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Osteoporosis. Parte I - Generalidades

Mariana Cabezón J.1, Carlos Fuentealba P.2 y Juan Carlos Weitz V.3

Osteoporosis. Part I - Basic concepts

This review corresponds to a general analysis of osteoporosis, with emphasis in calcium metabolism, the 
role of Vitamin D, as well as osteoporosis physiopathology, diagnosis and treatment. The second part 
(Osteoporosis. Part II) will describe the importance of osteoporosis in several digestive diseases (liver and 
gastrointestinal tract).
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Resumen

En esta revisión abordamos el tema osteoporosis en forma general, desarrollando principalmente el me-
tabolismo del calcio, el rol de la vitamina D; así como la fisiopatología, el diagnóstico y tratamiento de la 
osteoporosis. En la segunda parte (Osteoporosis. Parte II ) se describirá la importancia de la osteoporosis 
en diversas enfermedades digestivas (hepáticas y del tubo digestivo).
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Introducción

La osteopenia y osteoporosis (OP) en pacientes con 
afecciones digestivas tiene gran relevancia. Por ello 
hemos revisado este tema dividiéndolo en dos partes. 
En la primera abordaremos los aspectos generales 
del metabolismo óseo y el estudio y tratamiento de la 
osteopenia y osteoporosis. En la segunda parte ana-
lizaremos en forma general la prevalencia y la fisio-
patología del compromiso óseo en las enfermedades 
digestivas y hepáticas.

Fisiología y fisiopatología

Calcio
El ion calcio es esencial para la homeostasis de 

un cuerpo vivo. Es mediador de múltiples funciones 
celulares (contractilidad del músculo esquelético y 
miocardio, secreción celular exocrina y endocrina) 
y extracelulares (aporte para la mineralización ósea, 
cofactor de los factores protrombóticos de la coagu-
lación, mantención de la estabilidad y permeabilidad 
de la membrana plasmática). Se encuentra 40% unido 
a albúmina, 45% libre (calcio iónico) y 15% ligado a 
fosfatos y citratos. Los niveles plasmáticos normales 
de calcio varían entre 8,5-10,0 mg/dL. Este valor 

refleja la concentración total de calcio en el plasma 
(libre y unido)1.

La mayor parte del calcio se encuentra en el tejido 
óseo como hidroxiapatita, que corresponde a fosfato 
de calcio cristalino (Ca5(PO4)3(OH), representando un 
depósito de 99% del calcio corporal y 80% del fósforo 
total del organismo1. A su vez, el hueso es un tejido 
dinámico que se remodela toda la vida de forma cons-
tante, y tiene la función de mantener el nivel de calcio 
ionizado normal en el plasma sanguíneo, lo cual se 
produce por la actividad de osteoblastos y osteoclas-
tos, regulados por hormonas que mencionaremos más 
adelante. El hueso, además constituye un depósito 
de magnesio, sodio y otros iones necesarios para las 
funciones homeostáticas2.

Existen 3 sistemas principales encargados de la 
homeostasis del calcio: intestino, hueso y riñón. En 
el intestino la absorción neta de calcio es de 200 mg 
aproximadamente, 500 mg en el hueso y 9.800 mg 
aproximadamente en los riñones3.

A nivel intestinal el calcio de la dieta se absorbe 
de dos formas: activa (vía transcelular) a través de 
canales en la membrana apical de los enterocitos de 
duodeno y yeyuno proximal; o pasiva (vía paracelu-
lar) a lo largo de todo el intestino. La absorción de 
calcio intestinal suele ser incompleta, debido a que 
depende de la presencia de vitamina D activada (1,25 
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OH 2 Vit D3) (Vit D activada) y porque el calcio se 
combina con ciertos aniones en el lumen intestinal, 
formando sales insolubles que impiden su absorción3.

Existen varias hormonas reguladoras del calcio, 
las más relevantes son la paratohormona (PTH), que 
actúa a nivel del hueso y del riñón; la Vit D activada, 
que actúa a nivel del intestino, hueso y riñón, y la 
calcitonina, que tiene una acción menos relevante1.

La PTH es la principal hormona encargada de 
regular minuto a minuto y también en horas el calcio 
plasmático en mamíferos. Ejerce su acción directa-
mente sobre riñones y huesos e indirectamente sobre 
el intestino (Vit D activada). A nivel renal activa la 
Vit D, aumenta la reabsorción de calcio filtrado en el 
glomérulo (el calcio que llega al túbulo distal) e inhi-
be la reabsorción de fósforo (única forma del sistema 
biológico para eliminar fósforo). A nivel óseo aumenta 
la resorción de calcio, estimulando los osteoblastos 
para que liberen factores estimuladores para activar 
los osteoclastos. Los moduladores de PTH son el 
calcio iónico (el principal), Vit D activada, fósforo 
plasmático, magnesio y moduladores de AMPc1.

Vitamina D
La vitamina D (Vit D) es una vitamina liposoluble, 

tiene dos fuentes principales: síntesis natural en piel 
y la fuente alimentaria. Ambas fuentes generan Vit D 
inactiva, por lo que requieren de una activación en el 
organismo4,5.

En la piel se encuentra inicialmente como pre-
hormona, 7-dehidrocolesterol, el cual como respuesta 
a la radiación ultravioleta (RUV) de la piel, por un 
desdoblamiento fotoquímico, pasa a Vit D. Esta pro-
ducción cutánea de Vit D es muy eficiente, pero dis-
minuye con la melanina y con los protectores solares, 
ya que alteran la penetración de la luz UV en la piel. 
Es importante destacar que la exposición solar juega 
un rol fundamental en el nivel de esta vitamina y el 
uso masivo de protectores solares y la disminución de 
la exposición a la luz UV (vivir en latitudes extremas, 
menor cantidad de horas al aire libre, tipos trabajo, 
etc.) han llevado a que la población en general tenga 
menor nivel sérico de vitamina D.

