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INTRODUCCIÓN

La osteoporosis es una enfermedad crónica, progresiva, muy prevalente, 
con morbimortalidad asociada que puede originar discapacidad secundaria 
a las fracturas por fragilidad, lo que ocasiona una gran repercusión social y 
económica, y un importante impacto en el consumo de recursos del sistema 
sanitario. Es un proceso prevenible y tratable, pero la falta de signos de alerta 
previos a las fracturas hace que muy pocos pacientes sean diagnosticados en 
fases tempranas y tratados de forma efectiva.

Las localizaciones habituales de las fracturas osteoporóticas son la colum-
na vertebral, la cadera y la muñeca, afectando al paciente no sólo en el plano 
físico, sino también psicológico, en el cuidado personal, en el desarrollo de las 
actividades de la vida diaria, en su calidad de vida, y en los ámbitos laboral, 
social, familiar y de ocio. 

Los autores hacen una puesta al día de la fisiología, factores de riesgo, 
diagnóstico, tratamiento, tanto farmacológico como no farmacológico, de la 
osteoporosis y de las fracturas por fragilidad, orientándolo desde su práctica 
clínica habitual, e introduciendo la presencia de algunas enfermedades o si-
tuaciones típicas de sus consultas que se asocian a osteoporosis.

Este libro nace de la labor realizada por el Grupo de trabajo de Rehabili-
tación en Osteoporosis de la SERMEF (GTRO), que se creó con los objetivos 
de mejorar la atención a los más de dos millones y medio de personas que 
padecen osteoporosis en España, contribuir al avance del conocimiento cien-
tífico en este campo con la adopción de pautas diagnósticas y terapéuticas 
coordinadas, desarrollar líneas de investigación y de trabajo en el ámbito de 
nuestra área de conocimiento, y ayudar a los especialistas en el campo de la 
rehabilitación a llevar a cabo dicha tarea.



Este libro no sólo está dirigido a los médicos especialistas en Medicina Fí-
sica y Rehabilitación, sino también a todos los profesionales implicados en el 
manejo de la osteoporosis.

Para terminar, queremos expresar nuestro agradecimiento a Amgen-GSK 
por habernos facilitado todo el apoyo y soporte necesarios para que fuera 
posible la edición de este libro y a la junta directiva de la SERMEF por su estí-
mulo, consideración y reconocimiento a nuestro grupo de trabajo.

M.ª Elena Martínez Rodríguez

Médico Especialista en Medicina Física y Rehabilitación
Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid

Coordinadora del GTRO
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Tema 1
OSTEOPOROSIS POSTMENOPÁUSICA Y DEL VARÓN

David Hernández Herrero

Médico Adjunto. Sección de Medicina Física y Rehabilitación
Hospital Universitario del Henares. Coslada (Madrid)

Introducción
La osteoporosis es un trastorno del hueso resultante de un heterogéneo 

grupo de procesos anómalos que se relacionan con baja densidad mineral 
ósea (DMO) y cambios en su microarquitectura y que pone en peligro la inte-
gridad de la estructura ósea, produciendo un incremento del riesgo de frac-
tura ante traumatismos menores [1,2]. Cursa con niveles normales de calcio 
y fósforo, y el hueso existente está normalmente mineralizado: el problema 
es la alteración de la microarquitectura, la pérdida de hueso trabecular y la 
porosidad aumentada del hueso cortical. En Estados Unidos afecta a entre 
17 y 23 millones de mujeres postmenopáusicas y produce aproximadamente 
1,5 millones de fracturas al año [3]; en el mismo país, se calcula que unos  
2 millones de varones padecen osteoporosis y un 47% de los mayores de  
50 años, osteopenia [4].

El diagnóstico de la enfermedad, según la clásica definición de la Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS), se hace en función de la DMO medida 
por absorciometría dual radiológica (DEXA), utilizando los límites de –1 y 
–2,5 desviaciones estándar para osteopenia y menos de –2,5 para osteo-
porosis; se recomienda utilizar el T-score en mujeres postmenopáusicas y 
varones mayores de 50 años y el Z-score fuera de este grupo (la Sociedad 
Internacional de Densitometría Clínica recomienda variar el valor limite a 
–2 en estos casos) [5]. 

Últimamente se han desarrollado herramientas, como el FRAX (Fracture 
Risk Assessment Tool), encaminadas a determinar el riesgo de fractura ma-
yor osteoporótica mediante la valoración de una serie de factores de riesgo, 



2

intentando poder determinar en qué pacientes sería más beneficioso el trata-
miento para evitar, por la morbimortalidad que llevan asociadas, la aparición 
de fracturas. Esta herramienta, auspiciada por la OMS, está en constante re-
visión. Se ha desarrollado para diferentes países, basándose en la prevalencia 
de la enfermedad y de los factores de riesgo para cada población, y existe un 
panel de expertos que mantiene su revisión y actualización permanente y de 
los factores utilizados [6].

PATOGENIA DE LA OSTEOPOROSIS

De forma esquemática, el hueso está constituido por unas células con fun-
ción de soporte –osteoblastos (OB) y osteocitos (OC)–, unas células remodela-
doras –osteoclastos (OCL)–, osteoide –matriz no mineral de colágeno y gluco-
saminoglicanos– y sales minerales inorgánicas –hidroxiapatita– [7].

Los OCL proceden de células madre hematopoyéticas, relacionándose con 
monocitos y macrófagos. La diferenciación del precursor en la célula multi-
nuclear activada, que es el OCL, es consecuencia de la expresión del ligando 
del receptor activador del factor nuclear κß (RANKL), un miembro de la familia 
de los factores de necrosis tumoral (TNF), y de la acción permisiva del factor 
estimulante de colonias de macrófagos (M-CSF). La presencia de RANKL ac-
tiva a su receptor RANK en la membrana del OCL, estimulando su activación 
y aumentando su supervivencia, provocando por tanto una profunda resorción 
ósea. El RANKL se expresa abundantemente por OB, células del estroma de 
la médula ósea y linfocitos T y B. Este proceso es regulado por el antagonista 
natural del RANKL, la osteoprotegerina (OPG), que impide la unión de éste a su 
receptor en el OCL (fig. 1).

Los OB son células derivadas de la célula madre mesenquimal. Son las 
células formadoras de hueso. La velocidad de formación viene dada por la 
velocidad y la efectividad del precursor celular en diferenciarse en OB ma-
duros. Este proceso se ve favorecido por la vitamina D y por pulsos dis-
continuos de parathormona. En las lagunas de resorción, los OB producen 
una matriz extracelular rica en colágeno tipo I y en proteínas no colágenas, 
como la osteocalcina, osteonectina u osteopontina, que luego serán mine-
ralizadas. En el nivel molecular, la vía del Wnt (vía compleja, integrada por 
numerosos componentes, que modula la diferenciación y actividad de las 
células óseas) y la ß-catenina son la llave maestra de la diferenciación del 
OB. Esta vía se regula negativamente por inhibidores de Wnt, como el Dkk-1 
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(dickkopf-1) y la esclerotina (SOST). Los factores liberados por el OCL en la 
matriz ósea, tras producir la resorción, como el factor de crecimiento trans-
formante ß (TGF-ß), proteínas morfogénicas de hueso, factor plaquetario 
derivado del hueso y lectina inhibidora de OCL (OCIL), son los que activan la 
diferenciación del precursor del OB y su activación.

Por último, los osteocitos, que suponen el 90% de la celularidad del hueso, 
tienen una cierta similitud con células neurales, con terminaciones a modo 
dendrítico que generan una red de continua información sobre el estrés que 
soporta el hueso. Además, expresan factores de regulación del metabolismo 
del fósforo y producen SOST.

Los OB son, pues, los responsables de sintetizar y mineralizar el osteoide y 
los OCL de la resorción ósea. El remodelado óseo es un proceso combinado de 
formación y resorción que sirve para mantener la masa ósea. Tiene 5 fases: 
a) activación de la superficie ósea en reposo –pasando a ser una superficie 
de remodelado, los precursores de OCL se diferencian por estímulo de las 
diversas citocinas y factores de crecimiento–; b) resorción –los OCL «digie-

Figura 1
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ren» el hueso mineralizado, creando erosiones en su superficie (lagunas de 
resorción)–; c) fase de acoplamiento de resorción y formación –que requiere 
la proliferación y diferenciación de precursores de OB que se transforman en 
células activas que se acumulan en la laguna de resorción–; d) los OB produ-
cen osteoide y lo mineralizan creando una nueva matriz ósea, y e) muchos OB 
se convierten en células inactivas en la superficie ósea y otros quedan incor-
porados al hueso mineralizado, transformándose en OC.

Todo este proceso está regulado por una serie de mediadores moleculares 
que engloban mecanismos endocrinos, neuroendocrinos, inflamatorios y de 
estímulo mecánico (tabla 1) [8,9]. Su objetivo final es corregir las microle-
siones del hueso y adaptar su forma y densidad en función de las fuerzas 
mecánicas y patrones de uso a que está sometido [10]. En el nivel celular, la 
comunicación y el acoplamiento de OCL y OB constituyen la unidad mínima 
funcional, la unidad de remodelado óseo, y todo este proceso está dando lugar 
a un nuevo modelo fisiopatológico en la biología del hueso, con importantes 
implicaciones terapéuticas, al estar permitiendo definir nuevas dianas para 
el tratamiento.

La osteoporosis puede aparecer por un fallo en la adquisición del pico de 
masa ósea o por una excesiva resorción o deficitaria formación durante el 
proceso de remodelado.

La adquisición del pico de masa ósea es un factor de primera importancia 
en la prevención de la osteoporosis y de las fracturas. Viene determinado por 
factores genéticos, y se han identificado más de 20 genes implicados: los de 
las vías del receptor de LDL (lipoproteínas de baja densidad) como el LPR5 
(receptor del LDL relacionado con el gen de la proteína 5), la SOST, la OPG, 
el RANK, el receptor 1 de estrógenos. Pero factores ambientales, como la 

Tabla 1. Factores reguladores del remodelado óseo

Estímulo de resorción Inhibición de resorción Aumento de formación

IL-1, IL-6, IL-11
TNF-α
GM-CSF, M-CSF
PG-E
FGF
PDGF

IL-4
IFN-γ

IGF-I, IGF-II
TGF-ß
BMP

Citocinas: IL, interleucinas; TNF, factor de necrosis tumoral; GM-CSF, factor estimulante de colonias de 
granulocitos monocitos; M-CSF, factor estimulante de colonias de macrófagos; IFN, interferón; PG-E, pros-
taglandina E. Factores de crecimiento: IGF, insulínico; TGF, transformador; FGF, fibroblástico; PDGF, deriva-
do de plaquetas; BMP, proteínas morfogenéticas óseas. Adaptado de Neyro Bilbao et al. [9].
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alimentación, el ejercicio, el tabaquismo y la influencia hormonal, tienen un 
papel fundamental en el proceso. En los varones, en la pubertad se incre-
menta la relación hueso trabecular/espesor óseo, lo que no ocurre en muje-
res, generando más masa de hueso trabecular, si bien no más densidad. La 
adquisición del pico de masa ósea en varones es más tardía, es un proceso 
mayor y más prolongado en el tiempo, alcanzándose normalmente un pico 
más elevado. Éste se basa, sobre todo, en el desarrollo de huesos largos, con 
más expansión de hueso perióstico. Estos huesos más grandes son biomecá-
nicamente más fuertes y resistentes a fracturas [5,7].

La pérdida de calidad de masa ósea a partir de los 30 años se debe especial-
mente al hueso trabecular. En mujeres disminuye el número de trabéculas, 
mientras que en varones se produce su adelgazamiento, con menor conse-
cuencia sobre la resistencia del hueso. Hacia los 60 años se empieza a perder 
hueso cortical en ambos sexos, pero nuevamente en menor proporción en 
varones. Este proceso está muy influenciado por la deprivación estrogénica, 
más brusca en la menopausia; además, en compensación se expande el hue-
so perióstico, mayor en varones, contribuyendo al menor riesgo de fracturas 
[4,7].

La alteración del equilibrio entre resorción y formación ósea, con disminu-
ción de este segundo proceso, es el factor más importante en la patogéne-
sis de la osteoporosis. Se supone que está implicada una disminución en el 
número de osteoprogenitores de OB y un defecto de su proliferación con la 
edad, porque se produce una diferenciación preferente de las células estro-
males hacia adipocitos más que hacia OB en la médula ósea [5]. La relación 
OPG/RANKL es un factor clave en el mantenimiento de este equilibrio. La 
alteración del remodelado óseo está bien establecida en la menopausia por 
la deprivación estrogénica, afectando mayormente a hueso trabecular, pre-
sente en vértebras y radio. En varones, se supone implicada la disminución 
de biodisponibilidad de testosterona, sobre todo por su menor aromatización 
a estradiol. Parece que éste desempeña una función en la regulación de la 
resorción ósea, mientras que la testosterona la tendría en la homeostasis del 
hueso (aparte del efecto indirecto que tiene al mantener la masa muscular y 
la fuerza). La caída de testosterona es más progresiva, y sólo en los casos de 
depleción brusca (como en el tratamiento del cáncer de próstata) se produce 
una abrupta pérdida de masa ósea similar a la menopáusica. Con la edad, y en 
ambos sexos, la osteoporosis afecta más al hueso cortical, predisponiendo a 
fracturas de cadera. Aparte de la deprivación estrogénica, adquiere importan-
cia el cambio de celularidad del hueso como respuesta a múltiples factores, 
incluidos los nutricionales y los hormonales.
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El sistema RANKL/OPG controla de forma equilibrada la actividad entre OCL 
y OB: el RANKL, al unirse a su receptor, activa el proceso catabólico, mientras 
que la OPG impide la activación de dicho receptor, inhibiendo el proceso. Si 
predomina el RANKL estará, pues, aumentada la actividad resortiva del OCL 
y, por el contrario, si predomina la OPG, esta actividad estará disminuida (ta-
bla 2). El conocimiento de este proceso ha llevado a la comercialización del 
primer fármaco biológico para la osteoporosis, denosumab, una molécula de 
acción similar a la OPG que enlentece el proceso resortivo y que ha abierto 
una vía a nuevas investigaciones sobre el tratamiento de esta enfermedad.

Osteoporosis en el varón

La osteoporosis en varones es un problema clínico que va en aumento. Se 
calcula una prevalencia de un 3-6% de la población (frente al 13-18% en mu-
jeres).

Con referencia a las fracturas, en varones encontramos dos picos de inci-
dencia, uno entre 15 y 45 años, asociado a traumatismos de alta energía, y 
el segundo, a los 70-75 años, directamente relacionado con la osteoporosis. 
Una de cada tres fracturas osteoporóticas en mayores de 50 años ocurre en 
varones; el riesgo de fractura por osteoporosis es del 15% (40% en mujeres). 

Tabla 2. Regulación de expresión de OPG/RANKL 

↑ OPG ↑ RANKL

Estrógenos
IL-13, IL-1, IL-18
IFN-γ
TGF-ß
BMP-2
TNF-α
PDGF

Calcitriol
Glucocorticoides
PTH
IL-1, IL-7, IL-13, IL-17
TNF-α
IFN-γ
PG-E2

↓ OPG ↓ RANKL

Glucocorticoides
PTH
IL-17
PG-E2

Estrógenos
TGF-ß
IL-4

IL: interleucinas. TNF: factor de necrosis tumoral. IFN: interferón. PG-E: prostaglandina E. TGF: factor de 
crecimiento transformador. PDGF: factor de crecimiento derivado de plaquetas. BMP: proteínas morfogené-
ticas óseas. PTH: parathormona. Adaptado de Neyro Bilbao et al. [9].
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El hecho de que las fracturas osteoporóticas aparezcan más tardíamente en 
varones, y la menor esperanza de vida en éstos, contribuye a esa menor inci-
dencia por sexos. Y esto con la peculiaridad de que la morbimortalidad aso-
ciada es mayor que en mujeres, probablemente porque aparecen con más 
edad y, por tanto, los pacientes presentan más comorbilidad [7].

Un tercio de las fracturas de cadera ocurre en varones. Un año más tarde 
de la fractura, el 50% permanece institucionalizado y sólo el 20% recupera la 
situación basal previa a la fractura. La mortalidad se triplica, y se ha visto que 
el sexo por sí mismo es un factor de mortalidad asociada a fractura de cadera, 
independientemente de la comorbilidad.

Con respecto a fracturas vertebrales, de las que producen clínica, sólo 
el 20% ocurre en varones, y normalmente asociadas a mayor energía en el 
traumatismo. Sin embargo, de las clínicamente silentes, en los menores de  
65 años son más frecuentes en varones que en mujeres.

El 50% de los varones presenta osteoporosis secundaria; el otro 50% se 
suele dividir como osteoporosis idiopática hasta los 70 años y senil después 
de esa edad. Como ya hemos comentado, parecen ser los estrógenos, y sobre 
todo el estradiol, las principales hormonas reguladoras del esqueleto y no 
tanto la testosterona (que también lo es en cuanto a que es precursora de 
los anteriores). También se ha implicado la globulina asociada a hormonas 
sexuales (SHBG), cuyos niveles en varones se asocian a pérdida ósea al limitar 
la biodisponibilidad de la fracción activa de esteroides sexuales.

Dentro de las osteoporosis secundarias, las posibles causas etiológicas son 
los glucocorticoides (20%), los hipogonadismos (15%), el consumo de más de 
3 unidades diarias de alcohol (15%) –según algunos autores, menos de esa 
cantidad podría tener un factor favorecedor por algún componente nutritivo 
de las bebidas–, el tabaquismo y, ya con menor importancia, la malabsorción 
intestinal, la insuficiencia renal, la insuficiencia respiratoria crónica, la artri-
tis reumatoide (AR), la anemia, el hipertiroidismo, los fármacos, los tumores, 
etc.; mención especial merece la deprivación androgénica en el tratamiento 
del cáncer de próstata [11].

La osteoporosis idiopática aparece como fracturas vertebrales sintomáticas 
o de huesos corticales en los menores de 70 años. Parece ser por una mala 
función de los OB, con descenso de la osteocalcina y aumento de la producción 
de factores estimulantes de los OCL. Suele tener antecedentes familiares.

En la osteoporosis senil, la edad, la pérdida de actividad y de masa mus-
cular, la hipovitaminosis D, la menor ingesta de calcio y el mayor riesgo de 
caídas son factores implicados en la aparición de fracturas.
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Para el diagnóstico de la enfermedad en varones se recurre a la clínica, 
pruebas de imagen y la absorciometría ósea por rayos X (DXA). Surge, sin em-
bargo, el problema de que la definición de la enfermedad con esta técnica de 
la OMS se hizo para mujeres postmenopáusicas. Sin embargo, la Sociedad In-
ternacional de Densitometría Clínica avala su empleo, utilizando los valores de 
referencia masculinos, con los mismos límites de la definición de la OMS y, en 
menores de 50 años, recomienda utilizar el Z-score en vez del T-score. La guía 
clínica de la NOF (National Osteoporosis Foundation) recomienda la DXA ante 
condiciones de riesgo específicas (AR, administración de corticoides más de  
3 meses seguidos), en mayores de 70 años, independientemente de los facto-
res clínicos y entre los 50 y 70 años si existe antecedente de fractura o varios 
factores de riesgo, y luego basar el tratamiento en el nivel de riesgo y no sólo 
en la DMO [12].

Para determinar el nivel de riesgo de fractura y determinar la necesidad 
de tratamiento se puede recurrir a herramientas como el FRAX (http://www.
shef.ac.uk/FRAX/index.jsp) o el nomograma de Garvan (http://garvan.org.au/
promotions/bone-fracture-risk/calculator/index.php), que incluye las caídas 
entre los factores de riesgo. 

El tratamiento de la enfermedad, tanto en varones como en mujeres, no es 
objeto del presente capítulo y se abordará más adelante.
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Introducción
En nuestra práctica clínica habitual es importante saber identificar cuáles 

son los factores de riesgo de padecer osteoporosis (OP) y fractura para poder 
prevenir e interferir, en la medida de lo posible, en la evolución de la OP y 
sus consecuencias más importantes, las fracturas. Esto es debido al carácter 
silencioso de esta enfermedad, que no da síntomas hasta que se produce una 
fractura. La búsqueda de factores de riesgo (FR) debe intensificarse en de-
terminados grupos de pacientes especialmente expuestos, como las mujeres 
postmenopáusicas y los ancianos. Algunos de estos factores son genéticos y, 
por lo tanto, no modificables, y otros ambientales y, por tanto, modificables. 
Cuantos más FR tenga una persona, mayor es la probabilidad de padecer OP 
o de sufrir una fractura osteoporótica. 

A lo largo del capítulo vamos a desarrollar cuáles son los FR predictores de 
baja masa ósea (MO), cuáles son los FR predictores de fracturas y saber apli-
car estos FR en la práctica clínica mediante el empleo de herramientas para 
mejorar la identificación de las personas que pueden beneficiarse de medidas 
preventivas o de tratamientos específicos.

Factores de riesgo predictores  
de baja masa ósea

Estos factores se han asociado con la pérdida anormal de MO de una perso-
na. No obstante, esta disminución de la MO no es el único factor que determi-
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na que el paciente se fracture y cada vez están teniendo menos importancia 
estos FR que los factores predictores de fracturas, ya que, al fin y al cabo, el 
objetivo de la prevención y el tratamiento de la OP es evitar las fracturas. Se 
clasifican en modificables y no modificables.

De entre los factores no modificables, cabe destacar los siguientes:

•	Edad. Es uno de los principales FR. La MO aumenta durante las tres prime-
ras décadas, alcanzando el pico de masa ósea (PMO). Posteriormente se 
inicia una pérdida progresiva, aumentada en mujeres tras la menopausia. 

•	Sexo. Las mujeres presentan mayor riesgo de OP, fundamentalmente en 
los años cercanos y posteriores a la menopausia. Tienen menor MO que los 
varones y el PMO es menor que el alcanzado por éstos. Además, tienen una 
mayor expectativa de vida.

•	Genética. Aunque la OP no es hereditaria, existe un incuestionable factor 
genético. La influencia de la genética en el PMO varía del 50 al 70% (menos 
en estudios de gemelos, donde lo hace entre el 80 y el 90%). Además, los que 
presentan historia familiar de OP muestran una menor MO que la población 
de las mismas características sin antecedente familiar. Las hijas de madres 
osteoporóticas tienen menos MO que las controles [13] y existe una eleva-
da correlación en la densidad mineral ósea (DMO) de gemelas univitelinas  
–que disminuye cuando éstas son bivitelinas– [14].

•	Raza. Las mujeres de raza blanca presentan 2,5 veces mayor riesgo de OP 
que las de raza negra, por tener una MO menor.

De entre los factores modificables, señalaremos como más importantes los 
siguientes: 

•	Peso. Tener bajo peso corporal, con un índice de masa corporal (IMC) menor 
de 20 kg/m2, es indicativo de baja MO, al igual que la pérdida de peso res-
pecto a la edad de adulto joven. 

•	Excesivo consumo de alcohol. El alcoholismo es la causa más frecuente 
de OP secundaria en el varón, y en los alcohólicos existe un mayor ries-
go para padecer cualquier fractura –además de la OP, en ellos son más 
frecuentes las caídas–. El consumo de alcohol en dosis elevadas tiene un 
efecto depresor sobre la proliferación de los osteoblastos e interfiere en la 
absorción intestinal del calcio, además de poder condicionar malnutrición 
y déficit de vitamina D. Sin embargo, un consumo moderado de alcohol 
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puede tener un efecto beneficioso sobre el hueso, al disminuir el remode-
lado y las pérdidas óseas; de hecho, las mujeres discretamente bebedoras 
presentan mayor DMO que las abstemias. Estos beneficios del alcohol son 
más notorios en mujeres postmenopáusicas que en las de edad repro-
ductiva, sugiriendo que podría haber una interacción entre el alcohol y los 
estrógenos [15]. 

•	Tabaquismo. En diferentes estudios epidemiológicos, se ha identificado 
como un FR para la OP. Los fumadores tienen una menor MO que los no 
fumadores. Este efecto es dependiente de la dosis y es reversible. El tabaco 
ejerce efectos directos sobre el hueso (inhibición de la actividad osteoblás-
tica) e indirectos (los fumadores son más delgados que los no fumadores). 
También se ha relacionado con una disminución de la absorción intestinal de 
calcio, hipovitaminosis D y aumento del catabolismo de estrógenos, aparte 
de que suele asociarse con una disminución de la actividad física y del IMC. 
Se ha visto que las mujeres fumadoras tienen la menopausia aproximada-
mente 1,5 años antes que las no fumadoras. Asimismo, se ha determinado 
un mayor riesgo de fracturas, tanto vertebrales (13% mujeres, 32% varones) 
como de cadera (31% mujeres y 40% varones), pero este riesgo puede rever-
tir parcialmente cuando se deja de fumar [16].

•	Cafeína. Estudios en humanos muestran que la cafeína disminuye muy ligera-
mente la absorción intestinal de calcio y no tiene apenas efecto sobre la excre-
ción urinaria de calcio. El efecto hipotético que tendría sobre la MO sería debido 
a la sustitución del consumo de lácteos por bebidas con cafeína [17], aunque no 
se le pueden atribuir a ésta efectos adversos si la ingesta es menor de 400 mg/ 
día para una población adulta sana. El consumo elevado de café puede au-
mentar el riesgo de un menor DMO solamente en ancianas delgadas [18].

•	Déficit estrogénico. En la mujer, la fase de pérdida ósea acelerada se inicia 
en la menopausia y se relaciona estrechamente con el cese de la función 
ovárica. Así, la deficiencia de estrógenos se considera responsable de esta 
pérdida ósea acelerada, característica de la postmenopausia reciente. En 
este periodo, de 8-10 años de duración, una mujer puede llegar a perder 
entre el 20 y el 30% de su MO trabecular y el 5-10% de su MO cortical. La 
menopausia precoz se ha asociado a mayor pérdida de MO, especialmen-
te si ha sido quirúrgica, al igual que periodos prolongados de amenorrea 
antes de la menopausia (sobre todo, en mujeres deportistas de élite, en la 
anorexia nerviosa y en otros trastornos endocrinos). En nuestro entorno, la 
edad media de presentación de la menopausia está en los 49 años, aumen-
tando la esperanza de vida hasta superar los 80 años; esto condiciona que 
la mujer pase más de la tercera parte de su vida en menopausia. 
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•	Hipogonadismo en el varón. Se considera un importante factor de riesgo. 
Puede ser secundario a una alteración del eje hipotálamo-hipofisario-gona-
dal, a hiperprolactinemia, a síndromes genéticos (síndrome de Klinefelter) o 
a la castración quirúrgica o farmacológica [19].

•	Baja exposición solar. La exposición solar es la fuente principal de vitami-
na D, ya que favorece su síntesis cutánea. Sin embargo, no es un factor 
constante, ya que varía dependiendo de la angulación de los rayos del sol 
(según la época del año y la posición geográfica), la insuficiente extensión 
cutánea y un menor hábito de tomarlo, la edad por la disminución de la ca-
pacidad de síntesis cutánea (en ancianos es 4 veces menor que en jóvenes) 
y la aplicación de filtros solares por el factor de protección solar [20].

•	Alimentación desequilibrada. La dieta debe tener aporte suficiente de todos 
los nutrientes, sin exceso de proteínas animales [21] y con ingesta adecuada 
de calcio y vitaminas D y K.

•	Ejercicio físico. Existe una relación directa entre la práctica de ejercicio fí-
sico habitual y la MO, aumentando ésta o enlenteciendo su pérdida. Cabe 
tener presente que las personas inmovilizadas pueden llegar a perder en 
un año hasta el 40% de la MO.

•	Enfermedades osteopenizantes. Determinadas condiciones patológicas 
(artritis reumatoide, hipertiroidismo, síndrome de malabsorción, hiper-
paratiroidismo, hepatopatía crónica, etc.) se han asociado con pérdida de 
MO. 

•	Fármacos osteopenizantes. Es importante identificar qué fármacos consu-
me habitualmente el paciente, ya que algunos medicamentos se asocian a 
pérdida de MO. Entre ellos destacan los glucocorticoides, la causa más fre-
cuente de OP secundaria a fármacos. La disminución más pronunciada de 
MO se produce en los 3-6 primeros meses de tratamiento, afectando sobre 
todo al hueso trabecular. Sólo entre el 7 y el 14% de estos pacientes, según 
las series, reciben algún tipo de tratamiento para evitar la pérdida de MO 
cuando toman glucocorticoides orales. Se ha observado un incremento del 
riesgo de fracturas independiente de la DMO, y el riesgo es mayor cuanto 
mayor es la dosis y el tiempo de exposición. Una dosis mayor o igual a 7,5 
mg/día de prednisona o equivalentes se ha asociado a mayor riesgo de pér-
dida de MO (sobre todo en los 6 primeros meses), mayor riesgo de fractura 
vertebral (riesgo relativo [RR]: 2,86) y mayor riesgo de fractura de cadera 
(RR: 2,01). A medida que se aleja el tiempo de suspensión del corticoide se 
reduce el riesgo de fractura, aunque persiste elevado si se compara con el 
riesgo de poblaciones que no lo tomaron [22].
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	 Otros medicamentos que pueden afectar al hueso son las sales de litio, los 
antiepilépticos, los anticoagulantes, la vitamina A y los inhibidores de la 
bomba de protones. Por el contrario, la administración de diuréticos tiazídi-
cos se asocia a mayor DMO.

Factores de riesgo predictores de fracturas

La probabilidad individual de padecer una fractura osteoporótica está condi-
cionada a múltiples factores. Generalmente no actúan aisladamente, sino en 
combinación, aumentando así el riesgo de fractura. 

