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Resumen

Las osteoporosis secundarias se deben a diversas causas relacionadas con enfermedades, medi-
caciones y hahitos que reducen la masa 6sea y aumentan el riesgo de fractura osteoporética con
independencia de la edad y del déficit estrogénico. Estan presentes en una de cada cinco de las
mujeres diagnosticadas de osteoporosis y hasta en la mitad de los varones con fracturas osteopo-
réticas. Una importante cantidad de enfermedades endocrinoldgicas, digestivas, hematolégicas,
reumatolégicas, infecciosas y tumorales, asi como el uso de miltiples farmacos, se ha asociado a
pérdida de masa 6seay a un riesgo incrementado de fractura. En la presente actualizacion se revi-
san sus causas, fisiopatologia, evaluacion y tratamiento recomendado.

Abstract

Secondary osteoporosis

Secondary osteoporosis are related to causes different from age and estrogen production. The
reduced bone mass and the increaase in fracure risk associated with different diseases, drugs and
lifestyle causes 1/5 cases of osteoporosis in women and 2 cases in males with fractures. A great
number of endocrinological, divestive, hematological, rheumatological, infectious, tumoral
diseases and several drugs cause osteoporosis and fractures. In this article, causes, etiopathology,
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assessment and treatment are reviewered.

Definicion y prevalencia

Hablamos de osteoporosis secundarias ante condiciones pa-
tolégicas, medicaciones y habitos que reducen la masa 6sea y
aumentan el riesgo de fractura osteoporética de forma inde-
pendiente de la edad y el déficit estrogénico.

Un 20 % de las mujeres que aparentemente presentan
una osteoporosis postmenopdusica tienen una causa identifi-
cable de osteoporosis secundaria. Hasta un 64 % de los varo-
nes y mujeres premenopausicas osteopordticas tienen etiolo-
gfas secundarias', por lo que se recomienda descartar su
presencia en la valoracién de cualquier paciente con osteo-
porosis (tabla 1).

Osteoporosis asociadas a enfermedades
endocrinolodgicas y nutricionales

Las causas mds comunes de osteoporosis secundarias se resu-
men en la tabla 2. Entre ellas, las secundarias a enfermedades
endocrinolégicas y nutricionales son probablemente el gru-
po mids prevalente.

Diabetes mellitus tipo 1

Hay efecto negativo sobre la densidad mineral 6sea (DMO),
tanto en la columna lumbar como en el fémur, que parece
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TABLA1

Determinaciones analiticas recomendadas para la deteccion de
osteoporosis secundarias

Valoracion inicial Anomalia detectada y sospecha diagnéstica

Hemograma completo con
VSG y proteinograma

Anemia y VSG — mieloma

Bioquimica bésica 1 Creatinina — enfermedad renal
Creatinina 1 Calcio — hiperparatiroidismo 1°, hipercalcemia

. tumoral
Calcio

, | Calcio — malabsorcion, déficit de vitamina D
Fésforo

. | Fésforo — osteomalacia

Fosfatasa alcalina

T . 1 Fosfatasa alcalina — enfermedad hepatica, déficit
ransaminasas de vitamina D, enfermedad de Paget

Proteinas totales 1 Transaminasas — enfermedad hepatica

Albimina | Albimina — malnutricion, enfermedad renal o
hepética
| TSH — hipertiroidismo

1 Abs — celiaquia

TSH (ultrasensible)

Ab antitransglutaminasa
Cortisol libre urinario (CLU)
Estudio &cido-base

1 CLU — hipercortisolismo

Alteraciones tubulares o estados con acidosis
Triptasa sérica Mastocitosis
Aspirado medular Enfermedades hematoldgicas

Biopsia 6sea Osteomalacia

Radiologia lateral de columna  Lesiones liticas o blasticas por metéstasis
torcica y lumbar (AP si Manifestaci de ost laci
escoliosis grave) anifestaciones de osteomalacia

Manifestaciones de hiperparatiroidismo

AP: anteroposterior; TSH: hormona tiroestimulante; VSG: velocidad de sedimentacion
globular.

independiente del indice de masa corporal (IMC), de la du-
racién de la enfermedad, del grado de control metabdlico e
incluso del sexo?. La reduccién de la DMO se presenta desde
el diagnéstico, y mientras que mejora con el tratamiento in-
tensivo con insulina, empeora en presencia de complicacio-
nes crénicas microvasculares y en caso de tabaquismo?, aun-
que hay algunos datos discordantes. Los pacientes con
diabetes mellitus tipo 1 (DM1) muestran una reduccién del
remodelado, especialmente de la formacién ésea multifacto-
rial (bajas concentraciones de insulina y de IGF-1, acumula-
cién de productos avanzados de glucosilacién en el coligeno
Gseo)*.

