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En las enfermedades autoinmunes sistémicas concurren diversas circunstancias
que favorecen una pérdida ésea. Hay que considerar el efecto de la terapéutica
(glucocorticoides, inmunosupresores), de los factores relacionados con la pro-
pia enfermedad (actividad inflamatoria, inmovilidad, alteraciones hormonales
en el eje hipotdlamo-hipéfiso-suprarrenal y desnutricién entre otros) y de los
factores intrinsecos al individuo (edad, sexo, estado hormonal, indice de masa
corporal y base genética entre otros). En la artritis reumatoide estd establecido
que los pacientes presentan una menor densidad mineral ésea y un superior ries-
go de fractura. Se ha confirmado que los osteoclastos son las células responsa-
bles de los tres tipos de lesiones Gseas que acontecen en la artritis reumatoide:
las erosiones, la pérdida yuxtarticular y la pérdida generalizada (osteoporosis) y
que la abolicién de la actividad inflamatoria resulta capital para limitar el pro-
blema. Se conoce que las mujeres con lupus eritematoso sistémico presentan
una menor densidad mineral ésea y un riesgo aumentado de fractura; en varo-
nes, estas circunstancias no estan aclaradas. En otras enfermedades, como el sin-
drome de Sjogren, la esclerosis sistémica y las miopatias inflamatorias, la in-
formacién disponible es atin escasa.

PALABRAS CLAVE: enfermedades autoinmunes, artritis reumatoide, lupus
eritematoso sistémico, densidad mineral 6sea, osteoporosis.

Several different circumstances coincide in systemic autoimmune diseases that
favor bone loss. It is necessary to consider the effect of the therapy (glucocor-
ticoids, immunosuppressants), of the factors related with the disease itself (in-
flammatory activity, immobility, hormone disorders on the hypothalamus-pi-
tuitary-adrenal axis and malnutrition, among others) and of the factors intrinsic
to the individual (age, gender, hormonal status, body mass index and genetic
base, among others). It is established in rheumatoid arthritis that the patients
have lower bone mineral density and greater risk of fracture. It has been con-
firmed that the osteoclasts are the cells responsible for the three types of bone
lesions that occur in rheumatoid arthritis: erosions, juxtaarticular loss and ge-
neralized lost (osteoporosis) and the abolition of inflammatory activity is es-
sential to limit the problem. It is known that women with systemic lupus eryt-
hematosus have lower bone mineral density and increased risk of fracture. In
men, these circumstances have not been clarified. In other diseases, such as Sjo-
gren syndrome, systemic sclerosis and inflammatory myopathies, the informa-
tion available is still very limited.

KEY WORDS: autoimmune diseases, rheumatoid arthritis, systemic lupus
erythematosus, bone mineral density, osteoporosis.

INTRODUCCION

Las enfermedades autoinmunes' constitu-
yen un heterogéneo grupo de entidades
con una base patogénica comun: la rup-
tura del estado de tolerancia hacia los com-
ponentes autélogos. Se clasifican en espe-
cificas o en sistémicas (tabla 1). En las
primeras se afecta Gnicamente un érgano
o un tipo celular completo de un 6rgano de-
terminado, y se observan autoanticuerpos
selectivos. En las segundas se afectan mul-
tiples 6rganos y sistemas corporales y se
evidencia una hiperactividad de los linfo-
citos B y una gran variedad de autoanti-
cuerpos.

Tradicionalmente, las enfermedades au-
toinmunes de naturaleza sistémica han
ejercido una especial fascinacién sobre el cli-
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nico. Su diagnéstico supone un reto, las
manifestaciones son polimorfas y habi-
tualmente se requiere de una actuacién
multidisciplinar para lograr su control. En
los dltimos aflos el interés se ha visto real-
zado por la introduccién de nuevos f4r-
macos y técnicas terapéuticas que han po-
sibilitado un notable descenso de la
morbilidad y de la mortalidad dependientes
de la actividad de la enfermedad de base.
Paralelamente ha aumentado la concien-
ciacién respecto a la importancia de la co-
morbilidad generada por las infecciones,
la arteriosclerosis y la osteoporosis®?.