Factores esqueléticos

•	DMO. Es el factor aislado que mejor predice el riesgo de fractura en muje-
res postmenopáusicas [23]. Estudios prospectivos muestran que el riesgo 
de fracturas prácticamente se duplica por cada disminución en una des-
viación estándar de la DMO (T-score), medida por densitometría ósea por 
absorciometría dual de rayos X (DXA) [24]. El riesgo varía en función de la 
técnica empleada, la localización y el tipo de fractura. Aunque, como se ha 
dicho antes, la determinación de la DMO es el factor que aisladamente ofre-
ce más información pronóstica sobre el desarrollo de fracturas, otros fac-
tores de riesgo, como la edad, los antecedentes personales o familiares de 
fractura pueden ser más importantes que la propia medida de la MO para la 
predicción del riesgo de fracturas [25], ya que se ha publicado que la mayo-
ría de mujeres que sufren una fractura no tienen criterios densitométricos 
de OP [26]. La combinación de una baja DMO con factores de riesgo clínicos 
proporciona la mejor estimación del riesgo de fractura [25]. 

•	Ultrasonografía cuantitativa del calcáneo (quantitative ultrasound [QUS] of 
the calcaneus). Ha demostrado predecir el riesgo de fractura osteoporótica 
en mujeres postmenopáusicas de más de 65 años [27]. La evidencia en va-
rones y mujeres más jóvenes es limitada. Algunos trabajos le confieren una 
capacidad de predicción de fracturas comparable a la DXA [29,29], aunque 
la correlación que existe entre ambas técnicas no es muy alta (r: 0,3-0,8), 
al depender del aparato y la localización de la determinación. Esto puede 
deberse a que no valoran exactamente lo mismo [30]. La QUS no mide la 
cantidad ósea como hace la DXA, sino que valora otros aspectos de resis-
tencia ósea relacionados con la calidad del hueso (como la velocidad y la 
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atenuación del sonido al atravesar el hueso) y, a partir de ellos, se calcula 
la DMO estimada y el índice de ultrasonografía cuantitativa. La QUS, espe-
cialmente de talón, es una herramienta valiosa para predecir el riesgo de 
fractura, aunque no puede sustituir a la DXA, que continúa siendo la prueba 
de referencia (gold standard). La QUS puede ser una alternativa válida para 
evaluar el riesgo de fractura en las circunstancias en que no está accesible 
la DXA [31].

•	Índices bioquímicos de remodelado óseo. Los valores elevados de estos 
marcadores, especialmente el del telopéptido carboxilo-terminal del colá-
geno tipo I (CTX) en orina, se asocian con mayor riesgo de fractura, indepen-
dientemente de la DMO [32,33]. Valorarlos junto con la DMO predice mejor 
el riesgo de fractura que la DMO sola o los marcadores óseos de mane-
ra aislada. Se ha observado que las mujeres con una DMO baja en cadera 
(T-score menor o igual a –2,5) y niveles de CTX urinario en el cuartil más 
elevado presentaban mayor riesgo que aquellas que tenían únicamente una 
DMO baja o sólo el CTX elevado. Su medición, junto con otros FR, puede ser 
útil para ayudar a identificar a sujetos con un mayor riesgo de fractura por 
fragilidad y, especialmente, para valorar de forma precoz la respuesta a un 
tratamiento, tanto antirresortivo como osteoformador; sin embargo, no hay 
consenso sobre los valores de referencia de los marcadores.

Otros factores de riesgo

Son los relacionados con un mayor riesgo de fracturas, pero independientes 
de los factores esqueléticos y de los relacionados con caídas. Destacan los 
siguientes:

•	Edad. Es el principal marcador de riesgo de fractura de cadera. Potencia el 
efecto negativo de la DMO disminuida o de otros FR, y es uno de los predic-
tores de fractura independientes de la DMO más importantes. Kanis [34] es-
tablece que la probabilidad a 10 años de cualquiera fractura osteoporótica 
aumenta 8 veces en las mujeres y 5 veces en los hombres al pasar de los 45 
a los 85 años. En el estudio SOF (Study of Osteoporotic Fractures) se com-
probó que por cada 10 años de incremento en la edad aumentaba el riesgo 
de fractura de cadera 2,9 veces.

•	Sexo. La probabilidad de presentar una fractura osteoporótica es dife-
rente para varones que para mujeres. Se ha determinado que, a partir de 
los 50 años, la tasa de incidencia de fractura de cadera es mayor en la 
mujer que en el varón en una relación 3:1.
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•	Fractura osteoporótica previa. Se entiende ésta como una fractura ocu-
rrida en la vida adulta de manera espontánea o causada por un trauma 
que, en un individuo sano, no se hubiese producido. La existencia de una 
fractura por fragilidad previa aumenta el riesgo de nuevas fracturas en-
tre 1,5 y 9,5 veces, independientemente de la DXA pero dependiente de 
la edad del paciente, del número de fracturas previas y de su localiza-
ción. La presencia de múltiples fracturas incrementa aún más el ries-
go; por ejemplo, la existencia de dos o más fracturas vertebrales previas 
hace que el riesgo de fractura osteoporótica sea 12 veces mayor.	  
La asociación de la edad del paciente con el antecedente de fractura os-
teoporótica ha demostrado tener la misma eficacia para calcular la pro-
babilidad de fractura a 10 años que la utilización del FRAX (Fracture Risk 
Assessment Tool) sin DMO [35]. 

•	Variables antropométricas. Un peso menor o igual a 57 kg, la reducción de 
talla de más de 6 cm desde los 25 años, un IMC menor de 20 kg/m2 y la pér-
dida de peso mayor del 10% respecto al de los 25 años aumentan el riesgo 
de fractura. 

•	Antecedente familiar de fractura. Debe considerarse el antecedente de 
fractura de cadera en familiares de sexo femenino y masculino. Las mujeres 
cuyas madres han sufrido una fractura de cadera, sobre todo si ocurre antes 
de los 80 años de edad, tienen como mínimo el doble de riesgo de sufrir una 
fractura de cadera. 

Factores de riesgo de caídas

Con frecuencia, las fracturas se asocian con caídas, por lo que es importan-
te saber identificar en los pacientes cuáles son los FR relacionados. Entre los 
que se han asociado a un riesgo elevado de sufrir fractura (RR mayor o igual 
a 2) tras una caída están: tener una edad mayor de 80 años, antecedentes de 
caídas en el último año, desorientación, deterioro cognitivo, funcional (fuerza 
y equilibrio) y/o sensorial (visual), consumo de determinados fármacos (anti-
depresivos, benzodiazepinas, antipsicóticos y antihistamínicos H1), la presen-
cia de obstáculos en el hogar, el miedo a caer y la incontinencia urinaria [36].

También se han descrito en la literatura médica otros factores, como la di-
rección del impacto (la caída lateral incrementa 6 veces el riesgo de fractura 
de cadera en relación con caída en otra dirección), enfermedades o patologías 
asociadas con riesgo de caídas (como la enfermedad de Parkinson, el alco-



16

holismo, el vértigo, etc.) y factores extrínsecos, como riesgos en el interior 
de casa (obstáculos, mala iluminación, etc.), en la calle (como, hielo, tráfico, 
pavimentos irregulares) y calzado y vestimenta inapropiados.

Una forma sencilla para valorar un incremento del riesgo de sufrir una caí-
da es estimar la incapacidad para levantarse de una silla sin ayuda y/o la 
incapacidad para estar de pie al menos durante 4 horas/día. 

Basándose en estudios observacionales, varias guías de práctica clínica 
identifican los factores de riesgo clínicos relacionados con la disminución de 
la DMO y del riesgo de fractura por fragilidad según el riesgo relativo asocia-
do, clasificándolos en criterios mayores y menores (tabla 1) [36].

Tabla 1. Factores de riesgo clínicos relacionados con la disminución de la DMO  

y del riesgo de fractura por fragilidad

Criterios mayores (FR de riesgo elevado): aquellos FR con un riesgo relativo (RR) asocia-
do de fractura dos o más veces mayor al de la población sin factores de riesgo (RR ≥ 2)

•	 Fractura previa por fragilidad
•	 Antecedente familiar de fractura de cadera (padres o hermanos)
•	 Edad ≥ 65 años
•	 Índice de masa corporal (IMC) < 20 kg/m2

•	 Estar recibiendo o haber recibido tratamiento con glucocorticoides durante más de  
3 meses en una dosis diaria ≥ 5 mg de prednisolona o equivalentes

•	 Fallo ovárico prematuro sin tratar
•	 Caídas en el último año
•	 Hiperparatiroidismo
•	 Trastorno de la conducta alimentaria (anorexia, bulimia, etc.)
•	 Malnutrición crónica y malabsorción. 

Criterios menores (FR de riesgo moderado): aquellos FR con un RR asociado de fractura 
entre una y dos veces mayor al de la población sin factores de riesgo (1 > RR < 2)

•	 Consumir más de 3 unidades de alcohol/día (1 unidad representa 8-10 g de alcohol)
•	 Fumador
•	 Diabetes mellitus tipo 1 
•	 Artritis reumatoide
•	 Hipertiroidismo
•	 Sexo femenino
•	 Menopausia temprana (40-45 años)
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Aplicación de los factores de riesgo  
a la práctica clínica

Recientemente se han desarrollado distintas herramientas para valorar el 
riesgo de OP o de fractura. Cabe señalar las más comunes. 

Escalas de riesgo de baja masa ósea

La aplicación de estas escalas en la práctica clínica, para seleccionar a pa-
cientes candidatos a una medición de la MO, ha puesto de manifiesto, en ge-
neral, una escasa capacidad predictiva. Los cuestionarios mejor validados son 
los siguientes:

•	El cuestionario OST-T (Osteoporosis Self-Assessment Tool): relaciona la 
edad con el peso. Presenta una sensibilidad del 93% y una especificidad 
del 66% para un punto de corte de cuatro [37]. Clasifica a los individuos en: 
riesgo bajo cuando presenta un valor mayor de 1, riesgo moderado cuando 
está entre 1 y –3, y riesgo alto cuando el valor es menor de –3.

•	El test ORAI (Osteoporosis Risk Assessment Instrument) consta de 3 ítems 
–edad, peso y administración de terapia hormonal sustitutiva (THS)– para 
valorar el riesgo de presentar OP e indicar la medida de la MO. Tiene una 
sensibilidad del 93,3% y una especificidad del 46,4% (valor predictivo positi-
vo, 32,5%) [38].

•	El test SCORE (Simple Calculated Osteoporosis Risk Estimation) consta de 
6 ítems (raza no negra, artritis reumatoide, antecedente de fractura de mu-
ñeca, cadera o costilla, edad mayor de 65 años, no terapia estrogénica y 
peso). Tiene publicada una sensibilidad del 91% y una especificidad del 40% 
(valor predictivo positivo: 64%), aunque es menos específico en la población 
de más edad [39].

•	La National Osteoporosis Foundation (NOF) recomienda valorar 5 factores 
de riesgo, como tener más de 65 años, IMC menor de 22 kg/m2, historia fa-
miliar de fractura osteoporótica, historia personal de fractura osteoporótica 
y tabaquismo. Para esta selección se ha pensado no sólo en la importancia 
del FR (esto es, su riesgo relativo), sino también su accesibilidad y su fre-
cuencia en la población. Presenta una sensibilidad del 92% y una especifici-
dad del 21%.

•	El cuestionario OSIRIS (Osteoporosis Index of Risk) valora la edad, el peso 
corporal, la administración de THS y las fracturas previas de bajo impacto. 
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Clasifica a las pacientes en bajo riesgo (que no precisan mayor evaluación 
en la actualidad), riesgo medio (que deben ser evaluadas inmediatamente) 
y riesgo alto (que deberían iniciar inmediatamente tratamiento). 

•	El proyecto ORACLE (Osteoporosis Risk Assessment by Composite Linear 
Estimate) combina los valores de la ultrasonografía apendicular con facto-
res de riesgo clínicos, como la edad, el IMC, el empleo de THS y la presencia 
de fractura a partir de 45 años. 

•	En nuestro medio, Díaz et al. relacionaron los siguientes FR –peso, ante-
cedente familiar de OP, fracturas y menopausia de más de 10 años– con 
una mayor probabilidad de tener baja MO. Sumando la puntuación asignada  
a cada factor estableció un corte de 5 puntos para discriminar entre mu-
jeres con DMO normal y anormal (osteopenia y OP) en columna lumbar y 
cuello de fémur, y, para discriminar entre mujeres con DMO normal y OP, 
en 8 puntos. 

Escalas de riesgo de fractura osteoporótica

Basándose en la probabilidad de sufrir una fractura por fragilidad (riesgo 
absoluto), se han elaborado distintas escalas de predicción de riesgo de frac-
tura osteoporótica y que cada vez se están utilizando más en nuestra práctica 
habitual:

•	Índice FRACTURE. Estima el riesgo de fractura vertebral y no vertebral 
a 5 años en mujeres postmenopáusicas mayores de 65 años no tratadas 
con antirresortivos. Consta de 6 preguntas sobre la edad, la existencia 
de fracturas a partir de los 50 años, el peso inferior o igual a 57 kg, el 
tabaquismo y la necesidad de emplear los brazos para levantarse de una 
silla. Tiene la posibilidad de incluir o no el resultado de la DMO de cadera 
expresada en T-score [40]. El punto de corte estaría en 4, si no considera-
mos la DMO, y en 6 si la incluimos.

•	Índice FRAMO (Fracture and Mortality). Valora el riesgo de fractura de cade-
ra y la mortalidad a 2 años. Considera sólo 4 factores de riesgo (la edad, el 
peso, la capacidad para levantarse 5 veces de una silla sin usar los brazos 
y la existencia de una fractura por fragilidad después de los 40 años). Una 
puntuación entre 0 y 1 estima un riesgo de fractura de cadera a 2 años de 
un 0,8% y una mortalidad del 3,2%. Una puntuación mayor de 1 estima un 
riesgo de fractura de cadera a 2 años de 5,4% y de mortalidad de 23,7%. Sus 
debilidades son que está realizado en población escandinava y en mujeres 
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[41], que se ha desarrollado con un número reducido de pacientes y que 
valora el riesgo sólo a 2 años.

•	Calculadora del riesgo de fractura osteoporótica no vertebral ECOSAP 
(Ecografía Ósea en Atención Primaria). Valora el riesgo de fractura no ver-
tebral a 3 años en mujeres postmenopáusicas de 65 años o más, deam-
bulantes y de raza caucásica. Combina la QUS de calcáneo con otros FR 
clínicos (caídas en el último año, antecedentes familiares y personales 
de fractura osteoporótica, ingesta diaria de calcio en productos lácteos 
y edad). La ventaja de esta herramienta es que está realizada en una co-
horte española y los FR clínicos que utiliza son fáciles de obtener en la 
consulta. Sus limitaciones son que no incluye fracturas vertebrales y que 
sólo es aplicable a la población con las características anteriormente des-
critas. Además, en esta misma población se ha establecido una asociación 
significativa entre mortalidad vascular y el parámetro de velocidad del so-
nido de la QUS (cada reducción de una DE en este parámetro fue asociada 
con un 39% de incremento en la mortalidad vascular) [42]. Está disponible 
en internet (http://www.ecosap.info).

•	Herramienta FRAX (Fracture Risk Assessment Tool). Elaborada por Kanis et 
al.; es una aplicación informática, patrocinada por la OMS [13], que calcula la 
probabilidad de fractura a 10 años, tanto de cadera como de otras fracturas 
osteoporóticas, para varones y mujeres entre 40 y 90 años. Está basada en 
datos obtenidos a partir de 9 grandes cohortes poblacionales procedentes 
de todo el mundo, incluida España. Combina FR clínicos de fractura, fáciles 
de obtener en la consulta diaria, con la alternativa de incorporar mediciones 
de la DMO del cuello femoral si está disponible. Se han descrito entre sus 
limitaciones la necesidad de tener una versión específica para cada país, el 
que no exista ajuste por dosis de glucocorticoides ni por número de frac-
turas previas, que sólo utilice la DMO de cuello femoral, que su aplicación 
quede limitada a pacientes que no han recibido tratamiento previo y que no 
incluya las caídas como FR. González Macías et al. [43] demostraron que 
la aplicación del FRAX sin la inclusión de la DMO en la población española 
subestima el riesgo de fracturas osteoporóticas mayores. Del Río Barquero 
et al. [44] evaluaron la capacidad de predicción de fracturas de la versión 
del FRAX desarrollada para España en una cohorte de mujeres con indica-
ción de DXA y concluyeron que estaba razonablemente bien ajustada para 
predecir las fracturas de cadera pero subestimaron la incidencia del resto 
de fracturas osteoporóticas, independientemente de la medición de la DMO 
(puntuación T), el número de FR y el tiempo de seguimiento. Gómez Vaquero 
et al. [45] demostraron que incluir los valores de la DMO añade mayor capa-
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cidad predictiva y recoloca a muchos pacientes en la zona de riesgo, siendo 
inferior el riesgo de fractura cuando se introduce la DMO en el algoritmo de 
cálculo. 

	 En el momento actual, el umbral de riesgo estimado en el FRAX para em-
pezar con un tratamiento médico que sea coste-efectivo varía según el país. 
La National Osteoporosis Foundation modificó en febrero de 2009 la guía de 
práctica clínica, recomendando tratamiento farmacológico en personas de 
50 años o más con osteopenia y probabilidad a 10 años de fractura de cadera  
mayor o igual a 3% o fractura osteoporótica mayor o igual a 20%. En cambio, 
en el Reino Unido, en 2008, se indicó tratamiento médico a cualquier edad 
en pacientes con un riesgo de fractura osteoporótica mayor del 7% [46]. 

	 No existe un consenso en la literatura médica sobre el umbral por encima 
del cual un riesgo de fractura se consideraría «alto» en la población es-
pañola. Una aproximación sería calificar un riesgo absoluto de fractura a  
10 años menor del 10% como bajo, entre 10 y 20% moderado, y mayor o 
igual a 20% como alto [47]. Esta herramienta está disponible en internet 
(http://www.shef.ac.uk/FRAX/).

•	Índice QFracture. Elaborado por Hippisley-Cox et al. en el Reino Unido, cal-
cula la probabilidad a 10 años de fractura, tanto de cadera como de otras 
fracturas osteoporóticas, en varones y mujeres entre 30 y 85 años [48]. Va-
lora FR clínicos, fáciles de obtener en consulta, como el hábito tabáquico, 
el consumo de alcohol, la toma de glucocorticoides orales y antidepresivos 
tricíclicos, antecedente de angina, infarto agudo de miocardio, ictus o acci-
dente isquémico transitorio agudo, historia de caídas, hepatopatía crónica, 
artritis reumatoide, diabetes mellitus tipo II y asma, además de otros FR 
específicos para mujeres. Algunos de estos factores no se habían incluido 
previamente en otras escalas. A diferencia del FRAX no tiene la posibilidad 
de usar la DXA. Este índice ha demostrado ser al menos tan efectivo como 
el FRAX para identificar a pacientes con alto riesgo de fractura de cadera, 
aunque es necesario validarlo en otras poblaciones. Está disponible en in-
ternet (http://www.clinrisk.co.uk/qfracture/index.php).
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Introducción
El concepto de osteoporosis (OP) neurogénica hace referencia a la pérdi-

da de masa ósea (MO) en las regiones corporales afectadas por paresia o 
parálisis debido a enfermedades neurológicas [49]. Se engloban, por tanto, 
diferentes entidades que asocian un patrón con características propias y que 
constituyen un grupo heterogéneo de pacientes. Si bien se trata de pérdidas 
de MO en las que participan numerosos factores, existe el denominador co-
mún de la existencia de un trastorno del sistema nervioso presente en un 
entorno multifactorial. Diversos autores defienden el papel que el sistema 
nervioso desempeña en la regulación del metabolismo óseo. La existencia de 
un factor neural evidenciable en 
experimentación in vitro y avalado 
por las cifras de prevalencia in vivo 
[50] sugieren una base fisiopatoló-
gica más allá del inmovilismo aso-
ciado a los procesos englobados 
bajo el término OP neurogénica.

Smeltzer et al. [51] señalan que 
la prevalencia de OP en pacientes 
con discapacidad de origen neu-
rológico alcanza altos porcentajes 
que podríamos asumir como pre-
valentes a la vista de las cifras que 
recoge la tabla 1.

Tema 3
OSTEOPOROSIS NEUROGÉNICA

Xoán Miguéns Vázquez1, Jacobo Formigo Couceiro2, Carmen Labarta Bertol3

Servicio de Medicina Física y Rehabilitación
1 Médico Adjunto. Hospital de Monforte de Lemos. Lugo 
2 Médico Adjunto. Complexo Hospitalario Universitario de Ourense
3 Médico Adjunto. Hospital Nacional de Parapléjicos. Toledo

Tabla 1. Frecuencia de osteoporosis 

en las principales entidades agrupadas 

bajo el término osteoporosis  

neurogénica [51]

Proceso Frecuencia (%)

Lesión medular espinal 90

Parálisis cerebral 84

Ictus 71

Poliomielitis 69

Esclerosis múltiple 54
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Estas cifras justifican lo señalado por Boner et al. [52], que afirman que un 
60% de los pacientes admitidos en un servicio de rehabilitación procedentes 
de unidades de hospitalización padecen OP severa, entendiendo como tal un 
descenso en la MO por debajo de –2,5 medido como T-score y la presencia 
de una fractura por fragilidad. Este dato, a priori llamativo, ilustra una situa-
ción de fácil explicación, considerando un colectivo de pacientes habituales en 
nuestros servicios y que son asiento frecuente de pérdida de MO. Este grupo 
de pacientes padece OP neurogénica.

Osteoporosis en la lesión de la médula espinal

La OP es una complicación tardía de la lesión de la médula espinal (LME). 
La forma clínica de manifestarse son las fracturas, que se producen de for-
ma espontánea o ante mínimos esfuerzos (como cambios posturales en la 
cama o al hacer las transferencias desde la silla de ruedas) [53]. Son asinto-
máticas y a menudo pasan desapercibidas, constituyendo hallazgos tardíos 
en las revisiones periódicas; se localizan por debajo del nivel de la LME, 
siendo las zonas más afectadas la parte proximal y distal del fémur y la ti-
bia. Tienden a formar callos exuberantes que pueden ocasionar aumento de 
la espasticidad y úlceras por presión. La mala calidad del hueso fracturado 
puede dificultar su fijación quirúrgica, y el tratamiento con férulas supone 
no sólo largas inmovilizaciones, sino también otro factor de riesgo para la 
aparición de úlceras por presión.

Es difícil saber el número de fracturas que se producen. Según los datos 
epidemiológicos del Northwest Regional SCI System de Estados Unidos, el 
14% de las personas con LME sufren una fractura en los primeros 5 años 
de la lesión; el porcentaje se incrementa al 28% a los 10 años y al 39% a los 
15 años. La incidencia aumenta con la edad, el grado de afectación (en las 
lesiones completas es 10 veces mayor que en las incompletas), el nivel neu-
rológico (en parapléjicos es mayor que en tetrapléjicos) y el sexo (mayor en 
mujeres) [54]. Aunque la manifestación clínica de la OP aparece tardíamen-
te, sabemos, por los estudios del metabolismo realizados en la fase aguda 
y crónica de pacientes con LME, que en la primera semana ya se produce 
un aumento en los marcadores de resorción ósea, que alcanza sus valores 
máximos entre el primero y el cuarto mes, que continúa a un ritmo más lento 
hasta el sexto mes y, posteriormente, tiende a estabilizarse, pero no a des-
aparecer, alrededor del final del primer año de la lesión medular [55].
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La pérdida de MO en la LME no suele ser detectable por densitometría antes 
del primer año de la LME, cuando ya se ha producido una pérdida de hueso 
considerable.

Todavía no está completamente aclarada la fisiopatología de la pérdida de MO 
en la LME, y la forma de manifestarse es distinta de otras enfermedades neu-
rológicas que también producen OP y de las personas que están inmovilizadas 
mucho tiempo, lo que sugiere que otros mecanismos contribuyen a ella. Entre 
ellos se describen la propia lesión neurológica (produce cambios vasculares en 
el sistema esquelético), además de la inmovilización, la desnutrición y las defi-
ciencias hormonales (así, se describe una situación de déficit de vitamina D) [56].

No hemos encontrado en la literatura médica consultada ningún protocolo 
para el diagnóstico, la prevención y el tratamiento de la OP en personas con 
LME. En los estudios realizados sobre los distintos tratamientos y sus res-
puestas terapéuticas se ha visto que los marcadores óseos deben ser evalua-
dos de forma sistemática en los pacientes para determinar si el tratamiento 
es el apropiado. La bipedestación continúa siendo la principal medida pre-
ventiva aplicada; el ejercicio físico, la electroestimulación y la transmisión de 
las vibraciones de baja intensidad a través del esqueleto axial son técnicas de 
tratamiento físico que actualmente se están probando, así como estudiando 
sus efectos sobre la densidad de la MO en personas con LME. 

Osteoporosis en la parálisis cerebral

Las expectativas de vida de los niños con parálisis cerebral (PC) han aumen-
tado en las últimas décadas. Hoy, el 95% de los que sufren diplejía y el 75% de 
los que portan tetraplejía sobreviven más allá de los 30 años. La tendencia es 
clara: cada vez hay más adultos con PC. La prevalencia estimada de fracturas 
por fragilidad en adultos jóvenes con PC es del 20% [57]; la incidencia es ma-
yor en los casos más afectados.

Tanto la suplementación con calcio y vitamina D como los bisfosfonatos tie-
nen una utilidad probable en el control de la densidad mineral ósea (DMO) 
–estos últimos deben manejarse con cuidado en la infancia y por periodos 
limitados–. Los resultados son menos consistentes si nos referimos a las 
fracturas por fragilidad [58]. En el momento actual no existen ni guías ni con-
senso sobre el mejor enfoque de la OP en la PC. En la figura 1 se recopila la 
propuesta de Fehlings et al. [58].
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Figura 1. Abordaje de la osteoporosis en pacientes con parálisis cerebral. 

Basada en Fehlings et al. [58]
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Pérdida de masa ósea en el ictus:  
hemiosteoporosis

Merecen especial atención, por ser una patología de mayor prevalencia, los 
casos de los pacientes con ictus, en los que ha sido acuñado el término de he-
miosteoporosis, en relación con un patrón de pérdida de MO que asienta en el 
hemicuerpo pléjico [59]. El riesgo de fractura osteoporótica es especialmente 
alto en este colectivo por su elevado riesgo de caída, ya que un 73% sufren al 
menos una caída en los primeros 6 meses postictus [60].

Si bien hay autores que señalan que el riesgo de fractura osteoporótica en 
el paciente con ictus es independiente de la edad y del sexo [61], otros afirman 
que en los pacientes de menor edad, concretamente de 50-54 años, debido a 
su mayor deseo de recuperación funcional, el riesgo de fractura se multiplica 
por 12 con respecto a población no afectada [62].

La pérdida de DMO en el paciente con ictus comienza de forma precoz en la 
primera semana, es rápidamente progresiva hasta el tercer-cuarto mes para 
continuar con menor celeridad hasta finalizar el primer año postlesión [63].

Con respecto al tratamiento, éste debe instaurarse tras un adecuado estu-
dio de la situación metabólica ósea del paciente y realizarse lo antes posible 
tras el ictus. En el momento actual, los bisfosfonatos carecen de indicación en 
pacientes con movilidad reducida; no obstante, hay publicaciones al respecto 
que avalan seguridad y sugieren eficacia del ácido zoledrónico administrado 
en las 5 primeras semanas postictus [64]. Han sido poco estudiadas otras 
alternativas en éste y en otros grupos terapéuticos.

Osteoporosis en la poliomielitis

En la actualidad y en nuestro medio es cada vez más infrecuente recibir en 
nuestras consultas a pacientes con secuelas de la poliomielitis, puesto que la 
enfermedad ha quedado prácticamente relegada al pasado. No obstante, en 
los casos que existen a día de hoy, se trata de pacientes adultos con suficien-
tes años de evolución como para que su situación de déficit motor secuelar 
haya generado pérdida de MO. Ésta asienta en ambas caderas, y el descenso 
de la DMO es mayor en los casos de mayor disfunción motora, de forma que 
constituyen un colectivo con aumento notable del riesgo de fractura de cadera 
[65]. Es recomendable un análisis sistemático del metabolismo óseo de estos 



26

pacientes que incluya estudio densitométrico (DXA) con el fin de perfilar al 
paciente, sin que en la actualidad exista información adecuada que permita 
una recomendación terapéutica óptima [66].

Osteoporosis en la esclerosis múltiple

Prácticamente la totalidad de los estudios objetivan la presencia de una me-
nor MO en pacientes con esclerosis múltiple (EM) en relación con los contro-
les [67]. Los principales factores predisponentes específicos descritos en EM 
son: discapacidad/inmovilidad, administración de glucocorticoides, valores 
bajos de vitamina D, proceso inflamatorio crónico y fármacos.

El binomio discapacidad/inmovilidad constituye un importante factor de 
riesgo, principalmente por la pérdida de capacidad de marcha y la atrofia 
muscular (aun con mantenimiento de la capacidad de desplazamiento). Se 
describe una fuerte correlación del nivel de discapacidad medido por el índice 
EDSS (Expanded Disability Status Score) con el resultado de la densitometría 
en columna lumbar y en cuello femoral, especialmente en los estadios tar-
díos, así como un aumento del riesgo de caídas relacionado esencialmente 
con el nivel de discapacidad [68].

