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EDITORIALES

ESTIMADO DR. ALBRIGHT

Le escribimos en nombre de la Editorial Hueso Duro S.L., una em-
presa nacional dedicada a la publicación de libros sobre patología
metabólica ósea. Nos dirigimos a usted porque estamos interesados
en reeditar y traducir su obra titulada The parathyroid glands and me-
tabolic bone disease. Selected studies1. Pese a que han transcurrido más
de 50 años desde su edición original, creemos que usted no tendrá
que reescribir prácticamente nada y que el libro conserva toda su
vigencia y actualidad. Para confirmarlo le comentaré tan solo algu-
nos hechos.
Usted, por ejemplo, habla de «osteoporosis postmenopáusica» e im-
plica al déficit de estrógenos que se produce en la menopausia como
principal factor etiopatogénico de la enfermedad. En la década de los
80, Riggs y Melton sugirieron una clasificación etiopatogénica de
la osteoporosis en tipo I o postmenopáusica, tipo II o senil y tipo
III o asociada a hiperfunción paratiroidea2. Posteriormente elimi-
naron el tipo III, pues se trataría de casos de hiperparatiroidismo
primario, y durante más de una década se utilizaron ampliamente
los tipos I y II3,4. Unos años después, los mismos autores volvieron
a reconsiderar la etiopatogenia de la osteoporosis y publicaron una
hipótesis unitaria en la que la causa era la deficiencia estrogénica5;
exactamente lo mismo que usted ya describió en su tratado.
Por otra parte, usted indica en su libro que el objetivo fundamen-
tal del tratamiento de la osteoporosis es que el paciente no se frac-
ture (página 197). Este planteamiento coincide con lo recogido en
los últimos documentos de consenso6-9 y con los postulados de la
emergente medicina basada en la evidencia. Hoy en día, todos los es-
tudios clínicos con nuevos fármacos para el tratamiento de la oste-
oporosis tienen como objetivo principal la reducción en la tasa de frac-
turas.
Debo reconocer que el Presidente del Consejo Editorial estaba muy
empeñado en solicitarle un nuevo capítulo actualizado sobre den-
sitometría ósea, la cual usted astutamente había evitado mencionar
en su libro. Es cierto que algunos autores indican que esta técnica
permite establecer el riesgo de padecer una fractura con mayor fia-
bilidad que la que se atribuye al colesterol sobre la cardiopatía is-
quémica o a la hipertensión arterial sobre el accidente cerebrovas-
cular10, y que otros investigadores han publicado que por cada
desviación típica por debajo de la media se duplica el riesgo de pa-
decer una fractura11. Hoy en día casi todos los trabajos de investi-
gación clínica se realizan sobre la base de la densitometría, pero cre-
emos que la investigación es una cosa y la práctica clínica otra. Los
problemas empiezan en el mismo momento de interpretar los re-
sultados densitométricos. Se ha generalizado la utilización de los
criterios de la Organización Mundial de la Salud12, sobre los que se
podría discutir muchísimo13. Es difícil recomendar el uso de unos
criterios de aplicación exclusivamente en mujeres de raza blanca y
que además se recomiendan tan solo para el diagnóstico y no para el
tratamiento.
Podríamos pensar que la densitometría tiene su principal papel a la
hora de establecer la necesidad o no de indicar un tratamiento, ade-
más de monitorizar la evolución de la masa ósea, pero resulta que si
la paciente ya está decidida a recibir un determinado tratamiento,
por ejemplo terapia hormonal sustitutiva, la densitometría es in-
necesaria14.
En otras ocasiones, cuando existen fracturas, el diagnóstico ya está
hecho sin densitometría, desgraciadamente tarde, pero hecho. Ca-
bría entonces pensar en la utilidad de esta técnica para monitorizar
la respuesta al tratamiento, pero Cummings (a cuyo padre usted sin

duda conoció) ha publicado que una evolución inicialmente desfa-
vorable en la densitometría no es indicación de suspensión del tra-
tamiento15. Para aumentar aún más la confusión, varios estudios re-
alizados con diferentes fármacos, como alendronato16, raloxifeno17

y calcitonina18, obtienen unos descensos en el riesgo de fractura que
no guardan proporción con el incremento de la densidad ósea.
En los últimos años parece haberse perdido el interés por la canti-
dad de masa ósea, y ahora prima la valoración de la calidad del hue-
so. Quizá pronto comiencen a comercializarse aparatos que midan
esta calidad del hueso como complemento de los densitómetros. Por
todo ello y después de estudiar detenidamente el tema, opinamos
como usted que es mejor no incluir este capítulo.
También hemos observado que no hace usted ninguna mención a
los marcadores bioquímicos de remodelado óseo. A la hora de va-
lorar su utilidad, tanto en el diagnóstico como en el seguimiento
de la osteoporosis, estos marcadores han tenido sus acérrimos de-
fensores19,20 y también sus detractores21. De acuerdo una vez más
con usted hemos optado por no incluirlos, para no tener que au-
mentar innecesariamente el número de páginas de su libro y con
ello su precio, ya que el número de nuevos marcadores disponibles,
tanto los de formación como los de destrucción óseas, ha aumenta-
do espectacularmente en los últimos años, y creemos que este he-
cho va a seguir produciéndose en el futuro.
En definitiva, estamos muy ilusionados con la edición de una obra
tan actual y le agradeceríamos que usted o sus herederos se pusie-
ran en contacto con nosotros para ultimar los detalles.
Atentamente.
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NOTICIAS

FUNDACIÓN HISPANA DE OSTEOPOROSIS
Y ENFERMEDADES METABÓLICAS ÓSEAS (FHOEMO)

Convoca
DOS BECAS FHOEMO PARA JÓVENES INVESTIGADORES 2001

de acuerdo con las siguientes
BASES

1. La Beca permitirá la realización de un período de aprendizaje y formación, sobre aspectos experimentales y/o clínicos en el cam-
po de la Osteoporosis y Enfermedades Metabólicas Óseas, en un centro clínico especializado de ámbito nacional.

2. Las Becas estarán dotadas con 400.000 pesetas.
3. Los candidatos serán posgraduados, menores de 40 años, interesados en el estudio de estas enfermedades.
4. La fecha límite de recepción será el 1 de junio de 2001.
5. La Beca será concedida por un Jurado que estará compuesto por cuatro miembros del Comité Científico de la FHOEMO, ac-

tuando como secretaria del Jurado, con voz pero sin voto, la Secretaría de la Fundación.
6. La propuesta consistirá en una concisa explicación sobre el proyecto, el Curriculum Vitae del solicitante y la aceptación del Jefe

de Servicio donde vaya a desarrollar su labor.
7. La documentación se remitirá a la Secretaría de la FHOEMO (Gil de Santivañes, 6, 2.o D. 28001 Madrid. Tel./Fax: 91 578 35 10).
8. La decisión del Jurado será inapelable y las Becas podrán ser declaradas desiertas si, a juicio del Jurado, se estimase que los pro-

yectos presentados no reúnen los méritos suficientes.
9. Los aspirantes aceptarán las presentes bases por el mero hecho de concurrir a esta convocatoria.


