ-
ce su consecuencia natural: la fractura osteoporótica (FO).

La OP constituye un problema de salud con importantes repercusiones indivi-
duales, familiares y en la comunidad. La OP no tratada trae como resultado un inne-
cesario dolor, restricción de la función (discapacidad), disminución de la calidad de
vida,alteraciones en la imagen corporal con disminución de la autoestima,un incre-
mento de la mortalidad y severas consecuencias económicas.

Es una enfermedad de alta prevalencia, pero es difícil estimarla exactamente
porque, como ya se ha dicho, es asintomática hasta que no se produce la fractura,
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y los estudios poblacionales son caros, costosos y arrojan datos desiguales. En
general, se hacen extrapolaciones de datos de otros países y los propios disponi-
bles dependen de las series. En un estudio (2) realizado en nuestro ámbito en
población femenina, la prevalencia global de osteoporosis de columna lumbar fue
del 11% y de cuello de fémur del 4%, existiendo grandes diferencias por grupos de
edad (tabla 1).

Se estima que en España la osteoporosis causa 500.000 fracturas al año y es
responsable de 80.000 estancias hospitalarias(3). La incidencia anual de la fractu-
ra de cadera en mayores de 50 años oscila entre el 2 y 3 por 1000, con una rela-
ción varón/mujer de 2 o 3:5. Son las que más repercusión sociosanitaria tienen; su
mortalidad en fase aguda en pacientes hospitalizados se sitúa entre el 5 y 8%(4),
llegando a ser en el primer año del 20-30%(5). Se estima que de los supervivien-
tes sólo un tercio de los pacientes volverán a su situación de independencia previa
a la fractura; otro tercio precisarán cuidados domiciliarios y la otra tercera parte
dependerán de un centro de crónicos(1;6) 

Tabla 1. Prevalencia de osteoporosis en la población femenina española

EDAD Cadera Lumbar

50-59 años 1% 9%
60-69 años 5% 24%
70-79 años 24% 40%

Datos extraídos de Diaz Curiel M Garcia-Borrás JJ, Carrasco JL, Honorato J, Pérez
Cano R,Rapado A,Alvarez Sanz G.Prevalencia de osteoporosis determinada por den-
sitometría en la población femenina española. Mec clin  (Barn) 2001.

Por otra parte, una de cada cinco mujeres mayores de 50 años tiene una frac-
tura vertebral y aunque algunas son asintomáticas y la mortalidad relacionada con
la misma es baja, pueden llegar a producir dolor crónico, perdida de estatura, alte-
raciones respiratorias, estreñimiento y dolor abdominal, que limitan la actividad y
calidad de vida de las personas que las sufren(1;7).

La alta prevalencia, el fácil manejo del arsenal terapéutico disponible y las
características de la atención primaria (AP), que facilitan hechos tan importantes
como la accesibilidad del paciente, el diagnóstico precoz y el cumplimiento tera-
péutico, hacen de la AP el nivel asistencial óptimo para prevenir, diagnosticar y tra-
tar al paciente osteoporótico. Hecho ya señalado por organismos de gran prestigio,
como la NOF(6). Existen unos criterios de derivación para los casos en que se pre-
cise remitir al paciente a otros niveles asistenciales,criterios que se abordarán tam-
bién en esta guía.
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Una forma práctica de abordar la OP es responder adecuadamente, según la evi-
dencia científica disponible, a las siguientes preguntas:

I. Como sospechar quién tiene o puede tener BMOP.
II. Cómo diagnosticar la BMOP
III. Una vez diagnosticada: cómo lo estudio, qué le pido.
IV. A quién trato, con qué y cómo lo trato.
V. Cuándo lo derivo.

- La Osteoporosis no tratada trae como resultado un innecesario dolor, restricción
funcional, disminución de la calidad de vida, un incremento de la mortalidad y
severas consecuencias económicas.

- La Atención Primaria es el nivel asistencial óptimo para prevenir, diagnosticar y
tratar al paciente osteoporótico

9



I. Cómo sospechar quién tiene o
puede tener baja masa ósea patológica 

1. CLÍNIC A
La osteoporosis es asintomática, por tanto la clínica solo es útil para hacernos

sospechar que se ha producido una  fractura; incluso algunos aplastamientos ver-
tebrales cursan sin dolor.

En pacientes con factores de riesgo de BMOP  la aparición de dolor en columna
dorsal y lumbar, o el cambio de la intensidad o características en un dolor ya esta-
blecido, deben hacernos pensar en la posibilidad de que se haya producido una
fractura.

2. EXPLORACIÓN
La disminución de la talla y el aumento de la cifosis dorsal son signos tardíos.

3. RADIOLOGÍA
La radiología simple de la columna puede ser de gran utilidad para detectar

fracturas óseas localizadas, pero su valor es limitado para estimar la masa ósea,
pues no es patente hasta que la pérdida de la misma es del 20-30%. La denomi-
nada osteopenia radiológica es escasamente sensible; está sujeta a las condiciones
técnicas en que se realizan las radiografías (Rx) y a la subjetividad del observador.
Igual ocurre con  el resalte de las plataformas y el aumento de la trabeculación ver-
tical en los cuerpos vertebrales y la disminución del grosor de la diáfisis de huesos
largos.

4 . FACTORES DE RIESGO (FR) DE DESARROLLAR BAJA MASA ÓSEA
PATOLÓGICA

Son enfermedades, situaciones clínicas,hábitos de vida, fármacos cuya presen-
cia o uso implica que el riesgo de desarrollar BMOP es alto. Son muy numerosos y
plantean la dificultad de cuantificar el riesgo relativo de cada uno y decidir su valor
en la práctica clínica. Tienen la ventaja de alertarnos, si los detectamos en sus ini-
cios, sobre el desarrollo de una BMOP posterior y, si ya llevan actuando años en un
paciente, de que el riesgo de que tenga una BMOP en la actualidad es alto.

Son los elementos de presunción diagnóstica que tiene más sentido utilizar en
AP. En la actualidad disponemos de estudios que establecen el riesgo relativo de los
diferentes factores de riesgo (FR) implicados en el desarrollo de la BMOP.
Recientemente, la Agencia de Evaluación Tecnológica del Servicio Catalán de la
Salud(8) y  la SEIOMM(7) han clasificado los FR de fractura, relacionados con  la
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BMOP, de acuerdo con la magnitud del riesgo asociado de producirla. No obstante,
no hay unanimidad ni consenso en las propuestas para su uso en la práctica clíni-
ca.

En la tabla 2 se enumeran los FR para desarrollar BMOP clasificados en duros
(riesgo alto) y blandos (riesgo moderado). Esta clasificación se basa en la puesta en
común de las propuestas más relevantes de la literatura revisada(1;6-13). Es útil
para facilitar el trabajo del médico de AP: pacientes con FR duros, en general,
requieren una densitometría ósea e intervenciones más enérgicas; pacientes con
FR blandos no precisan inicialmente la densitometría, y las intervenciones son fun-
damentalmente preventivas y de seguimiento. Los antecedentes familiares (de pri -
mer grado) de FO y el bajo peso se  consideran ya en algunas guías como factores
de riesgo elevado(6;12).

5. FACTORES DE RIESGO DE FRACTURA
Son situaciones que favorecen que se produzca la fractura en aquellos pacien-

tes con BMOP(6;7) (tabla 3). Entre ellas destacan las caídas.

6.- FACTORES DE RIESGO DE CAIDAS
La clave de los efectos desfavorables de la osteoporosis está en la aparición de

fracturas. Las fracturas se producen por la interacción de tres factores: la fragilidad
ósea, la caída y la dirección y fuerza de la caída.

Aunque es posible que se produzcan fracturas espontáneas ante un movimien-
to intempestivo, la mayoría de las fracturas osteoporóticas se producen tras una
caída. Las caídas se convierten, en consecuencia, en un factor determinante en los
efectos desfavorables de la osteoporosis: dolor, restricción funcional, disminución
de la calidad de vida, pérdida de autoestima por el cambio progresivo en al imagen
corporal  y mortalidad.

Se ha defendido la caída como el “cambio de posición repentino, no intenciona-
do, por el cual un individuo alcanza un nivel más bajo que el que tenía, hasta llegar
a un objeto, al suelo o a tierra, siempre que no sea como consecuencia de un
comienzo súbito de una parálisis, una crisis convulsiva o una fuerza externa incon-
tenible”(14).