Los datos sobre fracturas se han valorado en dos
metaanilisis que han mostrado en los pacientes con DM1 un
aumento de 6 a 8 veces el riesgo de fractura de cadera supe-
rior al esperado por la baja DMO, independiente de la
HbAlc y que aumenta con la presencia de complicaciones
vasculares. También se ha descrito un mayor nimero de frac-
turas no vertebrales en sujetos con DM1**3. Los datos refe-
rentes a fracturas vertebrales son menos homogéneos. Puede
realizarse un cilculo del riesgo de fractura a través de la he-
rramienta FRAX, disponible en la pagina web: http://www.
shef.ac.uk/FRAX/tool.jsp?country=4, y que considera la
DM1 como osteoporosis secundaria a pesar de que puede
infraestimar el riesgo de fractura en la poblacién espafiola.

Evaluacién y tratamiento
Parece razonable evaluar la DMO vy el riesgo de fractura en
todos los sujetos con DM, incluyendo la presencia de frac-
tura vertebral mediante radiografia convencional’.

En cuanto al tratamiento, en los pacientes con DM1 con
osteoporosis y/o fractura por fragilidad, se deben seguir las
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TABLA 2
Causas de osteoporosis secundarias

Endocrinopatias: diabetes mellitus tipo 1y 2, hiperparatiroidismo primario,

hipertiroidismo, hipotiroidismo, tratamiento supresor con levotiroxina, hipogonadismo,

déficit de GH, hipercortisolismo, enfermedad de Addison, déficit de vitamina D
Postransplante

Enfermedades hematologicas: mieloma mdltiple, mastocitosis sistémica, )
enfermedades linfo y mieloproliferativas, anemia perniciosa, hemofilia, talasemia

Enfermedades gastrointestinales y nutricionales: enfermedad celiaca, enfermedad
inflamatoria intestinal, anorexia nerviosa, nutricién parenteral, cirrosis hepatica/
cirrosis biliar primaria, postgastrectomia/cirugia de obesidad

Enfermedades metabdlicas: homocistinuria, hemocromatosis

Conectivopatias: artritis reumatoide, espondilitis anquilosante, osteogénesis
imperfecta

Farmacos: glucocorticoides, inhibidores de la bomba de protones, heparina/
dicumarinicos, ciclosporina A y otros inmunosupresores, anticomiciales,
quimioterapicos, analogos de GnRH, litio, vitamina A y retinoides, diuréticos de asa

Tumores: productores de FGF23, productores de PTHrp
Infeccion por el VIH

Miscelanea; factores ambientales: ejercicio excesivo, tabaco, inmovilizacion/
sedentarismo, trabajadores del aluminio, amiloidosis, esclerosis mdltiple, acidosis
metabélica cronica, insuficiencia cardiaca congestiva, fibrosis quistica, enfisema,
insuficiencia renal terminal, hipercalciuria idiopatica, escoliosis idiopatica,
sarcoidosis, ciertas enfermedades genéticas (Ehlers-Danlos, glucogenosis,
enfermedad de Gaucher, hemocromatosis, homocistinuria, hipofosfatasia, sindrome
de Marfan, porfiria, sindrome de Riley-Day...)

GH: hormona del crecimiento; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.

mismas recomendaciones generales y farmacoldgicas que la
poblacién no diabética (véase el articulo sobre el tratamiento
farmacoldgico de la osteoporosis), aunque el déficit de fun-
cién osteobldstica tipico en esta enfermedad hace atractivo el
empleo de firmacos anabdlicos en pacientes de alto riesgo o
en prevencion secundaria.

Diabetes mellitus tipo 2

Tomando en conjunto los estudios publicados, los pacientes
con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) tienen una DMO lumbar
y femoral superior a la de sujetos no diabéticos*®; este incre-
mento se correlaciona positivamente con el IMC y, de mane-
ra negativa, con la duracién de la enfermedad y con el trata-
miento con glitazonas, siendo independiente de la edad y la
HbAIc. El remodelado también estd reducido en la DM2,
especialmente la formacién ésea, relacionado con la acumu-
lacién en el tejido dseo de productos avanzados de glucosila-
cién.

Paradéjicamente, a pesar de la mayor DMO, dos me-
taanalisis han demostrado en la DM2 un aumento del ries-
go de fracturas no vertebrales (en muiieca, pie y cadera) pero
no de fracturas vertebrales. Para la fractura de cadera, los
pacientes con DM2 tienen un riesgo incrementado entre un
40y un 70 %. Este incremento de riesgo de fracturas se aso-
cia a la presencia de cataratas, microangiopatia (neuropatia,
retinopatia) o tratamiento con insulina e ictus por el aumen-
to del riesgo de caidas tipico en estas situaciones®’. El efecto
de los antidiabéticos orales sobre el riesgo de fractura no es
uniforme, y mientras metformina y sulfonilureas se ha aso-
ciado a un menor riesgo, el tratamiento con glitazonas lo
incrementa, particularmente en mujeres menopiusicas pero
también en varones™.
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