Si bien los tratamientos prolongados con glucocorticoides reducen la MO e 
incrementan el riesgo de fractura, dosis altas en periodos cortos causan úni-
camente una pérdida reversible de MO. Sin embargo, Heart y Silber señalan 
una posible elevación del riesgo de OP, al igual que con los antiepilépticos 
[67]. En esta línea se ha descrito un incremento del riesgo de fracturas os-
teoporóticas, especialmente de cadera, en los pacientes con EM que hayan 
tomado recientemente antidepresivos o dosis altas de glucocorticoides.

Aunque la mayoría de los estudios describen niveles bajos de vitamina D en 
la EM, no hay una clara relación entre ellos y la reducción de MO en este grupo 
de pacientes [68]. De forma análoga, todavía no está claro el papel que puede 
desempeñar la EM como proceso inflamatorio crónico sobre la OP, aunque 
parece que la favorece. Asimismo, la ausencia de datos válidos impide una 
correcta aproximación al tratamiento del varón.

En el momento actual no existen ni guías ni consenso nacional o internacional 
sobre el mejor enfoque de la OP en la EM. La terapia antirresortiva con bisfosfo-
natos y el control de niveles óptimos de vitamina D parecen medidas apropiadas 
para su control en estos pacientes, aunque no existan estudios aleatorizados. 
En la figura 2 se muestra el algoritmo propuesto por Gibson y Summers [68].
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Osteoporosis en la enfermedad de Parkinson

Los pacientes con enfermedad de Parkinson presentan un riesgo elevado 
de caída derivado del trastorno de la marcha característico de la enfermedad. 
El tiempo de evolución (5 o más años) y el hábito corporal frágil (valorado 
mediante índice de masa corporal, IMC) posibilitan una identificación más 
precisa de los individuos de mayor riesgo. La hipovitaminosis D es prevalen-
te en los pacientes con Parkinson en comparación con otras enfermedades 
neurodegenerativas del anciano, como la enfermedad de Alzheimer [69]. Es 
recomendable un estudio completo en todos los casos con 3 o más caídas en 

Figura 2. Algoritmo propuesto por Gibson y Summers [69]. Abordaje de la osteoporosis en pacientes con 
esclerosis múltiple. 
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el último año, aun sin consecuencias, que posibilita un cribado de pacientes 
con elevado riesgo de caída, diana de especial interés para la prevención de 
la primera fractura.

Sato et al. [70] han comunicado la necesidad de tratamiento en pacientes 
con OP relacionada con la enfermedad de Parkinson, con el fin de prevenir 
el desarrollo de fracturas de cadera en este grupo de pacientes con riesgo 
elevado de fractura.

Osteoporosis en el traumatismo  
craneoencefálico

La presencia de OP en pacientes con daño cerebral adquirido de origen 
traumático ha sido estudiada en menor medida que en otras patologías re-
ferenciadas en este capítulo. La pérdida de MO en este grupo de pacien-
tes ha sido atribuida a la inmovilidad, si bien se apunta al hipogonadismo 
postraumático, frecuente en el traumatismo craneoencefálico (TCE), como 
factor predisponente [71]. No obstante, en el TCE confluyen numerosos fac-
tores predisponentes: disminución de la funcionalidad, alteraciones de la 
coordinación y de las funciones cerebrales superiores, mayor sensibilidad 
al efecto depresor del sistema nervioso por tóxicos o fármacos, alteraciones 
nutricionales, presencia de crisis comiciales, etc., que favorecen no sólo la 
posible pérdida de MO, sino que también facilitan una mayor frecuencia de 
caídas.

Osteoporosis en la esclerosis lateral  
amiotrófica

La alta incidencia de fracturas osteoporóticas en pacientes con esclerosis 
lateral amiotrófica (ELA) es sugestiva de estudio y tratamiento. Por tratar-
se de una enfermedad de mal pronóstico y clínica a menudo rápidamente 
progresiva, existen pocos estudios a este respecto en la bibliografía médica. 
Sato et al. [72] informaron de deficiencia de vitamina D en estos pacientes, así 
como de la eficacia del etidronato en la prevención de fracturas osteoporóti-
cas en pacientes con ELA.
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Resumen

Como resumen, y a modo de reflexión, se presenta ante nosotros un reto, 
el estudio de los pacientes con OP neurogénica, desafío que debemos asu-
mir por doble motivo: primero, porque constituimos el referente clínico en 
este colectivo de pacientes y, segundo, porque el momento de desarrollo de 
pérdida de MO se produce cuando el paciente está en nuestras unidades y/o 
servicios durante su periodo de rehabilitación. 

Cabe considerar los criterios de Hamann y Lane [73] para identificar a los 
pacientes con alto riesgo de fractura, a saber: a) empeoramiento de la DMO 
a pesar de tratamiento; b) aparición de fracturas durante el tratamiento (fra-
caso terapéutico), y c) múltiples factores de riesgo, como OP secundaria, au-
mento del riesgo de caída por limitaciones físicas, hábito corporal frágil, an-
tecedentes familiares.

Puesto que la OP neurogénica puede ser considerada como secundaria, y 
que el aumento del riesgo de caída asociado a las limitaciones físicas que 
conlleva la discapacidad, así como el impacto en el IMC asociado a muchos 
de estos procesos, fácilmente se cumpliría el tercer criterio, que identificaría 
a individuos de alto riesgo de fractura y, por tanto, cuyo estudio y tratamiento 
es necesario e imprescindible.
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Tema 4
PREVENCIÓN DE CAÍDAS

M.ª Cristina de Tena-Dávila Mata1, Miguel Ángel Hernández García2

1 Médico Adjunto de Rehabilitación. Hospital Universitario La Paz. Madrid
2 Jefe de Servicio de Rehabilitación. Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Introducción
Uno de los problemas sanitarios que afectan con relativa frecuencia a los 

ancianos son las caídas accidentales, definidas por la OMS como: «venir a dar 
en el suelo u otro nivel más bajo de forma no intencionada», no considerándo-
se así caer contra el mobiliario, paredes u otras estructuras.

Una caída puede ser el primer indicio de una enfermedad no detectada o 
una manifestación de fragilidad en el adulto mayor, además de ser un predic-
tor de muerte [74].

Entre las causas de muerte evitables en la población mayor de 64 años son 
especialmente relevantes las caídas accidentales, que en el año 2000 repre-
sentaron una tasa de 17,2 muertes/100.000 habitantes [75]. 

Más de un tercio de las personas mayores sufren caídas cada año. Aproxima-
damente el 35% de los mayores de 65 años se caen al menos una vez al año, 
alcanzando el 50% en los que tienen 80 o más años y, aunque sólo el 10-20% 
de todas las caídas causan fracturas, sus consecuencias son muy importantes, 
siendo la más grave, el fallecimiento. La mortalidad en relación con las caídas 
se había incrementado en Estados Unidos, entre 1993 y 2003, para adultos ma-
yores de 65 años, de un 55,3% [75]. 

La proporción de muerte debida a una caída es de 10/100.000 personas con 
una edad comprendida entre los 65 y los 74 años, y se eleva a 147/100.000 
para los 85 o más años. Las caídas repetidas se asocian con un aumento de la 
mortalidad en los 6 años siguientes.
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Una consecuencia grave, por la morbilidad y la mortalidad asociadas, es la 
fractura de cadera, la cual representa el 1% de las caídas en las personas ma-
yores; en estos casos, 1 de cada 3 pacientes con fractura de cadera fallecerán en 
el plazo de 1 año. Pero lo más importante no es sólo la alta incidencia de caídas, 
sino la combinación de éstas y la alta susceptibilidad de sufrir lesiones.

Epidemiología

Entre el 24 y el 43% de las personas que se caen necesitan atención médica 
de urgencia [75]. Otras consecuencias incluyen la restricción de las activida-
des de la vida diaria, la de la movilidad y la de la actividad asociada a la pér-
dida de independencia que, junto al miedo a caer, constituye lo que se conoce 
como «síndrome postcaída». La mitad de los ancianos que sufren una caída 
no recuperan el nivel funcional previo al accidente, y corren además el riesgo 
de ingresar en una institución [76]. 

La proporción de población mayor de 65 años continúa en ascenso, así como 
las caídas, incrementándose la demanda y los costes en nuestro sistema de 
salud; además, hay que añadir los costes en apoyo social. Por ello, cualquier 
caída en un anciano durante las actividades cotidianas es un signo de vital 
importancia, que indica un problema médico no identificado y que debe eva-
luarse correctamente. 

Las caídas de los ancianos se producen por una compleja interacción de 
factores intrínsecos (edad, enfermedades crónicas y agudas, y medicamen-
tos) y factores ambientales. 

Al considerar los riesgos y beneficios de indicar acciones preventivas en las 
caídas del adulto mayor, es fundamental separar a los ancianos frágiles, que 
tienen alto riesgo de caídas, de los «saludables», ya que los primeros deben 
recibir intervenciones preventivas distintas y específicas que las recomenda-
das a los de menor riesgo [77,78]. 

Los médicos especialistas en medicina física y rehabilitación se encuen-
tran en una posición privilegiada para identificar a las personas mayores con 
riesgo de sufrir caídas e incluirlas en los programas de prevención que hayan 
demostrado su eficacia. Estudios recientes revelan que los enfoques multi-
factoriales pueden ser coste-efectivos, porque suele existir más de un factor 
asociado con la caída. Entre las intervenciones destacan diferentes formas 
de ejercicio que han demostrado su eficacia, así como la implementación con 
vitamina D que, por sí sola, es útil.
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Factores de riesgo

El riesgo de caídas en 1 año aumenta con el número de factores de 
riesgo (FR) presentes, desde un 8% en ancianos sin FR hasta el 78% si 
presentan 4 o más factores de riesgo. La detección y el conocimiento 
de FR permitirán identificar a los ancianos más susceptibles de caer y 
enfocar en ellos medidas preventivas que disminuyan su número y sus 
consecuencias [78]. 

Generalmente, las caídas no obedecen a una única causa, y la mayoría son 
consecuencia de las interacciones de factores extrínsecos e intrínsecos. Los 
factores intrínsecos suelen ser la causa más frecuente de caídas en ancianos 
institucionalizados, mientras que los ambientales son más frecuentes en el 
caso de los que viven en la comunidad.

Los FR están muy bien documentados en la mayoría de las publicaciones 
[79]: edad, caídas previas, administración inadecuada de medicación, proble-
mas de equilibrio y marcha, limitaciones funcionales (particularmente las que 
afectan a miembros inferiores), problemas visuales, dolor de origen muscu-
loesquelético en varias localizaciones y, por supuesto, comorbilidades asocia-
das. Revisaremos algunos de estos factores (tabla 1).

Factores intrínsecos

Cabe señalar los siguientes: 

La edad, que está relacionada con un aumento de las caídas.

El antecedente de caída previa es un predictor independiente de la tasa de 
caídas; de hecho, el haber sufrido una caída previa durante el año anterior es 
el factor predictivo positivo más importante de futuras caídas. Este factor es 
de gran importancia para detectar al anciano con riesgo de caídas, ya que el 
50% de los que se han caído volverá a caerse –aunque para considerar lo que 
se denomina «síndrome de caídas» deben producirse al menos 2 caídas en un 
periodo de 6 meses– [80]. 

También es importante destacar la asociación estadísticamente significati-
va entre el antecedente de caídas recientes y el miedo a caerse. Se ha identifi-
cado que unas y el otro se relacionan entre sí, siendo cada uno de ellos factor 
de riesgo del otro.

La pérdida de capacidad motora: las personas de edad avanzada presen-
tan una disminución de recuperación de la posición ante una fuerza externa 
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aplicada, y una disminución de la velocidad de marcha. Los desajustes en el 
equilibrio son importantes factores de riesgo de caídas.

La debilidad muscular se considera, junto con las alteraciones de la marcha 
y el equilibrio, entre las causas más comunes de caídas, tanto en la comuni-
dad como en las residencias [81]. 

Con respecto a las enfermedades del aparato locomotor, existe una clara 
asociación con las caídas, porque provocan una marcada restricción de la mo-
vilidad en los mayores y una disminución de su capacidad funcional, ya que 
la mayor parte de los ancianos con dependencia en 2 o más actividades de la 

Tabla 1. Factores de riesgo presentes en ancianos

Factores extrínsecos

•	 Ausencia de ayudas técnicas en el baño
•	 Alfombras en domicilio
•	 Bajo nivel de luz
•	 Obstáculos en los paseos
•	 Suelos resbaladizos 

Factores intrínsecos

•	 Edad
•	 Agitación y ansiedad
•	 Arritmias 
•	 Deshidratación
•	 Depresión
•	 Género femenino
•	 Dificultades en transferencias y movilidad
•	 Malnutrición
•	 Medicaciones: analgésicos, narcóticos, anticonvulsivos, psicotropos
•	 Hipotensión ortostática
•	 Visión deficiente y empleo de lentes bifocales
•	 Caídas previas
•	 Habilidades cognitivas disminuidas
•	 Incontinencia de orina
•	 Déficit de vitamina D (25-hidroxivitamina D < 30 µg/ml
•	 Cifosis
•	 Déficit de equilibrio
•	 Propiocepción reducida
•	 Debilidad muscular
•	 Miedo a caerse



MANUAL DE OSTEOPOROSIS

35

vida diaria presentaron mayor tasa de caídas, mientras que la capacidad para 
salir del domicilio sin ayuda se comportó como factor protector.

Las enfermedades neurológicas y cardiovasculares que puedan compro-
meter la estabilidad de la marcha, la fuerza muscular o el equilibrio. Un im-
portante factor relacionado con el riesgo de caídas es la alteración del equili-
brio estático y dinámico. Se encontró relación, estadísticamente significativa 
(p < 0,005), de la variable caída y el test unipodal alterado, menor o igual a 
4 segundos en la estación unipodal (mantenerse sobre un solo pie), y el test 
«time up and go» alterado mayor o igual a 15 segundos (levantarse de la silla, 
dar una vuelta a su alrededor y volver a sentarse). 

La revisión de los FR, como caída previa, y estos dos test son evaluaciones 
que pueden realizarse en nuestras consultas para detectar a los ancianos con 
más riesgo.

La diabetes mellitus constituyó un FR de caídas independiente. La afecta-
ción neurológica y vascular secundaria a este trastorno metabólico puede 
comprometer el correcto funcionamiento de las aferencias y eferencias ner-
viosas de las extremidades inferiores, de capital importancia en el control 
posicional. 

La disminución de agudeza visual y la alteración de la acomodación que 
presentan las personas mayores les provoca una disminución de la capaci-
dad de orientación con respecto al entorno. Diferentes estudios han puesto de 
manifiesto la relación entre deficiencias visuales y lesiones por caídas en el 
anciano, mostrando que la utilización de gafas mal graduadas o de gafas con 
lentes bifocales que pueden afectar negativamente a la visión de una parte del 
campo visual aumenta el riesgo de que el anciano se caiga. En este sentido, la 
incidencia de caídas disminuye tras la cirugía de cataratas [82].

Con respecto a la medicación, hay una relación directa entre el número de 
medicamentos consumidos y el mayor riesgo de tener una caída, considerán-
dose una cifra peligrosa a partir de 4 fármacos –aunque esto podría estar a la 
vez relacionado con un mayor número de procesos crónicos asociados–. Los 
medicamentos más relacionados con las caídas son precisamente los neuro-
lépticos y las benzodiazepinas [83].

Otros estudios analizan posibles efectos adversos de los medicamentos 
(como los antidepresivos) en términos del incremento del riesgo de sufrir caí-
das. La utilización de estos medicamentos compromete el nivel de alerta y la 
función neuromuscular. 
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Entre otros factores relacionados debemos destacar que distintos artículos 
hacen referencia a otras asociaciones, como un estado cognitivo alterado, la 
incontinencia urinaria y las dificultades para dormir.

En el tema de la prevención de caídas merece una consideración especial 
la vitamina D. En la población española mayor de 65 años, existe una alta 
prevalencia de hipovitaminosis D. La insuficiencia de vitamina D (niveles de 
25-hidroxivitamina D menores de 20 µg/ml o 50 mOsm/l) está presente en el 
90% de los ancianos institucionalizados y en el 80% de los que viven en su do-
micilio; en cambio, su deficiencia D (niveles de 25-hidroxivitamina D menores 
de 10 µg/ml o 25 µmol/l) es del 50% de los hospitalizados y del 30% de los que 
viven en su domicilio.

La deficiencia de vitamina D se ha asociado con una pérdida de fuerza mus-
cular, con dificultad para levantarse de una silla o subir escaleras, y con la 
aparición de dolor muscular. Esta deficiencia está asociada con caídas y frac-
turas en ancianos que no pueden ser explicadas por la reducción de la den-
sidad mineral ósea [84]. Si tratamos a ancianos con conocida deficiencia de 
vitamina D, además de mejorar la fuerza muscular podremos evitar una caída 
por cada 5 mujeres tratadas al año y, si tratamos a 20-25 mujeres institucio-
nalizadas sin valorar los niveles de vitamina D, podríamos evitar una fractura.

Suplementar con vitamina D (800 UI/día) a pacientes ancianos que habían 
tenido una caída previa redujo éstas en un 22%; comparado con la ingesta de 
calcio solo, con un NNT (número de pacientes necesarios a tratar) de 15 para 
evitar una caída [85].

La mayor reducción de riesgo de caídas se produjo en las mujeres menos 
activas. En el tratamiento integral de las caídas y de la osteoporosis no debe-
mos olvidar la suplementación con 800 UI de vitamina D diarias [86].

Factores extrínsecos 

Son las condiciones de vida que rodean al anciano, su actividad cotidiana y 
el entorno físico, sobre los que se puede actuar más fácilmente que sobre los 
factores intrínsecos. 

En cuanto a los factores ambientales, en la literatura médica revisada se 
abordan las características de las diferentes circunstancias relacionadas con 
las caídas: iluminación inadecuada, objetos deslizantes en el suelo u obstá-
culos en los pasillos de la casa, baños inadecuados, escaleras no seguras y 
otros obstáculos que asumen un papel importante en el riesgo de caer.
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Con respecto a las ayudas a la marcha, se ha constatado una mayor propor-
ción de caídas relacionadas con la actividad de levantarse y/o sentarse y el 
empleo de ayudas para la marcha: la utilización de bastón u otra ayuda técni-
ca es un FR extrínseco, aunque también puede ser un indicador de fragilidad 
del anciano.

Intervenciones terapéuticas

De entre las principales guías de práctica clínica, han sido recomendadas 
la de la Sociedad Americana de Geriatría, la guía NICE (National Institute for 
Health and Clinical Excellence) [87], la guía EUNESE (European Network for 
Safety among Elderly) [88], la de la OMS y la ProFaNE (Prevention of Falls 
Network Europe) [89]. De ellas, cabe mencionar las intervenciones que siguen 
a continuación.

Evaluación multidimensional

Es la evaluación individualizada del riesgo del anciano con las caídas. Ha de-
mostrado ser muy eficaz en su prevención, pues la identificación de los FR in-
dividualizados en cada caso lograrían que éstas disminuyeran en un 43% [90].

Intervenciones multifactoriales

Existe evidencia de que se consigue una reducción de las caídas entre un 30 
y un 39% si se hace una intervención multifactorial; además, es una actividad 
coste-efectiva. Sus principales componentes son: revisar los tratamientos 
farmacológicos, controlar la hipotensión postural, corregir las deficiencias en 
la audición y la visión, prevenir los riesgos ambientales, promover el ejercicio 
físico para aumentar la fuerza muscular y el equilibrio, hacer una utilización 
apropiada de las ayudas técnicas, detectar y cuidar los problemas en los pies 
y recomendar suplementos con vitamina D [91].

Ejercicios

La revisión Cochrane [92] sobre prevención de caídas ha evaluado diferentes 
modelos de ejercicios, como los programas en grupo y los programas do-
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miciliarios individualizados en poblaciones de sujetos sanos y enfermos. Las 
intervenciones adaptadas a las necesidades individuales realizadas por un 
profesional de la salud son más efectivas que los programas estándar o que 
los dictados de forma grupal.

Un aspecto fundamental del programa de ejercicios es el fortalecimiento de 
la musculatura, buscando aumentar la masa y la fuerza muscular; además, 
la masa muscular es el principal estímulo para aumentar la densidad ósea.

Entre los programas más recomendados, cabe citar:

•	El de fortalecimiento muscular y reentrenamiento del equilibrio de forma 
individual en el hogar por un profesional de salud entrenado, como el pro-
grama Otaggo [93], que se basa en un protocolo de entrenamiento de fuerza 
y equilibrio asociado a ejercicios de resistencia para miembros inferiores, 
realizados 3 veces por semana durante 12 meses, incrementándose la difi-
cultad por el aumento de resistencia, número de repeticiones, dificultad de 
los ejercicios de equilibrio y duración del componente de la marcha. Esta 
intervención redujo significativamente (32%) el número de ancianos que 
presentaban una caída, además de reducir el riesgo de muerte en un 55% a 
lo largo de 1 año.

•	El taichí es un ejercicio de moderado-bajo impacto que incorpora elemen-
tos que mejoran la fuerza muscular, el equilibrio, la alineación postural y 
la concentración; puede llegar a reducir las caídas un 19% y disminuir la 
pérdida de masa ósea [94].

•	Se ha evidenciado que la marcha por sí sola no ayuda a prevenir futuras 
caídas en el anciano.

Acondicionamiento del medio ambiente  
y eliminación de barreras en el interior de la casa

Son fundamentales, ya que se ha demostrado que la mayoría de las caídas 
ocurren durante actividades de baja intensidad y en el domicilio. Por tanto, 
asegurar una buena iluminación, instalar luces nocturnas en el dormitorio, 
escaleras y cuartos de baño, un mobiliario estable, retirar alfombras, poner 
barandillas y soportes de sujeción en bañera, ducha y sanitario, son medidas 
todas ellas que previenen el riesgo de caídas. Si esta modificación y evalua-
ción de los peligros en el hogar es realizada por un profesional de la salud 
pueden reducirse las caídas, sobre todo en las personas con antecedentes de 
caídas previas [92]. 
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Sería recomendable ofrecer al médico de familia y al médico rehabilitador 
acciones específicas para la identificación, clasificación y prevención de caí-
das en el adulto mayor, mediante la elaboración de una guía que abarque de 
una forma más amplia el procedimiento a seguir ante un caso de caída. Como 
ejemplos pueden citarse la guía EUNESE, la guía NICE, las recomendaciones 
de la red ProFaNE y las guías de práctica clínica sobre caídas en ancianos 
basadas en los estudios con mayor evidencia científica publicadas por las so-
ciedades geriátricas [95]. 

Conclusión

Los médicos especialistas en medicina física y rehabilitación deberíamos 
sensibilizarnos en identificar a las personas que tomen 5 o más medicamen-
tos, que tengan problemas de equilibrio o visuales, que hayan sufrido 1 o más 
caídas en los meses previos. Estas conductas proactivas son factibles, sos-
tenibles y rentables, por lo que deberían formar parte de nuestra práctica 
clínica habitual.
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Tema 5
EJERCICIO EN LA OSTEOPOROSIS

Carmen Ollé Solé1, Elisa Barnola Serra2, Neus Ticó Falguera3 

Servicio de Medicina Física y Rehabilitación
1 Médico Adjunto. Hospital Universitario de Bellvitge. Barcelona
2 Médico Adjunto. Hospital Universitario Vall d'Hebron. Barcelona
3 Médico Adjunto. Althaia. Xarxa Assistencial Universitària de Manresa. Barcelona

Introducción
Aunque el ejercicio está ampliamente recomendado como una de las prin-

cipales estrategias preventivas para reducir el riesgo de osteoporosis (OP), 
caídas y fracturas, sus efectos sobre el hueso siguen siendo controvertidos 
debido a su potencial para mejorar la resistencia ósea.

No existe criterio uniforme sobre las características y el tipo de ejercicio 
que se debe emplear, sobre todo en lo que se refiere a la intensidad, dura-
ción, frecuencia y localización. Se han utilizado programas muy diversos de 
ejercicios [96].

El ejercicio físico se recomienda frecuentemente como una herramienta 
para combatir la pérdida de densidad ósea pre- y postmenopáusica. Es co-
nocida la relación entre potencia muscular y densidad mineral ósea (DMO). 
La mayor parte de los beneficios del ejercicio pueden ser consecuencia del 
aumento de la fuerza muscular, la coordinación y la flexibilidad que van aso-
ciados a los programas de rehabilitación [97].

Se ha estudiado el resultado de la práctica de ejercicio por grupos de edad 
(infancia, adolescencia, edad adulta y edad avanzada) y se cree que, durante 
la etapa de crecimiento, el ejercicio puede estar asociado con un marcado in-
cremento en la resistencia del hueso; en la edad adulta puede ayudar a man-
tener la fortaleza ósea y, en la edad avanzada, es más probable que reduzca o 
atenúe la disminución natural de la resistencia de los huesos [98].
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Ejercicio físico para la prevención  
de osteoporosis

Está aceptado que el ejercicio es una de las mejores terapias no farmacoló-
gicas que mejoran la masa ósea (MO) durante toda la vida. A pesar de esto, no 
todos los tipos de actividad física tienen los mismos efectos positivos sobre la 
MO. A largo plazo, la práctica de ejercicio aeróbico, más suplementos de ome-
ga-3, ha demostrado un efecto sinérgico en la atenuación de la inflamación y 
aumento de la DMO [99].

Se considera que los periodos prolongados de inactividad y la disminución 
de la carga sobre el esqueleto provocan la reducción de la MO, mientras que 
la carga promueve su aumento. Es posible que la carga mecánica por medio 
del ejercicio sea una forma segura y efectiva de evitar o retrasar la aparición 
de la OP en pacientes postmenopáusicas.

Bonaiuti et al. [100], en una revisión Cochrane, concluyeron que el ejercicio tie-
ne efectos beneficiosos sobre la DMO de la cadera y de la columna, aunque los 
estudios a largo plazo no incluyen datos concluyentes sobre la aparición de frac-
turas. Según Gillespie et al. [101], los ejercicios de fuerza y de equilibrio contribu-
yen a reducir el riesgo de fractura por su eficacia para reducir el riesgo de caídas.

Según la revisión de la Cochrane publicada en el año 2011 [102]:

•	Los programas de ejercicios que incluyen más de un tipo de ejercicio físico 
tuvieron un efecto significativo sobre la DMO en tres localizaciones: cuello 
de fémur, columna y trocánter. El riesgo de fractura en los grupos que reali-
zaron los diferentes tipos ejercicios (de resistencia, potenciación, equilibrio) 
fue menor que en los controles.

•	Las actividades físicas, como correr, saltar y las plataformas de vibración, 
tienen un efecto significativo sobre la DMO en la cadera total y el trocánter 
en comparación con los grupos control, pero no tuvieron efectos en otras lo-
calizaciones (cuello de fémur, columna, fémur medio, tibia, tronco y muslos).

•	Caminar regularmente y practicar taichí tienen un efecto significativo sobre 
la DMO en la columna y en la muñeca.

•	Los ejercicios de resistencia progresiva tuvieron un efecto significativo so-
bre la DMO en el cuello del fémur y en la columna.

•	Los ejercicios de potenciación de alta repetición y baja carga no obtuvieron 
diferencias significativas en las localizaciones estudiadas en comparación 
con los grupos control.
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Se ha descrito mayor riesgo de sufrir OP en mujeres que practican deporte 
con unos volúmenes e intensidades de entrenamiento elevados, desarrollan-
do alteraciones del ciclo menstrual (desde oligomenorrea hasta amenorrea 
secundaria) debido a los bajos niveles de estrógenos en sangre: cuanto más 
se prolongue una irregularidad menstrual mayor será la pérdida de MO. Pa-
rece existir una estrecha relación entre la regularidad menstrual y la DMO. Se 
ha descrito que existen cambios de DMO en mujeres deportistas que presen-
tan amenorrea [103].

Las mujeres postmenopáusicas con antecedentes de embarazo en la ado-
lescencia tienen una menor DMO en la cadera total, cuello femoral y columna 
lumbar en comparación con las mujeres sin antecedentes de embarazo en la 
adolescencia. El embarazo en la adolescencia puede ser un predictor de la OP 
en mujeres postmenopáusicas [104].

El ejercicio físico puede prevenir la OP, ya que actúa: a) incrementando al 
máximo el pico de MO en el adolescente y en el adulto joven; b) asociándose 
a un menor consumo de alcohol y menor hábito del tabaco, y c) reduciendo la 
pérdida de MO asociada a la menopausia y a la edad.

Además, el ejercicio físico puede reducir el riesgo de fracturas, evitando no 
sólo la pérdida de MO sino, también, mejorando la fuerza en las extremidades 
inferiores, lo cual puede ayudar a una persona de edad avanzada a prevenir 
caídas o reducir el impacto si éstas ocurrieran [105].

En la revisión del 2011 de la Cochrane [102] se comenta, con respecto a la 
DMO en la columna, que las personas que realizan ejercicio presentan como 
promedio una pérdida ósea un 0,85% menor que las que no lo realizan, y en 
las que combinan diferentes tipos de ejercicios, el promedio es un 3,2% menor 
que las que no lo practican. Con respecto a la DMO en la cadera, las personas 
que practican ejercicio y las que lo realizan de potenciación presentan, como 
promedio, una pérdida ósea un 1,03% menor que las que no lo practican.

Actividad física recomendada en la  
adolescencia para prevenir la osteoporosis

La Escuela Americana de Medicina del Deporte recomienda [106]:

•	Tipo de deporte: son especialmente beneficiosos aquellos en los que uno 
debe soportar el propio peso, como caminar, trotar, correr, saltar a la cuer-
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da, etc., o actividades de fuerza en circuitos de resistencia. Así, por ejemplo, 
se ha visto que los niños que de forma regular practican carrera continua, 
gimnasia o danza tienen mayor DMO del cuello del fémur que los nadadores.

•	Intensidad: 

–	Ejercicios aeróbicos: 50-60% de la frecuencia cardiaca máxima.