Las fracturas osteoporéticas lastran de for-
ma notable la calidad de vida de los pa-
cientes con enfermedades autoinmunes sis-
témicas, entidades especialmente proclives
a favorecer la pérdida ésea (tabla 2)%. El
tratamiento con glucocorticoides es un fac-
tor muy importante en la génesis de la os-
teoporosis de estos enfermos, pero no el
Gnico. Los términos osteoporosis por gluco-
corticoides y osteoporosis en las enfermedades
antoinmunes sistémicas no son totalmente
intercambiables.

La aproximacién al riesgo de fractura del
paciente debe realizarse con una 6ptica
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multifactorial. Ademds de considerar el
efecto de la terapéutica (glucocorticoides)
debe tenerse en cuenta el papel que po-
tencialmente pueden jugar los factores
relacionados con la propia enfermedad (ac-
tividad inflamatoria, inmovilidad, altera-
ciones hormonales en el eje hipotdlamo-
hipéfiso-suprarrenal, desnutricién) y los
factores intrinsecos al individuo (edad,
sexo, estado hormonal, indice de masa cor-
poral, base genética)’.

En esta revisién se analiza la etiologia y la
trascendencia clinica de la osteoporosis en
las distintas enfermedades autoinmunes
sistémicas, y se exponen unas medidas que
pueden resultar utiles en la prictica asis-
tencial para minimizar la pérdida ésea.

ARTRITIS REUMATOIDE

Es una enfermedad sistémica, aunque pre-
dominantemente articular, que compro-
mete, fundamentalmente, las pequefias ar-
ticulaciones de las manos y de los pies, de
forma simétrica®. Tiene una alta preva-
lencia: afecta a alrededor del 0,5% de la
poblacién. Puede presentarse a cualquier
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Tabla 1
Enfermedades autoinmunes mds prevalentes

ESPECIFICAS DE ORGANO

SISTEMICAS

Cirrosis biliar primaria
Hepatitis autoinmune
Enfermedad de Graves
Miastenia gravis
Pénfigo vulgar

Artritis reumatoide

Lupus eritematoso sistémico
Sindrome de Sjogren
Esclerosis sistémica
Polimiositis. Dermatomiositis

Tabla 2
Principales civcunstancias favorecedoras
de la aparicion de osteoporosis en las enfermedades autoinmunes sistémicas

Sexo femenino

Existencia de una situacién de inflamacién mantenida
Compromiso de multiples 6rganos y sistemas corporales

Limitacién funcional (inmovilizacién)

Necesidad de recurrir a los glucocorticoides para intentar controlar la actividad del proceso

edad aunque su médxima incidencia se si-
tta entre los 40 y los 60 afios. Predomina
en la mujer en una proporcién de 3:1. Es
la enfermedad autoinmune de la que se
dispone de mayor informacién respecto al
metabolismo éseo.

Se ha confirmado la hipétesis”® de que los
osteoclastos son las células responsables de
los tres tipos de lesiones Gseas que acon-
tecen en la artritis reumatoide (AR): las
erosiones, la pérdida yuxtarticular y la pér-
dida generalizada (osteoporosis).

Se conoce que la remodelacién Gsea estd
sometida a complejos factores regulado-
res, tanto locales (citocinas, factores de cre-
cimiento y 6xido nitrico entre otros) como
sistémicos (hormonas sexuales, vitamina
D y hormona paratiroidea entre otros), que
mantienen un equilibrio entre la destruc-
cién y la formacién de tejido. El efector
final de la gran mayorfa de los mecanis-
mos reguladores es el sistema constituido
por la osteoprotegerina (OPG) y el ligan-
do del receptor activador del factor nu-
clear kappa-B (RANKL)?!°. La OPG es
una glicoproteina producida por los osteo-
blastos y las células estromales, cuya fun-
cién principal es la de estimular la apop-
tosis de los osteoclastos y bloquear su
formacién y activacién. El RANKL, pro-
ducido también por los osteoblastos, tie-
ne funciones antagénicas a las de la OPG,
es decir, inhibe la apoptosis de los osteo-
clastos y estimula su formacién y activacién,
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al unirse a los preosteoclastos mediante un
receptor denominado RANK.