Las caídas se producen en el contexto de factores de riesgo conocidos y previ-
sibles. Generalmente se clasifican en factores intrínsecos, extrínsecos y ambienta-
les (15) (Tabla 4). Los factores asociados a mayor riesgo de caídas son (16):
debilidad muscular, historia previa de caídas, trastorno de la marcha, déficit del
equilibrio, uso de ayudas técnicas y déficit visual.
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Tabla 2. Factores de riesgo de baja masa ósea patológica

FACTORES DE RIESGO DUROS O DE  RIESGO ELEVADO

- Edad avanzada (mayor de 65 años)
- Déficit de estrógenos:

Menopausia por debajo de los 45 años
Menopausia quirúrgica antes de los 45 años
Amenorrea primaria o secundaria superior al año (anorexia,deportistas)

- Otras circunstancias:
Fractura osteoporótica  previa o fractura por trauma mínimo
Disminución de la altura vertebral 
Tratamiento con corticoides (5 mg/día durante 3 o más meses de prednisona o equi-
valente)   
Hipertiroidismo e hiperparatiroidismo
Hipogonadismo en el varón

FACTORES DE RIESGO BLANDOS O DE  RIESGO MODERADO

- Menopausia fisiológica 
- Historia de fractura osteoporótica  en familiar de primer grado 
- Baja ingesta de calcio (< 500-850 mg/día) en periodos prolongados de tiempo
- Bajo peso (< 57´5 Kg o IMC < 19 Kg/m2)
- Tabaquismo (> 20 cigarrillos/ día)
- Enfermedades:

Gastrointestinales:
Gastrectomía
Resección intestinal
Enfermedad inflamatoria
Síndromes de malabsorción

Tiroidectomía
Diabetes mellitus tipo 1
Hepatopatía crónica
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
Artritis reumatoide
Transplantados
Alcoholismo
Insuficiencia renal crónica

- Fármacos:
Litio
Anticonvulsivos
Tiroxina  a altas dosis   
Heparina 
Inmunosupresores 

IMC:Índice de Masa Corporal
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Tabla 3. Factores de riesgo de fractura osteoporótica

Baja masa ósea patológica: osteopenia y osteoporosis
Edad: mayor de 65 años 
Fractura osteoporótica previa
Osteoporosis en familiar de primer grado
Bajo peso
Riesgo aumentado de caídas        

Tabla 4. Factores de riesgo de caídas

FACTORES INTRINSECOS

Tener más de 65 años (en mujeres)
Deterioro relacionado con el envejecimiento

Pobre control postural
Propiocepción defectuosa
Debilidad de MMII

Trastornos de la marcha, equilibrio y la movilidad secundarios a enfermedades
Déficit visual
Déficit cognitivo o depresión
Pérdida de conocimiento súbita

FACTORES EXTRINSECOS

Riesgos personalizados
Calzado inapropiado
Vestido inapropiado

Multiterapia
Sedantes
Antihipertensivos

FACTORES AMBIENTALES 

Riesgos en el interior de la casa
Iluminación
Desniveles y escaleras
Suelos
Cables
Mascotas

Riesgos exteriores
Clima
Tráfico y transporte público

Obstáculos urbanos

Extraido de: Woolf AD,Akesson A.Preventing fractures in elderly people.BMJ 2003:89-95
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II. Cómo diagnosticar la
baja masa ósea patológica

El objetivo al diagnosticar la BMOP es identificar a los pacientes que van a tener
más probabilidad de sufrir una FO para evitar que se produzca, y si  ya se ha pro-
ducido (osteoporosis establecida), evitar que se vuelva a fracturar.

1. DENSITOMETRÍA ÓSEA (DO)

1.1  Utilidad diagnóstica o de predicción de riesgo de fractura
La FO tiene un origen multifactorial. La densidad mineral ósea (DMO) es un fac-

tor de predicción importante para la predicción de fracturas antes de la intervención
terapéutica. Sin embargo, el incremento en la DMO como resultado de los trata-
mientos explica menos del 50% de las reducciones observadas en el porcentaje de
fracturas(11). Incluso en algunos casos los FR no densitométricos pueden ser más
importantes que los densitométricos(17-19). Pese a todo es indudable el papel
actual que juega el conocimiento de la DMO de un paciente concreto en el diag-
nóstico y, por tanto, en la toma de decisiones terapéuticas.

La medición de la DMO puede hacerse con diferentes técnicas. La Tomografía
Axial Computorizada (TAC) y la Resonancia Magnetica (RM) han sido utilizadas,pero
la técnica consensuada y aceptada internacionalmente es la densitometría, que uti-
liza el sistema de absorciometría radiográfica de doble energía (DEXA). Como valor
normal de referencia se utiliza el promedio de la DMO de la mujer adulta joven sana
(escala T, puntuación T o T-score en inglés-). La diferencia entre el paciente y el
valor normal se da habitualmente en desviaciones estándar (DE).

Un descenso de 1 DS  en columna o cadera aumenta en más del doble la pro-
babilidad de fractura, convirtiéndose así en el mejor predictor de riesgo de fractura
para el lugar donde se mide. Esta capacidad predictiva es similar a la de un incre-
mento de 1 DS en la tensión arterial respecto a ictus y mayor que un incremento de
1 DS en el colesterol sérico para las enfermedades cardiovasculares (17).

Actualmente también disponemos de otros sistemas para evaluar la DMO en el
esqueleto periférico: DEXA en radio, falange y sobre todo de calcáneo, así como los
ultrasonidos cuantitativos (QUS) que aunque no miden concretamente masa ósea,
son predictores del riesgo de fractura.

1.2 Utilidad en la monitorización o seguimiento de los pacientes
No hay resultados consistentes referentes al peso que tienen los cambios en la

DMO para explicar el efecto antifractura de los fármacos antirresortivos. Algunos
metaanálisis(18;19) asocian incrementos en la DMO con grandes reducciones en
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fracturas óseas; sin embargo análisis basados en datos individuales de pacientes
(DIP) parecen indicar que solo entre el 4 y el 28% de la reducción del riesgo de frac-
tura podría ser explicada por un incremento de la DMO(20-22).

Comunicaciones muy recientes(23;24) parecen confirmar que el análisis basa-
do en DIP puede ser el más apropiado para calcular la proporción con la que cada
uno de las variables  implicadas en el origen de las fracturas participa en la reduc-
ción de las mismas. Con este análisis los cambios de la DMO explican solo una
pequeña proporción de la reducción del riesgo de fractura (4-28%). Otros factores
como el efecto en el recambio óseo y la microarquitectura parecen estar también
implicados.

Por tanto, la utilidad de la DO en la monitorización del tratamiento está muy
cuestionada. La decisión de mantener el tratamiento farmacológico, deberá estar
basada  en el correcto diagnóstico, en la valoración adecuada de los factores de
riesgo, en la tolerancia del mismo y en la evidencia disponible sobre el efecto anti-
fractura de los distintos fármacos, pero no en la respuesta exclusiva de la mejora (y
menos de la cantidad) en la DMO. De realizar una DO de control no estaría justifi-
cado realizarla  hasta pasados dos años de la primera.

Todo lo referido es válido para  DEXAs centrales y mujeres caucásicas posme-
nopáusicas; para hombres,mujeres premenopáusicas y otras razas, la evidencia es
menor.

Se han realizado estudios prospectivos, sobre todo en mujeres de edad avanza-
da(25-29) que demuestran que el QUS de calcáneo predice el riesgo de fractura en
cadera y columna lumbar. Sin embargo, su utilidad en la práctica clínica en indivi-
duos concretos está todavía cuestionada por  no conocerse con exactitud el punto
de corte  para evaluar el riesgo (T-score entre < -1.5 y < -2.5 según aparatos) sobre
todo en individuos jóvenes, por la falta de estandarización entre los diversos apara-
tos, por las variaciones entre individuos (posición del pie, pie edematizado, tempe-
ratura ambiente, etc), por alteraciones regionales, etc. Su evidencia como predictor
de fracturas osteoporóticas en mujeres jóvenes y en hombres es más limitada.

Por otra parte, el QUS no es útil para el seguimiento del pacien-
te(19;28;30;31);aunque su precisión es alta, el coeficiente de variación también es
muy alto (3-10%) lo que no permite detectar cambios en la mineralización ósea en
periodos de 1-3 años (12)

En el caso de los  DEXA periféricos su valor predictivo del riesgo de fractura no
está del todo bien clarificado y menos su utilidad para monitorizar los tratamientos.
La justificación de su uso sería en lugares donde no hay acceso a DEXA centrales.
La más utilizada es la de calcáneo.
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1.3¿Qué DO solicitar?
Dado que las fracturas con mayor morbimortalidad son las de cadera y colum-

na, es en estos dos lugares donde se realiza habitualmente la medición de la DMO,
es recomendable efectuar ambas determinaciones, a pesar de algunas opiniones
que basándose en la antigua clasificación de la osteoporosis y la localización más
frecuente de fracturas (tabla 6), recomiendan efectuar solo la determinación lum-
bar o de fémur.

En la cadera se ha recomendado siempre la determinación de la masa ósea en
el cuello del fémur; hoy la tendencia es a la valoración conjunta de la extremidad
proximal del fémur para mejorar la precisión. En la columna lumbar se realiza la
medición en L1-L4 o L2-L4 según los modelos; se debe calcular el valor global L2-
L4 o L1-L4 y no debemos observar diferencias importantes en ninguna vértebra. En
esta localización la probabilidad de artefactos es muy alta (osteofitos, calcificacio-
nes, partes blandas, etc.), lo que nos puede dar falsos negativos o diferencias de
densidad en alguna vértebra, especialmente en edades avanzadas. No obstante su
realización es de gran importancia en especial en menores de 60-65 años.

En un 20-25 % de los casos no hay una adecuada correlación entre la DO de
columna y la de cadera; en estos casos para el diagnóstico debemos utilizar la de
valores más bajos. En mujeres posmenopáusicas menores de 65 años los cambios
en la DMO son generalmente mejor detectados en la DO de columna lumbar; no es
así en las más mayores, donde los cambios degenerativos de la columna lumbar y
otros factores (calcificación de la aorta, etc.) pueden alterar los resultados; en estos
casos, la DMO de la cadera será de elección(32).

P r e v i a m e n t e , o al mismo tiempo que la DO, pediremos una Rx simple, a n t e r o p o s-
terior y lat e r a l , de columna dorsal (centrada en D7), de columna lumbar (centrada en
L 2 ) . Son útiles para: comprobar si hay fracturas vertebrales, medir la altura de la vér-
tebras sospechosas de acuñamientos y constatar la presencia o no de osteofitos, c a l-
cificaciones u otros artefactos que puedan aumentar la DMO.

1.4 Definición densitométrica
La OMS ha establecido(33), en función de los resultados de la DMO obtenidos

con el sistema DEXA, las categorías que se encuentra reflejada en la tabla 5. En la
figura 1 se ve la representación gráfica de esta definición-clasificación.