–	Ejercicios de potenciación: 60-70% de 1 repetición máxima (1 RM), es de-
cir, intensidad moderada que debe permitir realizar cualquier ejercicio no 
menos de 12-15 repeticiones durante no más de 15-18 min.

•	Duración:

–	Ejercicios aeróbicos: 20-60 min/sesión (aumentando de forma gradual), 
unos 5-10 min de calentamiento y otros 5-10 min de periodo de recupera-
ción.

•	Frecuencia:

–	Ejercicios aeróbicos: 2-3 veces por semana.

–	Ejercicios de potenciación: 3 veces por semana.

Actividad física recomendable para población 
adulta afectada de osteoporosis

Es aconsejable realizar un programa individualizado de ejercicio físico que 
combine actividades aeróbicas (como caminar, bicicleta y natación) y ejerci-
cios de potenciación (ejercicios isométricos abdominales, ejercicios de tonifi-
cación de los extensores de columna, ejercicios con pesas, poleas y/o bandas 
para tonificación de la musculatura de las cuatro extremidades, etc.).

Deberán evitarse aquellos que incluyan la flexión anterior de la columna, 
porque, en personas con OP, la práctica regular de este tipo de ejercicios 
(como agacharse) aumenta el riesgo de nuevas fracturas vertebrales.

A las personas que presentan fracturas múltiples y/o dolor en la columna, 
que les limitan la realización de diferentes tipos de ejercicios que incluyen 
soportar el propio peso corporal, se les recomienda la natación, caminar en el 
agua, aquaerobic, o ejercicios en sedestación. A pesar de que estos ejercicios 
no son los más óptimos en su impacto sobre el hueso, también mejorarán la 
fuerza muscular y el equilibrio, contribuyendo a disminuir el riesgo de caídas.

Se recomienda añadir ejercicios de flexibilidad de 5 a 7 días por semana, con 
ejercicios de estiramientos que ayudan a mantener o mejorar la amplitud de 
movimiento.
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Con respecto al ejercicio físico, cabe tener en cuenta:

•	Intensidad:

–	Ejercicio aeróbico: pulsaciones que oscilen entre el 40 y el 70% de la fre-
cuencia cardiaca máxima.

–	Ejercicios de potenciación: empezar con cargas del 50% de 1 RM. Los me-
jores resultados se obtienen cuando se trabaja con cargas elevadas supe-
riores al 75% de 1 RM.

•	Duración de cada sesión:

–	Actividad física aeróbica: de 20 a 30 min/sesión. Las personas muy des-
acondicionadas físicamente deben empezar con sesiones más cortas.

–	Trabajo de potenciación: 2-3 series de 8-12 repeticiones (duración de 20-
40 min). Las personas poco acondicionadas físicamente se deben iniciar 
con sesiones más suaves.

•	Frecuencia de la actividad física:

–	Actividad física aeróbica: de 3 a 5 días/semana.

–	Trabajo de potenciación: 2 días/semana.

Consideraciones especiales que debe tener en cuenta una persona afectada 
de OP:

•	Puede realizar cualquier tipo de ejercicio (caminar, bicicleta, natación) evi-
tando la flexión anterior de la columna.

•	La mayoría de pacientes con fracturas vertebrales probablemente tienen 
muy disminuida la fuerza de los músculos extensores de la columna, por 
lo que debe iniciarse el ejercicio con cargas pequeñas e ir aumentando de 
forma progresiva [107].

•	Al tratarse de personas mayores de 50 años, se han de tener en cuenta 
otras posibles enfermedades, en especial la patología coronaria latente o 
manifiesta, por lo que habrá que estar atentos a los signos y síntomas de la 
enfermedad cardiovascular.

•	El empleo de ortesis de columna para las fracturas vertebrales puede re-
ducir el dolor, mejorar la postura y activar los extensores de la columna. 
Schmitt et al. [108] han demostrado en su estudio que la aplicación de una 
ortesis de columna mejora la estabilidad de la marcha y las actividades de 
la vida diaria en mujeres postmenopáusicas con OP.



46

Prevención de caídas

Es ampliamente conocido que el riesgo de fracturas está estrechamente 
relacionado con el descenso de la MO durante el proceso de envejecimiento.

Especialmente en la OP senil, una medida específica de gran importancia 
es la prevención de caídas, en las cuales intervienen unos factores de riesgo 
intrínsecos a la persona y otros extrínsecos o medioambientales. Cada uno de 
estos factores debe ser corregido específicamente y ajustarse a cada paciente 
según sus necesidades.

Se han descrito efectos beneficiosos con la práctica del taichí sobre los fac-
tores de riesgo intrínsecos de sufrir caídas (sobre las medidas de fuerza mus-
cular y equilibrio), en la prevención de caídas en el anciano y en la prevención 
y tratamiento de la OP por su efecto sobre la MO [109].

Conclusiones

La prevención es la mejor forma de abordar la OP. Algunas intervenciones 
destinadas a incrementar y conservar la MO aportan múltiples beneficios 
para la salud. Por ejemplo, el ejercicio es una actividad muy valiosa dentro de 
los programas destinados a reducir el riesgo y aliviar los síntomas. Su prác-
tica durante la juventud ayuda a aumentar la DMO mientras los huesos están 
creciendo y madurando. La continuación de la práctica del ejercicio reduce 
la pérdida ósea en fases posteriores de la vida. Además de mejorar la salud 
ósea, el ejercicio tiene efectos beneficiosos en los músculos, la coordinación, 
el equilibrio y la flexibilidad, y, por consiguiente, en la salud en general. El 
caminar, el ejercicio aeróbico y el taichí son las mejores formas de ejercicio 
para estimular la formación ósea y fortalecer los músculos. Una prioridad 
absoluta para prevenir la OP es fomentar la práctica de la actividad física a 
todas las edades.
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CALCIO

Metabolismo del calcio 

El calcio (Ca) es el mineral con mayor concentración en el esqueleto huma-
no: aproximadamente 1 kg de Ca da fortaleza al hueso humano, constituyendo 
además el gran reservorio para el resto de funciones fisiológicas donde inter-
viene el oligoelemento. La mayoría de este Ca está en forma de hidroxiapatita 
y se deposita en el hueso en la última fase del proceso de remodelado óseo; 
el osteoblasto es el responsable de esta fase de mineralización. 

El Ca llega al organismo en forma de sales procedentes de la dieta y se 
absorbe en un 90% en el intestino delgado, en especial en duodeno y yeyuno; 
para que esta absorción se produzca es necesario el concurso de la vitami- 
na D y unos niveles de ácido clorhídrico suficientes. Por tanto, los pacientes 
con patologías de las células parietales gástricas o en tratamiento con inhibi-
dores de la bomba de protones presentan una menor absorción de Ca [110]. 

Una vez disociado el Ca, se absorberá por dos vías: a) la vía transcelular, 
mecanismo de absorción activo controlado por la vitamina D, y b) la vía para-
celular, a través de las uniones herméticas del epitelio celular; es un meca-
nismo pasivo dependiente de las concentraciones de Ca dietético difusible.

En determinados etapas de la vida se produce una mayor eficiencia en la 
absorción de Ca intestinal: periodos de crecimiento, embarazo y lactancia. 
Por el contrario, durante el envejecimiento ocurre una disminución de la ab-
sorción, debido a deterioros de las células parietales gástricas y al frecuente 
déficit de vitamina D.
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La excreción de Ca se realiza principalmente en el riñón y está controlada 
por la hormona paratiroidea (PTH); también tienen influencia los factores die-
téticos, el nivel de fosfatos, el equilibrio ácido-base, el consumo de alcohol 
y la ingesta de fármacos (como los diuréticos tiazídicos, que disminuyen la 
excreción o los esteroides, que incrementan la calciuria). 

En condiciones normales, el balance es cero, se elimina la misma cantidad 
de Ca que se absorbe, y debe mantenerse una calcemia entre 8,40 y 10,40 mg/
dl. Sin embargo, sólo el 53% tiene importancia metabólica: es el Ca iónico, 
que será el que participe en la contracción muscular, la coagulación, la con-
ducción nerviosa, la mineralización ósea y el resto de las funciones fisiológi-
cas. El Ca restante se encuentra unido a proteínas, en especial albumina y, en 
menor cantidad, globulinas; no es filtrable por el riñón [111].

El mantenimiento de los niveles de calcemia adecuados se logra mediante 
una acción hormonal jerarquizada, donde la PTH es la primera hormona en ac-
tuar, incrementando en minutos la absorción de Ca en los túbulos renales a la 
vez que se elimina fósforo (P); a su vez, estimulará la síntesis de vitamina D 
activa en riñón, que inducirá una mayor absorción intestinal de Ca y P, e, incluso, 
una resorción ósea, lográndose un efecto calcemiante más mantenido [112]. Si, 
a pesar de estas reacciones, no se logra una calcemia óptima, la PTH actuará 
sobre el osteoclasto, liberando Ca de la superficie ósea. Esta acción está media-
da por el sistema receptor activador del factor nuclear κβ (RANK), el ligando del 
receptor activador del factor nuclear κß (RANKL) y la osteoprotegerina (OPG).

Necesidades de calcio 

Las necesidades de Ca se van modificando en las sucesivas etapas de la 
vida; el aporte diario para mantener su homeostasis y que no se deteriore 
la calidad ósea es de 800 mg; estas necesidades aumentan después de los  
50 años y tras la menopausia [113]. 

Aunque la Guía Clínica de Canadá del año 2002 aconsejaba para estos pa-
cientes 1.500 mg de Ca diario, recomendaciones posteriores, como las de la 
Sociedad Norteamericana de Menopausia (NAMS), de la National Osteoporo-
sis Foundation (NOF) y de un panel de expertos españoles han rebajado las 
necesidades a 1.200 mg diarios [114]. 

Calcio y osteoporosis 

El estudio de Chapuy et al. [115] demostró los efectos beneficiosos de suple-
mentos de Ca y vitamina D en mujeres mayores de 70 años institucionaliza-
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das, logrando incrementos significativos de la densidad mineral ósea (DMO) en 
cuello femoral y disminución del riesgo de fractura de cadera en un 43%. Estos 
resultados tan determinantes se producían porque el grupo control presenta-
ba valores anormalmente bajos de calcemia y de vitamina D, junto a valores 
superiores de PTH [6], no siendo tan extrapolables a la población general, ya 
que, si bien la administración de suplementos de Ca reduce la tasa de pérdida 
de masa ósea, en especial cuando se administra con vitamina D [116], no hay 
unanimidad sobre el efecto en la prevención de fracturas por fragilidad.

En los últimos años se han ido publicado ensayos clínicos y tres metaaná-
lisis de referencia con resultados contradictorios: Boonen et al. encontraron 
que el Ca unido a la vitamina D reducen el riesgo de fractura de cadera en un 
28%; Tang también concluyó que los suplementos de 1.200 mg de Ca, solo o 
acompañado de 800 UI de vitamina D, reducen el riesgo de fracturas de ca-
dera en un 12%; en cambio, para Bischoff-Ferrari el Ca dietético o tomado en 
suplementos no previene el riesgo de fractura de cadera ni en varones ni en 
mujeres [110,114]. A pesar de estos resultados contradictorios, mientras no 
se disponga de nuevos y mejores estudios sigue prevaleciendo el concepto de 
que los suplementos de Ca y vitamina D reducen el riesgo de fracturas no ver-
tebrales y de cadera en mujeres de más de 65 años, en caso de aporte de Ca y 
vitamina D insuficiente o en situación de ingreso en instituciones. En cambio, 
la utilidad de la ingesta de Ca de forma aislada no ha quedado bien demos-
trada. De lo que no existen dudas es de la importancia de los suplementos de 
Ca cuando se inicia tratamiento con antirresortivos, osteoformadores o con 
fármacos de efectos dual, ya que todos sus estudios basales utilizan suple-
mentos de Ca y de vitamina D, por lo que, para asegurar el efecto de estos 
fármacos, es necesario asegurar unas cantidades adecuadas de Ca [117].

Suplementos de calcio 

En España están comercializados carbonato cálcico, pidolatos, fosfatos, 
lactatos y acetato cálcico; la absorción de estas sales es similar (21-26%), 
aunque algo mejor para el pidolato. Todas mejoran su absorción cuando se 
administran con vitamina D [113].

El proceso de absorción del Ca es muy saturable, descendiendo la absorción 
al alcanzar dosis próximas a 500 mg; por esta razón, los suplementos se deben 
administrar, para la mayoría de formulaciones, 2 veces al día. El pH gástrico 
tiene relevancia en la absorción de las sales de Ca, en especial para los carbo-
natos y algo menos en los citratos, mejorando la absorción con pH ácidos; bus-
cando está situación, los suplementos de Ca se administrarán con las comidas.
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El suplemento de Ca más utilizado en España es el carbonato cálcico y por su 
relación coste-beneficio es el recomendado por los paneles de expertos [114].

Efectos adversos de los suplementos de calcio 

Los efectos adversos tradicionales son náuseas, diarrea, estreñimiento, 
flatulencia, dolor epigástrico y mayor incidencia de litiasis renal [110,115]. 
Hay que añadir un metaanálisis realizado por Bolland et al. [118], según el 
cual los pacientes que tomaban suplementos de Ca sin asociar vitamina D 
presentan un mayor riesgo de sufrir infartos de miocardio o cualquier epi-
sodio cardiovascular.

Calcio y dieta 

Cada vez existe una mayor unanimidad en que la mejor forma de adquirir 
el Ca es con la dieta, puesto que tiene una mejor absorción, una mayor ad-
herencia y menores efectos adversos [110,119]. Un problema es que la dieta 
habitual española presenta bajos contenidos en Ca, con una media de 900 mg/
día [110,119].

Los productos lácteos son los que aportan mayores cantidades de Ca, unos 
dos tercios del total, es decir, 600 mg de Ca al día; además de esta alta con-
centración, la sacarosa y la galactosa de la leche incrementan la biodisponibi-
lidad del Ca. Por el contrario, los fitatos, las fibras, las proteínas, los oxalatos 
y la cafeína disminuyen la absorción.

En cuanto a la decisión de utilizar suplementos farmacológicos o dieta, 
actualmente se aconseja realizar una autoencuesta dietética sumando el 
Ca presente en todos los alimentos de 3 días. Si la dieta se aproxima a los 
1.200 mg, se aconsejarán algunas modificaciones (tabla 1); si el paciente 
se aleja de forma relevante de esa cantidad, en especial si no toma lácteos, 
será necesario introducir suplementos de Ca y vitamina D, ajustando la 
cantidad del tratamiento al déficit estimado. 

Vitamina D

Metabolismo de la vitamina D 

La vitamina D es un sistema hormonal que tiene como precursores la vita-
mina D3 (colecalciferol) y la vitamina D2 (ergocalciferol). El colecalciferol se 
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origina en un 90% en la piel gracias al efecto que las radiaciones ultraviole- 
tas β (UVB) tienen sobre el 7-dehidrocolesterol y que, por una reacción foto-
química, lo convierte en provitamina D3, que rápidamente pasará a vitamina 
D3; el resto de colecalciferol, un escaso 10%, llegará al organismo por medio 
de los alimentos que contienen esta vitamina, como los pescados grasos. La 
vitamina D2, o ergocalciferol, se ingiere por medio de los alimentos, en espe-
cial vegetales, o por la irradiación UVB del ergosterol contenido en las leva-
duras [120]. Todas las formas de vitamina D se absorben en el íleon terminal.

Tanto la vitamina D2 como la D3 se unirán a una proteína transportadora, 
la vitamin D binding protein (DBP) que, además de su conducción en sangre, 
actúa facilitando el transporte intracelular.

El recorrido metabólico llevará a la vitamina D a una primera hidroxilación 
en el hígado, pasando a 25-hidroxivitamina D, conocida también como calci-
fediol (o calcidiol). El calcifediol es el metabolito más abundante y estable, ya 
que dura unas 3 semanas, motivo por el que se emplea como marcador del 
estatus de vitamina D.

La 25-hidroxivitamina D sufrirá una segunda hidroxilación en el riñón para 
formar la 1,25 (OH)-D2 o calcitriol, que es el metabolito más activo; esta ac-
ción está estimulada fuertemente por la PTH y los niveles bajos de fosfatemia. 
La hidroxilación también es posible en otros órganos, como músculo, corazón, 
cerebro, mama, colon y próstata, por lo que una parte del calcitriol se sintetiza 

Tabla 1. Los diez alimentos habituales con mayor contenido de calcio

Alimentos Ración Mg de calcio

Leche entera, semi-/desnatada 1 vaso (200 ml) 250

Leche suplementada con calcio 1 vaso (200 ml) 320

Yogur 1 envase (125 g) 225

Queso manchego semicurado 2 lonchas (50 g) 400

Queso manchego curado, emmental, edam, 
parmesano

2 lonchas (50 g) 550

Queso de Burgos 1 trozo (100 g) 300

Yogur Densia® (con «extra» de calcio) 1 envase (125 g) 320

Acelgas, cardo 1 plato (200-250 g) 250

Sardinas en conserva 1 lata (110-125 g) 200

Frutos secos (almendras, avellanas, etc.) 1 ración (30 g) 50
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en estos órganos. Pero, al contrario de lo que pasa en el riñón, su formación 
no está mediada por la PTH.

La función fundamental de la vitamina D es incrementar la absorción intes-
tinal de Ca y fosfatos, favoreciendo la mineralización del hueso y, aunque exis-
ten receptores para el calcitriol en los osteoblastos y participa en la produc-
ción de proteínas óseas, como la osteocalcina, se desconoce el mecanismo 
exacto de actuación de la vitamina D en la mineralización. Ante situaciones 
de hipocalcemia, la vitamina D incrementa la resorción ósea y tiene un efecto 
parecido a la PTH [121].

Efectos extraóseos de la vitamina D 

Aparte de las relacionadas con la homeostasis P-Ca, existen muchas célu-
las normales y neoplásicas donde actúa la vitamina, y todas tienen un deno-
minador común, que es poseer un receptor nuclear de alta afinidad (VDR); por 
tanto, esta vitamina ejercerá acciones sobre la regulación hormonal (como el 
estímulo de la secreción de insulina, la disminución de la formación de renina 
y la modulación de las funciones de los linfocitos T y B) y sobre los macrófa-
gos, lo que le confiere una importante función acerca de la inmunidad.

Los efectos señalados sobre el sistema inmunitario hacen que los déficits 
de vitamina D se vean implicados en la aparición de muchas enfermedades de 
base autoinmunitaria o neoplásica, como la esclerosis múltiple [10], aunque 
no existe evidencia científica para recomendar suplementos de vitamina D en 
pacientes que con esclerosis no muestren déficit [122], diabetes mellitus, en-
cefalomielitis autoinmunitaria, lupus eritematoso sistémico, etc.

En la patología tumoral, el déficit de vitamina D se relaciona con mayor in-
cidencia de cáncer de colon, mama y próstata, aumentando las metástasis 
óseas en ratones [123].

Diferentes estudios han demostrado un aumento de riesgo cardiovascular 
en pacientes con deficiencia o insuficiencia de vitamina D, lo cual se puede ex-
plicar por el efecto sobre la renina y, por tanto, sobre la hipertensión arterial 
o, tal vez, por relación con factores de riesgo elevado, como diabetes mellitus 
tipo II, hiperparatiroidismo, obesidad, inactividad física, etc. [119].

Especial importancia debe tener para nosotros el efecto de la vitamina D 
sobre la función muscular, ya que ejerce una acción directa sobre el músculo 
estriado, en especial sobre las fibras musculares tipo II de contracción rápi-
da de la musculatura de la cintura escapular y pelviana; este efecto es más 
intenso con el calcifediol que con el calcitriol. El fallo de estos grupos muscu-
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lares, y en especial del cuádriceps, lleva consigo un incremento en el riesgo 
de caídas. Un metaanálisis publicado en el año 2004 llegó a la conclusión de 
que la administración de vitamina D reduce el riesgo de caídas en ancianos en 
más de un 20% [124].

El problema de la hipovitaminosis D 

Actualmente se ha establecido que el estatus óptimo que asegura la salud 
ósea debe superar los 30 µg/ml de 25-hidroxivitamina D; niveles altos son 
60-70 µg/ml y el umbral mínimo de toxicidad es de 150-200 µg/ml. Se define 
insuficiencia con niveles entre 20 y 30 µg/ml y deficiencia, los menores de  
20 µg/ml [110,120,125].

Para conseguir estos valores, el aporte de vitamina D debe ser de 400- 
600 UI para niños y adolescentes, 600-800 UI para embarazadas y 800-1.000 UI 
para ancianos, pacientes con osteoporosis y en casos de tratamiento con glu-
cocorticoides.

La tendencia actual es aumentar estas cantidades; así, la International Os-
teoporosis Foundation (IOF) recomienda dosis de 800-1.000 UI en adultos y 
hasta 2.000 UI en caso de osteoporosis, obesidad, baja exposición al sol, in-
gesta de corticoides, etc.

El déficit de vitamina D está muy extendido y se considera una pandemia 
mundial y un problema de salud pública, afectando con gran intensidad a Espa-
ña, donde todos los estudios indican una prevalencia de hipovitaminosis D del 
30% –llegando hasta el 87% en ancianos institucionalizados– [110,125,126]. 
Esta situación se debe a una dieta baja en vitamina D que no se ve compensa-
da con la irradiación solar, pues, a pesar de las horas de sol que el país recibe, 
hay de recordar que, para que la irradiación sea suficiente, habría que tomar-
lo de 20 a 30 minutos, sin cristales ni cremas protectoras; además, existe una 
importante variable estacional, ya que entre marzo y noviembre los rayos UVB 
son absorbidos por la capa de ozono; la hiperpigmetación y la obesidad tam-
bién son factores contrarios para la síntesis de vitamina D en la piel.

Vitamina D y osteoporosis 

Diferentes estudios demuestran que la vitamina D por sí sola no previene 
la fractura osteoporótica, pero algunos metaanálisis, como los de Boonen, de 
Tang y de Bischoff-Ferrari confirman beneficios en la prevención de fracturas 
de cadera y no vertebrales cuando se administran 800 UI de vitamina D junto 
con 1.200 mg de Ca [110,114,125]. 
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Al igual que pasa con el Ca, todos los estudios fundamentales de fármacos an-
tirresortivos, osteoformadores o de doble acción se han diseñado administrando 
suplementos de vitamina D, por lo que sólo así queda garantizada la eficacia.

En conclusión, hay que asegurar por medio de medidas higiénicas-dietéti-
cas (tabla 2) que los pacientes con osteoporosis y, en especial, los sometidos 
a tratamiento, mantengan niveles superiores a 30 µg/ml de vitamina D (re-
cordando incluso el efecto estacional) e introducir suplementos de vitamina D 
(600-800 UI), habitualmente unidos a Ca, en caso de insuficiencia.

Tratamiento de la hipovitaminosis 

En caso de deficiencias de vitamina D, las recomendaciones que se han he-
cho anteriormente pueden no ser suficientes y, a pesar de la frecuencia y la 
importancia de los déficits de vitamina D, no existen protocolos unitarios y 
extendidos para su tratamiento [127,128].

Algunos estudios observaron normalizaciones de los niveles de vitamina D 
y de PTH en pacientes con déficit de vitamina cuando tomaban 16.000 UI de 
calcifediol semanal durante 4 semanas. 

En cuanto a la suplementación con otros derivados menos extendidos de la 
vitamina D, como el ergocalciferol, sus efectos sobre los niveles de vitamina D 
en suero fueron inferiores al conseguido con colecalciferol [128].

En pacientes con insuficiencia renal crónica y, por tanto, sin capacidad para 
la hidroxilación renal, se podrá administrar calcitriol o alfacalcidol, que es la 
1-alfa-OH-vitamina D3, de elección en hepatopatías [129].

Tabla 2. Los cinco alimentos habituales con mayor contenido en vitamina D

Alimentos Ración UI de vitamina D

Sardinas en conserva 1 lata (110-125 g) 300-375

Salmón, arenque o atún 100 g 600-1.000

Productos lácteos o cereles enriquecidos  
con vitamina D

100 g-100 ml 50

Yema de huevo 4 yemas (100 g) 80-120

Hígado 100 g 20
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Tema 7
TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA OSTEOPOROSIS

Jesús Figueroa Rodríguez1, Ana Antelo Pose1, Sabela Pensado Parada2

1 Médico Adjunto de Rehabilitación. Servicio de Medicina Física y Rehabilitación 
Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela. A Coruña
2 Médico Residente de Rehabilitación. Servicio de Medicina Física y Rehabilitación 
Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela. A Coruña

Introducción
El objetivo del tratamiento farmacológico de la osteoporosis (OP) es reducir 

el riesgo de fractura. La intervención farmacológica se realiza con agentes 
terapéuticos capaces de actuar en las dos fases de remodelado óseo. En el 
momento actual podemos diferenciar 3 categorías dentro de los fármacos an-
tiosteoporóticos [130]:

•	Antirresortivos o anticatabólicos, que inhiben la resorción ósea actuando 
sobre los osteoclastos o sus precursores, disminuyen la tasa de activación 
del remodelado óseo, incrementan la densidad mineral ósea (DMO) y pre-
servan la microarquitectura del hueso.

•	Anabólicos, que, al actuar sobre los osteoblastos o sus precursores, produ-
cen un aumento del remodelado óseo con un incremento de la formación 
de hueso en mayor medida que la resorción, lo que aumenta la masa y la 
resistencia del hueso.

•	Agentes de doble acción, en los que existe una combinación de ambos me-
canismos.

Fármacos anticatabólicos o antirresortivos

Bisfosfonatos 
El principal efecto farmacológico de los bisfosfonatos (BF) es su capacidad 

para inhibir la resorción ósea, actuando sobre los osteoclastos. Esta acción 



56

se manifiesta por un doble mecanismo: de una parte, disminuyen el número 
de osteoclastos al reducir su reclutamiento y, de otra, reducen su vida media 
mediante la inducción de la apoptosis. Además, acortan la actividad antirre-
sortiva de los osteoclastos al modificar la estructura y el funcionamiento de 
las formas maduras.

Son fármacos de primera línea en el tratamiento de la OP. Su eficacia an-
tifractura ha quedado ampliamente demostrada y, en general, son bien to-
lerados. A pesar de ello, la tasa de adhesión al tratamiento a medio y largo 
plazo (1 año) es baja: el 47% en los preparados mensuales y el 30% en los 
semanales [131].

A la hora de prescribir un BF cabe tener en cuenta su eficacia, la posología, 
las características y las preferencias del paciente.

No existe un acuerdo general sobre la duración óptima del tratamiento, 
aunque se aconseja un periodo medio de 5 años, a partir del cual se deberá 
evaluar la continuación, la suspensión temporal o definitiva del tratamiento 
o su sustitución por otro fármaco, teniendo en cuenta el riesgo residual de 
fractura estimado en ese momento.

Antes de iniciar el tratamiento cabe asegurar un adecuado aporte de calcio 
y vitamina D, así como seguir ciertas indicaciones básicas: los BF administra-
dos por vía oral deben tomarse por las mañanas (en bipedestación o sedesta-
ción, con 200 ml de agua), en ayunas desde la cena del día anterior y esperar 
al menos media hora (1 hora para la presentación mensual) para consumir 
alimentos sólidos o líquidos (excepto agua).

Analizaremos los diferentes BF aprobados para su utilización en la OP 
[132,133].

Etidronato

Incrementa la masa ósea y reduce moderadamente el riesgo de fracturas 
vertebrales (FV) en mujeres con OP, con una duración de hasta 4 años, pero 
no reduce significativamente el riesgo de fracturas de cadera y no vertebrales 
(FNV). Su administración continuada puede provocar osteomalacia.

Alendronato

Es el BF más ampliamente estudiado para el tratamiento de la OP postme-
nopáusica. Incrementa la DMO de la columna y de la cadera, y reduce la in-
cidencia tanto de FV como periféricas, incluidas las de cadera, en torno a un 
40-50%. Se administra de forma continua, bien en una dosis diaria de 10 mg, 
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bien en una dosis semanal única de 70 mg. La administración semanal pre-
senta una mejor tolerancia digestiva, y los efectos secundarios son simila-
res a los observados en los sujetos que reciben placebo. También existe una 
presentación de administración semanal que contiene alendronato 70 mg y 
vitamina D 2.800 UI.

Aunque se desconoce la duración óptima del tratamiento, se ha visto que 
para muchas mujeres la suspensión del alendronato después de los 5 años 
no representa un incremento significativo en el riesgo de fracturas. Por ello, 
existe la posibilidad de realizar unas «vacaciones terapéuticas» a los 5 años, 
debido al efecto residual del fármaco. Sin embargo, las mujeres con muy alto 
riesgo de FV clínicas se podrían beneficiar con un tratamiento más allá de los 
5 años.

Risedronato

Al igual que el alendronato, incrementa la DMO en todas las zonas anali-
zadas y ha demostrado reducir las FV y de cadera. No existen estudios que 
hayan comparado directamente la eficacia del risedronato y el alendronato en 
pauta de administración equivalente. El risedronato se puede administrar en 
una dosis semanal única de 35 mg por vía oral y, además, tiene una presen-
tación que permite su administración mensual en dosis de 75 mg en 2 días 
consecutivos. En algunos ensayos a corto plazo, el risedronato se ha asociado 
a menos efectos secundarios digestivos que el alendronato, aunque no se ha 
confirmado en otros estudios.

