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La incidencia de osteoporosis en la pobla-
cién joven, y concretamente en la mujer
premenopdusica es baja. As{, en nuestra
poblacién la prevalencia de osteoporosis
densitométrica en mujeres de menos de
45 afios es del 0,34%". Ademads, en este
grupo de poblacién el desarrollo de la os-
teoporosis suele asociarse a causas secun-
darias. De hecho, se ha descrito que alre-
dedor del 50% de las mujeres jévenes con
osteoporosis presentan enfermedades o fér-
macos relacionados con el desarrollo de

>4 siendo el tratamiento

esta patologia Gsea
prolongado con glucocorticoides una de
las causas més frecuentes®. Existen otros
procesos que también han sido implica-
dos en el desarrollo de la osteoporosis en este
grupo de poblacién, entre los que desta-
can: la osteogénesis imperfecta, osteopo-
rosis asociada al embarazo, malabsorcién
intestinal, varias enfermedades endocri-
nas, la anorexia nerviosa, enfermedades in-
flamatorias como la artritis reumatoide, la
mastocitosis sistémica y algunos firmacos
como los anticonvulsivantes y la hepari-
na’>. También se ha indicado que la oste-
oporosis idiopdtica es frecuente en este
grupo de pacientes, en donde el antece-
dente de osteoporosis familiar o bien la
presencia de hipercalciuria son hallazgos
habituales’.

La osteoporosis es un desorden esqueléti-
co que cursa con una disminucién de la
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resistencia 6sea (reflejo de la calidad y de
la densidad mineral ésea) que predispone
a sufrir fracturas?, y su diagnéstico se basa
principalmente en la deteccién de una masa
6sea baja asociada o no al desarrollo de
fracturas. Es de todos conocido que en
1994 se establecieron unos criterios de
diagndstico, los criterios de la Organizacién
Mundial de la Salud, aplicables Gnicamente
a las mujeres posmenopdusicas®. Recien-
temente, la Sociedad Internacional de Den-
sitometria Clinica (ISCD) ha indicado que
estos criterios no deben aplicarse a la mu-
jer joven premenopdusica, y aconsejan uti-
lizar la escala Z en este grupo de pobla-
cién. La ISCD indica que en este grupo de
poblacidén el diagndstico de osteoporosis
no debe realizarse basindose en el criterio
densitométrico, y que serfan necesarios
otros factores de riesgo adicionales asocia-
dos al desarrollo de la osteoporosis, como
son el tratamiento con glucocorticoides o
el hipogonadismo, entre otros, para esta-
blecer dicho diagnéstico’.

Cuando se observa una disminucién de la
masa 6sea en la mujer joven es aconseja-
ble realizar un estudio minucioso que ini-
cialmente incluya: hemograma, sideremia,
ionograma, proteinas, funcién hepdtica y
renal y calcio en orina de 24 horas, para
descartar una osteoporosis secundaria. Tam-
bién es aconsejable determinar los valores
de estradiol y gonadotrofinas y la concen-
tracién sérica de 25-hidroxivitamina D.
Se realizardn otras determinaciones hor-
monales como la hormona paratiroidea,
hormonas tiroideas, prolactina, IGF-I o
cortisol en orina, o bien, la determinacién
de los anticuerpos antigliadina y antien-
domisio, en funcién de la sospecha clini-
ca. El diagnéstico de osteoporosis idiopa-
tica se establecerd s6lo cuando se hallan
excluido otras causas secundarias. En to-
das las pacientes deberdn valorarse los an-
tecedentes familiares de osteoporosis y ex-
cluir la existencia de una osteogénesis
imperfecta. Ademds, existen varios facto-
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res de riesgo que se han relacionado con
la disminucién de la masa Gsea en la mu-
jer joven premenopdusica como son el bajo
peso, la edad de menarquia tardia y la inac-
tividad fisica, que es recomendable valorar
en todas las pacientes®.

En las pacientes con hipercalciuria, se de-
berdn descartar otras enfermedades que in-
duzcan un aumento de la excrecién uri-
naria de calcio, especialmente la enfermedad
de Cushing, el hipertiroidismo y el hi-
perparatiroidismo’.

TRATAMIENTO

Son aconsejables una serie de normas ba-
sicas en todas las pacientes, que deben in-
cluir un estilo de vida que comporte ejer-
cicio fisico y una ingesta adecuada de calcio
y vitamina D’ ademds de evitar el consu-
mo de tabaco y alcohol. Este tratamiento
puede ser suficiente en algunas pacientes,
especialmente cuando tGnicamente existe
una disminucién de la masa 6sea sin frac-
turas asociadas.