Tabla 5. Definición densitométrica de la Osteoporosis según la OMS

Normalidad: DMO superior a  -1 DE
Osteopenia: DMO entre -1 y –2´5  DE
Osteoporosis: DMO inferior a  –2´5  DE
Osteoporosis establecida: Osteoporosis y fractura por fragilidad
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Figura 1. Representación de la clasificación densitométrica 
de la Densidad Mineral Ósea

1.5 Indicaciones de la DO
La baja sensibilidad de la técnica para cualquier valor de riesgo, su pobre valor

predictivo positivo, los errores de exactitud (mediciones en el mismo sujeto y con el
mismo aparato), los de precisión de los diferentes aparatos, los diferentes métodos
de medición y la variabilidad de los aparatos utilizados, hacen que la DO no sea
recomendada como método de cribado sistemático en la población general
(17;34;35), especialmente en menores de 50 años. Sin embargo, mediciones en
poblaciones de hombres y mujeres mayores de 65 años donde la prevalencia de
osteoporosis es mayor, podría estar justificado (6;12)

Es pues, una técnica con limitaciones y se debe manejar en el contexto de cada
paciente con una situación clínica determinada para poder discriminar quién preci-
sará tratamiento y quién no (36). Se debe solicitar la DO a aquellas personas con
riesgo de presentar BMOP; no obstante, no existen unas normas claras consensua-
das por no existir evidencias suficientes.

Se puede asumir, basándonos en las recomendaciones nacionales e internacio-
nales (1;6-13;37;38) que se  debería solicitar una DO en caso de que la mujer pre-
sente cualquier factor de riesgo duro,o menopausia fisiológica  y además algún otro
factor de riesgo blando (tabla 2). Una indicación aceptada (aunque controvertida) es
realizarla en mujeres preocupadas por la posibilidad de padecer una osteoporosis y
que acepten llevar el tratamiento recomendado, en caso de que fuera necesario.
Otras posibles indicaciones  podrían ser: disminución de la altura vertebral superior
o igual al 15%, mujer fértil o varón con dos o más factores de riesgo blandos.
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Si el resultado de la DO no va a influir en la decisión de tratar o no, o si el méto-
do y/o procedimientos de realización son imprecisos,no debe practicarse.Por tanto,
la oferta para realizar indiscriminadamente DO gratuitas en centros sanitarios a
mujeres postmenopausicas no es aconsejable.

2. MARCADORES BIOQUÍMICOS (MB)

2.1 Utilidad diagnóstica o de predicción de riesgo de fractura
La perdida estrogénica de la mujer aumenta el remodelado óseo y disminuye la

DMO. Sabemos que la DMO es un predictor de riesgo de fracturas; si los MB de
resorción y/o de formación ósea, de forma independiente o a través de la disminu-
ción de la masa ósea, nos permitieran predecir el riesgo de fractura serían de gran
utilidad en la práctica clínica.

Se ha  analizado la relación entre los MB y el riesgo de fractura, tanto los de
reabsorción como los de formación, y se ha encontrado por algunos autores(39;42)
que niveles altos de estos están asociados al riesgo de fractura, independiente-
mente de la DMO. También mostraron que la valoración conjunta de los marcado-
res y valores de DMO iguales o por debajo de -2.5 DS predecían mejor el riesgo de
fractura que cualquiera de ellos sólo(39). No obstante, estos estudios no siempre
coinciden con los marcadores con los que  encuentran asociación e incluso los
resultados son,a veces,contradictorios; la asociación es pues controvertida.Ningún
marcador o grupo de marcadores cuenta con la suficiente evidencia para predecir
el riesgo de fractura de forma consistente en individuos concretos (gran variabili-
dad entre individuos). No obstante, pueden ser útiles en la práctica clínica, junto a
otros factores de riesgo, para decidirnos a tomar una decisión terapéutica.

2.2 Utilidad en la monitorización de los tratamientos
La utilidad en la monitorización de los tratamientos, vendría dada si a través de

los marcadores bioquímicos se pudiera discriminar de forma precoz a los pacien-
tes a los que sería recomendable un cambio de tratamiento (por falta de eficacia) y
que estos cambios de tratamiento en pacientes concretos supusieran una mejora
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- Pese a sus limitaciones es indudable el papel actual que juega el conocimiento de la
DMO de un paciente concreto en el diagnóstico y en la toma de decisiones terapéu-
ticas.

- La utilidad de la DO en la monitorización del tratamiento está muy cuestionada.
De realizar una DO de control no estaría justificado realizarla  hasta pasados dos años
de la primera.

- La DMO que mejor predice el riesgo de fractura en determinado lugar del esqueleto
es aquella que se realiza en esa localización anatómica.

- La DO no se recomienda como método de cribado sistemático en la población gener-
al, especialmente en menores de 50 años.



de los resultados antifractura comparados con otro grupo de pacientes  a los que
de forma aleatoria y ciega se le hubiera asignado una monitorización estándar (ej.
densitometría cada 2 años).No se ha encontrado ninguna evidencia, ni estudios con
este diseño, en la literatura revisada.

No obstante, si se confirmara que en pacientes de forma individual, algunos MB
de remodelado predijeran de forma temprana los cambios en la DMO, o predijeran
qué pacientes tienen menos probabilidad de fracturarse (porque han disminuido los
MB) y quienes no después de una intervención terapéutica, nos podrían proporcio-
nar una herramienta útil en el seguimiento post-tratamiento.

Diversos marcadores óseos se han analizado para ver su capacidad de predecir
fracturas en pacientes en tratamiento con calcitonina, bifosfonatos, THS y raloxife-
no(43-59).Algunos autores(45-49) encuentran correlación con la ganancia en DMO,
pero con gran variabilidad en los marcadores analizados y en la significación de los
resultados; aunque la asociación sea fuerte, parece insuficiente para predecir
ganancia en masa ósea en pacientes concretos y solo parece válida para grupos de
pacientes. No obstante, Overgaard et al(43) encuentran disminución significativa de
marcadores en los que no se habían fracturado; incluso Bjarnason et al(59) señalan
que el valor predictivo en la aparición de fracturas de los cambios en algunos mar-
cadores  es de la misma magnitud que los cambios en la DMO de la que parten al
inicio del tratamiento. Tampoco parece claro su papel en identificar a los no res-
pondedores por su valor predictivo negativo bajo(45).

En definitiva los datos no son concluyentes y no existe suficiente evidencia que
refrende que el descenso de ningún marcador ni grupo de marcadores sea útil en
la práctica clínica para monitorizar el tratamiento antirresortivo.Esencialmente por-
que no está demostrado que la monitorización con ellos disminuya la incidencia de
fracturas en relación a la monitorización clásica con DO y porque su correlación con
los cambios de masa ósea es pequeña y heterogénea en los ensayos analizados, no
quedando clara su utilidad en individuos concretos. No obstante, es  una línea de
investigación interesante que puede tener resultados prometedores.

3. RADIOLOGÍA 
La existencia de FO previa  es el mejor predictor de riesgo de sufrir nuevas frac-

turas(60;61); el riesgo es independiente de la DMO de quien ha sufrido la fractura.
Así pues el diagnóstico de pacientes con fracturas vertebrales es esencial para
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- Ningún marcador o grupo de marcadores cuenta con la suficiente evidencia para
predecir el riesgo de fractura de forma consistente en individuos concretos.

- No existe suficiente evidencia que refrende que el descenso de ningún marcador
ni grupo de marcadores sea útil en la práctica clínica para monitorizar el
tratamiento antirresortivo.



identificar a un grupo de riesgo elevado de sufrir nuevas fracturas en cualquier
lugar del esqueleto. La radiología simple de la columna dorsal y lumbar es el mejor
método para identificar las fracturas vertebrales.

La expresión radiológica de la fractura vertebral es la disminución de su altura.
La fractura se clasifica en tres grupos: en cuña, cóncava o bicóncava y por com-
presión. La primera es la más típica de la enfermedad osteoporótica y se produce
por colapso de la parte anterior del cuerpo vertebral; en el segundo caso el colap-
so afecta a una o a las dos partes centrales del cuerpo vertebral; cuando el colap-
so afecta a la totalidad del cuerpo hablamos de fractura por compresión.

Disminuciones de la altura vertebral (anterior, media o posterior)del 20% o más
nos indican que estamos ya en presencia de una fractura.(62;63) Valores de dismi-
nución del 15 al 19 %, grado 0´5 de deformidad en el método semicuantitativo de
Genant et al.(62), en pacientes mayores de 65 años y con FR de BMOP, deben aler-
tarnos del inicio de una futura fractura. Las fracturas osteoporóticas más frecuen-
tes se localizan en D7 a D9 y D11 a L1.

En la figura 2 se explica el procedimiento para el cálculo de la disminución de
la altura vertebral. En el diagnóstico y seguimiento de las fracturas vertebrales la
radiología simple y los métodos semicuantitativos como el de Genant et al., van a
adquirir cada vez mas protagonismo; especialmente en atención primaria.Se deben
solicitar radiografías antero-posterior y perfil de columna dorsal centrada en D7 y
de columna lumbar en L2.

Figura 2. Puntos de referencia para calcular la altura vertebral
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- La radiología no es pues útil para el diagnóstico de osteoporosis, salvo en el caso de fractura.
- La radiología de columna también es útil para valorar nuevas fracturas vertebrales y

para valorar “artefactos” que puedan influir en la lectura de la DM.
- Valores de disminución del 20 %,de la altura vertebral, o mayores indican una frac-

tura vertebral.



