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La osteoporosis posmenopáusica es una enfermedad sisté-
mica que afecta a todo el esqueleto. Se caracteriza por dos
hechos fundamentales. En primer lugar, existe un descen-
so importante de la masa ósea. Segundo, y no menos im-
portante, se produce una alteración de la microarquitectu-
ra del hueso. Ambas situaciones conducen a un incremen-
to del riesgo de fractura; esto es, el hueso osteoporótico es
más frágil y se rompe con facilidad ante pequeños trau-
matismos. Como veremos más adelante, es una enferme-
dad silente y relacionada directamente con la edad, influi-
da además por algunos factores personales y ambientales.
Este hecho hace que haya sido llamada “la epidemia silen-
ciosa del siglo XXI”.

Lógicamente, el hueso es un órgano vivo que está en
continua remodelación para disponer de un esqueleto re-
sistente. Hay que pensar que la función del esqueleto es
muy importante para el individuo. Permite al ser humano
mantenerse eréctil y, además, protege órganos vitales.

El recambio óseo se realiza a través de las unidades de
remodelación (URO), las cuales se ponen en marcha me-
diante mecanismos no aclarados en la actualidad. El hue-
so se halla recubierto de una membrana en donde descan-
san los osteoclastos. Cuando aparece un agente resortivo,
esta membrana se retrae y los osteoclastos comienzan los
procesos de resorción ósea. Una vez que el osteoclasto ha
iniciado su trabajo, se produce la activación de los osteo-
blastos mediante un mecanismo de control paracrino. Así
mismo, algunas glándulas endocrinas liberan sustancias
que, al llegar al hueso, estimulan la actividad de los osteo-
blastos. Los estrógenos que produce el ovario son un cla-
ro ejemplo. Lógicamente, durante la etapa de la posmeno-
pausia, la ausencia de hormonas sexuales del ovario causa
un incremento en los procesos de destrucción ósea, al in-
vertirse los procesos fisiológicos de la célula. Sin embargo,
hay que tener en cuenta que los osteoblastos no son célu-
las autónomas; para que se activen precisan del estímulo
del osteoclasto. Por ello, los tratamientos de la osteoporo-
sis posmenopáusica al principio consiguen una recupera-

ción de la masa ósea, pero transcurrido un período de
tiempo limitado, los osteoblastos se inactivan y decrece la
formación de hueso. Este hecho clínico conocido nos obli-
ga a recomendar que la instauración de las terapias debe
ser realizada con la mayor precocidad posible, para evitar
una mayor destrucción de masa ósea y un aumento de la
incidencia de fractura. También hay que tener en cuenta
que  el déficit de estrógenos influye de una manera direc-
ta sobre la absorción del calcio por el aparato digestivo.

¿Produce clínica la osteoporosis? Habitualmente, el mé-
dico está acostumbrado a diagnosticar una enfermedad me-
diante los síntomas y signos que presenta un paciente. La-
mentablemente, esta enfermedad no avisa. Para diagnosti-
carla se deberá estar pendientes de cuáles son las mujeres
subsidiarias de presentarla. Como primera medida, es ne-
cesario conocer los factores de riesgo (edad, sexo, raza, an-
tecedentes familiares, hábitos tóxicos, ejercicio, dieta, etc.).
Ante la más mínima sospecha de encontrarse ante una mu-
jer con riesgo de presentar osteoporosis, debe procederse al
diagnóstico mediante una valoración de la masa ósea. Des-
de 1995 se emplean los criterios del grupo de expertos de
la OMS1. En ellos se determinan tres estados de masa ósea
y nos permite hacer una clasificación de la masa ósea: ma-
sa ósea normal, osteopenia y osteoporosis. Se trata de mu-
jeres con una DMO de valor normal, la T-score muestra me-
nos de una desviación estándar (DE) de descenso respecto
al pico máximo de hueso. Osteopenia. Ello sólo indica un
descenso significativo de la masa ósea, pero sin que sea pa-
tológico, aunque ya ha aumentado el riesgo de fractura. El
diagnóstico se establece cuando la T-score se encuentra si-
tuada entre 1 y –2,5 DE. Es osteoporosis cuando la T-score

es inferior a 2,5 DE. Cuando la mujer refiere fracturas os-
teoporóticas previas, se denomina osteoporosis establecida.

El tratamiento va a variar dependiendo de la situación
en la que se encuentre la paciente. Si la mujer tiene una
masa ósea normal o una ostepenia, las medidas van a ser
preventivas. Si la osteoporosis ya se ha instaurado, habrá
que contemplar medidas terapéuticas encaminadas a pre-
venir la fractura. 

Siguiendo las pautas de la última conferencia de con-
senso2, hay unos fármacos que se pueden emplear en pre-
vención y tratamiento: THS, alendronato y raloxifeno.
Otros fármacos sólo están aceptados en prevención, como
es el caso de la tibolona. Por último, hay medicaciones que
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se deben utilizar exclusivamente como tratamiento (calci-
toninas y etidronato). En esta misma conferencia de con-
senso se establecieron tres líneas de actuación terapéutica
en las mujeres afectadas de osteoporosis. La primera inter-
vención se debe realizar con THS, alendronato y raloxife-
no. Si la mujer tiene contraindicadas estas pautas, se debe
plantear una segunda línea con calcitonina o etidronato.
Finalmente, existe una tercera alternativa con nuevos fár-
macos, todavía no comercializados en nuestro país.

Cualquier intervención terapéutica en osteoporosis va
encaminada a evitar que se manifiesten fracturas. Para ello
deberemos conocer qué fármacos han demostrado poseer
este efecto preventivo. Lógicamente, la clasificación la he-
mos realizado sobre la base de la importancia de las evi-
dencias médicas (desde la evidencia A hasta la X). 

Evidencia A1

Sólo 3 fármacos han demostrado de un modo absoluto es-
ta evidencia. Primero el alendronato, el cual evita la pre-
sentación de fracturas, sea cual sea su localización, en un
50%3. El raloxifeno ha demostrado una prevención del
40% de fracturas vertebrales y de tobillo4. Por último, la
calcitonina, en la menopausia tardía, ha demostrado ser
eficaz en la prevención de la fractura vertebral5.

Estudios observacionales

Científicamente, tienen una menor calidad que los ante-
riores, pero hay que tenerlos en cuenta. En este grupo des-
taca la THS, terapia que parece disminuir las fracturas ver-
tebrales6.

En relación con el etidronato, hay evidencias encontra-
das. Algunos autores afirman que no tiene más efecto que

el calcio y la vitamina D7, frente a otros que sí han encon-
trado una protección de las fracturas vertebrales (aunque
pueden aumentar las no vertebrales)8.

Sin embargo, no hay que olvidar la instauración de me-
didas generales, como son una ingesta adecuada de calcio
(1.500 mg/día), ejercicio, exposición al sol y evitar los há-
bitos tóxicos, como el tabaco.
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