Existen muy pocos estudios sobre el tra-
tamiento farmacolégico en este grupo de
poblacién. Dicho tratamiento dependerd
de la etiologfa de la osteoporosis. Asi, se
valorard el tratamiento hormonal sustitu-
tivo o anovulatorios en aquellas pacientes
en las que existan alteraciones menstrua-
les, siempre que no existan contraindi-
caciones. Este hecho es especialmente
frecuente en la anorexia nerviosa, en don-
de, ademds del tratamiento estrogénico'®-'?,
también se han ensayado otros tratamien-
tos como la dihidroepiandrosterona que se
ha mostrado igualmente efectivo en la pre-
vencién de la pérdida de masa 6sea'?. Sin
embargo, en este proceso la recuperacién del
peso corporal es uno de los factores mds
importantes en relacién con la recupera-
cién de masa 6sea'>!%. Es importante re-
cordar que algunos anovulatorios, concre-
tamente los que contienen acetato de
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medroxiprogesterona, pueden producir
una pérdida de la masa ésea, por lo que
deben evitarse en estas pacientes'.

Los moduladores selectivos de los recep-
tores estrogénicos, como el raloxifeno, no
deben utilizarse en la mujer premenopdu-
sica para el tratamiento de la osteoporo-
sis; s6lo pueden indicarse en mujeres j6-
venes si éstas son menopdusicas. Un estudio
realizado en mujeres jévenes con amenorrea
secundaria a tratamiento con andlogos de
las gonadotrofinas mostré que el trata-
miento con raloxifeno prevenia la pérdi-
da ésea en este grupo de poblacién'®.

En pacientes con osteoporosis idiopdtica
asociada a hipercalciuria, se recomendard
una restriccién del sodio de la dieta, con el
fin de disminuir la excrecién de calcio en
la orina'’. En este proceso es aconsejable
evitar la restriccién de calcio en la dieta, ya
que condicionarfa un balance negativo de
calcio'®. De hecho, se ha descrito que la
ingesta baja de calcio (menos de 500 mg/d)
puede aumentar el riesgo de presentar li-
tiasis renal'’ y, recientemente, se ha indi-
cado que la ingesta de 1.200 mg de cal-
cio al dfa a través de la dieta, junto a una
restriccién del sodio y de las proteinas de
origen animal, disminuye la calciuria y
previene nuevos episodios de litiasis en pa-
cientes con litiasis hipercalcitrica?. Los
diuréticos tiacidicos, la clortalidona, la in-
dapamida y el amiloride son anticalcitri-
cos. De hecho, las tiazidas pueden reducir
la excrecién urinaria de calcio alrededor
de un 50%, aumentando la reabsorcién
tubular de calcio?', aunque en la hiper-
calciuria absortiva su efecto disminuye con
el tiempo??. Su utilizacién en pacientes
con osteoporosis asociada a hipercalciuria
se ha asociado con un aumento de la den-
sidad mineral 6sea y una disminucién de
la calciuria®?!. Ademds, el uso prolonga-
do de este farmaco se ha asociado con un
aumento de la densidad mineral Gsea y con
una reduccién del riesgo de fractura de fé-
mur en poblacién de edad avanzada®%.
El tratamiento de la osteoporosis secun-
daria a otras enfermedades y/o fdrmacos
debe abordarse dependiendo de la causa
asociada, ya que el tratamiento de la pro-
pia enfermedad puede asociarse a una re-
cuperacién de la masa 6sea. Este hecho es
especialmente frecuente en los pacientes
con sindrome de Cushing, en los que se
ha descrito un aumento de la masa ésea

superior al 15% al afio de la intervencién?,
y también en pacientes con hiperparati-
roidismo primario e hipertirodismo”*%.
Del mismo modo, las mujeres con osteo-
porosis asociada al embarazo presentan un
aumento espontdaneo y progresivo de la
masa 6sea tras el embarazo®. Sin embargo,
a pesar de este aumento, los valores de
masa 6sea no alcanzan los valores norma-
les, lo que podria sugerir que estas pa-
cientes probablemente parten de una masa
Gsea baja antes del embarazo®'. Aunque se
desconoce el tratamiento de este proceso,
es aconsejable una ingesta correcta de cal-
cio y vitamina D durante el embarazo y se
desaconseja la lactancia (debido a la pér-
dida 6sea que se produce durante este pe-
riodo); no se contraindican nuevos emba-
razos*.