III. Una vez diagnosticada:
cómo la estudio, qué le pido

Una vez diagnosticada la BMOP, la siguiente actuación debe ir dirigida a esta-
blecer si es primaria o secundaria a alguna enfermedad sistémica.

1. CLASIFICACIÓN DE LA OSTEOPOROSIS

1.1  Primaria: Sus formas de presentación son:
- Osteoporosis juvenil idiopática
- Osteoporosis idiopática en adultos jóvenes
- Osteoporosis involutiva: posmenopáusica y  senil. Son las que habitualmente

va a tratar el médico de atención primaria. Sus características se encuentran
en la tabla 6.

2.2 Secundaria: En la tabla 7 están reflejadas las enfermedades y fármacos más
frecuentes con los que habría que hacer el diagnóstico diferencial antes de etique-
tar a una osteoporosis como involutiva (6).

Tabla 6. Características de las osteoporosis primarias involutivas

CARACTERÍSTICAS OSTEOPOROSIS  OSTEOPOROSIS SENIL
POSTMENOPÁUSICA

Edad (en años) 50 - 75 >70
Predominio femenino Alto Medio
Velocidad de pérdida ósea Alta Baja
Localización de la fractura Vértebras y muñeca Cadera y vértebras
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Tabla 7: Enfermedades relacionadas con baja masa ósea patológica

ENDOCRINAS
Hipogonadismo
Hipertiroidismo              
Hiperparatiroidismo
Síndrome de Cushing
Diabetes mellitus tipo 1
Hiperprolactinemia

FÁRMACOS
Corticosteroides
Litio 
Anticonvulsivantes 
Tiroxina a altas dosis
Heparina
Citostáticos

AMENORREA (superior al año)
Deportistas 
Anorexia nerviosa 

NEOPLASIAS
Mieloma múltiple
Metástasis (pulmón, próstata, mama, riñón, tiroides)

OTRAS
Gastrointestinales:

Gastrectomía
Resección intestinal
Enfermedad inflamatoria intestinal
Síndromes de malabsorción

Tiroidectomía
Hepatopatía crónica
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
Artritis reumatoide
Transplantados
Alcoholismo
Insuficiencia renal crónica
Osteomalacia

Extraído de: National Osteoporosis Foundation. Physician's Guide to prevention and treat-
ment of osteoporosis 2003.
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2. PROPUESTA PRÁCTIC A
Ante la sospecha de un paciente con BMOP por la presencia de FR o ante la evi-

dencia de una fractura patológica, se realizará una anamnésis general y una explo-
ración general por aparatos buscando síntomas y signos de procesos secundarios.
Posteriormente se realizará una analítica para completar el estudio (tabla 8). La
anomalía en cualquiera de los parámetros sugiere la presencia de una osteoporo-
sis  secundaria (tabla 9).

Tabla 8. Analítica a solicitar en la baja masa ósea patológica 
para descartar secundarismo

EN SANGRE
Hemograma
Velocidad de sedimentación globular
Proteína C reactiva
Creatinina
Calcio y fósforo
Transaminasa glutámico-oxalacético (GOT)
Transaminasa glutámico-pirúvico (GPT)
Gammaglutamil-transpeptidasa (GGT) 
Fosfatasa alcalina
Proteinograma 
Tirotrofina (TSH), T4 libre

Otras opciones según sospecha diagnóstica 
Testosterona y testosterona libre
Perfil hormonal:Hormona luteinizante (LH),Hormona foliculo-estimulante(FSH)
y 17β-estradiol(E2)
Vitamina D (25-OH D3)
Paratohormona (PTH)

EN ORINA
Elemental y sedimento
De 24 horas: calcio
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Tabla 9: Alteraciones en la analítica hemática y posible enfermedad 
asociada a baja masa ósea patológica

PARÁMETRO EN SANGRE SENTIDO ENFERMEDAD SUGERIDA
Hemograma Alterado Enfermedad hematológica

Neoplasia
Artritis reumatoide

VSG* Elevadas Enfermedades inflamat o r i a s : artritis reumat o i d e
PCR** Neoplasias, mieloma
Creatinina Elevada Insuficiencia renal
Calcio Elevado Hiperparatiroidismo primario, Metástasis

Disminuido Osteomalacia (puede estar normal)
Fósforo Disminuido Osteomalacia

Hiperparatiroidismo primario
(pueden estar normales)

GOT*** Elevadas Hepatopatía
GPT†
GGT‡ Elevada Metástasis hepática
Fosfatasa alcalina Elevada Hepatopatía

Neoplasias  óseas
Hiperparatiroidismo primario, Osteomalacia
Fracturas óseas (aplastamiento vertebral)

Proteinograma Alterado Mieloma
Tirotrofina (TSH) Elevada Hipotiroidismo

Disminuida Hipertiroidismo
Testosterona Disminuida Hipogonadismo (posible en corticoterapia)
Hormona luteinizante Disminuida Hipogonadismo (posible en corticoterapia)
(LH)
Vitamina D Disminuida Déficit de absorción
(25(OH) D3) Falta de exposición solar

Enfermedades hepatobiliares y renales
Hormona paratiroidea Elevada Hiperparatiroidismo primario
(PTH)

* Velocidad de sedimentación globular
**Proteína C reactiva 
***Transaminasa glutámico-oxalacético 
†Transaminasa glutámico-pirúvico 
‡Gammaglutamil-transpeptidasa 

Los valores del calcio en orina de 24 horas pueden sernos de gran utilidad tanto
para descartar secundarismos como para la monitorización de los pacientes trata-
dos  con vitamina D (tabla 10).
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Tabla 10. Valores del calcio en orina de 24 horas y significado 
patológico de sus alteraciones

VALOR (en mg 24 horas) NIVEL SIGNIFICADO PATOLÓGICO
< 100 mg Bajo Disminución de la absorción

Osteomalacia
Hiperparatiroidismo

100 – 300 mg Normal
> 300 mg Elevado Hiperparatiroidismo primario

Neoplasias óseas
Intoxicación por vitamina D

Los marcadores de remodelado óseo son, como ya se ha comentado, un tema
controvertido. No hay estudios que establezcan su utilidad y uso en la práctica clí-
nica de forma rigurosa. No obstante, pueden usarse para identificar a los denomi-
nados “perdedores rápidos” y ser de utilidad, junto a otros factores de riesgo, en la
toma de decisiones terapéuticas.
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Ante la sospecha de un paciente con BMOP o ante la presencia de una fractura
patológica se realizará una anamnésis general, una exploración general  y una
analítica para descartar osteoporosis secundaria



IV. A quién trato, con qué y cómo lo trato

El objetivo terapéutico es evitar la osteoporosis establecida, es decir, la  fractu-
ra osteoporótica y en el caso de que ya exista evitar una nueva fractura.

La intervención en la infancia, adolescencia, juventud y en el adulto joven esta-
rá basada esencialmente en medidas preventivas destinadas a incrementar el pico
de masa ósea.A partir de entonces, y esencialmente en la mujer postmenopáusica,
se basará en medidas farmacológicas y no farmacológicas encaminadas a mejorar
la calidad del hueso, a evitar la pérdida de masa ósea o a recuperarla. La preven-
ción de caídas en las personas mayores juega, por otra parte, un papel esencial, y
los protectores de cadera en las personas con mayor riesgo de caídas lo pueden
jugar en un inmediato futuro.

1. ¿A QUIEN TRATO? 
Para escoger a quién tratar lo importante es individualizar la decisión y apelar a

la sensatez clínica basada en la evidencia disponible. El punto de corte para tratar
o no, no está bien establecido debido al valor relativo de la densitometría y del peso
de los factores de riesgo.

Las circunstancias concretas a valorar en cada paciente son: edad, factores de
riesgo de BMOP, factores de riesgo de fractura, cuantía de la pérdida de DMO, pre-
visible cumplimiento o no del tratamiento, esperanza y calidad de vida.

En el caso de no disponer de DMO decidiremos sobre la base de los factores de
riesgo concurrentes en cada paciente. En la práctica nos podemos encontrar con
las siguientes situaciones:

- A quien tratar según el resultado de la DO por DEXA (tabla 11)
- A quién tratar según los factores de riesgo sin disponer de la DMO (tabla 12) 
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Tabla 11. A quien tratar según el resultado de la densitometría 
ósea medida con el sistema DEXA

<65 años >65 años
Osteopenia: èEn general no tratar èAplicar medidas 
DMO: entre –1 y –2´5 DE preventivas a todos

èAplicar medidas èIndividualizar cada 
preventivas a todos caso según:
èValorar conjuntamente -presencia o no de FR
con el paciente tratar si -número de FR
DMO entre -2 y -2´5 y: -riesgos de caída no corregibles
-antecedentes maternos de OP -seguimiento
-bajo peso -esperanza y calidad de vida
-riesgos de caída

Osteoporosis: èTratar a todos los que èTratar a todos
DMO por debajo de –2´5 DE tengan otros FR de fractura

Osteoporosis establecida:
DMO por debajo de –2´5 DE èTratar a todos
más fractura osteoporótica

DEXA:absorciometría dual con fuente de radiología simple 
DMO:densidad mineral ósea
FR:factor de riesgo
FO:fractura osteoporótica

Tabla 12. A quién tratar según factores de riesgo 
(no se dispone de densitometría ósea) 

Menopausia antes de los 45 años Remitir a ginecología para valorar 
sintomática (quirúrgica o no) THS hasta la edad de la menopausia fisiológica
Fractura osteoporótica previa
Tratamiento con corticoides Tratar a todos
(dosis y pautas referidas)
Menopausia antes de los 45 años  - asegurar la ingesta de calcio y vitamina D
asintomática (quirúrgica o no) - fomentar el ejercicio físico
Menopausia fisiológica con  uno - evitar el alcohol,tabaco y delgadez
o más factores de riesgo blandos - evitar fármacos nocivos sobre la masa ósea
Mujer fértil con uno o más
Factores de riesgo blandos
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2. ¿CON QUÉ Y CÓMO LO TRATO?