Ibandronato

Ha demostrado tener eficacia en la reducción del riesgo de FV en dosis de 
2,5 mg/día, por vía oral, en mujeres postmenopáusicas con OP con y sin frac-
turas previas. La eficacia en las FNV sólo es significativa en el subgrupo con 
el riesgo más alto; no ha demostrado eficacia en la prevención de fractura de 
cadera. Se utiliza una dosis bioequivalente de 150 mg en toma única mensual. 
También se puede administrar en una inyección trimestral por vía intravenosa 
(i.v.) de 3 mg: su perfil de seguridad es aceptable y puede realizarse ambula-
toriamente, por lo que constituye una opción a tener en cuenta en pacientes 
con riesgo evidente de incumplimiento terapéutico [134].

Zoledronato (ácido zoledrónico)

Es un BF que sólo se encuentra disponible por vía i.v. Se pauta en una dosis 
anual de 5 mg, en régimen de hospital de día. Es eficaz para reducir la inci-
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dencia de FV clínicas, morfométricas, FNV y de cadera durante 3 años; tam-
bién ha demostrado reducir la mortalidad global en los pacientes con fractura 
de cadera, aunque no se ha dado una explicación clara a este respecto. Puede 
constituir una alternativa para pacientes con OP y riesgo elevado de fracturas 
o en los que no toleren o estén contraindicados los BF por vía oral.

Efectos adversos de los BF

Aunque se puede decir que el perfil general de seguridad de los BF es 
aceptable (tabla 1), la verdad es que se han comunicado una serie de inci-
dentes adversos, potencialmente relacionados con los BF, que pueden ser 
graves.

La osteonecrosis de mandíbula es un efecto secundario importante a con-
siderar y del que se han publicado gran número de estudios y revisiones –con 
importante participación de la Agencia Europea del Medicamento (EMEA) y, 
en particular, de la Sociedad Española de Investigación Ósea y del Metabo-
lismo Mineral (SEIOMM)–, si bien hay que precisar que esto no ocurre en las 
dosis habituales para el tratamiento de la OP y sí se ha asociado a la admi-
nistración de BF i.v. en pacientes oncológicos, donde se utilizan dosis mucho 
más elevadas del fármaco y con los BF más potentes (como el zoledronato 
o el pamidronato). Cabe destacar que existen algunos casos descritos en la 
literatura médica con la utilización de las presentaciones orales [135].

También debe prestarse atención a la aparición de dolor en los muslos, es-
pecialmente en pacientes con tratamientos prolongados con BF, y realizar ra-
diografías para descartar fracturas de estrés o identificar fracturas atípicas; se 
han descrito casos de éstas (subtrocantéricas/diafisarias de fémur), con inci-
dencia también muy baja. Suelen ser bilaterales, muchas veces acompañadas 
de pródromos (dolor en los muslos y/o la ingle) y, a veces, se asocian a algunas 
comorbilidades y/o a la toma de medicamentos como TSH (terapia hormonal 
sustitutiva), inhibidores de la bomba de protones (IBP) o glucocorticoides.

Por esto, la Agencia Española del Medicamento y Productos Sanitarios 
(AEMPS) recomienda revaluar periódicamente la necesidad de continuar tra- 
tamiento con BF en cada paciente, particularmente después de 5 años de  
tratamiento [136].

Aunque existen algunos datos que vinculan potencialmente la administra-
ción previa de BF con un aumento en el riesgo de fibrilación auricular como 
episodio adverso serio, la información disponible a día de hoy no revela una 
asociación consistente y la evidencia general no apoya una relación causal.
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El dolor osteomuscular, el daño renal y la hepatotoxicidad de los BF son 
excepcionales y rara vez ocasionarán la retirada del fármaco.

Tabla 1. Resumen de fármacos utilizados en el tratamiento de la osteoporosis

Principio activo Dosis Vía Efectos adversos frecuentes

Bisfosfonatos
Etidronato

Alendronato
Risedronato
Ibandronato
Zoledronato

400 mg/día  
(15 días trimestre)

70 mg/semanal
35 mg/semanal
150 mg/mensual
5 mg/anual

Oral 

Oral
Oral
Oral
i.v.

Dolor abdominal, estreñimiento, 
diarrea, flatulencia, cefalea, úlcera 
esofágica, disfagia, dolor muscu-
loesquelético

SERM
Raloxifeno
Bazedoxifeno

60 mg/día
20 mg/día

Oral
Oral

Sofoco, síndrome seudogripal, 
calambres en piernas, edema 
periférico

THS Según preparados, 
estrógenos  
gestágenos

Oral/ 
parches

Vómitos, dolor abdominal, ano-
rexia, depresión, hemorragias 
vaginales, secreciones mamarias, 
ginecomastia

Amenorrea, dismenorrea, hepatitis 
colestásica, ictericia, hiperplasia 
endometrial, mareos, alopecia, 
cefalea, aumento de peso

Calcitonina 200 UI/día*
100 UI/día

Inhalada, 
s.c.

Rinitis, molestia nasal, vértigos, 
cefalea, epistaxis, sinusitis, dolor 
musculoesquelético, rubor, fatiga

Teriparatida 20 µg/día s.c. Dolor en extremidades, palpitacio-
nes, anemia, mareo, calambres, 
disnea, sudoración, fatiga, hiper-
colesterolemia, cefalea, hipercal-
cemia

PTH 1-84 100 µg/día s.c. Hipercalcemia, hipercalciuria, náu-
seas, cefalea, mareos, palpitacio-
nes, astenia, fatiga, calambres

Ranelato  
de estroncio

2 g/día Oral Cefalea, trastornos de la conscien-
cia, diarrea, dermatitis

Denosumab 60 mg/6 meses s.c. Dolor en extremidades, infección 
urinaria y respiratoria, ciática, 
estreñimiento, erupción cutánea

* Retirada del mercado en julio de 2012. i.v.: intravenosa. SERM: moduladores selectivos de los receptores 
estrogénicos. THS: terapia hormonal sustitutiva. PTH: análogo de la parathormona.
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Terapia hormonal sustitutiva 

La THS disminuye el riesgo de fracturas tanto de FV como de FNV, pero, 
debido al limitado mantenimiento de su efecto en el tiempo y al desfavorable 
balance riesgo-beneficio, no se recomienda como tratamiento de primera 
línea.

Tampoco se aconseja a medio-largo plazo por la ausencia de beneficios que 
comporta y/o los potenciales riesgos asociados (tromboembolismo, riesgo 
cardiovascular, accidente cerebrovascular, cáncer de mama, deterioro cog-
nitivo, demencia, alteraciones de la vesícula biliar, cáncer de ovario y de en-
dometrio).

La THS se mantiene como una opción para mujeres postmenopáusicas con 
elevado riesgo de fracturas que no respondan o no toleren otros tratamientos 
alternativos para la prevención de OP o en las que los tratamientos alterna-
tivos no estén indicados. En estos casos, deben valorarse minuciosamente 
los posibles beneficios frente a los riesgos potenciales antes de comenzar el 
tratamiento [137].

Moduladores selectivos de los receptores 
estrogénicos (SERM)

Raloxifeno

Se recomendará como fármaco de segunda línea de tratamiento de la OP 
postmenopáusica. Disminuye la pérdida de DMO y reduce el riesgo de FV en 
mujeres con OP postmenopáusica con y sin fracturas, pero no reduce el ries-
go de FNV. Como ventajas adicionales, disminuye los niveles séricos de coles-
terol y de colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad, si bien no parece 
reducir el riesgo de enfermedad coronaria. También reduce la incidencia de 
cáncer de mama con receptor estrogénico positivo, pero, en cambio, se rela-
ciona con un incremento de fenómenos tromboembólicos [138,139].

Bazedoxifeno

Puede considerarse una alternativa al raloxifeno. Ha demostrado reducir 
la pérdida de DMO y el riesgo de FV en mujeres con OP postmenopáusica y, 
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de igual manera que el raloxifeno, no ha demostrado eficacia en la reducción 
de FNV –si bien en estudios post hoc ha demostrado una reducción de FNV 
en población con alto riesgo de fractura (T-score femoral menor o igual a –3 
o la presencia de, al menos, una FV moderada o grave o múltiples de menor 
gravedad al inicio del estudio)–. En dosis de 20 mg, los efectos secundarios 
más frecuentes, como calambres y sofocos, se equipararon al raloxifeno; la 
tasa de trombosis venosa profunda observada fue de 0,4 y de 0,2% para el 
bazedoxifeno y placebo, respectivamente [140].

Calcitonina

Hasta hace poco estaba indicada su administración de forma preventiva y 
como una segunda línea de tratamiento de la OP postmenopáusica después 
de los BF, y tenía indicación en el tratamiento de las FV recientes y sintomáti-
cas, al haber demostrado prevenir la pérdida de DMO en la columna, reducir 
el riesgo de nuevas FV en mujeres postmenopáusicas con FV previas, pero 
sin reducir el riesgo de fracturas periféricas. Además, se ha descrito un efec-
to analgésico en pacientes con FV [130,141,142]. En julio de 2012, la AEMPS 
decidió retirar esta indicación, al existir un ligero incremento de tumores en 
pacientes que recibieron calcitonina durante un tiempo prolongado y, tenien-
do en cuenta su eficacia limitada en comparación con otros tratamientos dis-
ponibles para reducir el riesgo de FV en la OP postmenopáusica, el Comité de 
Medicamentos de Uso Humano (CHMP) ha concluido que los beneficios de la 
calcitonina en esta indicación no superan los riesgos, por lo que ha recomen-
dado que la solución para pulverización intranasal, únicamente indicada para 
el tratamiento de la OP, sea retirada del mercado [143].

Denosumab

Es un anticuerpo monoclonal humano IgG2 que se une con gran afinidad y 
especificidad al RANKL (Receptor Activator Nuclear kB Ligand), impidiendo 
la activación de su receptor, RANK, en la superficie de los precursores de los 
osteoclastos y en los osteoclastos. Al impedir la interacción RANKL/RANK, se 
inhibe la formación, función y supervivencia de los osteoclastos, lo que, a su 
vez, provoca la disminución de la resorción ósea [144].
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La dosis recomendada es de 60 mg, administrados en una única inyección 
subcutánea cada 6 meses en el muslo, el abdomen o la parte posterior del 
brazo [144].

Se ha demostrado que reduce el riesgo de nuevas FV (68%) frente a pla-
cebo a los 3 años de tratamiento, el riesgo de fracturas de cadera (40%), el 
de FNV (20%) y el de fracturas múltiples. También incrementa, desde los 
12 meses de tratamiento, la DMO en columna lumbar, cadera total, cue-
llo femoral, radio distal y cuerpo total, con ganancias mayores que con el 
alendronato y muy superiores al placebo [144,145]. Las ganancias en DMO 
se mantienen tras 5 años de tratamiento de forma continuada [146]. En dos 
subanálisis en poblaciones de alto riesgo del estudio FREEDOM, denosu-
mab demostró en pacientes con T-score basal en cuello femoral menor o 
igual a –2,5 reducciones significativas, en el riesgo de fractura de Colles 
de un 40% [147] y, más importante si cabe, del riesgo de fracturas de ca-
dera en mujeres mayores de 75 años en un 62%, siendo esta reducción 
ya significativa desde el primer año de tratamiento. Esto último no se ha 
documentado con ningún otro fármaco antirresortivo para el tratamiento 
de la OP [148]. 

Su efecto es reversible, dado que la inhibición que produce en la resorción 
ósea desaparece rápidamente a medida que declinan sus niveles séricos; es 
eficaz en pacientes previamente tratados con alendronato, aun sin intervalo 
de descanso [145].

En general, la incidencia de episodios adversos es similar a la de placebo 
en cuanto a infecciones, cáncer, hipocalcemia y episodios cardiovasculares, 
aunque se ha notificado un leve aumento de infecciones urinarias y cutáneas, 
pero sin diferencias significativas en el caso de infecciones urinarias [150]. 
Con respecto a las infecciones cutáneas, estas diferencias desaparecieron en 
la extensión del estudio a 5 años [130,144-146,149].

Se han notificado casos aislados de osteonecrosis de los maxilares, por lo 
que la recomendación es que en pacientes de riesgo se eviten procedimientos 
dentales invasivos durante el tratamiento con denosumab [144].

En lo referente a la incidencia de fracturas atípicas relacionadas con deno-
sumab, en el trabajo de Lippuner et al. (151) que corresponde a la fase de ex-
tensión del estudio FREEDOM, con datos disponibles a 7 años, se notificaron 
dos casos de fractura atípica. 
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FÁrmacos anabólicos

Análogos de parathormona

Los análogos de la parathormona (PTH) se pueden recomendar como fárma-
cos de primera línea para el tratamiento de la OP con elevado riesgo de fractura.

La PTH tiene efectos osteoformadores, puede prolongar la vida de los os-
teoblastos, tanto si se administra completa o sólo la fracción aminoterminal. 
Existen comercializadas dos moléculas, la PTH 1-34 o teriparatida, que con-
tiene los primeros 34 aminoácidos de la PTH humana administrada en dosis 
de 20 µg/día por vía subcutánea, y la PTH intacta 1-84, en dosis de 100 µg/día 
por vía subcutánea. La PTH 1-34 reduce la incidencia de FV, aunque no las 
fracturas de cadera, tanto en monoterapia como asociada a THS. La PTH 1-84 
presenta efectividad en la reducción de las FV en mujeres sin y con fractura 
previa [152,153]. Ambas son superiores al alendronato en el incremento de la 
DMO.

Tanto una como otra se deben utilizar durante un tiempo máximo de 2 años. 
En general son fármacos bien tolerados, y sus efectos adversos suelen ser 
poco importantes. Destacan la hipercalcemia y la hipercalciuria, que suele ser 
transitoria. Sólo en el caso de la PTH 1-84 se requiere control de los niveles de 
calcio, especialmente al inicio del tratamiento [130].

Fármacos de acción mixta

Ranelato de estroncio

Presenta un mecanismo de acción doble: inhibe la resorción de hueso por 
los osteoclastos y mantiene o estimula la formación de hueso por los osteo-
blastos. Se puede recomendar como fármaco de primera línea para el trata-
miento de la OP postmenopáusica para reducir el riesgo de FV y FNV, y las 
fracturas de cadera en un subgrupo de alto riesgo. A los 3 años de tratamiento 
reduce las FV en un 41%, las FNV en un 16%, las FNV mayores (húmero, cla-
vícula, costillas, esternón, pelvis, sacro y muñeca) en un 19% y las fracturas 
de cadera en un 36%, en un subgrupo de riesgo alto. A los 8 años se mantiene 
este beneficio.
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La AEMPS, después de la revisión del balance riesgo:beneficio, contrain-
dica su empleo en pacientes con tromboembolismo venoso, actual o previo, 
y en pacientes inmovilizados de forma temporal o permanente. Además, re-
comienda informar a los pacientes sobre la posibilidad de reacciones der-
matológicas graves. Desde su comercialización se han descrito 16 casos de 
síndrome de DRESS (Drug Rash with Eosinophilia and Systemic Symptoms) 
consistente en erupción cutánea, fiebre y afectación de diversos órganos, 
como riñón e hígado [154-156].

Duración del tratamiento  
y valoración de su eficacia

El tratamiento de la OP, salvo contraindicación, debe mantenerse durante 
años. Los análogos de PTH pueden administrarse durante 24 meses. El resto, 
ha mantenido su eficacia y seguridad durante periodos variables: alendro-
nato hasta 10 años, risedronato y etidronato hasta 7 años, ibandronato hasta  
3 años, raloxifeno 8 años, zoledronato 6 años, calcitonina 5 años, denosumab 
5 años [146] y ranelato de estroncio hasta 8 años. 

Sin embargo, como ya se ha comentado, se han descrito casos de fracturas 
atípicas con los tratamientos prolongados con BF; en, aproximadamente, 1 de 
cada 100 fracturas femorales que previenen el tratamiento con BF ocurriría 
una fractura atípica de fémur [130,157].

Se recomienda evaluar la respuesta al tratamiento mediante densitometría 
ósea central (cadera y columna lumbar) cada 2-3 años, independientemente 
del tipo de fármaco.

En general, no se recomienda realizar los controles densitométricos antes 
de los 2 años: se ha visto que algunas pacientes tratadas pierden masa ósea 
el primer año, pero pueden ganarla durante el segundo. De todas formas, en 
situaciones de alto riesgo de fractura, como receptores de trasplante, corti-
coterapia a dosis altas y FV múltiples, podría estar indicada la realización de 
una densitometría antes de los 2 años.
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Introducción
Las medidas educacionales no farmacológicas para la prevención y el trata-

miento de la osteoporosis (OP) son muy importantes, tanto como tratamiento 
único como complementario. Las medidas terapéuticas propias de la reha-
bilitación son fundamentales para este objetivo. Para ello es importante di-
señar un programa definido y estructurado de información para la población 
de riesgo dirigido a orientar al individuo en hábitos saludables, tanto en su 
control postural como en su actividad física regulada y estilo de vida, para 
disfrutar de la mejor salud muscular y ósea.

Las medidas educacionales para la prevención y el tratamiento de la OP son 
muy importantes. Las herramientas terapéuticas propias de la rehabilitación 
son fundamentales para desarrollar este objetivo. La escuela de OP diseña 
programas de información para la población de riesgo o diagnosticada de OP, 
para su prevención y para el tratamiento de la OP establecida, con o sin frac-
turas.

La escuela de OP busca el desarrollo de hábitos saludables en la actividad 
física. Su base son los fundamentos y conocimientos aportados desde la bio-
mecánica y ergonomía corporal, la experiencia y los resultados conseguidos 
por la escuela de espalda (EDE) y la labor de los profesionales que investigan 
constantemente sobre este tema.
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OBJETIVOS

Para la población osteopénica con factores de riesgo y pacientes con OP sin 
fractura, el objetivo de la escuela de OP es prevenir el desarrollo de la fragili-
dad ósea y evitar su manifestación clínica principal: la fractura.

Para los pacientes osteoporóticos con fractura (columna vertebral, fémur, 
húmero y otras), el objetivo de la escuela de OP es frenar la pérdida de masa 
ósea, reducir la repercusión funcional de las posibles secuelas y prevenir la 
aparición de complicaciones.

El método para conseguirlos es multifactorial:

•	La actividad física, el ejercicio, es la principal herramienta.

•	Evitar los hábitos tóxicos, básicamente el tabaco y el alcohol.

•	Reeducación postural, para conseguir un óptimo control del equilibrio para 
evitar las caídas.

•	Seguir las recomendaciones de la EDE, que nos instruye en normas de er-
gonomía para disfrutar de un raquis sano y disminuir el dolor.

•	Conseguir un buen estado nutricional, siguiendo una dieta equilibrada con 
suficiente aporte de proteínas –que contribuyen al control del trofismo mus-
cular–, baja en sal y rica en calcio y en vitamina D.

•	Adoptar un estilo de vida orientado a evitar la inmovilidad y el sedentarismo, 
con actividades recreativas y de entrenamiento físico al aire libre, que per-
mitan una exposición moderada al sol.

•	Educar la autorresponsabilidad: toda actividad terapéutica que persiga su 
cumplimiento requiere un objetivo claro, explícito y deseado, consensuado 
por el paciente y los profesionales de la salud.

•	Estimular la motivación y la adherencia a los programas terapéuticos.

•	En pacientes con fracturas, se aplicarán programas de rehabilitación para 
restablecer la función y evitar el dolor.

EJERCICIO Y ESCUELA DE OSTEOPOROSIS

El ejercicio es esencial en todas las edades. La prevención de la OP empieza 
desde la infancia. En el niño y en el adolescente se trata de adquirir un capital 
óseo óptimo; en el adulto y en pacientes de edad avanzada, debe mantenerse 
la densidad mineral ósea y frenar su pérdida.
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EFECTOS DEL EJERCICIO

El ejercicio: a) aumenta la DMO; b) mejora el equilibrio; c) optimiza la mar-
cha; d) aumenta la coordinación; e) desarrolla la fuerza muscular; f) acelera 
la respuesta de protección y el tiempo de reacción, y g) acentúa el bienestar 
físico y mental [158,159].

En el informe de la Fundación Cochrane: Ejercicios para la prevención y el tra-
tamiento de la osteoporosis en mujeres postmenopáusicas [160], publicado en el 
año 2000 y con revisión significativa en febrero de 2002, se analizaron 18 ensa-
yos clínicos aleatorios, de calidad metodológica 2,53 sobre 5, en mujeres sanas 
postmenopáusicas de entre 45 y 70 años de edad. Se examinó la efectividad del 
tratamiento con ejercicios para la prevención de la pérdida de masa ósea y de 
las fracturas. El tipo de intervención incluía programas de ejercicios aeróbicos 
(ejercicios de intensidad media o baja y de larga duración), ejercicios con carga 
(levantar pesos ligeros) y ejercicios de resistencia (caminar 30 minutos). Los re-
sultados fueron: efecto significativo sobre la columna lumbar, para ejercicios ae-
róbicos y de resistencia, y asimismo para columna lumbar y cadera tras la prác-
tica de marcha rápida (por el efecto añadido de compresión axial del esqueleto).

En la nueva revisión de la Cochrane sobre el mismo tema, publicada en 2011 
[161] se analizaron 43 ensayos clínicos aleatorios (27 nuevos en esta actualización). 
Los resultados principales demostraron: efectividad del entrenamiento progresivo 
de fuerza de resistencia en extremidades inferiores sobre la DMO de cadera.

Las intervenciones más efectivas para la DMO de la columna, en compara-
ción con los grupos control, fueron los programas de ejercicios combinados, 
que incluyen más de un tipo de ejercicio.

¿A QUIÉN VA DIRIGIDA LA ESCUELA DE OSTEOPOROSIS?

Distinguiremos:

•	Población sana, sin factores de riesgo, que basarán la prevención en una 
dieta sana, actividad física programada y la promoción de deportes desde la 
escuela como actividad física recreativa (adecuada a la infancia, la adoles-
cencia, la juventud y el adulto joven).

•	Población osteopénica con factores de riesgo (bajo peso, fumadores, abuso 
de alcohol, dieta pobre en calcio, sedentarismo, enfermedades endocrinas 
e intestinales, etc.).
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•	Pacientes con OP establecida, sin fracturas.

•	Pacientes con OP con 1 o más fracturas.

Los tres últimos grupos son el colectivo al que va dirigida la escuela de OP.

Tipos de intervención no farmacológica  
en la escuela de osteoporosis

Hay que considerar los siguientes tipos de intervención: la cinesiterapia, la 
EDE, la dieta, el estilo de vida saludable, la prevención de caídas y los progra-
mas de rehabilitación de fracturas.

Cinesiterapia

Cabe citar los siguientes ejercicios:

1.	Ejercicios de tonificación: isométricos e isotónicos de extensores de co-
lumna, abdominales, extremidades superiores (EESS) e inferiores (EEII).
Mejoran la potencia muscular y la movilidad articular. Especial mención de 
los extensores de columna: ejercicios descifosantes para la prevención de 
deformidades. Ejercicios con pesas para las EESS.

2.	Ejercicios de estiramiento: básicamente de la cadena muscular anterior, 
especialmente los músculos pectorales. Mejoran la flexibilidad y corrigen 
la postura en flexión del tronco [162].

3.	Ejercicios de coordinación: para mejorar la estabilidad y el equilibrio.

4.	Ejercicios de  propiocepción: a medida que avanza la edad, se produce un 
proceso de desaferenciación, tanto en los órganos de los sentidos como 
en la conciencia postural. La pérdida del equilibrio tiene una alta corre-
lación con la incidencia de caídas. En la Clínica Mayo se han ensayado 
ejercicios de propiocepción con ortesis PTS (Posture Training Support); 
se trata de una mochila con peso de 2-3 kg que se sitúa a la altura de las 
puntas escapulares durante 2-3 horas al día. Corrige la postura, retroce-
de el centro de gravedad, estimula la función de los paravertebrales. Una 
vez valorado el resultado con posturografía dinámica, mejora ostensible-
mente el equilibrio [163].

5.	Ejercicios respiratorios y de relajación.
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6.	Ejercicios de taloneo y saltos: estimulan la carga axial y aumentan la po-
tencia muscular de las EEII. En este sentido, son recomendables los bailes 
de taconeo (flamenco, country) y las plataformas vibratorias.

7.	Ejercicio aeróbico: en el entrenamiento aeróbico intervienen grandes grupos 
musculares a una baja y sostenida resistencia (duración prolongada, inten-
sidad baja o media y de tipo rítmico), contribuyendo al incremento de las 
demandas energéticas. Son ejemplos el andar, el correr, la bicicleta, la nata-
ción, el ejercicio de bajo impacto (bailar, taichí) y la cinta mecánica. Cuentan 
con evidencia grado A. Los beneficios del ejercicio aeróbico se constatan en 
la mejora del recorrido articular y de la flexibilidad, el mantenimiento o au-
mento de la DMO y el incremento en la función cardiovascular.

8.	Ejercicios en el agua (aquagym): potencian la fuerza muscular y proporcio-
nan relajación.

9.	Taichí: se han descrito efectos beneficiosos sobre las medidas de fuerza 
muscular, equilibrio, caídas y OP. Hay evidencia buena (nivel Ib: grado de 
recomendación favorable B) de que la práctica del taichí retrasa la pérdida 
de masa ósea en mujeres postmenopáusicas [164].

Potenciación de los extensores de columna

La columna vertebral está soportada por cuatro grupos musculares: los 
extensores, los flexores (abdominales), los flexores laterales y los rotadores.

Los principales erectores de la columna vertebral son los paraespinales, 
que mantienen la postura contrarrestando la gravedad. La debilidad de estos 
músculos es la principal causa de desarrollo de la cifosis dorsal, sobre todo 
en ausencia de fracturas vertebrales.

La hipercifosis aumenta la compresión axial entre los cuerpos vertebra-
les, provocando microfracturas que desembocan en fracturas, frecuente-
mente asintomáticas por su lenta progresión, y más si se tiene en cuenta 
que, a cierta edad, los discos pierden capacidad de amortiguación. Por ello, 
las fracturas vertebrales osteoporóticas más frecuentes son las que se pre-
sentan en la columna dorsal media, donde las fuerzas de la gravedad son 
máximas por la cifosis anatómica y el aumento de las fuerzas de la conca-
vidad. La hipercifosis desplaza el centro de la gravedad, situando la mitad 
superior del cuerpo y la cabeza hacia delante, con el consiguiente aumento 
del riesgo de caídas.

El tono muscular de los extensores en mujeres osteoporóticas es sustan-
cialmente inferior al del grupo control sin OP. En un ensayo aleatorio para va-
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lorar la aparición de fracturas osteoporóticas tras un seguimiento de 8 años, 
se aplicaron diferentes ejercicios a tres grupos de pacientes. En el grupo al 
que le correspondió la tonificación de paraespinales, la incidencia de fractu-
ras vertebrales fue significativamente menor.

En otro estudio con el mismo objetivo, el riesgo relativo (RR) de fracturas 
vertebrales por compresión fue 2,7 veces mayor en el grupo control sin pro-
grama de ejercicios descifosantes que en el grupo que ejercitó back stret-
ching.

Hay que tener en cuenta no aumentar la lordosis lumbar, ya que puede con-
dicionar aumento de la cifosis dorsal. Se deberán potenciar los abdominales 
(músculo transverso, músculos rectos abdominales y músculos oblicuos) en 
posición neutra de la columna lumbar [165].

Se deben prohibir los ejercicios abdominales en flexorrotación para poten-
ciar los músculos oblicuos.

No se deben efectuar ejercicios de torsión e hiperflexión de la columna dor-
sal y no realizar rotaciones bruscas.

Las consecuencias de las fracturas dorsales incluyen cifosis, dolor dorso-
lumbar y pérdida de estatura. Las fracturas lumbares provocan pérdida de la 
lordosis.

El dolor de los progresivos acuñamientos o fracturas puede perdurar y de-
venir en crónico. El mecanismo de su aparición se ha explicado desde dife-
rentes orígenes: por fatiga muscular de la musculatura posterior y, por tanto, 
tendencia a la hipercifosis, por osteoartrosis en el área de la fractura, por 
microfracturas recurrentes, por irritación de elementos neuronales y por pin-
zamiento de la parrilla costal con la pelvis. Por consiguiente, cobran gran im-
portancia los ejercicios isotónicos de los extensores de la columna.

Prescripción de cinesiterapia

Previamente se requiere una valoración pretratamiento del estado físico, 
especialmente de la capacidad cardiovascular y, si es necesario, realizar una 
prueba de esfuerzo. Hay que individualizar cada prescripción.

Los ejercicios de alta intensidad son efectivos para retener y ganar masa 
ósea. Debería aplicarse la mayor intensidad posible, sin superar el límite de 
su umbral de resistencia. Los ejercicios de resistencia aumentan la fuerza y 
la hipertrofia muscular. Un incremento de masa ósea requiere alta intensidad 
por encima del nivel del estímulo que perciben las personas de edad.
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Intensidad: inicial al 40%, 1 RM (resistencia máxima), hasta el 80%. Se re-
comiendan ejercicios de fuerza continuamente adaptados, es decir, cuando 
el ejercicio se puede realizar más de 12-13 veces con una misma resistencia, 
ésta debe aumentarse para mantener constante la intensidad al 70%.

El programa de ejercicios incluiría también las siguientes características:

•	Número de repeticiones: de 4 a 6. 

•	Frecuencia: 2 veces por semana. 

•	Progresión: gradual, aumentando un 5-10% por semana.

Para el entrenamiento aeróbico, el programa y su progresión podrían ser:

•	Intensidad: depende de la capacidad respiratoria y hasta 70-80% de 1 RM.

•	Duración: 20-30 minutos por día o 5 minutos, intermitente, hasta 60-90 mi-
nutos, en 1 semana. Frecuencia: 2-3 días por semana. Progresión: cada 2- 
3 meses, por tiempo indefinido [166].

Escuela de espalda

Los objetivos son los generales de todas las EDE:

•	Información: es el objetivo más común. Las personas afectadas deben sa-
ber el riesgo que corre su espalda cuando se utiliza de forma incorrecta. 
Deben facilitarse los suficientes conocimientos que permitan al individuo 
asumir un papel activo en los cuidados de su espalda.