El sistema RANK/RANKL/OPG consti-
tuye el componente fundamental para la
regulacién de la biologfa ésea tanto en las
situaciones normales como en las enfer-
medades. El nivel relativo del RANKL
respecto de la OPG constituye el principal
determinante de la actividad de los osteo-
clastos!™2,

Al analizarse la interfase entre el pannus y
el hueso en las zonas de erosién se obser-
va la presencia de células multinucleadas
que corresponden a osteoclastos®, en con-
juncién con fibroblastos y macréfagos, y
se constata expresién de RANKL". En
modelos animales de AR se ha demostra-
do que los fibroblastos sinoviales expre-
san RANKL, que inducirfa la diferencia-
cién de osteoclastos a partir de macréfagos'?;
en el tejido sinovial normal, por el con-
trario, no se ha evidenciado la expresién
de RANKLY. Por otro lado, cabe consi-
derar que los linfocitos T activados tienen
capacidad de expresar RANKL y, con ello,
contribuir a la destruccién ésea'®!’.
Especialmente interesante resulta la ob-
servacién'® de que en pacientes con AR de
inicio, el valor circulante basal de OPG:
RANKL y el valor medio de la VSG en el
primer aflo, actian como determinantes
independientes de la aparicién futura
(5 afios) de erosiones Gseas; la progresion de
la destruccién radiolégica es mayor en los
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pacientes con valores altos de VSG y bajos
de OPG:RANKIL.

Asi pues, la especial propensién de la si-
novial inflamada en la AR a inducir re-
sorcién Gsea probablemente estd relacio-
nada con su capacidad de producir diversos
factores que pueden provocar, de forma di-
recta o indirecta, la activacién y la dife-
renciacién de los osteoclastos, como la IL-
6,1aIL-11, la IL-17 y, fundamentalmente,
la IL-1, el TNFa y el RANKL; la siner-
gia entre estos tres tltimos factores resul-
ta especialmente relevante!%.

Estd establecido que los pacientes con AR
presentan una menor densidad mineral
6sea (DMO) que la poblacién general®' y
un superior riesgo de fractura??*. Me-
diante estudios longitudinales se ha pues-
to de manifiesto que la pérdida Gsea sis-
témica acontece fundamentalmente en las
fases iniciales de la enfermedad y que se
relaciona estrechamente con los valores de
los reactantes de fase aguda®*?.

En la AR, ademds del fenémeno inflama-
torio, se observan alteraciones hormona-
les**?7, inmovilidad®® y déficit de vitami-
na D? por reclusién en domicilio; estos
factores también contribuyen, en mayor o
menor medida, a la pérdida 6sea.

El efecto nocivo de los glucocorticoides es
incuestionable, especialmente si se admi-
nistran a dosis medias o altas; no obstan-
te, cabe contemplar también un potencial
efecto beneficioso en tanto que su uso con-
tribuye a disminuir la actividad infla-
matoria de la enfermedad de base?*. En
cuanto al metotrexato, parece que puede
afirmarse que a dosis bajas no induce pér-
dida 6sea adicional®3%3!,

En la tabla 3 se exponen los principales
determinantes de la pérdida 6sea que acon-
tece en la AR.

La prevalencia de la osteoporosis, defini-
da a partir de criterios densitométricos,
depende de las caracteristicas de la pobla-
cién estudiada. En un estudio noruego de
base poblacional® en el que se evaluaron
mujeres pre y posmenopdausicas, la preva-
lencia de osteoporosis fue de 16,8% en co-
lumna lumbar y de 14,7% en cuello fe-
moral; en un estudio de nuestro grupo??
sobre mujeres posmenopdusicas tratadas
con dosis bajas de glucocorticoides, la pre-
valencia de osteoporosis fue de 38% en
columna lumbar y de 34% en cuello fe-
moral.
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En varones, la informacién disponible es
inferior, aunque se conoce que la frecuen-
cia de osteoporosis es menor®’. En un tra-
bajo reciente de nuestro grupo®!, en el que
se evaluaron a 189 varones con AR con-
trolados en un hospital universitario, se
situ6 en el 13% en la columna lumbar, en
el 12% en el cuello femoral y en 21% al
considerar ambas localizaciones.