2.1. Medidas preventivas no farmacológicas(1;6;11;13)
Lo componen un grupo de medidas de gran interés, por ser inocuas, baratas  y

de demostrada eficacia para evitar la fractura osteoporótica serían (Grado de reco-
mendación A):
- asegurar la ingesta de calcio necesario por edad y sexo 
- evitar fármacos osteoporizantes (ver tabla 7)
- prevenir las caídas y usar protectores de cadera (para las fracturas de cadera)

(64).
- Las intervenciones mediante ejercicios reducen el riesgo de caída el 12 % y  el

número de caídas el 19 %, aunque no hay datos suficientes para identificar el
ejercicio más efectivo (65).

Otras medidas, sin evidencia concluyente que las respalde, pero no exentas de
interés podían ser (Grado de recomendación B o C):
- evitar dietas hipo e hiperproteicas, o ricas en sodio,
- evitar el sedentarismo.
- recomendar el ejercicio, adaptándolo a la edad y a las características físicas del

paciente,y recordando que en términos de DMO los recomendados son con carga
o contra resistencia. En términos de prevención de fracturas vertebrales se reco-
miendan los ejercicios de columna en extensión. En términos de prevención de
caídas se recomiendan los ejercicios de entrenamiento, de control postural y ree-
ducación del equilibrio(66).

- evitar el tabaquismo que podría actuar indirectamente sobre la DMO
- evitar el abuso de alcohol por su posible influencia en la DMO y sobre todo por el

riesgo de caídas
- no recomendar más de 4 tazas de café porque aumenta la calciuria.
- Información sobre las medidas de detección e intervención sobre  riesgos intrín-

secos, extrínsecos y medioambientales de caída.

2.2. Medidas farmacológicas
Antes de tomar una decisión terapéutica se ha de valorar adecuadamente su

necesidad, la evidencia científica que apoya las diferentes opciones terapéuticas y
adecuarla a las características del paciente. Se debería tener en cuenta que: algu-
nos fármacos empleados tienen una dudosa eficacia, algunas pautas de tratamien-
to son inadecuadas, existen fármacos muy caros y con una presión comercial
elevada, no existen controles adecuados de la respuesta al tratamiento y no existen
controles adecuados de la aparición de efectos secundarios. Por tanto la primera
pregunta que nos tendríamos que hacer es ¿a quién tratar?

La osteoporosis en nuestro medio esta poco diagnosticada y tratada, son
muchos los pacientes incluso con fracturas osteoporóticas que no llevan trata-
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miento. Por otra parte,algunos autores(67-69)  estiman que se podrían medicalizar
excesivamente al supravalorar el resultado obtenido en los ensayos clínicos por
algunos medicamentos en la reducción del riesgo relativo. Sería más sensato pres-
tar mayor atención a las características de la población que entra en el ensayo y a
la reducción absoluta del riesgo o al número de personas necesarias a tratar para
obtener la reducción de las fracturas, así como a los intervalos de confianza de
estos datos estadísticos. Por otra parte, se debería prestar especial atención a las
características del fármaco, su inocuidad, su idoneidad en el paciente concreto en
el que queremos iniciar el tratamiento y, la experiencia acumulada del fármaco en
su uso en la comunidad. Una vez tomada la decisión farmacológica entre las opcio-
nes disponibles se debe prestar especial atención al cumplimiento terapéutico.

2.2.1 Calcio y Vitamina D
Ensayos clínicos randomizados (ECR) han demostrado que la ingesta adecuada,

o suplementos, de calcio y vitamina D reducen las fracturas de cadera y no verte-
brales en ancianos con déficit de calcio y vitamina D(70;71). Existe evidencia que
muestra que los suplementos de vitamina D en la vejez reduce significativamente
las fracturas no vertebrales(72).

Los estudios que evidencian la eficacia antifractura del calcio en monoterapia
son pocos y de resultados contradictorios; al parecer la eficacia se manifiesta en
población de mayor riesgo con muy baja ingesta, inferior a 400 mg/día y/o con frac-
turas previas(73;74).

Con la evidencia disponible, la adecuada ingesta de calcio y vitamina D en la
dieta, o con suplementos si es necesario, son esenciales para la prevención de la
osteoporosis(1;6;10-12;75).Aunque su evidencia antifractura no es concluyente se
recomienda utilizarlos junto al resto de los antirresortivos en el tratamiento de la
osteoporosis(12;75). Los suplementos de calcio y vitamina D también son reco-
mendados,junto a los bifosfonatos, en pacientes que requieren glucocorticoides por
periodos prolongados de tiempo (5 mg, o más, de prednisona durante tres meses,
o más)(76).

Las recomendaciones de calcio y vitamina D diarios tampoco son homogéneas:
se estima que bien sea por ingesta o por suplementos,las necesidades de calcio en
las mujeres premenopáusicas y hombres menores de 50 años son de 800-1000
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- Para escoger a quién tratar lo importante es individualizar la decisión y apelar a la
sensatez clínica basada en la evidencia disponible

- Las medidas preventivas no farmacológicas lo componen un grupo de medidas de
gran interés, por ser inocuas, baratas  y de demostrada eficacia.

- Antes de tomar una decisión terapéutica se ha de valorar adecuadamente su
necesidad, la evidencia científica que apoya las diferentes opciones terapéuticas
y adecuarla a las características del paciente.



mg/día, y en postmenopáusicas y hombres después de los 50 años estarían alre-
dedor de 1000-1500 mg/día. Las cantidades recomendadas de vitamina D serían
de 400 UI en hombres y mujeres menores de 50 años y de 800 UI en mayores.

2.2.2. BIFOSFONATOS
Acido alendrónico

Hay ECR con resultados positivos desde 1995, que posteriormente se han con-
firmado en estudios más recientes, y que han demostrado que el alendronato redu-
ce la incidencia de fracturas vertebrales, no vertebrales y de cadera, en mujeres
postmenopáusicas(77-79). Reduce la incidencia de fracturas vertebrales en hom-
bres(80) (único aprobado por la FDA). Es de elección junto al risedronato en el tra-
tamiento de la osteoporosis por corticoides(76).

Pauta posológica y forma de administración: 10 mg/día vía oral o 70 mg en una
dosis semanal(81). Se debe tomar sin haber comido ni bebido líquido alguno dos
horas antes (incluso agua mineral)  ; se debe permanecer sin comer ni tomar líqui-
do alguno (incluso agua mineral) ni medicamentos 30 minutos después; también se
recomienda no acostarse hasta 30 minutos después de su toma. El comprimido
debe tragarse entero sin masticar y sin que se deshaga en la boca. En relación a la
toma con agua mineral, depende de si el agua mineral contiene una alta cantidad
de cationes divalentes tipo Ca o Mg;  en España existen varias aguas “minerales”
con bajo contenido mineral que podrían ser aptas. Debe asegurarse la ingesta ade-
cuada de calcio y vitamina D(no de forma concomitante). No es necesario ajustar la
dosis en ancianos y en insuficiencia renal leve.

Efectos adversos: Digestivos (1-9 %): dolor abdominal, dispepsia, úlcera esofá-
gica,estreñimiento, diarrea,etc. Metabólicos (más de 25 %):hipocalcemia (en ficha
técnica, 10-18 % y cuando aparece de forma leve y transitoria). Neurológicos (1-9
%): cefalea y fiebre. Osteomusculares (1-9 %):mialgia. Dermatológicos (menos de
1 %): exantema o eritema. Puede aumentar las transaminasas y disminuir la cal-
cemia.

Interacciones: La administración concomitante de antiácidos o calcio, los ali-
mentos o incluso el agua mineral, pueden disminuir su absorción.

Contraindicaciones: En acalasia y estenosis esofágica, en insuficiencia renal
grave. Vigilancia clínica en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, hiper-
fosfatemia,hipocalcemia o alteraciones hepáticas, gástricas,duodenales o esofági-
cas activas. En embarazo, uso en ausencia de alternativas más seguras (categoría
C de la FDA). No se recomienda su uso en madres lactantes, suspendiendo la lac-
tancia materna o el medicamento.
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Acido risedrónico
ECR recientes muestran la buena tolerabilidad (similar a placebo), la rapidez de

acción y los resultados positivos en fracturas vertebrales y no vertebrales(82;83).
Por otra parte, el estudio “Hip fracture”(84) mostró reducción del riesgo de fractu-
ras de cadera. Es el fármaco de elección, junto al alendronato, en tratamiento de la
osteoporosis corticoidea(76) y el único aprobado en nuestro país para esta indica-
ción.

Pauta posológica y forma de administración: 5 mg/día vía oral o 35 mg en una
dosis semanal(85). Se debe tomar sin haber comido ni bebido líquido alguno dos
horas antes (incluso agua mineral)  ; se debe permanecer sin comer ni tomar líqui-
do alguno (incluso agua mineral) ni medicamentos 30 minutos después; también se
recomienda no acostarse hasta 30 minutos después de su toma. Debe asegurarse
la ingesta adecuada de calcio y vitamina D(no de forma concomitante).No es nece-
sario ajustar la dosis en ancianos y en insuficiencia renal leve.

Efectos adversos: Digestivos: dolor abdominal, dispepsia, úlcera esofágica,
e s t r e ñ i m i e n t o , d i a r r e a , e t c . M e t a b ó l i c o s : hipocalcemia e hipofosfat e m i a .
Neurológicos: cefalea y fiebre. Osteomusculares: mialgia. Dermatológicos: exante-
ma o eritema. También puede disminuir la calcemia y la fosfatemia de forma pre-
coz y pasajera y, raramente, puede aumentar las transaminasas. Puede provocar
una iritis ocasionalmente con las dosis de 30 mg.