•	Prevención secundaria y terciaria: cómo protegerse y cómo realizar la ma-
yor parte de las actividades de la vida diaria con el fin de evitar dolor e inca-
pacidad.

•	Control del dolor: enseñar a respetar las normas básicas de ergonomía y 
conocer las medidas farmacológicas básicas para tratar el dolor de leve a 
moderado.

La OP afecta fundamentalmente a la columna vertebral, por lo que se pue-
den aplicar los principios básicos de la EDE a los pacientes con OP. El conteni-
do teórico debe incluir: nociones sobre anatomía, biomecánica y funciones de 
la columna, origen de la OP, de las fracturas osteopóroticas, deformaciones 
del raquis y del dolor, mecanismos de protección de la columna. Se analiza-
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rán las posturas en sedestación y bipedestación. Se revisarán los movimien-
tos y los gestos peligrosos que sobrecarguen la columna, el levantamiento y 
transporte de cargas, las actividades de la vida diaria (como levantarse de la 
cama, higiene personal, vestido, actividades del hogar, viajes, etc.), el efecto 
nocivo del sedentarismo, la importancia del ejercicio, las diversas formas de 
realizarlo y la actividad física más recomendable.

La elección de la actividad física está en relación con diversos factores o  
características de cada paciente: edad, estado de salud, antecedentes depor-
tivos, motivación individual (ofreciendo ejercicios atractivos para evitar el fra-
caso) y recursos humanos y materiales. Los recursos disponibles para cada 
persona pueden influir en la facilitación del ejercicio (gimnasios, medio rural, 
medio urbano…). Las actividades o los ejercicios recomendados son de tipo 
aeróbico: ejercicios de repetición o de resistencia, de no gran intensidad ni de 
intensa musculación, de modo que el oxígeno inhalado sea el suficiente para 
la energía que se está gastando.

También debe considerarse la dimensión psicológica de la percepción y res-
puesta al dolor, ya que permite identificar factores emocionales y actitudes 
negativas asociados al dolor del raquis [167].

Equipo multidisciplinar

La puesta en práctica de estos programas implica a todo un equipo multi-
disciplinar con los siguientes cometidos: a) personal facultativo, que informe 
de los fundamentos que apoyan los protocolos de prevención, realice la va-
loración del paciente y las prescripciones oportunas; b) fisioterapeutas,que 
instruyen en cinesiterapia y escuela de espalda; c) nutricionistas para una 
dieta saludable; d) enfermería para valorar el riesgo de caídas, y e) psicólogos 
para programa motivacional.

PROGRAMAS EDUCATIVOS

Existen recomendaciones generales que serán útiles a todos los grupos a 
tratar: la importancia de la actividad física; la cinesiterapia; los hábitos dieté-
ticos saludables; el evitar adicciones perjudiciales; la EDE; la prevención de 
caídas; la motivación, y la adhesión al tratamiento farmacológico y no farma-
cológico.

Es recomendable un plan de actividad –individual o por colectivos– que con-
tenga instrucciones específicas y recomendaciones de progreso de activida-
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des que cubran las carencias más patentes detectadas en el examen previo a 
la inclusión al protocolo de tratamiento preventivo.

Los mejores ejercicios para el fortalecimiento de los huesos son los de peso 
o de soporte de carga, que incluyen el levantamiento de pesas, trotar, cami-
nar, subir escaleras, ejercicios aeróbicos, bailar, bicicleta y otras actividades 
que requieren a los músculos trabajar contra gravedad. La natación y sola-
mente caminar son buenos para la salud cardiovascular, pero insuficientes 
para retener y aumentar la masa ósea.

Cuanto más vigoroso sea el ejercicio mejores resultados se obtienen, pero 
lo importante es que se adapte a las capacidades de cada persona.

La mejora de la postura, el equilibrio y la estabilidad y, por tanto, la dismi-
nución del riesgo de caídas, son el resultado de ejercicios de coordinación, 
ejercicios propioceptivos y de la práctica de taichí. Se ha calculado que en 
individuos mayores de 65 años se producen al año un 40% de caídas, de las 
cuales resultan en fracturas entre el 5 y el 10%. La sedestación prolongada, 
alrededor de 9 horas al día, aumenta el riesgo de fractura de cadera en un 
40%.

La cinesiterapia contra resistencia debe dirigirse especialmente a los gru-
pos musculares de los huesos que más nos interesa proteger: paravertebra-
les y musculatura proximal de huesos largos.

Hay que instruir en lo que es contraproducente, como evitar movimientos 
súbitos, bruscos o de torsión, realizar ejercicios abdominales flexionando la 
columna dorsolumbar o levantar mucho peso.

Todos los ejercicios o deportes que impliquen flexión anterior de la columna 
están prohibidos, puesto que aumentan el riesgo de fractura. También son 
desaconsejables los ejercicios que impliquen mucho impacto. Para obtener 
el mayor beneficio se deben combinar diferentes ejercicios: los de soporte de 
pesos y los de resistencia aeróbicos.
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Tema 9
OSTEOPOROSIS LOCORREGIONAL

Tomislav Kranjcec
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Jefe de Servicio de Rehabilitación. Clínica Diagonal (MEDIFIATC). Barcelona
Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología. Grupo Hospitalario Quirón. Barcelona

Introducción
La osteoporosis locorregional es una enfermedad que consiste en una paula-

tina reducción de los niveles de masa ósea que va debilitando el hueso en una de-
terminada región del cuerpo, haciéndolo más frágil y susceptible. La literatura 
médica describe tres tipos de osteoporosis locorregional: a) la del amputado; 
b) la osteoporosis transitoria, y c) la osteoporosis en el síndrome de dolor 
regional complejo (SDRC).

Osteoporosis del amputado

La amputación de los miembros inferiores y su protetización supone para 
los pacientes grandes requerimientos físicos, así como la propia adaptación a 
los nuevos patrones de marcha; estos cambios pueden provocar lesiones por 
sobrecarga y/o desuso del sistema musculoesquelético. Según la literatura 
médica, las complicaciones más frecuentes son: lumbalgias, dolor de miem-
bro fantasma, artrosis, osteoporosis, fracturas, tendinitis, sobrecrecimiento 
óseo, calcificaciones y escoliosis [168].

La pérdida de la densidad de masa ósea (DMO) podría ser causada por la 
alteración en el soporte del propio peso, por los cambios de flujo sanguíneo 
tras la amputación o por una combinación de circunstancias relacionadas con 
el empleo de la prótesis y las actividades realizadas.
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Los estudios revisados muestran que los amputados presentan mayor 
riesgo de padecer osteopenia y osteoporosis. Hungerford y Corcin han en-
contrado que el 90% de los sujetos con amputación transfemoral han mos-
trado signos característicos de osteoporosis, incluyendo disminución del 
espacio articular y presencia de osteofitos (observados mediante radiología 
simple). Burke et al. [169] concluyeron que el 88% de los sujetos muestran 
cambios osteoporóticos en la extremidad amputada. Rush et al. [170] rea-
lizaron un estudio comparando la densidad ósea en el cuello de fémur de 
la extremidad amputada con el lado sano, utilizando doble absorciometría 
de rayos X en pacientes con amputación transfemoral, y encontraron tanto 
una correlación negativa significativa entre la gravedad de la osteopenia y la 
edad del sujeto en el momento de la amputación como una falta de relación 
entre la longitud del muñón o el tiempo transcurrido tras la amputación con 
la densidad ósea.

Comparando este grupo con la población sana, todos los sujetos tenían va-
lores de DMO normales, tanto en la columna como en la cadera.

La mayoría de los pacientes con amputación femoral presentan osteopenia 
en el cuello del fémur del lado amputado [168]. El aumento de la incidencia de 
osteopenia en pacientes portadores de prótesis podría indicar que la pérdida 
de densidad ósea y la atrofia por desuso aumentan el riesgo de fracturas; sin 
embargo, hasta ahora no se han publicado suficientes trabajos para apoyar 
esta teoría [168]. Rush et al. [170] y Kulkarni et al. [171] demostraron que la 
osteopenia presenta mayor prevalencia entre los amputados por la atrofia de 
desuso, lo que provoca reducción de la masa muscular, falta de contracción e 
inmovilización del muñón en el encaje de la prótesis. Algunos autores sugie-
ren que la falta de ejercicio comporta una disminución de la resorción ósea; 
la no verticalización también puede causar, por falta de carga del muñón, una 
atrofia por desuso y, por tanto, osteoporosis del fémur residual.

Un estudio de la masa ósea con absorciometría de rayos X de doble energía 
(DEXA) en una muestra de 99 amputados de miembro inferior, realizada por 
Leclercq et al. [172], confirma que los factores mecánicos son un parámetro 
importante de pérdida ósea en los amputados. 

El tratamiento rehabilitador y la adaptación temprana de la prótesis, la ver-
ticalización del paciente, la utilización adecuada de la prótesis, los ajustes del 
encaje dinámico y la educación del paciente con recomendación de ejercicios 
moderados pueden prevenir la disminución de la DMO en la extremidad am-
putada.
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Osteoporosis transitoria

La osteoporosis transitoria o síndrome de edema medular óseo transitorio 
es una entidad clínica de origen desconocido, infrecuente y autolimitada; se 
han propuesto diferentes causas de origen endocrino, neuronal, vascular, he-
matológico y de deficiencia de nutrientes [173]. Para esta entidad nosológica 
se han empleado diferentes términos, que incluyen osteólisis migratoria, os-
teoporosis regional y algodistrofia.

Esta enfermedad aparece con más frecuencia en las caderas de mujeres en 
el tercer trimestre del embarazo, en el varón de edad media y en la población 
asiática. También puede aparecer en otras articulaciones (rodilla, pie), en mu-
jeres no embarazadas, en adolescentes y en niños [174-176]. Como factores 
de riesgo asociados se han descrito el alcohol, la nicotina, los fármacos corti-
coides, la hiperlipidemia y los trastornos de coagulación [177].

El curso clínico se caracteriza por un inicio, súbito o gradual, de dolor, lo-
calizado en la articulación afectada, que aumenta con los movimientos y sin 
antecedente traumático; en algunos casos, el dolor articular puede provocar 
deterioro de la movilidad [174,176]. El dolor disminuye con el reposo y por la 
noche, incrementándose durante 4 a 8 semanas para disminuir luego progre-
sivamente; la resolución completa suele ocurrir entre los 6 y los 12 meses 
[178,179]. Estos síntomas también se observan en artritis séptica, tumor pri-
mario o metastásico, osteonecrosis aséptica, fractura de estrés, artritis infla-
matoria (artritis reumatoide o seronegativa), osteomielitis y en dolor referido 
de la columna lumbar y/o tracto genitourinario, y deben tenerse en cuenta a 
la hora de realizar el diagnóstico diferencial [180].

Las pruebas complementarias para diagnosticar la osteoporosis transitoria 
en cadera serían la resonancia magnética (edema de médula ósea), la ga-
mmagrafía ósea y la radiografía simple (positiva de 4-6 semanas) [179,181]. 
Las determinaciones analíticas en sangre de 25-hidroxivitamina D, calcio y 
hormona paratiroidea muestran resultados normales [168].

El tratamiento para la osteoporosis transitoria incluye: descarga parcial o 
completa, terapia física (tracción, estiramientos, ejercicios de mantenimiento 
articular, TENS –estimulación eléctrica transcutánea– y magnetoterapia), an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE), analgésicos, corticoides, bisfosfonatos, 
calcitonina, teriparatida, la terminación inducida del embarazo y la interven-
ción quirúrgica [179].
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Síndrome de dolor regional complejo

Aunque la osteoporosis que aparece en este síndrome se puede conside-
rar y clasificar como osteoporosis transitoria, en este artículo la separamos 
del grupo por sus características específicas. El SDRC, denominado también 
algodistrofia, síndrome de Südeck y síndrome hombro-mano, está condicio-
nado, en primer lugar, por el dolor. Este dolor es difícil de tratar, tanto por 
los médicos como por los pacientes, y se caracteriza por su cronicidad; a ve-
ces, las recaídas causan una discapacidad importante. El SDRC es difícil de 
diagnosticar y de tratar, por lo que requiere un adecuado y minucioso segui-
miento. Para evitar una discapacidad permanente son necesarios el diagnós-
tico precoz y el tratamiento [182]. La International Association for the Study 
of Pain (IASP) define el SDRC como «una variedad de patologías dolorosas 
de localización regional, secundarias a una lesión, que presentan síntomas 
anormales de predominio distal, excediendo en magnitud y duración al curso 
clínico esperado, ocasionando con frecuencia un deterioro motor importante, 
con una progresión variable en el tiempo» [183,184]. Para facilitar la inter-
pretación clínica y su identificación, delimitó 2 subtipos: tipo I, en ausencia 
de daño neurológico (conocido como «distrofia simpático refleja»), y tipo II, 
cuando existe daño neurológico (conocido como «causalgia») (tabla 1) [184].

Tabla 1. Diagnóstico diferencial entre síndromes de dolor regional complejo I y II

SDRC tipo I SDRC tipo II

Existencia de un acontecimiento inicial noci-
vo o una causa de inmovilización

Dolor continuo, alodinia o hiperalgesia des-
proporcionados con respecto a la lesión ini-
cial

Evidencia en algún momento del curso clíni-
co de edema, cambios en el flujo sanguíneo 
cutáneo o actividad sudomotora anómala en 
el área del dolor

El diagnóstico queda excluido ante la pre-
sencia de alguna afección que pudiese ser 
la causa de la intensidad del dolor y de la 
disfunción

Presencia de dolor continuo, alodinia o hi-
peralgesia tras una lesión en un nervio, no 
necesariamente limitados al territorio del 
nervio lesionado

Evidencia en el curso clínico de edema, 
cambios en el flujo sanguíneo cutáneo o 
actividad sudomotora anómala en el área 
del dolor

El diagnóstico queda excluido ante la pre-
sencia de alguna afección que pudiese ser 
la causa del dolor o la disfunción
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Independientemente de si el SDRC es de tipo I o de tipo II, en ambos están 
descritas tres fases evolutivas con sus correspondientes alteraciones senso-
riales, autonómicas y motoras (tabla 2) [186,187].

La duración de cada fase no está claramente determinada. La fase I puede 
ir de varias semanas a 3 meses; en algunos casos, la enfermedad empieza 
directamente con la fase II, que dura de varios meses hasta 1 año. La fase III 
es la continuidad de la fase II y puede durar 2-3 años o más desde el inicio de 
la enfermedad [185,187].

El diagnóstico de SDRC es fundamentalmente clínico, mediante la histo- 
ria y la exploración clínica complementaria. La IASP publicó en el año 2007 
una revisión de los criterios diagnósticos llamada «Criterios de Budapest» (ta- 
bla 3) que, en comparación con otros criterios diagnósticos, parecen tener 
una sensibilidad del 85% y una especificidad del 69% [186].

Para el diagnóstico del SDRC ayudan las siguientes pruebas complementarias: 

•	Radiología: se recomienda realizar radiografías comparativas. Se pueden 
observar imágenes unilaterales de desmineralización metafisoepifisaria de 
predominio subcondral, heterogénea, de tipo geódico, seguido de osteopo-
rosis y de intensidad variable.

Tabla 2. Fases y manifestaciones clínicas de síndrome de dolor regional complejo

Alteraciones  

sensoriales

Alteraciones  

autonómicas

Alteraciones  

motoras

Fase I.  
Inflamatoria

Dolor
Hiperalgesia
Alodinia
Hipersensibilidad 
térmica

Edema distal
Hiperemia
Coloración cutánea
Atrofia ósea (inicio)

Espasmo muscular
Debilidad muscular
Dificultad de la movilidad

Fase II.  
Distrófica

Dolor
Hiperalgesia
Hipersensibilidad 
térmica

Edema duro
Hiperhidrosis
Cianosis
Crecimiento del vello
Atrofia ósea

Distonía
Atrofia
Debilidad muscular
Limitación de la movilidad

Fase III. 
Atrófica

Dolor Frialdad
Cianosis
Atrofia cutánea
Atrofia muscular
Atrofia ósea

Atrofia muscular
Retracción muscular
Rigidez articular
Anquilosis
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•	Gammagrafía ósea (99Tc): se observa hipercaptación ósea precoz e inten-
sa en zona regional, que suele sobrepasar los límites de la articulación 
afectada.

•	Q SART (Quantitative Sudomotor Axon Reflex Test): índice indirecto de la 
actividad simpática.

•	Tomodensitometría: facilita una información similar a radiología, pero es 
más precoz que la radiografía convencional y puede ser de ayuda en el diag-
nóstico y en el seguimiento del tratamiento.

Tabla 3. Síndrome de dolor regional complejo. Criterios de diagnóstico:  

«Criterios de Budapest»

Dolor continuo Desproporcionado a causa

Síntomas
Debe cumplir un mínimo de 
1 síntoma en 3 de las  
4 categorías

1. Sensorial •	 Hiperestesia
•	 Alodinia

2. Vasomotor •	 Asimetría de la T cutánea
•	 Asimetría del color cutáneo
•	 Cambios del color cutáneo

3. Sudomotor •	 Edema
•	 Cambios de sudoración
•	 Sudoración asimétrica

4. Motor •	 Disminución del rango de la movilidad
•	 Disfunción motora (temblor, distonía, 

debilidad)
•	 Cambios tróficos (piel, vello, uñas)

Signos
Debe cumplir un mínimo  
de 1 signo de 2 o más de las 
4 categorías

26. Sensorial •	 Hiperalgesia
•	 Alodinia

27. Vasomotor •	 Asimetría de la T cutánea > 1 °C
•	 Asimetría del dolor cutáneo
•	 Cambios del color cutáneo

28. Sudomotor •	 Evidencia de edema
•	 Cambios de sudoración
•	 Sudoración asimétrica

29. Motor •	 Disminución del rango de la movilidad
•	 Disfunción motora (temblor, distonía, 

debilidad)
•	 Cambios tróficos (piel, vello, uñas)

Descartar otras patologías

T: temperatura.



MANUAL DE OSTEOPOROSIS

81

•	Tomografía axial computarizada (TC): permite excluir otras patologías (tu-
mores óseos, osteonecrosis, fracturas).

•	Resonancia magnética nuclear (RM): excluye las patologías articulares, ten-
dinosas y vasculares, entre otras.

•	Termografía: pone de manifiesto la temperatura de la piel basándose en su 
radiación infrarroja emitida.

•	Flujometría cutánea por técnica Doppler láser: es una de las técnicas más 
precisas para el diagnóstico del SDRC.

•	Electromiografía: distingue el SDRC tipo I del tipo II.

•	Bloqueo neuronal diferencial: mejora del dolor tras un bloqueo simpático 
[186,187].

El tratamiento del SDRC exige un enfoque multidisciplinar, que consiste en:

•	Tratamientos no farmacológicos (fisioterapia, terapia ocupacional, terapia 
psicológica).

•	Tratamiento farmacológico: AINE, analgésicos, opiáceos, corticoides, adyu-
vantes (antiepilépticos, antidepresivos tricíclicos), ketamina, antioxidantes 
(vitamina C, N-acetilcisteína, vitamina K), calcitonina, bisfosfonatos, teripa-
ratida, vasodilatadores y anestésicos tópicos.

•	Tratamientos invasivos (bloqueos nerviosos simpáticos, simpatectomía, 
neuroestimulación eléctrica medular, perfusiones intratecales) [188-192].

En el tratamiento no existe un consenso establecido, debido al desconoci-
miento de la fisiopatología del propio SDRC. Los objetivos principales son la 
disminución del dolor, la mejoría de la osteoporosis local, la mejoría y nor-
malización de la movilidad en las articulaciones afectadas y, por supuesto, la 
prevención de la incapacidad permanente con el fin de normalizar las activi-
dades de la vida diaria.





MANUAL DE OSTEOPOROSIS

83

Tema 10
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Osteoporosis y neoplasia
Varias de las terapias usadas en el tratamiento y la prevención del cáncer 

pueden producir disminución de la densidad mineral ósea (DMO) y aumento 
del riesgo de fracturas, incluso si no existen metástasis óseas [193,194].

A medida que se prolonga la supervivencia de la población con cáncer, los 
efectos de los agentes terapéuticos sobre el esqueleto se hacen más pronun-
ciados [194]. La edad es un factor de riesgo en el desarrollo de osteoporosis 
(OP) y de fracturas, así como un predictor de mala evolución después de és-
tas. Asimismo aumenta el riesgo de caídas, de fracturas, de discapacidad e 
incluso de muerte [195].

Debido a su frecuencia y a la elevada edad media de los enfermos que la pa-
decen, esta relación está claramente estudiada en el cáncer de mama (edad 
media de diagnóstico 61 años y de mortalidad 68 años) y en el cáncer de prós-
tata (edad media 67 años y de muerte 80 años) [196].

Los mecanismos causantes de la pérdida de masa ósea en los pacientes con 
cáncer de mama y próstata son varios: la quimioterapia citotóxica produce un 
efecto negativo sobre el hueso y la terapia endocrina puede producir hipogo-
nadismo, que aumenta la pérdida de masa ósea.

Son necesarios estudios de investigación para comprender bien la interac-
ción entre el cáncer, las terapias antitumorales y la edad, con la finalidad de 
identificar y seleccionar de forma óptima las intervenciones para mantener la 
salud ósea y disminuir los riesgos de fractura [195].
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Aunque no existe consenso en todos los grupos, sí hay recomendaciones 
para la identificación y el tratamiento de la pérdida de masa ósea relacionada 
con el cáncer y la prevención de fracturas en estos pacientes.

La Sociedad Americana de Oncología recomienda un algoritmo para el tra-
tamiento de la pérdida de masa ósea. Las mujeres con historia de cáncer de 
mama que se consideran de alto riesgo son: mayores de 65 años, mayores 
de 60 años con otros factores de riesgo de OP, mujeres postmenopáusicas 
tratadas con inhibidores de la aromatasa o mujeres premenopáusicas con te-
rapia para inducir la menopausia precoz [195]. Todas las mujeres con riesgo 
elevado deberán hacerse una absorciometría dual radiológica (DEXA) anual 
de cadera y raquis, y tomar suplementos de calcio y vitamina D. Si el T-score 
es menor de –2,5 se recomienda añadir un bisfosfonato [197]; en caso de 
osteopenia, esta decisión se individualizará.

Las mujeres que reciben tratamiento con inhibidores de la aromatasa son 
consideradas, por definición, mujeres postmenopáusicas, debido al elevado 
riesgo de fracturas derivado de la pérdida de densidad mineral ósea (DMO) 
causada por dicho fármaco. Existen diversos ensayos clínicos en pacientes 
con cáncer de mama no metastásico que están recibiendo tratamiento con 
inhibidores de la aromatasa que demuestran que la administración de de-
nosumab, 2 veces al año, aumenta de forma significativa la DMO del hueso 
cortical y trabecular a los 24 meses, con efectos adversos similares al grupo 
placebo [198].

El algoritmo propuesto por el grupo de expertos del Reino Unido reco-
mienda indicar bisfosfonatos a toda mujer con historia de cáncer de mama  
mayores de 75 años con 1 o más factores de riesgo de fractura osteoporótica, 
independiente de la DMO. El bisfosfonato se iniciará también en mujeres con 
T-score menor o igual a –2 y, en caso de mujeres premenopáusicas que están 
sometidas a tratamiento con combinación de inhibidores de la aromatasa y 
supresión ovárica, cuando el T-score es menor o igual a –1 [199].

El National Comprehensive Cancer Network (NCCN) Task Force Report: Bone 
Health in Cancer Care recomienda que todos los sujetos con cáncer, cuya me-
dicación de base incluye fármacos que puedan reducir el nivel de hormonas 
sexuales, deben ser estudiados para la posible detección de OP mediante la 
evaluación de DEXA cada 2 años. También recomiendan actividad física, no fu-
mar, no beber alcohol y la ingesta adecuada de calcio y vitamina D. Se reservan 
los bisfosfonatos para los pacientes con elevado riesgo de fractura [200].
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El NCCN Guidelines Panel for Prostate Cancer recomienda suplemen-
tos de calcio y vitamina D para todo varón con cáncer de próstata mayor 
de 50 años, y terapia con bisfosfonatos (alendronato oral semanal o ácido 
zoledrónico i.v. anual) a pacientes que reciben terapia de deprivación an-
drogénica con alto riesgo de fractura, que se define como un riesgo de 
fractura de cadera a los 10 años mayor o igual al 3%, o como la probabi-
lidad –calculada mediante la herramienta FRAX [201]– de fractura osteo-
porótica mayor o igual al 20%. Estos autores recomiendan calcio, vitamina 
D y actividad física en carga para fortalecer el hueso y disminuir el riesgo 
de desarrollar OP.

En otro estudio en varones tratados con terapia de deprivación androgénica 
para el cáncer se observó que la raza blanca y la baja DMO se asocian signifi-
cativamente con fracturas vertebrales y, en consecuencia, sugieren la necesi-
dad de tratamiento preventivo de fracturas en estos casos [202].

La prescripción del ácido zoledrónico está ampliamente difundida para pre-
venir la pérdida de masa ósea en mujeres con cáncer de mama. En un metaa-
nálisis sobre su empleo como tratamiento adyuvante del cáncer de mama, se 
apreció que los dolores óseos y las artralgias se asociaban al tratamiento pre-
ventivo de la OP con ácido zoledrónico. En los sujetos con bajo riesgo de OP se 
podría evitar su administración inmediata por el poco beneficio que aporta o 
suspenderla en el caso de que aparezcan efectos adversos de este tipo [203].

Hay varios ensayos clínicos que han demostrado el claro beneficio de deter-
minados ejercicios en carga sobre la DMO [204]. Aunque los resultados de los 
ensayos son controvertidos, los efectos de la actividad física serían más acu-
sados en la columna vertebral que en el cuello femoral [205]. Un metaanálisis 
reciente no encontró mejoría significativa en la DMO de mujeres utilizando 
programas supervisados de ejercicios en carga [206].

En todo caso, deben utilizarse estrategias efectivas para identificar a los 
ancianos de riesgo para el tratamiento de la pérdida de masa ósea, y se debe 
aplicar tratamiento en caso de identificar dichos factores de riesgo.

Los pacientes con cáncer tienen riesgo de afectación ósea, que incluye la 
enfermedad metastásica y la pérdida de masa ósea. Los más frecuentes son 
cáncer de mama, de próstata y mieloma múltiple [207]. Otras enfermedades 
neoplásicas que cursan o presentan osteoporosis son el linfoma y la leuce-
mia, la producción de péptido relacionado con hormona paratiroidea (PTHrp) 
asociado a tumores malignos, o la mastocitosis [208] (tabla 1).
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En el mieloma múltiple, las lesiones óseas características son las líticas, la 
OP generalizada, las fracturas patológicas y la hipercalcemia [209]. Las se-
cuelas son dolor, discapacidad, necesidad de radioterapia paliativa y, a veces, 
cirugía. 

Los bisfosfonatos proporcionan un beneficio significativo en pacientes con 
lesiones líticas óseas [210]. Se consideran terapia de elección en casos de  
mieloma múltiple e hipercalcemia, principalmente, el pamidronato i.v. y el 
ácido zoledrónico: ambos reducen de forma efectiva las afectaciones óseas 
y han demostrado ser eficaces desde el punto de vista coste/beneficio [211]. 
Los diferentes ensayos clínicos aleatorios indican que el tratamiento con pa-
midronato i.v., el clodronato oral y el ácido zoledrónico i.v. es superior al pla-
cebo en la reducción de las complicaciones óseas. La reducción en las fractu-
ras vertebrales es considerable en los diferentes estudios.

La recomendaciones de la ASCO (American Society of Clinical Oncology) son 
las siguientes: si existen lesiones líticas óseas o fracturas por compresión de 
la columna vertebral, se recomiendan pamidronato 90 mg o ácido zoledrónico 
4 mg cada 3-4 semanas (no si existe afectación renal severa) [211]. El trata-
miento con bisfosfonatos debe continuar un periodo de 2 años.

Osteoporosis y enfermedad pulmonar
obstructiva crónica

La OP y el déficit de vitamina D son muy frecuentes en pacientes con enfer-
medad pulmonar avanzada. Existen argumentos que indican que existe una 
relación estrecha entre enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y 
OP [210]. Ambas enfermedades comparten factores de riesgo comunes, como 

Tabla 1. Osteoporosis en otras enfermedades tumorales

Mieloma múltiple

Linfoma y leucemia

Producción de péptido relacionado com hormona (PTHrp) asociado a tumores malignos

Mastocitosis



MANUAL DE OSTEOPOROSIS

87

edad, tabaco, inactividad, presencia de inflamación sistémica, insuficiencia de 
vitamina D y empleo de corticoides en la EPOC (que favorecen la reabsorción 
continuada del hueso) [212].

Por su parte, la OP puede provocar fracturas-aplastamiento vertebrales 
asociadas a la disminución de la capacidad vital forzada y del volumen espira-
torio máximo por segundo (VEMS) [210].

Las fracturas osteoporóticas también pueden ser responsables de un au-
mento del sedentarismo y de la morbilidad que acontece en los pacientes con 
EPOC.

Los varones de 60 años con tabaquismo de más de 60 paquetes al año tie-
nen una prevalencia de fracturas vertebrales similar y, posiblemente, mayor 
que las mujeres postmenopáusicas de más de 65 años. 

La prevalencia de fracturas vertebrales en sujetos con EPOC alcanza el 29% 
[213]. Hasta un 68% muestran osteoporosis u osteopenia y el 24%, fracturas 
de aplastamiento vertebral previas no diagnosticadas [214].

