EDITORIAL

Osteoporosis y menopausia
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La osteoporosis es una enfermedad comin y en muchas
ocasiones incapacitante, por lo cual en la actualidad es
una enfermedad de moda y un problema de salud piibli-
ca debido a su alta morbimortalidad y elevado costo de
atencién.! Un namero considerable de mujeres preme-
nopatsicas o en la perimenopausia les interesa saber
acerca del futuro de su estructura 6sea, si vana Ilegar a
la osteoporosis y con qué rapidez, si pueden presentar
fracturas espontdneas y, finalmente, si se puede hacer
algo para prevenir este proceso. Mucho se sabe del
metabolismo mineralenlaactualidad, inclusive se tiene
idea de cémo las células Gseas se comuniean entre si,”
también se conoce que las fuerzas mecdnicas afectan al
esqueleto,’y que factores genéticos determinan la masa
6sea.! Ahora se puede medir con cierta precision la
densidad dsea,’ y existe una extensa literatura sobre la
osteoporosis, Sin embargo las respuestas a algunas
interrogantes son parciales. Lo imporiante es prevenir
la osteoporosis ya que el dafio es irreversible si el
médico espera a que aparezca los sintomas para iniciar
¢l tratamiento. La masa 6sea mdxima se alcanza a la
edad de 30afios y posteriormente declina debido a que
las células Gseas -l osteoblasto y el osteoclasto- que
constituyen la unidad multinuclear bésica se desequili-
bran dando como resultado un aumento de la reabsorcion
Gsea. La pérdida dsea es mds rdpida en el hueso trabe-
cular que en el cortical por tener una drea mayor de
superficie.! En la postmenopausia la mujer pierde la
tercera parte del hueso cortical y la mitad del trabecular.”

La fisiopatogenia de la 0steoporosis quese presenta
en la postmenopausia todavia no se conoce con precision
aunque se acepla que la deficiencia de estrogenos es la
alteraci6n mds importante.® En un tiempo se propuso
que la accion de los estrégenos en el hueso se llevaba a
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cabo a través de calcitonina y que después de la meno-
pausia se presentaba una deficiencia de calcitonina
dando por resultado un predominio de la reabsorcion
Osea. En fecha reciente se ha demostrado que la defi-
ciencia de calcitonina no conduce a una excesiva pérdi-
da dsea.' Asimismo se ha descartado que exista una
mayor sensibilidad del hueso a lahormona paratiroidea
cuando se presenta la deficiencia de los estrogenos,” El
descubrimiento reciente de receplores para estrogenos
en osteoblastos apoya la teorfa de que los estrégenos
tienen un efecto directo sobre el hueso, disminuyendo
¢l proceso de reabsorcion. En este proceso pueden
intervenir los elementos que regulan la produccidn de
células precursoras de osteoclastos, como son 1) facto-
res estimulantes del crecimiento de colonias, 2) sustancias
producidas localmente por linfocitos, monocitos o
macréfagos del tipo de linfoquinas, 3) citoquinas o
factores de crecimiento, 4)somatomedina Cy 5) prosta-
glandinas, Finalmente se cree que las proteinas pro-
ducidas porlas propias células 6seas como son la osteo-
calcina, la osteonectinay precoldgenotipo 1y Il pueden
participar en la patogenia de la osteoporosis. Se consi-
dera que en el futuro la medicion en suero u orina de
estos marcadores de la remodelacién dsea podrén in-
formar con precision la velocidady la cantidad de hueso
quese pierde en laosteoporosis.” Encuanto aldiagnds-
tico de la 0s1eoporosis, alin no s¢ encuentra un proce-
dimiento ideal que sea de uso general y que tenga un
bajo costo. El diagndstico radiolégico se basa en técni-
cas que miden la densidad dsea (densitometria) que
tiene un costo muy elevado. Tanto la densitometria
como la tomografia computada s6lo miden Ia osleoporosis
en forma segmentaria, ademds presentan artificios que
restan precision. Estos mélodos no identifican riesgo
potencial de fracturas en personas asintomdticas.™"
Recientemente se han propuesto otros métodos radio-
l6gicos mds simples que identifican a los pacientes con
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mayor riesgo de fractura, pero su precision ain no ha
sido evaluada.'®'

El tratamiento de la osteoporosis en la menopausia
se basa en medidas de prevencion primaria, que persi-
guen evitar los factores de riesgo tales como vida seden-
taria, alcoholismo y tabaquismo. El objetivo es procu-
rar que la mujer desarrolle una masa Osea completa
desde la infancia y la adolescencia mediante ingesta
adecuada de calcio (1a 1.5 g/dia) y ejercicio regular, La
prevencion secundaria se basa en la administracion de
estrégenos y calcio duranie €poca temprana de la
menopausia ya que no existe otra alternativa médica
para impedir la osteoporosis.®'! Aunque se ha promo-
vido el uso de calcitonina sintética de salmén, no existe
un fundamento fisiol6gico para su uso, ya que no se ha
podido demostrar que la calcitonina intervenga en el
desarrollo de 1a osteoporosis postmenopatsica.” En los
pacientes a los que se les administré calcitonina, la
ganancia de huesg de nueva formacion es minima;
ademds el efecto farmacolGgico es transitorioy desapa-
rece después de doce a veinte meses, no obstante que la
terapéutica se mantenga.' Un tratamiento prometedor
es laingestade fluorurode sodio, solo o combinado con
calcioy estrégenos, puesse hademostrado queestimula
a los osteoblastos para formar hueso; ademas se incor-
pora el fluoruro dentro del mismo hueso en la forma de
fluoroapatita.'” Con estas medidas se intenta reducir la
frecuencia de fracturas espontdneas, sobre todo de las
veriebrales pero aiin se desconoce la dosis 6ptima y el
tiempo del tratamiento."

En conclusion, ¢l tratamiento de la osteoporosis
postmenopdusica es profilictico, evita los factores de
riesgo y le proporciona a la mujer una masa dsea ade-
cuada desde la infancia. Por ahora, el manejo hormonal
aceptado es la ministracién de estrégenos y calcio. Por
es0 es necesario adquirir un conocimiento claro de la
fisiologfa de hueso y de larespuesta de las células Gseas
a la acci6n de las diferentes hormonas para poder
disefiar nuevas terapéuticas. La utilidad de calcitonina
y difosfatos se encuentra en andlisis y el resultado de
ello tendrd un gran beneficio en el manejo de la
0sleoporosis que acompafia a la menopausia.
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