Interacciones: La administración concomitante de medicamentos que conten-
gan cationes polivalentes, como calcio, magnesio, hierro o aluminio, o alimentos,
incluso el agua mineral, pueden disminuir su absorción. Se ha utilizado en ECR en
fase III de forma concomitante con AINEs. Pueden utilizarse con suplementos de
estrógenos.

Contraindicaciones: En acalasia y estenosis esofágica, en insuficiencia renal
grave.Vigilancia clínica en pacientes con hiperfosfatemia,hipocalcemia u otros pro-
blemas del metabolismo óseo. En embarazo, uso en ausencia de alternativas más
seguras (categoría C de la FDA).No se recomienda su uso en madres lactantes,sus-
pendiendo la lactancia materna o el medicamento.

Acido etidronico
El etidronato es una opción terapéutica que sólo aventaja al alendronato y rise-

dronato en el precio. Evidencia sólo en fracturas vertebrales (86); tiene menor efi-
cacia antiresortiva y menor potencia como inductor de la mineralización que los
nuevos bifosfonatos.

Pauta posológica y forma de administración: se administra a dosis de 400 mg/día
durante 2 semanas de cada 3 meses. El resto del trimestre se debe asegurar la inges-
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ta de calcio y vitamina D aunque la forma de hacerlo varía según los estudios: p u e-
den interrumpirse mientras se toma el etidronato o tomarse de forma continua. L a s
dosis recomendadas son de 500-1000 mg/día de calcio y 400-800 UI/día de vitami-
na D. Se debe tomar sin haber comido ni bebido líquido alguno dos horas antes (incl u-
so agua mineral); se debe permanecer sin comer ni tomar líquido alguno (incluso ag u a
mineral) ni medicamentos 30 minutos después; también se recomienda no acostarse
hasta 30 minutos después de su toma. Debe asegurarse la ingesta adecuada de cal-
cio y vitamina D(no de forma concomitante). Ajustar dosis en insuficiencia renal leve.

Efectos adversos: Digestivos: dolor abdominal, dispepsia, diarrea. Metabólicos:
hipocalcemia, hiperfosforemia. Osteomusculares: dolores óseos, osteomalacia.
También erupciones, angioedema y disgeneusia.

Contraindicaciones: Insuficiencia real moderada o severa, hipocalcemia, hiper-
calciuria, embarazo y lactancia.

Otros bifosfonatos
El ibendronato ha demostrado su eficacia en la reducción de fracturas vertebra-

les en mujeres con fractura vertebral previa y T-score inferior a -2 DS, tanto en tra-
tamiento oral diario, como en dosis intermitentes con intervalos libres de
tratamiento superiores a 2 meses(87). En un subgrupo de pacientes con T-score
inferior a -3 DS, redujo la incidencia de fracturas clínica y fracturas no vertebra-
les(88). Tanto con el ibandronato como con el zoledronato, se está investigando su
utilización en bolos intravenosos en mujeres postmenopáusicas con DMO baja, con
resultados de incremento de la misma tanto en columna lumbar como en cuello de
fémur(89;90). El ibandronato en bolos también se ha estudiado en osteoporosis
establecida inducida por corticoides y ha demostrado ganancia significativa en
DMO y tendencia (sin suficiente poder estadístico en el estudio) en la reducción de
fracturas vertebrales(91).

2.2.3. RALOXIFENO
El estudio MORE(92) puso de manifiesto la eficacia del raloxifeno en la reduc-

ción en las fracturas vertebrales radiográficas y clínicas en mujeres postmenopau-
sicas con y sin fractura previa, aunque no reduce el riesgo de fractura no vertebral;
estos resultados  se han confirmado a los 4 años(93). En el mismo estudio, a los 4
años, se ha puesto de manifiesto que no reduce el riesgo cardiovascular de la
cohorte global, pero sí lo hace en el subgrupo de mujeres con riesgo basal cardio-
vascular mayor(94), lo que sugiere posibles efectos beneficiosos cardiovasculares
que se deben confirmar en posteriores estudios. Por otra parte, raloxifeno reduce
significativamente la incidencia de cáncer de mama en mujeres postmenopausicas
osteoporóticas (84%)(95), lo que hace que junto con sus posibles efectos beneficios
cardiovasculares (pendientes de confirmar) sea un fármaco de primera línea a con-
siderar en el tratamiento de la osteoporosis vertebral.
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Pauta posológica y forma de administración: 60 mg/día vía oral. A cualquier
hora del día sin depender de las comidas, con o sin alimentos. Debe asegurarse la
ingesta adecuada de calcio y vitamina D.No es necesario ajustar dosis en personas
mayores.

Efectos adversos: en algunos casos puede producir sofocaciones en los seis pri-
meros meses de tratamiento; ocasionalmente edema periférico y calambres en las
piernas. El tratamiento con raloxifeno se ha visto asociado al riesgo de episodios
tromboembolicos venosos (RR 3,1 IC 95 % 1,5 – 6.2)(92), por lo que no se debe dar
en situaciones de mayor riesgo de tromboembolismo. Utilizar con la precaución en
insuficiencia hepática y/o renal. No se puede descartar que aumente las transami-
nasas o que produzca plaquetopenia.Calificado en la categoría X de la FDA  por evi-
dencias positivas de riesgo para el feto. Se desconoce si se excreta por la leche
materna estando su uso contraindicado.

Interacciones: con ampicilina se ha descrito disminución de las concentraciones
máximas (no se ven afectadas la absorción total y la eliminación); con warfarina se
ha descrito disminución del tiempo de protrombina; con resinas de intercambio
iónico se disminuye su absorción en un 60 %.

2.2.4. CALCITONINA
Ha sido utilizada ampliamente en el tratamiento de la osteoporosis basándose

en estudios poco concluyentes. El criterio principal de valoración de estos estudios
era la mejora de la densidad ósea en lugar de eficacia antifractura o bien se anali-
zaban el número de fracturas en lugar de pacientes con fractura. El Prevent
Recurrence of Osteoporotic Fractures (PROOF) Study(96) viene ha demostrado que
la cacitonina a dosis de 200 UI de forma continua, en presencia de fracturas verte-
brales, reduce el riesgo de nuevas fracturas vertebrales.

El Scientific A d v i s o ry Council of the Osteoporosis of Canada(12) recomienda la cal-
citonina a dosis de 100 UI iny e c t a d a , o 200 UI nasal, en el tratamiento agudo de la
fractura vertebral. No obstante, existe controversia en la literatura entre esta opción y
la de utilizar antirresortivos más potentes junto a una buena analgesia cl á s i c a .

Pauta posológica y forma de administración: 200 UI/día intranasal, ininterrumpi-
da, preferentemente nocturna y en dosis única, alternando en las dos fosas nasa-
les. Debe asegurarse la ingesta adecuada de calcio y vitamina D. En personas
mayores no es necesario ajustar la dosis.

Efectos adversos: Digestivos: náuseas y vómitos, molestias gástricas, diarrea,
dolor abdominal, alteraciones del gusto, etc. Dermatológicos: enrojecimiento de
cara y manos. Neurológicas: vértigo. Por vía nasal estos efectos secundarios son
menos frecuentes pero puede aparecer rinitis, epixtasis y/o sequedad nasal.
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Calificado en el embarazo como categoría C de la FDA: uso en ausencia de alterna-
tivas más seguras. Uso con precaución en madres lactantes: no hay estudios que
determinen su inocuidad.

2.2.5. TERAPIA HORMONAL SUSTITUTORIA (THS)
La THS se ha mostrado eficaz en el control de la síntomas vasomotores en la

postmenopausia, en la atrofia genitourinaria y en aquellas mujeres que el déficit
estrogénico les ha  afectado su calidad de vida. Su uso se ha generalizado excesi-
vamente para controlar  la pérdida acelerada de la masa ósea que se produce en
los primeros años después de la menopausia, y como tratamiento de elección en la
osteoporosis postmenopáusica. Esta utilización se ha basado esencialmente en
estudios observacionales y algunos ECR que apoyan que su uso disminuye el ries-
go de fracturas vertebrales (pocos y con “n”pequeñas) y no  vertebrales (sobre todo
en mujeres de menos de 65 años) y no llegan a aportar suficiente evidencia en la
reducción de la fractura de cadera.

Los resultados del Women’s Health Initiative Randomized Controlled Trial(97-
100)contribuyen a clarificar esta situación y demuestran que el uso de estrógenos-
progestágenos de forma continuada (tiempo medio de seguimiento 5 años)
disminuye el riesgo de fractura en la cadera (RR 0.66) y de cáncer colorectal. No
obstante, esta rama de estudio se tuvo que interrumpir al encontrar un incremento
significativo de enfermedad coronaria (RR 1.29) de cáncer invasivo de mama (RR
1.26), infarto de miocardio (RR 1.41) y tromboembolismo venoso (RR 2.11).

Por otra parte,el estudio observacional(101) realizado con un millón de mujeres
postmenopausicas en el Reino Unido ha analizado los efectos de distintas tipos de
THS; ha confirmado el incremento en el riesgo de cáncer de mama asociado a
estrógenos en monoterapia (RR 1.30)y además que ese riesgo es mayor con el uso
de THS combinada estrógeno más progestágeno (RR 2.0), tanto en régimen conti-
nuo como secuencial. Así mismo, el incremento del riesgo depende de la duración
del tratamiento y comienza a disminuir cuando se retira, llegando al nivel de riesgo
de las mujeres que no han tomado nunca THS a los 5 años.