El tratamiento sistémico corticoideo es el que presenta mayor referencia de 
asociación con la OP, aunque también se ha sugerido una asociación signifi-
cativa entre EPOC y OP independiente del tratamiento corticoideo. 

El suplemento en la dieta de calcio, vitamina D y el cambio de estilo de vida 
parecen beneficiosos [212]; se suele recurrir a la administración de bisfosfo-
natos, cuya efectividad no ha sido demostrada.

El tratamiento quirúrgico del enfisema mediante reducción del volumen 
pulmonar podría obtener una mejoría significativa en la DMO y la OP [215]. 
Esto sugiere que el tratamiento eficaz de la EPOC mejoraría la DMO, a pesar 
de mantener el tratamiento corticoideo.

Aún es pronto para determinar si las intervenciones no pulmonares, como 
reducción de la inflamación sistémica, mejoría de la anemia, prevención de la 
OP o eliminación de la malnutrición, alterarían la historia natural de la EPOC. 
Se precisan más estudios para valorar estas interrelaciones entre EPOC y 
otras comorbilidades y sus consecuencias.

La prevención y el tratamiento de la OP en los pacientes con EPOC deberían 
basarse en la evaluación de los riesgos específicos, que combinan medidas de 
la DMO y factores clínicos. Por ello, el tratamiento riguroso de la OP en estos 
pacientes sería ya un paso importante en su cuidado terapéutico [210]. Por 
desgracia, los estudios que tenemos actualmente carecen de protocolos de 
actuación específicos.
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Osteoporosis y trasplante

La enfermedad ósea es una de las principales complicaciones del trasplan-
te de órgano sólido, causando una considerable morbilidad. Además, la mayor 
parte de estos pacientes son tratados con fármacos inmunosupresores.

La mayoría de los estudios confirman una rápida pérdida de hueso y un au-
mento de la incidencia de fracturas tras el trasplante.

En un estudio multicéntrico con 180 pacientes, a los que se les realizó un 
trasplante cardiaco, se concluyó que los criterios densitométricos estándares 
eran poco fiables para identificar la fragilidad ósea después del trasplante y 
se debería considerar un umbral diferente (desviación estándar de –1,5 en 
lugar de –2,5) [216].

En otro estudio se concluye que en los pacientes subsidiarios de trasplante 
pulmonar debería evaluarse la OP y la deficiencia de vitamina D durante el 
periodo de lista de espera [213].

Los pacientes con trasplante deberían ser adecuadamente suplementados 
con vitamina D, aunque se necesitan más estudios sobre los efectos de los 
agentes inmunosupresores sobre el hueso.

Osteoporosis iatrogénica

La causa principal de osteoporosis iatrogénica es la inducida por corticoi-
des. La incidencia de nuevas fracturas, tras 1 año de tratamiento corticoideo, 
puede llegar a ser del 17%. Determinados estudios observacionales sugieren 
que las fracturas (a menudo asintomáticas) ocurren entre el 30 y 50% de los 
pacientes en tratamiento corticoideo crónico [217].

En un metaanálisis sobre los corticoides se concluye que dosis mayores de 
6,25 mg de prednisona diarios asocian una disminución de la DMO y un au-
mento del riesgo de fracturas [218]; por el contrario, los efectos a largo plazo 
de corticoides inhalados sobre la DMO no están claros [219]. 

Estas fracturas pueden aparecer en los 3 primeros meses de tratamiento 
esteroideo y con dosis diarias tan bajas como 2,5 mg de prednisona, lo que 
indica que no existe «dosis segura» de tratamiento corticoideo en términos 
de seguridad esquelética; incluso los esteroides inhalados pueden llevar a 
pérdida ósea si se administran durante periodos prolongados de tiempo. Es 
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importante reseñar que los efectos son independientes de la masa ósea, ya 
que las fracturas tienden a ocurrir con niveles de DMO que normalmente co-
rresponden a niveles de riesgo bajo [217].

Parece que los corticoides afectan más a lugares del esqueleto con hueso 
trabecular, aunque las fracturas también pueden ocurrir en hueso cortical. 
La combinación de altas dosis, tratamiento prolongado y administración con-
tinuada aumenta significativamente el riesgo relativo de fracturas. 

La rápida y pronunciada pérdida ósea que ocurre después de iniciar la tera-
pia con corticoides tiene implicaciones prácticas en cuanto a las estrategias 
de prevención de fracturas. 

Síndrome de inmovilidad

El hueso es un tejido dinámico, con un equilibrio constante mantenido entre 
la formación y la reabsorción ósea. La morfología y la densidad ósea depen-
den de fuerzas que interactúan en el hueso, como son la carga y la tracción 
tendinosa.

La inmovilidad tiene importantes efectos sobre el sistema musculoesque-
lético, como la pérdida de la masa muscular, contracturas articulares y la OP 
que, junto con las frecuentes alteraciones del equilibrio, provocan un aumen-
to del riesgo de caídas y posibilidad de fracturas. Se produce una disminución 
de la capacidad para desempeñar las actividades de la vida diaria (AVD) por 
deterioro de las funciones motoras y una reducción marcada de la tolerancia 
al ejercicio, progresiva debilidad muscular y, en casos extremos, pérdida de 
los automatismos y reflejos posturales que imposibilitan la deambulación. 

El reposo en cama prolongado provoca una pérdida de fuerza del 10 al 15% 
por semana, y se produce OP por inmovilización; se afecta tanto el hueso cor-
tical como el trabecular, con predominio de este último, y los pacientes son 
susceptibles de fractura ante mínimos traumatismos.

La inmovilización provoca pérdida de masa ósea asociada con hipercal-
ciuria y balance cálcico negativo. Este aumento de la reabsorción ósea con-
duce a la pérdida de masa ósea, incluso con hormona paratiroidea (PTH) 
normal [220].

La pérdida de masa ósea durante la inmovilización prolongada ocurre en 
tres estadios [220]: en el primero se produce una pérdida rápida de masa 
ósea; el segundo se inicia a las 12 semanas (la pérdida de masa ósea es más 
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lenta pero más prolongada) y el tercero es el de la estabilización, al llegar al 
40-70% de la masa original. 

Es frecuente el declive funcional asociado a la inmovilización. Hay pocos 
estudios para valorar la recuperación funcional y la rehabilitación de estos 
pacientes. La evidencia existente indica que la rehabilitación instaurada de 
forma precoz parece ser efectiva para mejorar la función en pacientes con 
desacondicionamiento [221].

Los programas de rehabilitación física en sujetos con tratamientos prolon-
gados son útiles y seguros, reduciendo la discapacidad y los efectos adversos 
del inmovilismo. Múltiples ensayos recogen mejora en el acondicionamiento 
físico [222]; sin embargo, no existe evidencia suficiente para hacer recomen-
daciones de cuál es la mejor intervención que sea sostenible y coste-efectiva.
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Tema 11
ABORDAJE DE LAS FRACTURAS OSTEOPORÓTICAS

Francisco Manuel Martín del Rosario 1, Francisco Luna Cabrera 2

Servicio de Medicina Física y Rehabilitación
1 FEA de Medicina Física y Rehabilitación. Hospital Insular de Canarias. Las Palmas de Gran Canaria 
2 Director UGC de Aparato Locomotor y Rehabilitación. Hospital Infanta Margarita. Cabra (Córdoba)

Introducción
Las fracturas representan la única manifestación clínica de la osteoporosis 

(OP) y son las responsables de su relevancia. La disminución de la calidad y de 
la resistencia ósea asociadas a la OP condiciona la aparición de fracturas ante 
traumatismos de baja intensidad y son causa muy importante de discapacidad 
y morbimortalidad en ancianos. Las fracturas osteoporóticas más frecuentes 
son la vertebral, la del cuello del fémur y la de la muñeca. Otras fracturas, 
como las del húmero, ramas pélvicas o costales, no son infrecuentes, aunque 
no se abordarán en el presente capítulo.

Fractura vertebral

La fractura vertebral (FV) es la más frecuente en pacientes con OP, es-
timándose que presenta una prevalencia del 12% en varones y el doble en 
mujeres, con una incidencia aproximada del 10,7% en mujeres y del 5,7% en 
varones mayores de 50 años de edad [223-225]. Los pacientes que presentan 
una o más FV osteoporóticas tienen un incremento significativo del riesgo de 
sufrir nuevas fracturas a los 3-4 años, y se asocian a un aumento del riesgo 
de muerte en el año posterior a la fractura [226].

El mecanismo de producción de las FV consiste en la mayoría de las oca-
siones en un aplastamiento vertebral progresivo –aunque a veces ocurren 
espontáneamente– ante traumatismos de escasa intensidad. Estas fracturas 
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provocan una deformidad de la columna vertebral, produciéndose una hiper-
cifosis con gibosidad que disminuye la altura corporal. El dolor aparece sólo 
en un tercio de las FV y tiene un carácter mecánico, empeorando con la bipe-
destación y sedestación, y mejorando con el reposo en cama. Puede interferir 
en la realización de las actividades de la vida diaria.

Aproximadamente el 10% de las FV requieren hospitalización, especialmen-
te por dolor y por íleo secundario.

El diagnóstico de FV osteoporótica se basa en la historia clínica, la explo-
ración física y las pruebas complementarias. La historia clínica irá orientada 
hacia la búsqueda de factores de riesgo de OP y a descartar otras etiologías, 
aparte de precisar el mecanismo causal y el grado de dolor.

La radiología simple es la técnica de elección para el diagnostico de FV os-
teoporótica, definiéndose por una pérdida de, al menos, el 20% de la altura 
vertebral global, o en tercio anterior, medio o posterior con respecto a la vér-
tebra adyacente [227]. También se considera diagnóstico de FV por compresión 
la reducción de altura del cuerpo vertebral de más de 4 mm en dos controles 
radiográficos consecutivos. El patrón radiológico más frecuente es el acuña-
miento (aplastamiento en cuña), con pérdida de altura del muro anterior de la 
vértebra. Dependiendo del rango de aplastamiento del cuerpo vertebral, se po-
drá clasificar en 4 grados: I (con pérdida de altura menor del 25%), II (pérdida de 
altura entre el 25-50%), III (entre el 50-75%) y grado IV (mayor del 75%) [228]. La 
clasificación de Genant, que combina el patrón radiológico y el grado de aplas-
tamiento, estableciendo 3 tipos principales, es la más empleada (fig. 1) [229].

Otras pruebas complementarias, como la tomografía computarizada (TC), la 
resonancia magnética (RM), la gammagrafía ósea y la tomografía por emisión 
de positrones con 18F-fludesoxiglucosa (PET-FDG) se deben utilizar sólo en 
casos de etiología dudosa y sospecha de fracturas ocultas. La densitometría 
ósea no es útil para el diagnóstico de fractura vertebral osteoporótica.

El diagnóstico diferencial de la fractura vertebral osteoporótica debe hacer-
se con el mieloma, la osteomalacia, la osteogénesis imperfecta, el hiperpara-
tiroidismo primario y las lesiones metastásicas.

El tratamiento conservador mediante reposo, analgésicos y ortesis es el 
recomendado en la mayoría de los casos. Se precisa reposo absoluto en cama 
de 2 a 3 semanas, aunque la fase de postración debe ser lo más corta posible, 
comenzando con la deambulación con ortesis raquídea en cuanto el dolor lo 
permita. El paciente debe reposar en decúbito dorsal, evitando almohadas 
elevadas y posturas que incrementen la cifosis y se le enseñarán las transfe-
rencias y los giros adecuados en la cama. Es necesario prescribir heparinas 
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de bajo peso molecular para evitar el desarrollo de trombosis venosa mien-
tras dure el reposo.

Las ortesis raquídeas permiten el control del dolor y la bipedestación pre-
coz [230]. El tratamiento con la ortesis se mantendrá durante 8-12 semanas, 
hasta la estabilización de la fractura. Los corsés más empleados son las orte-
sis toracolumbosacras (TLSO) y los corsés rígidos, con apoyo en tres puntos. 
La elección de la ortesis variará en función de la localización de la fractura y 
de la necesidad de inmovilización.

Las ortesis rígidas se recomiendan en el periodo agudo. Las ortesis Body 
Jacket (BOB) son las que más restringen el movimiento del raquis, y se reco-

Figura 1. Escala de clasificación visual de H. K. Genant

Cuña Biconcavidad Compresión

Leve 
fractura 
(Grado 1)

Moderada  
fractura 
(Grado 2)

Grave  
fractura 
(Grado 3)

Anterior Medio Posterior

Normal 
(Grado 0)

Grado 1: deformidad LIGERA, con 20-25% de reducción en la altura anterior, media o poste-
rior, con disminución de área de aproximadamente 10 a 20%

Grado 2: deformidad MODERADA, con 25-40% de reducción en cualquier altura y una disminu-
ción de área de aproximadamente 20 a 40%

Grado 3: deformidad SEVERA, con una reducción mayor del 40% en cualquier altura y área 
correspondiente

Tomado y adaptado de Genant HK et al. Rev Metab Óseo y Min. 2011;9(3):95.
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miendan para fracturas dorsales y lumbares (D3-L3), estables o inestables. 
La de Knight (LSO) se usa para las fracturas vertebrales lumbares estables; 
la de Taylor (TLO), para fracturas dorsolumbares por debajo de D6. Los corsés 
de hiperextensión de tres puntos (marco de Jewet, Suizo, cruciforme, etc.) 
(TLO) se utilizan para fracturas de charnela, pero no pueden emplearse en 
fracturas inestables o altas (por encima de D6).

Las ortesis semirrígidas (con varillas o placa) se aplican tras el periodo 
agudo, en el que ya no se precisa una inmovilización tan marcada. La ortesis 
Spinomed® limita menos las inclinaciones, controlando la flexoextensión, y 
permite realizar un trabajo muscular de los extensores del raquis; no está 
indicada en el periodo postfractura.

Ante la persistencia de dolor intenso o incapacitante en fractura osteoporó-
tica de más de 8 semanas de evolución, se puede plantear el tratamiento con 
vertebroplastia o cifoplastia.

El tratamiento rehabilitador de los pacientes con FV osteoporótica debe ser 
individualizado, y difiere en función de la fase de la fractura; tendrá como ob-
jetivos el control del dolor, la movilización precoz del paciente, el tratamiento 
de la deformidad y, sobre todo, la prevención de nuevas caídas [231].

En la fase aguda debe controlarse el dolor mediante medidas farmacológi-
cas y la prevención de complicaciones. En esta fase se insistirá en el trata-
miento postural, en ejercicios de estabilización neuromuscular de la columna 
toracolumbar, de movilización poliarticular y en ejercicios respiratorios. De-
ben enseñarse al paciente normas de higiene postural para evitar movimien-
tos que impliquen una flexión excesiva del tronco. En ocasiones, puede ser 
necesario el empleo de ayudas técnicas para la marcha en pacientes frágiles 
y de edad avanzada.

La rehabilitación tras la retirada de la ortesis raquídea incluye, especial-
mente, ejercicios de fortalecimiento de los músculos extensores del raquis, 
de reentrenamiento postural y del equilibrio [232]. Los ejercicios de potencia-
ción de los extensores del raquis y los autoestiramientos mejoran la defor-
midad cifótica y disminuyen el dolor. Los de entrenamiento postural, propio-
ceptivos y del equilibrio disminuyen el riesgo de nuevas caídas. Se añadirán 
progresivamente ejercicios de potenciación abdominal, de fortalecimiento de 
cintura escapular y miembros inferiores y ejercicios aeróbicos. La duración, 
frecuencia e intensidad de estos ejercicios no está estandarizada, y deberán 
adaptarse al estado clínico del enfermo [233].

Algunas técnicas de terapia física, como la termoterapia superficial con 
infrarrojos, la utilización de estimulación eléctrica transcutánea nerviosa 
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(TENS), ultrasonidos y/o magnetoterapia pulsante pueden ser útiles para dis-
minuir el dolor raquídeo residual. La masoterapia suave puede disminuir las 
contracturas de la musculatura espinal.

La fase tardía de la rehabilitación tras FV insistirá en la prevención de nue-
vas caídas y en el acondicionamiento físico, especialmente mediante la prác-
tica de ejercicios en piscina (aunque no presentan efectos de incremento de 
masa ósea) y ejercicios de equilibrio (como el taichí) [234,235].

Fractura de extremo proximal de fémur

La fractura de cadera (FC) tiene una incidencia global en mayores de 65 años 
de 800/100.000 habitantes, incrementándose exponencialmente con la edad, y 
una prevalencia global de 7,20/1.000 habitantes, con un claro predominio fe-
menino (75%). La morbimortalidad asociada a las FC es alta, con pérdida de 
capacidad de deambulación en 1 año en torno a un tercio de los pacientes, en 
casi la mitad de los enfermos mayores y con cifras de mortalidad significativas. 
Es la causa traumática más frecuente de hospitalización en el anciano. 

Típicamente ocurre tras caídas con impacto de baja intensidad. Existen va-
rias clasificaciones de las fracturas de cuello de fémur: anatómica, Garden, 
Evans, Pauwel, etc.

El diagnóstico se basa en la historia clínica (edad avanzada, traumatismo de 
poca magnitud, factores de riesgo para OP), la exploración física y la radiolo-
gía simple. En la exploración física, el paciente presenta impotencia funcional 
para la marcha, dolor en el muslo y la pierna acortada, y en extrarrotación 
–salvo en casos de fracturas impactadas, en que puede presentar dolor sin 
tanta impotencia funcional–. El estudio radiográfico de la cadera fracturada 
confirmará el diagnóstico.

El tratamiento quirúrgico es el de elección en pacientes con FC, salvo en 
casos de pacientes con esperanza de vida muy corta.

Se desconoce cuál es el programa de tratamiento rehabilitador más idóneo 
ni su ámbito más adecuado (domiciliario, en servicios de rehabilitación, en 
unidades específicas) [234-236], aunque parece que los programas multidis-
ciplinares de apoyo al alta precoz reducen la estancia media hospitalaria y se 
asocian a un porcentaje mayor de retorno al estado funcional previo [237-238].

La rehabilitación debe ser multidisciplinar y comenzar en las primeras 24-
48 horas del postoperatorio. Es importante una valoración precoz del paciente 
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con FC, ya que el estado funcional previo es un factor pronóstico fiable del 
resultado del programa rehabilitador [239]. Los objetivos del tratamiento re-
habilitador son conseguir la marcha sin ayudas y sin dolor, la independencia 
del paciente para la realización de las actividades de la vida diaria y la readap-
tación al esfuerzo.

En la fase postoperatoria inmediata se insistirá en el tratamiento postural, 
la potenciación muscular y la sedestación y bipedestación precoz [240]. Se 
educará al enfermo y a sus cuidadores en el tratamiento postural, evitando el 
decúbito contralateral y los ejercicios de elevación de la extremidad inferior 
con la rodilla en extensión. En caso de artroplastia de cadera, el paciente debe 
evitar una serie de movimientos en función de la vía quirúrgica de abordaje: 
flexión-aducción y rotación interna si la vía quirúrgica ha sido posteroexterna 
y extensión-abducción y rotación externa si la vía ha sido anterolateral. Se 
realizarán ejercicios de flexoextensión y abducción-aducción de cadera –evi-
tando rotaciones– y cinesiterapia activo-asistida de rodilla, tobillo y pie, ade-
más de ejercicios isométricos de psoas, glúteos y cuádriceps. La sedestación 
se realizará en las primeras 24 horas y la bipedestación se iniciará precoz-
mente, en general, dentro de las primeras 48 horas.

La reeducación de la marcha vendrá determinada decisivamente por los 
tiempos de apoyo de la extremidad afectada, que variarán en función de la os-
teosíntesis empleada y de su calidad. Ha de ser gradual y con ayudas técnicas 
(paralelas, andador, bastones ingleses), que se retirarán cuando no exista do-
lor y se haya producido la consolidación. En las prótesis de cadera parciales, 
la carga parcial progresiva puede iniciarse a partir del tercer día, con andador 
o bastones; en las fracturas pertrocantéreas tratadas con dispositivos intra-
medulares, se permite precozmente la carga parcial.

La retirada del último bastón puede diferirse indefinidamente si éste ayuda 
al equilibrio o a solucionar problemas en el entorno del paciente para evitar 
nuevas caídas.

Durante la fase de readaptación, el tratamiento rehabilitador irá encamina-
do a mejorar la movilidad articular, al fortalecimiento muscular y a la mejo-
ra funcional. Para la ganancia articular se utilizarán movilizaciones activas y 
activo-asistidas, buscando un balance articular útil que permita al paciente 
actividades como caminar, sentarse o subir escaleras; el objetivo del trata-
miento será la recuperación funcional de la cadera.

El fortalecimiento muscular estará orientado a mantener una bipedestación 
y marcha estable. Los músculos que más influyen en la estabilidad de la cade-
ra son el glúteo mayor y medio; los más necesarios para impulsar la marcha 
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son el psoas iliaco, cuádriceps, isquiotibiales, tibial anterior y tríceps sural. 
El programa de fortalecimiento muscular se realizará de forma isométrica 
e isotónica concéntrica, inicialmente de forma analítica y en cadena cinética 
abierta, semicerrada y cerrada.

La readaptación funcional a la vida anterior obliga a adaptar los movimien-
tos del paciente y su entorno. Los pacientes deberán evitar posturas de flexión 
marcada de caderas durante la sedestación y evitar la aducción o el cruce de 
caderas si portan una artroplastia. Se aconsejará la adaptación del domicilio 
del enfermo, recomendado la utilización de asideros, alfombras antideslizan-
tes y asientos en los baños y duchas.

Fractura de radio distal

Representa el 14% de todas las fracturas osteoporóticas. Su incidencia os-
cila entre el 1,7/1.000 habitantes/año en varones y el 7,3/1.000 en mujeres. 
Afecta especialmente a éstas entre la 6.ª y la 7.ª década de la vida. En mujeres 
de más de 50 años, el riesgo de padecer una fractura de radio distal durante 
el resto de su vida es del 16%. Se la considera un marcador de riesgo de su-
frir nuevas fracturas osteoporóticas en cualquier localización y se relaciona 
con una alteración de los reflejos neuromusculares provocada por el envejeci-
miento, que produce tendencia a sufrir caídas laterales que se intentan evitar 
con los brazos extendidos; éste es el mecanismo causal típico.

Actualmente no hay una única clasificación de las fracturas de radio distal 
(FRD), y las más utilizadas son las de Frykman, Melone y la del sistema AO/
ASIF (Arbeitsgemeinschaft für Osteosynthesefragen, Association for the Stu-
dy of Internal Fixation).

Actualmente se desconoce con certeza cuál es el tratamiento idóneo para 
las fracturas de radio distal. En pacientes de edad avanzada con baja deman-
da y escasa actividad manual se prefiere el tratamiento conservador mediante 
reducción cerrada e inmovilización con vendaje enyesado. El tratamiento qui-
rúrgico se preferirá cuando la fractura no muestra una adecuada reducción o 
se ha producido un desplazamiento secundario.

No hay pruebas concluyentes para establecer la efectividad de la rehabilita-
ción en las fracturas de radio distal, y tampoco existen diferencias significati-
vas entre las diferentes técnicas de medicina física empleadas durante o tras 
la inmovilización (ultrasonidos, magnetoterapia, compresión neumática…). El 
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tratamiento rehabilitador dirigido parece ser algo superior a la realización de 
ejercicios domiciliarios a corto plazo, con iguales resultados a los 6 meses y 
máxima mejoría funcional a los 12 meses [241,242].

Los objetivos del tratamiento rehabilitador serán restaurar la funcionalidad 
previa (fuerza, movilidad, destreza y coordinación manual), evitar y tratar la 
aparición de complicaciones, reintegrar precozmente al paciente en sus ac-
tividades habituales y reducir al máximo la discapacidad del paciente [243].

El tratamiento rehabilitador durante el periodo de inmovilización (de la se-
mana 0 a la 6) irá encaminado a reducir el edema y el dolor, y a mantener 
la movilidad de las articulaciones no inmovilizadas y el trofismo muscular. 
En fracturas tratadas quirúrgicamente se podrían asociar TENS, ultrasonidos 
pulsantes y/o campos magnéticos pulsátiles para disminuir el dolor.

Tras la retirada de la inmovilización (en fracturas tratadas ortopédicamen-
te) o a partir de la  semana 6 (en las quirúrgicas), la rehabilitación debe insis-
tir en las medidas antiedema, en disminuir el dolor, en la cinesiterapia para 
tratar las restricciones en el balance articular, en el fortalecimiento mus-
cular y en la reeducación funcional y ergonómica. Para disminuir el edema 
se aplicarán los baños de contraste, los ultrasonidos y la masoterapia. La 
parafina, el empleo de campos magnéticos pulsátiles, de TENS y de frío tras 
la cinesiterapia sirven para disminuir el dolor e, indirectamente, favorecer el 
movimiento de la mano; la cinesiterapia pasiva, activo-asistida y las posturas 
de muñeca y dedos, para luchar contra la rigidez articular. En caso de cica-
trices quirúrgicas adheridas será necesario despegarlas. Los ejercicios de 
potenciación muscular de la musculatura intrínseca y extrínseca de la mano 
son imprescindibles para tratar la atrofia y pérdida de fuerza secundarias a la 
inmovilización –y en ocasiones al síndrome del túnel del carpo secundario–. 
Se reeducarán también las actitudes funcionales de la mano (puños y pinzas) 
y, si se considera necesario, se añadirá terapia ocupacional [244].
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Tema 12
GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA EN LA OSTEOPOROSIS

Soraya Hijazi Vega

Servicio de Rehabilitación y Medicina Física
Hospital General de Almansa. Albacete

Introducción
Las Guías de Práctica Clínica (GPC) según Guía Salud, organismo del 

Sistema Nacional de Salud (SNS), son un conjunto de recomendaciones 
desarrolladas de forma sistemática para ayudar a profesionales y a pa-
cientes a tomar decisiones sobre la atención sanitaria más apropiada y 
a seleccionar las opciones diagnósticas o terapéuticas más adecuadas a 
la hora de abordar un problema de salud o una patología clínica específi-
ca. Las GPC tienen la potencialidad de reducir la variabilidad y mejorar la 
práctica clínica.

El desarrollo de las GPC es un proceso que implica una fase de elaboración, 
adaptación, actualización, evaluación e implementación. La elaboración de 
las GPC debe realizarse con una metodología basada en la mejor evidencia 
científica disponible. Los niveles de evidencia se determinan según las direc-
trices establecidas por el Centro Oxford de Medicina Basada en la Evidencia 
[245] (anexo 1). La guía ICSI (Institute for Clinical Systems Improvement) del 
año 2011 [246] utiliza el sistema GRADE (Grading of Recommendations As-
sessment, Development and Evaluation). 

La evaluación de la calidad de las GPC se realiza mediante el instrumen-
to AGREE [247] (Appraisal of Guidelines REsearch and Evaluation), que ha 
supuesto una herramienta útil tanto para la evaluación como para la ela-
boración.



100

Guías de práctica clínica en osteoporosis

En la actualidad disponemos de multitud de GPC elaboradas por distintos 
grupos y sociedades científicas repartidas por toda la geografía mundial. Para 
la realización de este capítulo se ha hecho una búsqueda de las guías publi-
cadas en los últimos 10 años: se han encontrado más de 30 y se han seleccio-
nado las más actuales y recomendadas según la herramienta AGREEE (ane- 
xo 2).

¿Qué dicen las GPC en cuanto a evaluación, 
diagnóstico y tratamiento de la osteoporosis?

Definición de osteoporosis y fractura osteoporótica

La primera definición de osteoporosis (OP) fue establecida por la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS) en el año 1991 como «enfermedad esquelética 
sistémica, caracterizada por baja masa ósea y deterioro en la microarquitec-
tura del tejido óseo, que origina fragilidad ósea aumentada con el consecuen-
te aumento en el riesgo de fractura». Esta definición fue modificada en el 
año 2001 por el consenso del National Institute of Health y descrita como una 
«enfermedad esquelética caracterizada por una resistencia ósea disminuida 
que predispone al aumento del riesgo de fractura» [248]. 

Se entiende por fractura osteoporótica o por fragilidad ósea la causada por 
un traumatismo de bajo impacto, excluyéndose las fracturas consecuencia de 
una práctica deportiva o accidente (nivel de evidencia [NE] 5, grado de reco-
mendación [GR] D) (anexo 1) [249]. Se estima que aproximadamente el 40% de 
las mujeres caucásicas tendrán al menos una fractura osteoporótica después 
de los 50 años [250].

Sospecha de osteoporosis

Hasta la actualidad, no disponemos de ningún protocolo de cribado pobla-
cional aceptado para identificar a personas con OP. Sin embargo, cabe man-
tener un alto grado de sospecha en ciertos grupos poblacionales (mujeres 
postmenopáusicas y ancianos), en los que se recomienda identificar factores 
de riesgo [249] (NE 5, GR D).



MANUAL DE OSTEOPOROSIS

101

Factores de riesgo de fractura

Las guías muestran numerosas formas de clasificar los factores de riesgo 
(FR) de OP y fractura osteoporótica, divididos en óseos y extraóseos, modifi-
cables y no modificables, factores genéticos, hormonales, dietéticos y de la 
absorción intestinal, factores locales, asociados a una densidad mineral ósea 
(DMO) baja y un largo etcétera. La guía NOF (National Osteoporosis Foun-
dation) [251] añade otra clasificación de medicación y FR de caídas. En las 
últimas GPC publicadas se inclinan por una división de factores asociados a 
riesgo alto de fractura y riesgo moderado (tabla 1).

Todas las guías están de acuerdo en que la mejor estimación del riesgo la 
proporciona la combinación de una DMO baja con los FR de fractura clínicos 
[252]. Se considera alto riesgo de fractura cuando existen al menos dos FR.

