BASES CIENTIFICAS DE LA MEDICINA

Osteoporosis en la menopausia

ROGELIO MIRANDA®*

Por muchos afios, la osteoporosis, que ahora se
acepta como un enfermedad comin y en muchas
ocasiones incapacitante, se considerd de poco inte-
rés. En la actualidad es una enfermedad de moda y
s¢ considera como un problefna de salud pablica,
debido a su importante morbimortalidad v el eleva-
do costo de su atencidn.'! A un nimero considerable
de mujeres premenopiusicas o que estan en la peri-
menopausia, ahora les interesa preguntar acerca del
futuro de su estructura dsea, si van a llegar a la os-
teoporosis ¥ con qué rapidez, si pueden presentar
fracturas espontaneas, v finalmente, si se puede ha-
cer algo para prevenir esta pérdida 6sea.

Mucho se conoce ahora del metabolismo mineral;
inclusive se tiene una idea de como las células 6seas
se comunican entre si:? se sabe cdmo las fuerzas me-
canicas afectan al esqueleto® ¥ aun qué factores ge-
néticos determinan la masa bsea.* Hoy también se
puede medir con cierta seguridad la densidad Osea,’
y existen en la literatura muchos informes y revi-
siones sobre la osteoporosis.!¢ Sin embargo, las res-
puestas a algunas interrogantes son parciales y, en
muchas ocasiones, opuestas. Recientemente ha sido
posible identificar a las mujeres que en la postme-
nopausia temprana exhiben un riesgo mayor de
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fracturas, v es de esperarse gue esta identificacion
haga posible iniciar un tratamiento hormonal
temprano. El consensc actual es prevenir la osteo-
porosis, que para muchos se compara con la hiper-
tensién arterial: en ambas condiciones se presenta
un dafio irreversible si el médico espera a que apa-
rezcan los sintomas para iniciar un tratamiento.

La masa Osea es maxima a la edad de 30 afos ¥
posteriormente declina, debido a que las células
Gseas, el osteoblasto y el osteoclasto que constituyen
la unidad multinuclear basica,® pierden el
“gquilibrio’’ en su actividad y los osteoclastos em-
piezan a dominar. La pérdida 6sea es més rapida en
el hueso trabecular que ¢n el cortical, debido a que
su area de superficie es mayor.! En la postmeno-
pausia, la mujer perdera la tercera parte de su hueso
cortical y la mitad del trabecuiar . La fisiopatogenia
de la osteoporis que se presenta en la postmeno-
pausia, tal vez sea la mas debatida; lo que ¢s in-
controvertible actualmente es que este tipo de os-
teoporosis st se inicia por la deficiencia de es-
trogenos, ¥ Se ha descartado ia hipétesis de que el
efecto de los estrogenos en el hueso se lleva a cabo a
través de calcitonina y que después de la meno-
pausia, ¢ cuando se establece la osteoporosis, existe
deficiencia de calcitonina, lo que permitiria un pre-
dominio de la reabsorcidn 6sea.!® Conjuntamente se
ha demostrado que la deficiencia de calcitonina a
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largo plazo no se asocia con pérdida ésea excesiva.!!
Asimismo se ha descartado que exista una mayor
sensibilidad del hueso a la hormona paratiroidea
cuando se presenta deficiencia de los estrogenos.!2
El descubrimiento reciente de receptores para estro-
genos en osteoblastos,'* apoya la teoria de que los
estrdgenos tienen un efecto directo sobre el hueso,
disminuyendo su reabsorcidn;® en esta accidn
podrian estar implicados todos los factores que re-
gulan la produccién de células precursoras de osteo-
clastos, como son los factores estimutantes del cre-
cimiento de colonias (CSF), sustancias producidas
localmente por linfocitos monocitos o macrofagos,
del tipo de linfocinas, citocinas o factores de creci-
meinto alfa, beta, somatomedina C o prostoglandi-
nas,”? Finalmente, se cree que las proteinas produci-
das por las propias células Gseas, como son la os-
teocalcina, la osteonectina y el coligeno tipo 1,
podrian estar involucradas en la patogenia de la os-
teoporosis de la menopausia.'*

En cuanto al diagndstico de la osteoporosis, aan
no se encuentra un procedimiento confiable, que
sea de uso general y que tenga un bajo costo. El
diagnéstico radiologico se basa en técnicas que mi-
den la densidad 6sea (densitometria); sin embargo,
tienen un costo muy elevado y su utilidad atn no se
define.'* Tanto la densitometria como la
tomografia computada de hueso sblo pueden medir
la osteoporosis en forma segmentaria, presentan ar-
tefactos que ie restan precisién y no son capaces de
identificar el riesgo potencial de fracturas en perso-
nas asintématicas.’ Recientemente se han propuesto
otros métodos méis simples, para identificar a
aquellos pacientes que tienen un mayor riesgo de
fractura.!™?® En conclusion, alin no se encuentra un
método satisfactorio para el diagnoéstico de la osteo-
porosis, El tratamiento de la osteoporosis postme-
nopdausica se basa en medidas de prevencién prima-
ria, que persiguen, hasta donde sea posible evi-
tarlos, los factores de riesgo como son, entre otros,
una vida sedentaria, el alecholismo y el tabaquis-
mo. El objetivo es procurar que la mujer desarrolle
una completa masa 6sea desde la infancia y la ado-
lescencia, mediante una ingestién adecuada de cal-
cio (1 a 1.5 g/dia) y promoviendo ¢l ejercicio. La
prevencion secundaria se basa en la administracion
de estrogenos conjuntamente con calcio durante la
mengpausia, ya que no existe una alternativa de tra-
tamiento para lograr detener la osteoporosis, 61413

El uso de calcitonina sintética de salmén, ahora
en boga, no cuenta con un fundamento fisiolégico,
ya que se ha demostrado que la calcitonina no inter-
viene en el desarrollo de la osteoporosis postmeno-
péusica,® En los pacientes en que se ha administrado
calcitonina, la ‘‘ganancia’’ de hueso de nueva for-
macion es minima; ademas, el efecto de la calcitoni-
na es transitorio y desaparece al cabo de 12 a 20 me-
ses, a pesar de que se mantenga el tratamiento, 819

Un tratamiente prometedor podria ser el uso de
fluoruro de sodio, solo ¢ en combinacién con calcio
y estrbgenos, va que se ha demostrado que asi se es-
timula a los osteoblastos y ademés se incorpora el
fluoruro, dentro del hueso, como fluoroapatita,®
Por lo tanto se reduciria la frecuencia de fracturas
esponténeas, sobre todo las vertebrales.2 Alin no se
cuenta con la experiencia suficiente para poder es-
tablecer la dosis 6ptima ¥y la duracién de tal trata-
miento .2

En conclusién, se puede establecer que el trata-
miento de la osteoporosis postmenopéausica es basi-
camente profilactico y consiste en evitar los facto-
res de riesgo ¥ proporcionar & la mujer una masa
Osea adecuada desde la infancia. El Gnico trata-
miento hormonal que se acepta es con estrogenos y
calcio. Por lo tanto, en el futuro las medidas tera-
péuticas se deben basar en un mejor conocimiento
de la fisiologia del huesoy, en particular, de la res-
puesta de las células dseas a la accion de las hormo-
nas.
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