Dada la edad en que suele iniciarse la AR,
muchas mujeres sufren el impacto de la
enfermedad sobre el hueso cuando atin no
han llegado a la menopausia. Apenas exis-
ten datos acerca del estado de la DMO y de
la prevalencia de la osteoporosis en las mu-
jeres premenopdusicas con AR. No se ha re-
alizado ningdn estudio especificamente
diseflado para resolver esta incégnita. En
el trabajo de Haugeberg et al®, el 30% de
las mujeres evaluadas eran premenopdusi-
cas y la frecuencia de osteoporosis se situé
en el 7%. Cabe considerar que se trata de
un estudio de base poblacional, con lo
que probablemente la gravedad de la en-
fermedad sea sensiblemente inferior a la
de las pacientes controladas en los hos-
pitales.

La frecuencia de las deformidades verte-
brales, en pacientes tratadas con gluco-
corticoides a dosis bajas®, se acerca al 25%
y la de las fracturas vertebrales clinicas, al
10%. En ocasiones, la fragilidad 6sea se
traduce en forma de fracturas de ramas is-
quiopubianas y de tibia o peroné**?7;
estos casos, el diagnéstico diferencial con
un brote dlgico de la enfermedad de base
puede resultar dificil.

en

Cabe considerar que los pacientes con una
AR avanzada®®, presentan alteraciones si-
noviales y musculoligamentosas de las
extremidades que determinan un aumen-
to del riesgo de caida y una disfuncién de
los mecanismos protectores frente al im-
pacto.

Los conocimientos actuales avalan que la
abolicién de la actividad inflamatoria re-
sulta capital a la hora de abordar el pro-
blema de la osteoporosis en los pacientes con
una AR. En este sentido, en estudios pre-
liminares se ha puesto de manifiesto el
efecto beneficioso sobre el hueso que se
deriva de la utilizacién de las terapias bio-
l6gicas*-4L. Por otro lado parece interesante
investigar el potencial de los bisfofonatos
de nueva generacién y del denosumab, un
farmaco con actividad anti-RANKL, como

Tabla 3
Principales determinantes de la disminucion de la densidad mineral dsea en pacientes
con artritis veumatoide

Tratamiento con glucocorticoides

Actividad de la enfermedad (inflamacién mantenida)

Estadio funcional (grado de movilidad)

Depresion intrinseca del eje hipotdlamo-hip6fiso-suprarrenal

Estado nutricional

Hipovitaminosis D por aumento de nosocomialidad

firmacos inhibidores de la aparicién de
erosiones >4,

Los pacientes con artritis idiopdtica juve-
nil (AI]J), un grupo de enfermedades de
etiologia desconocida, de inicio en la in-
fancia, que cursan con manifestaciones
inflamatorias articulares y sistémicas y que
dan lugar a diversas formas de expresién
clinica®®, constituyen una poblacién de
alto riesgo de desarrollar osteoporosis y
fracturas, especialmente si reciben trata-
miento con glucocorticoides®’. Su des-
cripcién escapa a los objetivos de esta re-
visi6én en tanto que corresponde su control
al dmbito de la reumatologia pedidtrica.
Cabe indicar, no obstante, que en adultos
con AlJ activa®®®, se ha descrito una alta
frecuencia de osteoporosis, lo que reafir-

ma el efecto nocivo de la enfermedad.

LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICO

Constituye el paradigma de las enferme-
dades autoinmunes sistémicas®. Los pa-
cientes presentan manifestaciones clinicas
articulares, cutdneas, renales, hematol6gi-
cas, neurolégicas, pulmonares y vascula-
res. Presenta un franco predominio feme-
nino (9:1) y suele iniciarse entre la segunda
y la cuarta décadas de la vida.

Las mujeres con lupus eritematoso sisté-
mico (LES) presentan una menor DMO

- 54 .
que la poblacién general’'* y un riesgo

aumentado de fractura®®; la gran mayoria
de las mujeres incluidas en los estudios
son premenopdusicas. En varones, estas
circunstancias no estin aclaradas’®.