La menopausia quirúrgica y la precoz (antes de los 45 años) serían pues las más
indicadas para la utilización de THS. Pero si tenemos en cuenta que: su efecto des-
aparece al interrumpir el tratamiento, se necesitan periodos prolongados de tiempo
para obtener beneficios antifractura, se vuelve paulatinamente a la situación ante-
rior al tratamiento al interrumpirlo y que en mujeres jóvenes la posibilidad de frac-
tura es pequeña aunque se encuentren en situación de osteopenia, su uso para
evitar fracturas está muy limitado ya que disponemos de fármacos más seguros y
más potentes. Por tanto, su indicción debería ser esencialmente por razones no
óseas. La FDA y la Agencia Europea del Medicamento no recomiendan su uso en
mujeres sin sintomatología climatérica que lo justifique.
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Fármacos más utilizados, pautas nosológicas y forma de administración: No se
aborda en este texto su descripción, por entender que no es una prioridad para el
médico de familia, que en todo caso es el que debía establecer su posible indica-
ción y remitirlo para confirmación e instauración del tratamiento a Ginecología o a
las Unidades de Menopausia. El conocimiento de los controles periódicos (tabla 13),
así como las contraindicaciones, efectos adversos e interacciones deben ser cono-
cidos y tenerlos en cuenta en el contexto de la globalidad de los problemas de salud
del paciente.

Efectos adversos: Aumento del riesgo de cáncer endometrial y de mama (ligero
aumento en el RR en terapias de más de 5 años).Aumento de enfermedad corona-
ria, hipertensión, trombosis venosa (1 caso/5000 mujeres/año de tratamiento).
Ocasionalmente(1-9%): retención de líquidos, sensación de tensión mamaria, gine-
comastia, aumento de peso, irritabilidad, cefalea, mareos, nauseas, depresión,
hepatitis colostásica e ictericia.

Contraindicaciones: Absolutas: cáncer activo de mama o endometrio, trombo-
flebitis activa o alteraciones tromboembólicas, embarazo,hepatopatía activa mode-
rada o severa, hemorragia vaginal anormal no filiada, melanoma. Relativas:
antecedentes de cáncer de mama o endometrio, hipertensión arterial no controla-
da, migraña, antecedente de enfermedad tromboembólica, diabetes, litiasis biliar,
hepatopatía leve (si se utiliza la vía no oral), endometriosis, fibroides.

Interacciones: Los estrógenos pueden reducir la acción de los anticoagulantes
orales. Los progestágenos pueden disminuir la acción de los antidiabéticos debido
a la disminución de la tolerancia a la glucosa. Los inductores enzimáticos(fenitoina,
rifampicina, barbitúricos,...) pueden disminuir su efecto. Los inhibidores enzimáti-
cos(cimetidina, ketoconazol, ..) pueden aumentan el efecto del fármaco, con posi-
ble potenciación de su acción y/o toxicidad.
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Tabla 13. Controles periódicos con THS

- Anamnésis
- Exploración general,tensión arterial , peso y talla
- Analítica:

Hemograma,fórmula
Urea, creatinina, glucosa
Bilirrubina,GOT, GPT, GGT, fosfatasa alcalina
Colesteroles, triglicéridos
FSH y LH (a valorar, según situación Clínica)

- Mamografía anual/bianual
- Citología cérvico – vaginal
- Densitometría (si está indicada según factores de riesgo)

- Anamnésis (efectos secundarios,ajuste de dosis)
- Exploración tensión arterial
- Peso

Actividades de la primera visita con:
- Mamografía anual,si no hay factores de  riesgo cada dos años 
- Densitometría

- Cada 2 años si es una osteopenia u osteoporosis
- Cada 5 años si es normal y no hay factores de riesgo

- Ecografía y/o biopsia endometrial si hay alteraciones en el sangrado

GOT: Transaminasa glutámico-oxalacético 
GPT: Transaminasa glutámico-pirúvico 
GGT: Gammaglutamil-transpeptidasa
FSH: Hormona foliculo-estimulante
LH: Hormona luteinizante

2.2.6. PTH
La teriparatida (PTH (1-34)) (fragmento sintético amino-terminal 1-34 de la hor-

mona paratiroidea) ha demostrado, utilizada en mujeres posmenopáusicas con
fracturas vertebrales, que reduce el riesgo de nuevas fracturas vertebrales y no ver-
tebrales e incrementa la DMO en columna lumbar y cuello femora l(102). La FDA ha
aprobado su uso, para el tratamiento de la osteoporosis en mujeres postmenopáu-
sicas con riesgo alto de fractura, en noviembre de 2002.

Pauta posológica y forma de administración: 20 µg/día por vía subcutánea es la
dosis recomendada. Se han utilizado dosis de 40 µg con aumentos de la DMO
mayores que con 20 µg pero con similares efectos sobre la reducción de fracturas.

Efectos adversos: es bien tolerada.Algunos pacientes tienen calambres y mare-
os; también se ha detectado hipercalcemia leve transitoria.
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Contraindicaciones: estudios en ratas tratadas prolongadamente con teriparati-
da han demostrado un incremento de osteosarcoma. En pacientes con riesgo
aumentado de osteosarcoma (Paget, radioterapia previa del esqueleto, hipercalce-
mia, metástasis óseas) está contraindicado su uso. No se ha demostrado la seguri-
dad y eficacia de la teriparatida en tratamientos superiores a 2 años.

En la tabla 15 se encuentra una relación de los fármacos utilizados en el trata-
miento de la osteoporosis, con sus dosis, contraindicaciones y efectos secundarios
más importantes.

2.3. Esquema general de tratamiento
Es difícil establecer un esquema general de tratamiento; debemos individualizar

cada caso. Los criterios que hemos de tener en cuenta para decidir si se trata o no
(aparte de la DMO) y el tratamiento de elección son: presencia y número de facto-
res de riesgo, edad, riesgo de caídas, otros/as síntomas o enfermedades concomi-
tantes, evolución, esperanza y calidad de vida (tabla 11), evidencia científica
disponible de cada fármaco (tabla 14), efectos secundarios y contraindicaciones de
los mismos (tabla 15).

La propuesta de esquema de tratamiento estructurado desde el enfoque del
paciente que acude a atención primaria podría ser el siguiente:
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Tabla 14. Grados de recomendación (GR) y nivel de evidencia (NE)* de los
tratamientos farmacológicos en la eficacia para reducir la aparición de 

fracturas osteoporóticas en mujeres menopáusicas.

FÁRMACO GR y NE EN LA REDUCCIÓN COMENTARIOS
DE FRAC T U R A S

- Uso controvertido en posmenopáusica.
- Aunque su evidencia antifractura no es concluyente

es recomendado utilizarlos junto al resto de los anti-
resortivos en el tratamiento de la osteoporosis.

- El bifosfonato con más estudios que lo avalan.
- Único aprobado por la FDA en el varón.

- Indicaciones como las del alendronato
- Único aprobado en nuestro país para el tratamiento

de la osteoporosis corticoidea.

- Menor potencia que los bifosfonatos más modernos
pero mejor precio.

- De interés sobre todo para reducir el riesgo de frac-
tura vertebral y por sus efectos beneficiosos extraó-
seos.

- No se considera un fármaco de primera línea para la
o s t e o p o r o s i s .

- Evidencia menos concl u y e n t e .
- Pocos efectos secundarios y bien tolerada.

- No se considera un fármaco de primera línea para la
osteoporosis.

- No se recomienda su uso actualmente en Atención
Primaria.

- Sus beneficios antifractura no superan sus posibles
perjuicios.

- Indicaciones  no óseas.

- Ninguna evidencia demostrada en la reducción de la
fractura osteoporótica.

- Alternativa a la THS, en la sintomatología general
menopáusica.

THS: Terapia Hormonal Sustitutiva.
FDA: Food and Drugs Administration.
GRADO A: Existe evidencia científica adecuada,en función de los estudios disponibles,para recomendar su uso:
evidencia obtenida de metaanálisis de ensayos clínicos aleatorizados (ECA) (nivel 1a) o al menos un ECA bien
diseñado (nivel 1b).
GRADO B: Existe cierta evidencia científica para recomendar su uso:Revisión sistemática de cohortes (nivel 2a)
o estudios de cohortes o ECA de baja calidad (nivel 2b).
EN: Eficacia no demostrada.
* Niveles de evidencia del Centro de Medicina Basada en la Evidencia de Oxford.
**Eficacia demostrada en población institucionalizada y con déficit de calcio.
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Vertebral Fémur

Calcio+vit D EN A** - 1b

Alendronato A - 1a A - 1a

Risedronato A - 1a A - 1b

Etidronato A - 1a EN

Raloxifeno A - 1b EN

Calcitonina B - 2b EN

PTH A - 1b EN

THS B - 2a A - 1b

Tibolona EN EN
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Tabla 15. Relación de los fármacos utilizados en el tratamiento de la Baja
Masa Ósea Patológica (excluida THS) 

FÁRMACO DOSIS CONTRAINDICACIONES EFECTOS 
SECUNDARIOS

Calcio Variable (complementario - Hipercalcemia - Molestias abdominales
de la ingesta):
Premenopausia y varón 
<50 años:800-1000 mg/día
Postmenopausia y varón
>50 años:1 – 1´5 g/día

Vit D Hombres y mujeres - Hipervitaminosis D - Ninguna
<50años:400 UI/día - Hipercalcemia
>50 años:800 UI/día - Hipercalciuria

Etidronato - 400mg/día  dos semanas - Insf.Renal moderada - Intolerancia digestiva
de cada trimestre o severa