Existen varias opciones en el tratamiento
de la osteoporosis corticoidea. Asi, el tra-
tamiento con bisfosfonatos como el eti-
3334 alendronato®® y risedronato’
se han mostrado efectivos en la prevencién
de la pérdida de masa Gsea y en el desa-
rrollo de fracturas vertebrales en estas pa-

dronato

cientes. Sin embargo, debe recordarse que
el namero de mujeres premenopdusicas
que se incluyen en estos estudios es muy pe-
quefio, por lo que la informacién sobre el
tratamiento y la prevencién de la osteo-
porosis por glucocorticoides con bisfosfo-
natos en este grupo concreto de poblacién
es escasa. A pesar de ello, se recomienda
iniciar tratamiento antirresortivo en pa-
cientes de riesgo, indicando dosis de 5
mg/dfa de alendronato o bien 5 mg/dia de
risedronato”’. La calcitonina se considera
un agente de segunda linea en esta patologia,
y puede utilizarse en aquellas pacientes
que presenten contraindicaciones o que no
toleren los bisfosfonatos®’®.

En otros procesos como en la osteogéne-
sis imperfecta, especialmente en aquellas
formas graves asociadas a multiples frac-
turas, el tratamiento con bisfosfonatos,
concretamente con pamidronato endove-
noso, se ha asociado a un aumento de la
masa Gsea y a una disminucién de las frac-
turas; con resultados similares en pacien-
tes con osteoporosis juvenil’>#°. Sin em-
bargo, el efecto a lago plazo de los
bisfosfonatos en el tejido Gseo en la po-
blacién joven no estd totalmente aclarado.
Asi, recientemente se ha descrito el desa-
rrollo de osteopetrosis en un nifio que fue
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tratado con dosis altas de pamidronato®!,
y también un retardo en la consolidacién
de las osteotomias correctoras en nifios con
osteogénesis imperfecta que han seguido
tratamiento con este firmaco®. Debido a
este hecho, algunos facultativos aconsejan
retirar el tratamiento con bisfosfonatos 6
meses antes de la intervencién y no intro-
ducirlo hasta que se haya formado el callo
de fractura®. Es probable que tanto la do-
sis acumulada como el efecto sobre el re-
modelado éseo de estos preparados deba
controlarse en este grupo de poblacién®.
En individuos adultos con osteogénesis
imperfecta también se ha observado un au-
mento de la masa ésea y una disminucién
de las fracturas tras el tratamiento con bis-
fosfonatos, concretamente con neridronato
endovenoso™. En la poblacién joven y, con-
cretamente en la mujer premenopdusica,
los aspectos principales a tener en cuenta
al utilizar este tipo de tratamiento son su
efecto a largo plazo y su posible teratoge-
nidad. Existe la preocupacién teérica de
que durante el embarazo los bisfosfonatos
depositados en el tejido éseo materno pue-
dan liberarse y transferirse al esqueleto fe-
tal. Aunque, hasta la fecha no se han des-
crito anomalias congénitas en los nifios de
casos aislados de mujeres que han sido tra-
tadas con alendronatc®, recientemente se
han comunicado dos casos aislados de mal-
formacién congénita en pies e hipocalcemia
posparto, respectivamente, en hijos de mu-
jeres con osteogénesis imperfecta que fue-
ron tratadas previamente con pamidro-
nato®.

Por todo ello, la Sociedad Canadiense de
Metabolismo Mineral® sefiala que el
tratamiento de la osteoporosis en la mu-
jer premenopdusica debe abordarse con
cautela, e indica la utilizacién de bisfos-
fonatos en la osteoporosis secundaria, es-
pecialmente en la osteoporosis por gluco-
corticoides, y también en otros casos aislados
de osteoporosis (probablemente en aquellos
en los que las pacientes presentan una dis-
minucién de la masa Gsea asociada al de-
sarrollo de fracturas). Contraindican la uti-
lizacién de estos preparados durante el
embarazo. Asimismo, sugieren que la cal-
citonina puede ser un fdrmaco util en este
grupo de poblacién debido a su seguridad,
aunque indican la falta de estudios que
confirmen la utilidad de este firmaco en
este grupo de poblacién®. De hecho, el
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tratamiento con calcitonina por via nasal
en dosis de 100 UlI/dia se ha mostrado in-

suficiente en la prevencién de la pérdida

de masa Gsea en mujeres jévenes®’.
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Por dltimo, recordar que los firmacos con
efecto anabélico como la teriparatida (hPTH

1-34) podrfa ser una opcién terapéutica en
este grupo de poblacién. Sin embargo, son
precisos estudios controlados que confir-

men esta hipétesis, ya que apenas existen
datos sobre la utilizacién de este tipo de
tratamiento en la mujer joven®®. Ademis,
debe recordarse que el uso de este preparado

estd contraindicado en individuos jévenes

con cartilagos de crecimiento abiertos®.
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