Tabla 1. Factores de riesgo de fractura*

De riesgo alto (≥ 2)

•	 Edad avanzada (≥ 65 años)
•	 Peso bajo (IMC < 20 kg/m2)
•	 Antecedente personal de fractura/s
•	 Antecedente materno de fractura de fémur
•	 Corticoidesa

•	 Caídasb

De riesgo moderado (> 1, ≤ 2)

•	 Consumo de tabaco y/o alcoholc

•	 Menopausia precoz (45 años)
•	 Amenorrea primaria y secundaria
•	 Hipogonadismo en el varón 
•	 Enfermedades y fármacos con capacidad de disminuir la DMO: artritis reumatoide y 

otras artropatías inflamatorias, patología intestinal inflamatoria, celiaquía, malabsor-
ción, hepatopatías, hiperparatiroidismo, hipertiroidismo, anorexia y bulimiad, pacientes 
con trasplantes sólidos, hidantoínas, retrovirales, anticomiciales, etc.
•	 Factores relacionados con las caídas: trastornos de la visión, psicofármacos, ACV, en-

fermedad de Parkinson

* Extraída de la actualización 2011 del Consenso de la Sociedad Española de Reumatología de osteoporosis. 
IMC: índice de masa corporal. DMO: densidad mineral ósea. ACV: accidente cerebrovascular. a Más de 5 mg 
de prednisona/día y un periodo > 3 meses. b Más de 2 caídas el último año. c Tabaquismo activo y consumo de 
alcohol > 3 unidades/día –una unidad de alcohol equivale a 8-10 g–. d Si no está tratada, puede considerarse 
un riesgo alto de fractura.
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Según la guía de la Sociedad Española de Investigación Ósea y del Meta-
bolismo Mineral (SEIOMM) [253], la DMO en los pacientes no tratados es el 
principal factor de predicción de fracturas, con una clara asociación entre su 
descenso y el aumento de riesgo de fractura por fragilidad (NE 1a). La valo-
ración clínica combinada con la medición de la DMO es un método eficaz de 
valoración del riesgo de fractura (GR A).

Se han desarrollado multitud de instrumentos para estimar el riesgo de 
fractura osteoporótica. El más recomendado por las guías de actualidad es la 
herramienta FRAX© (Fracture Risk Assessment Tool); se trata de una aplica-
ción informática, patrocinada por la OMS [254], que calcula la probabilidad de 
fractura mayor (fractura clínica vertebral, antebrazo, cadera y húmero) a los 
10 años. Esta herramienta está disponible en la web: www.shef.ac.uk/FRAX. 
En la población española, un riesgo superior al 15% es muy específico de OP. 
Según el último consenso de la Sociedad Española de Reumatología (SER) 
[249], se recomienda aplicarlo de forma sistemática a los pacientes en los que 
se esté valorando la indicación de una DXA (Dual energy X-ray Absorptiome-
try), iniciar un tratamiento para la OP o que sean mayores de 65 años.

Evaluación diagnóstica

Todas las GPC recomiendan realizar una anamnesis y exploración física 
ante la sospecha de OP. La GPC de atención primaria [255] hace referencia al 
diagnóstico diferencial con otros procesos que provocan fragilidad ósea dis-
tintos de la OP y potencialmente más peligrosos para el paciente, como son 
los tumores óseos primitivos, las metástasis, el mieloma, la osteomalacia, 
las espondilitis sépticas, etc. El diagnóstico diferencial se basa en criterios 
clínicos, radiológicos y de laboratorio. 

Datos de laboratorio

En el último consenso de la SER [249] se recomienda solicitar una serie de 
datos de laboratorio ante la sospecha de OP o en pacientes con OP (tabla 2). 
En la guía ICSI [246] añaden una ampliación de pruebas de laboratorio si se 
sospechan causas secundarias de OP.

Ninguna de las GPC actuales recomienda la determinación sistemática de 
los marcadores óseos; sin embargo, su medición proporciona información 
complementaria y puede ser útil para valorar de forma precoz la respuesta 
terapéutica (NE 2c, GR C) [249].
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Pruebas radiológicas

Conviene destacar que más de 
la mitad de las fracturas verte-
brales son asintomáticas [256]. La 
presencia de una fractura verte-
bral (FV) previa es un FR relevante 
para la aparición de nuevas frac-
turas, tanto vertebrales como no 
vertebrales [257,258].

El último consenso SER [249] 
recomienda, ante la sospecha o 
diagnóstico de OP, disponer de 
una radiografía de columna inicial 
para la detección de fracturas (NE 
2b, GR B). Si existe sospecha de 
FV durante el seguimiento, cabe 
realizar una radiografía de colum-
na (NE 2b, GR B).

Densitometría ósea 

En 1994 fueron establecidos por la OMS los criterios densitométricos para 
el diagnóstico de OP, que aún hoy se emplean (tabla 3). Todas las GPC reco-
miendan la DXA como técnica de referencia para medir la DMO.

Tabla 3. Criterios densitométricos para el diagnóstico de osteoporosis según la OMS

Diagnóstico de osteoporosis según criterios OMS

Categoría Definición

Normal DMO entre +1 y –1 DE del promedio de población adulta joven

Osteopenia DMO entre –1 y –2,5 DE del promedio de población adulta joven

Osteoporosis DMO ≤ –2,5 DE del promedio de población adulta joven

Osteoporosis grave DMO –2,5 DE del promedio de población adulta joven y una o más 
fracturas de tipo osteoporótico

DMO: densidad mineral ósea.

Tabla 2. Datos de laboratorio recomen-

dados ante sospecha de osteoporosis  

o de osteoporosis establecida

Sospecha de osteoporosis u osteoporosis 
establecida (NE 5, GR D)

•	 Hemograma
•	 Fosfatasa alcalina
•	 Creatinina
•	 Proteinograma
•	 Velocidad de sedimentación globular
•	 Calcio y fósforo en suero
•	 Calciuria en orina de 24 horas

Valoración inicial de osteoporosis (NE 5, GR D)

•	 25-hidroxivitamina D
•	 Parathormona
•	 Hormona tiroestimulante

* Según la actualización 2011 del Consenso de la So-
ciedad Española de Reumatología de osteoporosis.
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La indicación de realizar una densitometría debe basarse en criterios clíni-
cos que permitan seleccionar a los pacientes en los que esta técnica resulte 
eficaz (NE 2b, GR B). 

El último consenso SER recomienda realizar una DXA para el diagnós-
tico de la cadera y columna lumbar (NE 2b, GR B); si no fuera posible en 
estas localizaciones, se efectuaría la DXA en el tercio distal del radio del 
antebrazo no dominante (NE 2b, GR B). En la tabla 4 se muestran las re-
comendaciones acerca de cuándo realizar una densitometría basal [249] 
(NE 5, GR D).

En el seguimiento de mujeres en tratamiento por OP postmenopaúsica, to-
das las GPC recomiendan controles densitométricos cada 2-3 años [251] y, 
en circunstancias excepcionales (p. ej., un trasplante), la medición se debe 
realizar cada 6-12 meses; en general, no se aconsejan los controles antes de 
los 2 años. El último consenso SER añade que la medición debe efectuarse 
preferentemente con el mismo equipo (NE 1b, GR A).

Las últimas recomendaciones de las GPC actuales desaconsejan el 
empleo de los ultrasonidos, los equipos DXA periféricos y la tomografía 
computarizada cuantitativa central o periférica, para el diagnóstico, segui-
miento o evaluación de la respuesta terapéutica en pacientes con OP (NE 
1a, GR A).

Tabla 4. Recomendación acerca de cuándo realizar una osteodensitometría (DXA) basal*

•	 Mujeres con menopausia precoz con algún factor mayor de riesgo de fractura

•	 Mujeres postmenopáusicas de cualquier edad y varones > 50 años con, al menos, un 
factor mayor de riesgo de fractura

•	 Antecedentes de fractura por fragilidad en > 50 años

•	 Enfermedad subyacente o tratamiento crónico con medicación que se asocie a pérdida 
de masa ósea (glucocorticoides)

•	 Mujeres > 65 años y varones > 70 años, aun sin FR conocidos, al menos en una ocasión, 
si el paciente lo solicita

•	 Evaluación de tratamientos farmacológicos

•	 En caso de utilizar el FRAX©: mujeres ≥ 65 años y las ≤ 65 con riesgo de fractura equi-
valente al de una mujer de 65 años sin FR

* Basado en la actualización 2011 del Consenso de la Sociedad Española de Reumatología de osteoporosis. 
FR: factores de riesgo. FRAX©: herramienta de diagnóstico para evaluar la probabilidad de riesgo de fractura 
ósea a los 10 años.
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Tratamiento

Cuándo iniciar tratamiento

La guía Fisterra [259] determina los criterios sobre la recomendación de 
cuándo iniciar tratamiento para la OP (tabla 5). También el último consenso 
de la SER [249] establece las recomendaciones de inicio y mantenimiento de 
tratamiento farmacológico (tablas 6 y 7).

Medidas no farmacológicas

Todas las guías concluyen que se deben recomendar a los pacientes osteo-
poróticos (NE 1a, GR A) algunas medidas no farmacológicas: aporte adecuado 
de calcio y vitamina D, práctica de ejercicio físico, eliminación de hábitos tóxi-
cos, dieta equilibrada y prevención de caídas. El grado de recomendación de 
las intervenciones no farmacológicas se resume en la tabla 8.

Ejercicio

Debemos destacar el poco espacio que se le dedica en las GPC a este aparta-
do, quizás se deba a la falta de estudios serios y rigurosos sobre el ejercicio físico 

Tabla 5. Cuándo iniciar tratamiento para osteoporosis*

En mujeres postmenopáusicas ≥ 65 años y varones ≥ 50 años con uno o más de los si-
guientes criterios:

•	 Fractura previa de cadera o vertebral
•	 TS ≥ –2,5 en cuello femoral, cadera o vértebra
•	 TS entre –1 y –2,5 en cuello femoral, cadera o vértebra y uno o más de los siguientes 

criterios:
–	 Otras fracturas previas
–	 Causa secundaria de OP asociada a alto riesgo de fractura
–	 Riesgo de fractura a 10 años, calculado por el FRAX© del 3% o más para cadera o del 

20% para fractura osteoporótica mayor

* Según la Guía de Práctica Clínica en osteoporosis. 2010. TS: T-score. FRAX©: herramienta de diagnóstico para 
evaluar la probabilidad de riesgo de fractura ósea a los 10 años.
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y su relación con la DMO. Esta re-
lación es evidente, aunque carece-
mos de protocolos sobre qué ejer-
cicio es el más adecuado para un 
paciente osteoporótico y, es más, 
de la prescripción individualizada 
adaptada a cada paciente, descar-
tando así el carácter grupal de la ci-
nesiterapia; tampoco disponemos 
de valores referenciales sobre su 
intensidad y frecuencia.

La guía ICSI [246] es la que más 
profundiza y aporta en cuanto a 
ejercicio (anexo 3). Propone un 
programa compuesto por ejerci-
cios de impacto (carrera, marcha 
rápida), ejercicios de potenciación 
con resistencia (pesos o lastres) y 
entrenamiento del equilibrio (taichí 
o baile).

Tabla 6. Recomendaciones de inicio de tratamiento farmacológico de la osteoporosis*

Debe instaurarse el tratamiento farmacológico en mujeres postmenopaúsicas (NE 5, 
GR D) que:

•	 Presenten fractura por el traumatismo de baja intensidad, independiente del valor de DMO
•	 Muestren DMO con TS ≥ –2,5 DE en columna y/o fémur, con o sin fractura, valorando los 

factores de riesgo

La herramienta FRAX© puede ayudarnos en la toma de decisión

Debe instaurarse el tratamiento farmacológico en mujeres postmenopaúsicas (NE 5, GR D) 
que:

•	 Mujeres con menopausia precoz (≥ 45 años) según DXA y/o factores de riesgo
•	 Osteopenias intensas en mujeres jóvenes (TS entre –1 y –2,5 DE) y con factores de ries-

go alto de fractura

* Según la actualización 2011 del Consenso de la Sociedad Española de Reumatología de osteoporosis. DMO: 
densidad mineral ósea. TS: T-score. FRAX©: herramienta de diagnóstico para evaluar la probabilidad de riesgo 
de fractura ósea a los 10 años.

Tabla 7. Recomendaciones de mante-

nimiento de tratamiento farmacológico 

para la osteoporosis

Fármaco Tiempo  

máximo 

recomendado 

(años)

Análogos de parathormona 2

Alendronato 10

Risedronato y etidronato 7

Ibandronato 3

Zoledronato 6

Raloxifeno 8

Calcitonina 5

Denosumab 3

Ranelato de estroncio 8
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La guía NOF [251], además de compartir las mismas recomendaciones so-
bre el ejercicio que la guía ICSI, ilustra una serie de ejercicios y medidas pos-
turales destinadas a los pacientes. El anexo 4 muestra las recomendaciones 
específicas de la guía NOF de rehabilitación.

La guía de la AIAQS (Agència d'Informació, Avaluació i Qualitat en Salut de Cata-
lunya) [260] del SNS señala que la realización de los programas de ejercicios sin 
individualizar no han demostrado ser efectivos en la reducción de las caídas [261].

Ortesis

Todas las guías enumeran el empleo de ortesis, pero ninguna profundiza 
en el tema. La ortesis debe ser indicada de forma individual, así como la co-
rrecta supervisión. Existen avances en cuanto a sus mecanismos de acción y 
una amplia gama de modelos. Cabe destacar la reciente incorporación de las 
ortesis activas, basadas en los principios de reforzamiento de la musculatura 
extensora del tronco, lo que evita la progresión de la cifosis dorsal y, como 
consecuencia, reduce el riesgo de fractura [262].

Calcio y vitamina D

Las guías recomiendan un aporte de calcio de 1.000 mg/día y de 800-1.000 U/
día de vitamina D a los pacientes con tratamiento antirresortivo (NE 1a, GR A).

Prevencion de caídas

Todas las guías aconsejan revisar y ajustar la medicación, en especial 
en los pacientes polimedicados, así como controlar las patologías de base 

Tabla 8. Grado de recomendación de las intervenciones no farmacológicas 

Intervención DMO Fracturas  

vertebrales

Fracturas 

de cadera

Ejercicio físico A B-C B-C

Calcio dietético B No efecto No efecto

Suplemento de calcio A No efecto No efecto

Suplemento de vitamina D y calcio A B B
A en ancianos

Protectores de cadera No estudios No estudios B-C

DMO: densidad mineral ósea.
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que puedan incrementar el riesgo de caídas. No hay evidencia suficiente 
que avale el efecto preventivo de los programas educativos no individua-
lizados y que no estén incluidos en un programa multifactorial sobre las 
caídas.

La guía del AIAQS del SNS [260] recomienda la utilización de protectores 
de cadera a las personas de edad con elevado riesgo de fractura, en especial, 
a los que viven institucionalizados, siempre y cuando las personas acepten 
usarlos y se apliquen de manera adecuada (GR B).

Tratamiento de fractura vertebral aguda

No todas las GPC hacen referencia al tratamiento de FV. El último consenso 
SER aporta que tanto el control del dolor como la recuperación funcional son 
los objetivos principales del tratamiento de una FV aguda (NE 2b, GR B). Los 
analgésicos, las ortesis, el reposo relativo y la rehabilitación son fundamen-
tales en el tratamiento (NE 2b, GR B). 

La implicación inicial del médico rehabilitador tiene como objetivo la elec-
ción y supervisión de la ortesis, la indicación de terapias físicas adaptadas a 
cada paciente (cuya finalidad inicial es analgésica), y el evitar la progresión e 
incluso el colapso de la FV.

Si el dolor no responde a estas medidas, puede valorarse la indicación de 
vertebroplastia o cifoplastia (NE 1c, GR B). Sin embargo, todas las guías coin-
ciden en que este tipo de tratamiento quirúrgico no se puede generalizar para 
el tratamiento de las FV [263] (NE 5, GR D).

Tratamiento farmacológico en osteoporosis

El objetivo es reducir el riego de fractura (NE1a, GR A). Existen 3 categorías 
de fármacos: los antirresortivos o anticatabólicos, los anabólicos y los agen-
tes de doble acción [264,265]. No entraremos en la acción de cada fármaco, ya 
que no es el objetivo de este capítulo, pero sí mostraremos diferentes algorit-
mos de actuación extraídos de las diferentes GPC (figs. 1 y 2) y los niveles de 
evidencia antifractura de cada fármaco (tabla 9).
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En general, las guías más recientes aceptan que el tratamiento con bisfos-
fonatos (BF), denosumab, ranelato de estroncio (rSr) y análogos de la para-
thormona (PTH) reducen el riesgo de FV, junto con los suplementos de calcio 
y vitamina D. El alendronato es el fármaco de primera línea recomendado en 
la mayoría de los casos. Si existe intolerancia o contraindicación a éste se 
pueden utilizar otros BF, denosumab, rSr o raloxifeno. Dado el elevado coste 
de los análogos de la PTH se restringe su prescripción a los casos de muy alto 
riesgo, especialmente en FV [253]. En el anexo 5 se detallan las recomenda-
ciones de la guía ICSI. 

Las aportaciones del último consenso SER sobre las demás GPC son la 
incorporación de la OP premenopaúsica. Como novedad se han incorporado 

Figura 1. Algoritmo de decisión clínica ante osteoporosis según SEIOMM 2009.
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Figura 2. Algoritmo de decisión clínica ante osteoporosis según GPC Fisterra.
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3.	T-score entre –1 y –2,5 en cuello femoral, cadera o vértebra y uno o más de 

los siguientes criterios:
–	 Otras fracturas previas
–	 Causa secundaria de osteoporosis asociada a alto riesgo de fractura
–	 Riesgo de fractura a 10 años, calculado por el FRAX® del 3% o más para 

cadera o del 20% para una fractura osteoporótica mayor (columna, cade-
ra, muñeca y hombro)
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Tabla 9. Niveles de evidencia antifractura de algunos fármacos para la osteoporosis* 

Fármaco Fractura  

vertebral

Fractura 

no vertebral

Fractura 

de cadera

Alendronato A A A

Ibandronato A A* No valorado

Risedronato A A A

Zoledronato A A A

Denosumab A A A

Raloxifeno A No valorado No valorado

Ranelato de estroncio A A A**

Teriparatida A A No valorado

PTH 1-84 A No valorado No valorado

* Según la NOGG Pocket Guide for Healthcare Professionals de 2010. ** Análisis post-hoc.

dos nuevos fármacos antirresortivos: el denosumab y el bazedoxifeno. Con 
respecto a estos fármacos, consideran que el denosumab se puede reco-
mendar como fármaco de primera línea en el tratamiento de la OP postme-
nopáusica con riesgo de fractura (NE 1b, GR A, grado de acuerdo [GA] 95%) 
y el bazedoxifeno es considerado como una alternativa al raloxifeno en el 
tratamiento de la OP postmenopáusica (NE 1c, GR B, GA 83%) [249]. La OP 
en el varón y la secundaria a los corticoides están incluidas en las GPC más 
recientes [265-268].

En los anexos de la guía AIAQS del SNS [260] encontramos una parte 
destinada a información para pacientes y familiares, y la guía NOF [251] 
muestra los fármacos no aprobados por la FDA para el tratamiento de la 
OP (anexo 6).

Efectos adversos de los BF

En función de la evidencia disponible hasta la actualidad, no se considera 
necesario suspender los BF en procedimientos dentales por el riesgo de os-
teonecrosis del maxilar (NE 2a, GR B) [269] (fig. 3). En el caso de tratamientos 
prolongados con BF, debe prestarse atención a la aparición de dolor en el 
muslo y realizar radiografías de fémur para descartar fracturas de estrés o 
identificar la existencia de fracturas atípicas (NE 2a, GR B) [270].
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Figura 3. Algoritmo de decisión clínica ante el riesgo de osteonecrosis en pacientes tratados con bisfosfonatos. 
De Sosa Henríquez et al. [27].
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Anexos

Anexo 1. Niveles de evidencia según el centro Oxford de medicina basada en la evidencia 

Grado de  

recomendación

Nivel  

de evidencia

Fuente

A 1a Revisión sistemática de estudios diagnósticos de 
nivel 1 (alta calidad), con homogeneidad, o sea que 
incluya estudios con resultados comparables y en la 
misma dirección y GPC validadas

1b Estudios de cohortes que validen la calidad de una 
prueba específica, con unos buenos estándares de 
referencia (independientes de la prueba) o a partir 
de algoritmos de estimación del pronóstico o de 
categorización del diagnóstico

1c Pruebas diagnósticas con especificidad tan alta que 
un resultado positivo confirma el diagnóstico y con 
sensibilidad tan alta que un resultado negativo des-
carta el diagnóstico

B 2a Revisión sistemática de estudios diagnósticos de 
nivel 2 (mediana calidad) con homogeneidad, o sea 
que incluya estudios con resultados comparables y 
en la misma dirección

2b Estudios exploratorios que, a través de, por ejem-
plo, una regresión logística, determinan qué facto-
res son significativos, y que sean validados con unos 
buenos estándares de referencia (independientes 
de la prueba), o a partir de algoritmos de estima-
ción del pronóstico o de categorización del diagnós-
tico, o de validación de muestras separadas

3b Comparación cegada u objetiva de un espectro de 
una cohorte de pacientes que podría normalmente 
ser examinado para un determinado trastorno, pero 
el estándar de referencia no se aplica a todos los 
pacientes del estudio

C 4 •	Los estándares de referencia no son objetivables, 
cegados o independientes
•	Las pruebas positivas y negativas son verificadas 

usando estándares de referencia diferentes
•	El estudio compara pacientes con un trastorno 

determinado conocido con pacientes diagnostica-
dos de otra patología

D 5 Opinión de expertos sin valoración crítica explícita, 
ni basada en fisiología, ni en investigación juiciosa 
ni en los principios fundamentales
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Anexo 2. Guías de práctica clínica seleccionadas para la elaboración de este capítulo

Año Título de la guía y acceso web

2011 Actualización 2011 del Consenso de la Sociedad Española de Reumatología 
de Osteoporosis
www.ser.es/ArchivosDESCARGABLES/consensos/Consenso_OP.pdf

2010 Guía de Práctica Clínica sobre Osteoporosis y Prevención de Fracturas por 
Fragilidad. Agència d'Informació, Avaluació i Qualitat en Salut (AIAQS) de Ca-
talunya
http://www.guiasalud.es/GPC/GPC_476_Osteoporosis_AIAQS_compl.pdf

2010 National Osteoporosis Foundation. Clinician's guide to prevention and 
treatment of osteoporosis. January 2010
http://www.nof.org/professionals/pdfs/NOF_ClinicianGuide2009_v7.pdf

2009 Guía de buena práctica clínica en osteoporosis. 2.a ed. actualizada. Atención 
primaria de calidad
http://www.parcdesalutmar.cat/mar/GUIA%20OSTEOPOROSIS%20(PDF%205).pdf

2008 Institute for Clinical Systems Improvement. Diagnosis and treatment of os-
teoporosis. 6.a ed. ICSI
http://www.icsi.org/osteoporosis/diagnosis_and_treatment_of_osteoporosis 
_3.html

2008 Guía de práctica clínica sobre la osteoporosis postmenopáusica, glucocorti-
coidea y del varón. Sociedad Española de Investigación Ósea y del Metabolis-
mo Mineral
http://www.seiomm.org/documentos/Rev_Clin_Esp_Guias_SEIOMM.pdf

Anexo 3. Aportación de la guía ICSI de 2011 sobre el ejercicio en osteoporosis

•	 Es evidente que una actividad física en edades tempranas contribuye a picos más altos 
de masa ósea, y tiene mayor asociación con niveles altos de DMO que la actividad física 
realizada en los últimos 2 años de vida
•	 Los ejercicios con pesas o lastres y el fortalecimiento muscular se muestran como 

parte integral de la prevención de la OP y como parte del tratamiento
•	 Los ejercicios con pesas o lastres (ejercicios con resistencia) presentan mayor aso-

ciación con niveles altos de DMO en todo el esqueleto que los ejercicios sin pesas. Los 
ejercicios realizados durante los últimos años de un paciente con niveles adecuados de 
calcio y vitamina D presentan un efecto modesto sobre la lenta disminución de DMO
•	 Los ejercicios de bajo impacto, como caminar, tienen efectos beneficiosos sobre otros 

aspectos de la salud y función, pero sus efectos sobre la DMO son mínimos
•	 Ensayos clínicos aleatorios han demostrado que el ejercicio disminuye el riesgo de 

caídas un 25%
•	 Una musculatura fortalecida de los extensores del tronco disminuye el riego de frac-

tura vertebral independientemente del tratamiento farmacológico, y los ejercicios en 
flexión anterior del tronco se relacionan con aumento de este riesgo
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Anexo 4. Recomendaciones de la guía NOF de rehabilitación

•	 Antes de prescribir un programa de rehabilitación se debe evaluar el estado físico y 
funcional de los pacientes, así como su estado psicológico, social, médico, nutricional 
y de medicación. Cabe motivar a llevar un estilo de vida activo desde la infancia
•	 Facilitar un entrenamiento tanto en el movimiento seguro como en las AVD, incluyendo 

posturas, transferencias y deambulación en poblaciones con alto riesgo de fractura
•	 Evaluar en su domicilio las condiciones que favorezcan el riesgo de caídas e intervenir 

apropiadamente
•	 Según las condiciones iniciales del paciente, facilitar recomendaciones sobre los ejer-

cicios que incluyen actividades aeróbicas con resistencia o pesos, entrenamiento pos-
tural, estiramientos y equilibrio. El hecho de promover el ejercicio adaptado a cada 
paciente mejora sus condiciones físicas y funcionales, la masa ósea, el equilibrio y la 
musculatura, reduciendo el riesgo de caídas
•	 Advertir a los pacientes que deben evitar la flexión anterior del tronco, sobre todo en 

combinación con torsiones de él
•	 Evitar inmovilizaciones prolongadas y recomendar pequeños periodos de descanso en 

cama alternados con periodos en sedestación y deambulación
•	 En pacientes con fractura vertebral o dolor crónico tras múltiples fracturas vertebra-

les, el empleo de ortesis mejora el dolor, ya que reduce la carga sobre la fractura y 
facilita el alineamiento vertebral
•	 El tratamiento del dolor en las fracturas vertebrales es la piedra angular de la rehabi-

litación. Se recomienda la acción adecuada y combinada de diferentes técnicas físicas, 
farmacológicas y de comportamiento
•	 Cuando fracasa el tratamiento conservador en las fracturas vertebrales, debe consi-

derarse la opción quirúrgica, como la cifoplastia y la vertebroplastia, realizadas por 
profesionales expertos
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Anexo 5. Recomendaciones de la guía de práctica clínica del ICSI de 2011

Pacientes con fractura por fragilidad

•	 Considerar a todos los adultos con historia previa de fractura por fragilidad el riesgo de 
futuras fracturas

•	 Revisar el estilo de vida como FR para OP, si es correcta la toma de calcio y vitamina D, 
la seguridad en domicilio, la prevención de caídas y la realización de ejercicios especí-
ficos
•	 Considerar la medición de DMO en pacientes con fracturas que están dispuestos a 

recibir tratamiento
•	 Considerar a todos los hombres y mujeres postmenopáusicas con fracturas por fra-

gilidad como candidatos potenciales para realizar un tratamiento farmacológico y de 
medicina física
•	 Considerar a las mujeres > 70 años con fractura mayor como candidatas a tratamiento, 

aunque no tengan medición de DMO

Pacientes con tratamiento glucocorticoideo o trasplante de órganos

•	 En pacientes que reciban o que hayan recibido glucocorticoides, al menos 5 mg de 
prednisona o equivalente al día durante 3 o más meses, debe considerarse la preven-
ción y el tratamiento de la OP
•	 Se recomienda una medición inicial de DMO a todos los pacientes cuando son acepta-

dos en un programa de trasplante y una medición anual hasta el trasplante
•	 Debe valorarse la DMO cada 6-12 meses si el paciente toma altas dosis

Prevención primaria de fracturas

•	 La prevención primaria debería incluir asesoramiento a los pacientes sobre la conse-
cución y mantenimiento de un peso corporal saludable
•	 Debería discutirse con los pacientes una dieta diaria equilibrada y una nutrición apro-

piada
•	 Debería ofrecerse apoyo y asistencia a los pacientes sobre un programa de ejercicios 

continuado y atractivo
•	 Cabe insistir en el abandono del hábito de tabaco
•	 Debe considerarse un tratamiento sustitutivo en mujeres con menopausia precoz y en 

varones con hipogonadismo, en los que está aumentado el riesgo de fractura

FR: factor de riesgo. DMO: densidad mineral ósea.
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Anexo 6. Medicamentos no aprobados por la FDA para la osteoporosis*

•	 Calcitriol: aprobado por la FDA para el tratamiento de la hipocalcemia y patologías 
metabólicas en pacientes dializados. Aprobada su aplicación para el seudo- e hipo- 
paratiroidismo quirúrgico e idiopático. No hay datos que demuestren la reducción del 
riesgo de fractura osteoporótica
•	 Otros bisfosfonatos (etidronato, pamidronato, tiludronato): aprobados para el trata-

miento de la enfermedad de Paget, hipercalcemia maligna y miositis osificante
•	 Fluoruro sódico: estimula la formación de hueso nuevo, aunque la calidad y el desarro-

llo es incierto; existe controversia sobre la reducción del riesgo de fractura
•	 Ranelato de estroncio: aprobado en algunos países europeos. Reduce el riesgo de frac-

tura vertebral y no vertebral, pero el mecanismo no está claro
•	 1-84 PTH: aprobada en algunos países europeos para el tratamiento de OP en mujeres

* Extraído de la GPC NOF.
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