Los factores que se han invocado’” en la
etiopatogenia de la pérdida ésea que se ob-
serva en el lupus eritematoso sistémico (ta-
bla 4) son el tratamiento glucocorticoi-
deo, el hiperparatiroidismo secundario a
la insuficiencia renal, la actividad y la du-
racién de la enfermedad, y la existencia de
una hipovitaminosis D relacionada esen-
cialmente con una voluntaria ausencia de
exposicion solar (filtros extremos, evita-
ci6n de la irradiacién ultravioleta) dada la
fotosensibilidad de la enfermedad ldpica.
La prevalencia de las fracturas vertebrales
oscila entre un 10%°® y un 20%°°. Se ha co-
municado que no existe una clara relacién
entre el estado de la DMO vy la prevalen-
cia de las fracturas™.

Especialmente relevante resulta el hecho
de que se haya demostrado® que en mujeres
jovenes existe una asociacién entre la pre-
sencia de una DMO disminuida y un au-
mento del indice de placa arterioesclerd-
tica en la arteria car6tida; ademds, la
existencia de una DMO baja parece aso-
ciarse a la presencia de calcificaciones en
las arterias coronarias. Ello abre una inte-
resantisima via de investigacién: dos de
los mds importantes procesos comérbidos
que afectan a las pacientes con LES, la ar-
terioesclerosis y la osteoporosis, podrian
tener una etiopatogenia comun, la infla-

Tabla 4
Principales determinantes de la disminucion
de la densidad mineral dsea en pacientes con lupus eritematoso sistémico

Tratamiento con glucocorticoides

Actividad de la enfermedad (inflamacién mantenida)

Depresién intrinseca del eje hipotdlamo-hip6fiso-suprarrenal

Aumento de los valores séricos de hormona paratiroidea secundario a insuficiencia renal
Hipovitaminosis D secundaria a déficit de exposicién solar
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macién mantenida. En otro sentido, pare-
ce también probado® que las pacientes con
un mayor dafio orgédnico son las que pre-
sentan una menor DMO.

SINDROME DE SJOGREN

Se define® por la asociacién de querato-
conjuntivitis seca y xerostomia (sindrome
de Sjogren primario). Cuando esta enti-
dad se asocia a otras enfermedades autoi-
numnes (AR, LES, esclerosis sistémica y
cirrosis biliar primaria, fundamentalmen-
te), se emplea para denominarla el térmi-
no sindrome de Sjogren secundario. Pre-
domina en las mujeres (9:1) y aparece,
fundamentalmente, entre la cuarta y la
quinta décadas de la vida. Las manifesta-
ciones clinicas son consecuencia de la hi-
pofuncién de la atrofia de las glindulas
(lacrimales, salivares mayores y menores,
péncreas) como consecuencia de una infil-
tracién linfocitica. Puede existir también
un compromiso visceral (afeccién renal,
pulmonar, digestiva y neurolégica).

No se han realizado estudios en los que se
evalie el estado de la DMO vy la frecuencia
de fracturas en pacientes con sindrome de
Sjogren primario. Tampoco se ha analiza-
do si la presencia de un sindrome de Sjogren
puede influir en el determinismo de la masa
6sea de las pacientes con AR o con LES.
En cambio, en los dltimos afios han apa-
recido diversas publicaciones en la litera-
tura®-6s
necesidad de mantener un alto indice de

en las que se alerta acerca de la

sospecha de osteomalacia en pacientes afec-
tos de sindrome de Sjégren que presenten
una acidosis tubular renal.

ESCLEROSIS SISTEMICA

La esclerosis sistémica (esclerodermia) es
una enfermedad que se caracteriza por la
presencia de un depésito excesivo de los
componentes del tejido conectivo, expre-
sado en forma de fibrosis, y por alteracio-
nes estructurales del lecho vascular®. Afec-
ta fundamentalmente a la piel y a érganos
internos como el tubo digestivo, el pulmén,
el rifién y el corazén. Presenta predominio
femenino (3-5:1) y es una enfermedad in-
frecuente, con una incidencia de 4 a 10 nue-
vos casos por millén de habitantes y afio.
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Parece probado que las pacientes con es-
clerodermia presentan una menor DMO
que la poblacién general® %8, No existen
datos acerca de las fracturas.