- el resto del trimestre: - Hipocalcemia
500-1000 mg/día de calcio - Hipercalciuria
y 400-800 U/día de vit D

Alendronato 10 mg/día oral o - Estenosis y acalasia - Molestias abdominales
70 mg/semana oral esofágicas

- Insuf.renal grave - Esofagitis 

Risedronato 5 mg/día oral o - Estenosis y acalasia - Molestias abdominales
35 mg/semana oral esofágicas - Esofagitis 

- Insuf.renal grave

Calcitonina 200 u/día nasal - Alergia a las proteínas - Rinitis,epistaxis
de salmón - Rubefacción facial

- Náuseas y vómitos

Raloxifeno 60 mg/día oral - Antecedentes o factores - Sofocos
de riesgo de enfermedad - Tromboembolismo 
tromboembólica v e n o s o

THS - - cáncer activo de mama o - aumento del riesgo de 
endometrio cáncer endometrial y

- tromboflebitis activa o de mama 
alteraciones - aumento de 
tromboembólicas, enfermedad coronaria 

- hepatopatía activa e hipertensión.
moderada o severa - trombosis venosa 

PTH 20 µg /día, subcutánea Pacientes con riesgo - hipercalcemia 
aumentado de osteosarcoma: transitoria leve
- Paget - calambres en las 
- Radioterapia ósea previa piernas,mareo
- Metástasis óseas - osteosarcoma en 
-Hipercalcemia tratamientos prolonga-

dos (>2años)



2.3.1. En la osteoporosis secundaría a enfermedades
- Si se sospecha secundarismo y no se identifica la causa, derivar al reumatólogo.
- Si se identifica la causa y es susceptible de tratamiento en otro nivel asistencial,

derivar al especialista que corresponda.
- Si la causa es susceptible de tratar en atención primaria, tratarla.

2.3.2 En la osteoporosis secundaria a fármacos
En general, se debe suprimir el fármaco osteoporizante si es posible, en otros

casos como la osteoporosis secundaria a anticonvulsivantes, el empleo de vitami-
na D puede corregir el secundarismo.

Sin duda, la más relevante desde el punto de vista clínico es la osteoporosis
secundaria a corticoides, su intervención y seguimiento depende casi exclusiva-
mente de la atención primaria. Las recomendaciones del American College of
Reumatology(76) incluyen tratar:
- A los pacientes que comienzan a tratarse con glucocorticoides ( a partir de 5 mg

de prednisona por día o equivalente) por un periodo de 3 meses o más,con medi-
das no farmacológicas, con suplementos de calcio y vitamina D (para corregir el
déficit de absorción de calcio) y bifosfonatos (con precaución en mujeres fértiles)
mientras dure el tratamiento.

- En los pacientes que ya toman glucocorticoides (a partir de 5 mg de prednisona
por día o equivalente) por periodos prolongados de tiempo, tratar con medidas no
farmacológicas, con suplementos de calcio y vitamina D y tratamiento hormonal
si hay deficiencia o clínicamente se requiere. Realizar densitometría y si la  T-
score está por debajo de lo normal (menor de –1)  instaurar tratamiento con bifos-
fonatos (de primera elección) o calcitonina si no se toleran.

2.3.3. En la premenopausia
Criterio de derivación a otro nivel asistencial para descartar secundarismos, en

general la causa es hipoestrogenismo y por tanto susceptible de THS si se justifica
por razones extraóseas.

2.3.4. En la postmenopausia 
Se debe descartar secundarismos, instaurar medidas no famacológicas, garan-

tizar el calcio, y corregir la hipovitaminosis D si existe.

Se debe tratar farmacológicamente con antirresortivos a todas las pacientes con
fractura osteoporótica previa y a aquellas que dispongamos de densitometría o solo
contemos con la presencia o ausencia de factores de riesgo,de acuerdo a las reco-
mendaciones de las tablas 11 y 12.

Los casos con T-score entre –2 y –2.5 DS  son los que podrían suscitar más
controversia en cuanto a la decisión de iniciar el tratamiento. La recomendación
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general es tratar por debajo de T-score -2.5 coincidiendo con el criterio densitomé-
trico de osteoporosis de la OMS. Como sabemos que las fracturas están fuerte-
mente relacionadas con la densidad mineral ósea, pero no de forma exclusiva
dependen de ella y hay otros factores óseos (algunos conocidos y otros desconoci-
dos) y  no óseos que pueden tener en algunos grupos de pacientes tanto o mas
valor que la DMO; lo más racional es tomar decisiones de intervención farmacoló-
gica individualizadas en este grupo de pacientes.

La elección del tratamiento se hará de acuerdo a los niveles de recomendación
reflejados en la tabla 14 y tal como se indica en el algoritmo 1.

2.3.5. En  el anciano
Todas las consideraciones hechas en el apartado anterior son válidas para el

anciano (mayor de 70 años) sea hombre o mujer y se encuentran reflejadas en la
tabla 11 y 12. Debemos tener en cuenta que  la casi totalidad dela evidencia cien-
tífica disponible está referida a la mujer caucásica y que en los pacientes más
mayores la prevención de las caídas ocupa un papel primordial. La elección del tra-
tamiento se hará de acuerdo a los niveles de recomendación reflejados en la tabla
14 y tal como se indica en el algoritmo 1.
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V. Cuando lo derivo

Se debe remitir a otro nivel asistencial en osteoporosis y, en general en cual-
quier patología, si el paciente se beneficia de la derivación.

Los algoritmos 2, 3 y 4 muestran el nivel asistencial recomendado para diag-
nostico y/o tratamiento de acuerdo a tres supuestos: Paciente con sospecha de
fractura por fragilidad, paciente con sospecha de BMOP y no podemos disponer de
DO, y paciente con sospecha de BMOP y si podemos disponer de DO.
Normalmente la derivación será preferentemente al reumatólogo (especialista en
medicina del aparato locomotor). Los criterios generales de derivación por especia-
lidad serían los siguientes:

1. CRITERIOS DE DERIVACIÓN A REUMATOLOGÍA

- Sospecha de  BMOP secundaria  no diagnosticada o no corregida.
- Pérdida muy importante de MO pese al tratamiento (objetivada por aparición de

fracturas osteoporóticas o disminuciones múltiples de la altura de varias vérte-
bras o por DO).

- Imposibilidad de conseguir DO en los servicios de radiología de referencia y ser
esta imprescindible para el diagnóstico. En este caso, una vez realizada la DO si
se trata de una osteoporosis primaria el paciente debe pasar a atención primaria
para su tratamiento y seguimiento.

- Solicitar una segunda opinión 

2. CRITERIOS DE DERIVACIÓN A GINECOLOGÍA

- Osteoporosis premenopausica por hipoestrogenismo sintomática, que precise TSH
y que no se pueden realizar los controles adecuados en Atención Primaria.

- Osteoporosis en mujeres con menopausia precoz o quirúrgica sintomática (que
son subsidiarias para THS).

- Pacientes en tratamiento con THS que presenten efectos adversos ginecológicos
que no se puedan solucionar en Atención Primaria.

3. CRITERIOS DE DERIVACIÓN AL TRAUMATÓLOGO

- Fractura vertebral osteoporótica aguda sintomática para valorar medidas ortopé-
dicas o quirúrgicas.

- Fractura vertebral osteoporótica aguda sintomática que no cede al tratamiento en
4-6 semanas para valoración de vertebroplástia o cifoplastia. La vertebroplastia y
cifoplastia son dos procedimientos escasamente invasivos que se utilizan en la
actualidad y que consisten en inyectar cemento en el cuerpo vertebral. Su papel
no está definitivamente establecido.

- Fractura de cadera aguda
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4. CRITERIOS DE DERIVACIÓN AL REHABILITADOR

- Paciente osteoporótico, con fractura reciente, que haya finalizado su periodo de
inmovilización y de cuidados traumatológicos, y que presente restricción  funcio-
nal.

- Paciente osteoporótico, con fracturas y con dolor crónico incapacitante refractario
a tratamiento farmacológico en el que se desee intentar un tratamiento específi-
co de rehabilitación.

- Paciente osteoporótico sin fracturas en el que se observe falta de condición físi-
ca, debilidad muscular, trastorno de la marcha, alteración postural del raquis,
déficit del equilibrio o historia de caídas, que puedan ser mejorados con entrena-
miento físico específico.

- Paciente en el que el médico de familia requiera (desee) un asesoramiento sobre
uso de ortesis en el contexto de la osteoporosis.
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- Es difícil establecer un esquema general de tratamiento, se debe individualizar cada
caso.

- Si se sospecha osteoporosis secundaria y no se identifica la causa, derivar al
reumatólogo.

- En la osteoporosis secundaria a fármacos, sin duda, la más relevante desde el punto
de vista clínico es la osteoporosis secundaria a corticoides, su intervención y
seguimiento depende casi exclusivamente de la atención primaria

-  La osteoporosis premenopausia es criterio de derivación a otro nivel asistencial
- En la postmenopausia y en el anciano se debe descartar secundarismos, instaurar

medidas no famacológicas, garantizar el calcio y  corregir la hipovitaminosis D si
existe.

- En la postmenopausia y en el anciano se debe tratar farmacológicamente con antirre-
sortivos a todos los pacientes con fractura osteoporótica previa y a aquellos que
dispongamos de densitometría o solo contemos con la presencia o ausencia de fac-
tores de riesgo, de acuerdo a las recomendaciones de las tablas 11 y 12.

- En las pacientes con osteoporosis y fracturas que producen restricción funcional,con
baja condición física, alteraciones de la estática del raquis  y factores de riesgo para
caídas deben considerarse programas de rehabilitación, además de las medidas far-
macológicas.
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