Souza et al® en un trabajo reciente han
observado una prevalencia inusitadamen-
te alta de osteoporosis, tanto en la colum-
na lumbar (32,5%) como en el cuello fe-
moral (51,1%) al evaluar a un grupo de
47 mujeres posmenopdusicas. Como dato
especialmente interesante, los autores ob-
servaron unos valores de masa grasa y de
masa magra en las pacientes significativa-
mente inferiores a los del grupo control;
en las mujeres con esclerodermia se ob-
servé una correlacién entre la masa magra
y la DMO. Previamente®’, ya se habfa co-
municado una marcada asociacién entre el
indice de masa corporal y la DMO en mu-
jeres pre y posmenopdusicas con esclero-
dermia.

La informacién disponible atn es escasa’®.
No obstante, muy probablemente habrd
que considerar la esclerosis sistémica un
factor de riesgo para el desarrollo de osteo-
porosis.

POLIMIOSITIS.
DERMATOMIOSITIS

Las miopatfas inflamatorias idiopaticas’*
agrupan un heterogéneo grupo de entida-
des de etiologia desconocida que presen-
tan en comun la presencia de debilidad
muscular y de infiltrados inflamatorios en
el musculo estriado. La polimiositis y la
dermatomiositis constituyen las entidades
mds representativas. Son entidades extraor-
dinariamente infrecuentes, con una pre-
valencia estimada de 5 casos por millén
de habitantes. No existe un claro predo-
minio de un género sobre el otro.

Se ha demostrado’? que la presencia de
osteoporosis constituye uno de los de-
terminantes de la distorsién de la cali-
dad de vida que presentan los pacientes
con miopatias inflamatorias idiopdticas.
No obstante, no se ha publicado ningtn
estudio en el que se compare el estado
de la DMO en estos pacientes y en la po-
blacién general. Los escasos datos dis-
ponibles hacen referencia a poblacién
infantil y juvenil”7; en estos grupos de
edad, la existencia de una marcada pér-
dida 6sea parece incuestionable”.
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TRATAMIENTO

En los tltimos afios se han realizado gran-
des esfuerzos para uniformizar en lo posible
el manejo clinico de los pacientes con en-
fermedades autoinmunes sistémicas, tanto
en cuanto a la estrategia terapéutica para
conseguir la remisién del proceso de base,
como en los instrumentos de medida de la
respuesta clinica. Ello se ha puesto espe-
cialmente de manifiesto en la AR. Se ha ob-
tenido mucha informacién con esta forma
de actuacién. En la actualidad el nivel de
incertidumbre ante un paciente afecto
de esta enfermedad es mucho menor que el
que se tenfa hace Gnicamente cinco afios.
Desafortunadamente, el grado de conoci-
miento acerca de cémo deben controlarse
los procesos comérbidos es mucho menor.
Sélo en el tema de la infeccién la infor-
macién disponible es s6lida. Queda mu-
cho por hacer en el 4mbito de la prevencién
y el tratamiento de la arterioesclerosis y
de la osteoporosis, dos enfermedades que
causan buena parte de la morbimortalidad
de los pacientes con enfermedades au-
toinmunes sistémicas.

La problemadtica de la pérdida dsea suele
abordarse a partir de las gufas de prictica
clinica para el manejo de la osteoporosis
inducida por glucocorticoides. Este enfo-
que probablemente no es el mds adecua-
do pero sirve para aproximarse al proble-
ma, ya que buena parte de los ensayos
clinicos realizados han incluido un niime-
ro relevante de pacientes afectos de enfer-
medades autoinmunes sistémicas.

Las pautas de actuacién que se exponen a
continuacién intentan aunar la experiencia
del autor en el control clinico de los pa-
cientes afectos de enfermedades auto-
inmunes sistémicas con las directrices
expuestas por diversas autoridades sanita-
76-80

rias’>® en el dmbito de la osteoporosis por

glucocorticoides.

CONSIDERACIONES GENERALES

Deberi controlarse al mdximo la actividad
de la enfermedad de base. Necesariamen-
te deben aplicarse en cada visita las me-
didas instrumentales que permitan cono-
cer la actividad que presenta el paciente. La
induccién de la remisién debe ser el nor-
te que gufie la prictica clinica.
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Se instaurard tratamiento con glucocorti-
coides sélo cuando sea estrictamente ne-
cesario y siempre con la minima dosis efec-
tiva. La monitorizacién del paciente debe
ser estrecha. En cada control debe reeva-
luarse la dosis que se estd prescribiendo y
confirmar que el paciente la sigue necesi-
tando.

MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS

Es preciso advertir al enfermo que debe
mantener unos hdbitos de vida saludables
para el hueso. Se le indicard que deje de
fumar y que modere la ingesta endlica. Se
fomentard la prictica regular de ejercicio
fisico. Si se evidencia que se estd instau-
rando una miopatia, se programardn ejer-
cicios especificos de potenciacién de la
musculatura cuadricipital que puedan li-
mitarla.

Deberdn corregirse las posibles insufi-
ciencias nutricionales que puedan obser-
varse; especialmente deberd asegurarse que
el paciente ingiera 1.500 mg de calcio al
dfa. Se expondrd al paciente la necesidad de
restringir al mdximo la ingesta de sodio y
se le informard de que debe evitar la rea-
lizaci6én de actividades que comporten una
solicitacién excesiva de la columna verte-
bral; en pacientes de edad avanzada, se ac-
tuard de forma integral sobre el riesgo de
caida.

MEDIDAS FARMACOLOGICAS

81-84 85-87

Alendronato®**, risedronato
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y etidro-
nato®*° son los firmacos que han demos-
trado de forma fehaciente capacidad de au-
mentar la DMO y de reducir el riesgo de
fractura vertebral en pacientes tratados con
glucocorticoides. No existen estudios me-
todolégicamente rigurosos que hayan tes-
tado la eficacia de las distintas opciones
farmacoldgicas en pacientes afectos de una

enfermedad en concreto.

ACTUACION EN LA PRACTICA
ASISTENCIAL

El hecho de que no exista un consenso cla-
ro no parece justificar la no intervencién
en el dmbito de la prevencién y el trata-

miento de la osteoporosis de los pacientes
afectos de una enfermedad autoinmune sis-
témica. Tampoco parece justificable no in-
tervenir por el hecho de no aumentar el
ndmero de firmacos, de por si ya muy alto,
que recibe el paciente. Es indiscutible que
una explicacién razonada de los motivos
por los que se prescribe el tratamiento, de-
termina un alto grado de cumplimiento®'.
Conceptualmente, podrian contemplarse
tres escenarios: a) el paciente afecto de una
enfermedad autoinmune sistémica al que
se prescribe por primera vez terapéutica
glucocorticoidea, b) el enfermo que ha re-
cibido tratamiento con glucocorticoides
durante un periodo de tiempo prolonga-
do y ¢) el paciente al que nunca se le han
administrado estos firmacos, circunstan-
cia que pricticamente sélo se da en la AR.
En todos lo casos se aplicardn las medidas
no farmacoldgicas descritas con anteriori-
dad. Para conseguir que el paciente tome
1.500 mg/dia de calcio, suele ser necesario
recurrir a los suplementos farmacolégicos.
Asimismo, es necesario prescribir vitami-
na D%, a dosis de 400 UI/dfa, en los pa-
cientes de edades inferiores a 60-65 afios y
a dosis de 800 Ul/dia en los enfermos de
edad superior. Estas medidas, aplicadas a
lo largo de un afio, podrfan ser suficientes
si previamente se hubiera planificado que
la duracién del tratamiento con glucocor-
ticoides va a ser inferior a 3 meses, cir-
cunstancia poco habitual.

Si se presupone que la terapéutica gluco-
corticoidea va a durar mas de tres meses,
o con independencia de la presuncién ini-
cial, se prolonga mds alld de este tiempo,
es aconsejable afiadir sistemdticamente un
tratamiento antirresortivo, en especial si
la dosis diaria es superior a 7,5 mg de pred-
nisona o equivalentes. Por las evidencias
existentes, los bisfosfonatos citados cons-
tituyen la terapéutica de eleccién. Esta
pauta de actuacién también deberfa apli-
carse en aquellos casos en que el clinico
contacta por primera vez con un paciente
que crénicamente ha recibido glucocorti-
coides y al que nunca se ha prescrito un
tratamiento encaminado a disminuir la
pérdida 6sea.

Es aconsejable practicar una densitome-
tria antes de iniciar la terapéutica gluco-
corticoidea o en los primeros dias tras su
instauracién; asimismo, se deberia reali-
zar en el primer contacto con el paciente

REEMO. 2008;17(2):25-32

afecto de una enfermedad autoinmune sis-
témica que ha seguido un tratamiento glu-
cocorticoideo prolongado. Cabe tener pre-
sente que en la toma de decisiones la
densitometria no juega un papel tan rele-
vante como en el dmbito de la osteoporo-
sis posmenopdusica. La relacion DMO-ries-
go de fractura no es aqui tan estrecha,
fundamentalmente como consecuencia de
la acci6én nociva de los glucocorticoides so-
bre la calidad del hueso. No obstante, el
estado de la masa 6sea puede matizar la
pauta de intervencién. Asi, aunque la te-
rapéutica glucocorticoidea no fuera a du-
rar mds de tres meses, ante una DMO ini-
cial baja, podria contemplarse la posibilidad
de instaurar tratamiento con bisfosfona-
tos. O a la inversa, si la DMO de partida
fuera estrictamente normal, a pesar de que
la duracién prevista del tratamiento con
glucocorticoides fuera superior a tres me-
ses, podria considerarse la posibilidad de
intervenir s6lo con la aplicacién de las
medidas no farmacolégicas y con la ad-
ministracién de calcio y vitamina D, es-
pecialmente si los glucocorticoides no van
a administrarse a dosis altas.

Con independencia de la opcién elegida,
una vez transcurrido un afio de tratamiento,
se deberfa practicar una nueva evaluacién
densitométrica. Si el paciente sigue reci-
biendo glucocorticoides y se observa ga-
nancia ésea o una pérdida no superior al
3%, se continuard con el tratamiento ins-
taurado; si por el contrario, la pérdida es
superior a esa cifra, se considerard la posi-
bilidad de cambiar la opcién inicial. Se
aconseja seguir practicando una densito-
metria de control cada afio o a lo sumo
cada dos aflos mientras el paciente esté so-
metido a terapéutica glucocorticoidea, y
plantearse ante cada resultado la conve-
niencia o no de cambiar el tratamiento.
Probablemente también deba contemplarse
la posibilidad de un cambio si a lo largo
del seguimiento aparece una fractura de
naturaleza osteopordética.

Si el enfermo ya no recibe glucocorticoides,
el manejo ulterior se decidird a partir de
los resultados obtenidos en la densitome-
tria de control, pero ya utilizando los mis-
mos criterios que cada clinico aplique en
los pacientes que no estan sometidos a tra-
tamiento glucocorticoideo.

En los pacientes con una enfermedad de
larga duracién y que nunca hayan recibi-

29



NOLLA JM. OSTEOPOROSIS EN LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES SISTEMICAS

do tratamiento con glucocorticoides, es

aconsejable practicar una evaluacién den-

sitométrica al menos en una ocasidn, es-

pecialmente en las mujeres posmenopdu-

sicas y en los enfermos de edad avanzada.

En virtud de los resultados observados, se

decidird la estrategia ulterior.
La dificultad de acceso a la densitometria

no deberia ser un factor limitante de la in-

tervencion. En este contexto, tratar Gni-

camente teniendo en cuenta los factores

de riesgo es una actuacién perfectamente

valida.

La idea de ofrecer osteoproteccion debe im-

pregnar la actuacién del clinico que controla

pacientes con una enfermedad autoinmune

sistémica. Es nuestra responsabilidad di-

fundir la informacién existente y aumentar

la concienciacién sobre el problema de la

osteoporosis en estos enfermos con la fina-

lidad de conseguir incrementar el actual
do de i i6n”

grado de intervencién®.
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