Las principales fuentes alimenticias de Vit D se 
pueden ver en la Tabla 1. La Vit D vegetal (D2) y 
la Vit D animal (D3) tienen una actividad biológica 
equivalente y se activan con la misma eficacia por 
medio de la hidroxilasa de Vit D en el ser humano3. 
La ingesta diaria recomendada de Vit D varía según 
edad: en menores de 70 años se recomienda 600 UI 
diarios, y en mayores de 70 años, 800 UI. En mujeres 
embarazadas y lactantes se recomiendan 600 UI por 
día, y en menores de 1 año 400 UI4,5.

Desde su lugar de absorción en los enterocitos del 
intestino o desde la síntesis en la piel, la vitamina pasa 
a la circulación unida a una proteína transportadora, 
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Tabla 1. Alimentos ricos en vitamina D33

Vit D (UI)/100 g alimento
Pescados
    •	 Aceite de hígado de bacalao 10.001
    •	 Salmón enlatado 760
    •	 Sardinas en aceite 270
    •	 Atún en aceite 230
    •	 Caviar (negro y rojo) 232
Mariscos
    •	 Ostras 320
    •	 Camarones, langostinos 152
Cereales fortificados 3.421
Soya enriquecidos 
    •	 Tofu fortificado 157
    •	 Leche de soya fortificada 49
Carnes
    •	 Salame 62
    •	 Bologna de cerdo 56
    •	 Salchichas cerdo 44
Lácteos
    •	 Leche de vaca 52
    •	 Queso cheddar 12
    •	 Queso parmesano 28
    •	 Crema de leche 52
    •	 Manteca 56
    •	 Yogurt (sabor de frutas) 80
Otros
    •	 Huevos 37
    •	 Hongos 27

globulina α, sintetizada a nivel del hígado. A nivel 
del hígado sufre una 25-hidroxilación producida por 
enzimas hepáticas, resultando 25-hidroxivitamina 
D (25(OH)D), que es la forma circulante y depósito 
de esta vitamina. El 88% circula unida a la proteína 
transportadora de Vit D. La segunda hidroxilación 
para formar una vitamina D activada (1,25(OH)2D3), 
ocurre a nivel del riñón, a través de la 25(OH)D-1α-
hidroxilasa, que es estimulada por PTH e hipofosfa-
temia; e inhibida por la concentración sérica de calcio 
y fosfatos, FGF23, y por el producto de su reacción, 
la Vit D activada3,6.

La inactivación de la Vit D activada ocurre prin-
cipalmente por una hidroxilación adicional que se 
realiza en casi todos los tejidos, por la vitamina D 
24-hidroxilasa, que está estimulada principalmente 
por la Vit D activada, promoviendo así su propia in-
activación. En este proceso se producen metabolitos 
polares que se secretan hacia la bilis y se reabsorben 
por la circulación enterohepática3,6.
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a RANK. Por lo tanto, la regulación de la actividad 
osteoclástica depende en parte del balance entre 
RANKL y OPG2.

Por otro lado, la acción de la Vit D en los recepto-
res de Vit D presentes en las glándulas paratiroideas, 
genera efectos antiproliferativos en las células para-
tiroideas, suprimiendo la transcripción del gen de la 
hormona que producen3,6.

Por lo tanto, existe un circuito de control hormonal 
para el metabolismo y el funcionamiento de la Vit D, 
que depende principalmente de los niveles séricos de 
calcio, fósforo, PTH y Vit D activada3. En la Figura 1 
se resume la fisiología de la vitamina D.

Actualmente existen diversos campos de investiga-
ción de Vit D, más allá del metabolismo óseo, muchos 
de los cuales están en fase preliminar. Es así como 
se ha asociado su déficit a fenómenos depresivos7, a 
la mayor prevalencia de cánceres, (especialmente de 
colon) y a riesgo cardiovascular4,8.

La Vit D presenta receptores en múltiples células 
del organismo, incluyendo las células presentadoras 
de antígenos, como células dendríticas, macrófagos, 
linfocitos T y B. Por ello se postula que podría actuar 
a nivel del sistema inmune adquirido e innato. Sin 
embargo, aún está en investigación su real rol en en-
fermedades autoinmunes o infecciosas. Se ha sugerido 
una asociación entre los niveles de Vit D y la Diabetes 
mellitus tipo 1. Respecto de la Diabetes mellitus tipo 
2 habría relación de esta vitamina por su actividad en 
las células beta y la sensibilidad a la insulina4,6.

Osteoporosis
Como consecuencia de la pérdida de hueso produ-

cida en la remodelación ósea por cambios normales 
relacionados con la edad, pueden presentarse pato-
logías como la osteopenia y la osteoporosis. Existen 
además, factores intrínsecos y extrínsecos que pueden 
exagerar este proceso.

Se puede definir osteoporosis (OP) como una 
enfermedad esquelética en la que existe una pérdida 
de masa ósea con alteración de la microarquitectura 
y aumento del riesgo de fracturas. Se caracteriza por 
tener una resistencia ósea disminuida. Es una enfer-
medad frecuente que está aumentando en la población.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) defi-
ne a la OP considerando el examen de la densitometría 
ósea en columna lumbar y caderas. Su clasificación se 
describe en la Tabla 29.

Epidemiología de la osteoporosis
La incidencia de OP aumenta con la edad, afectan-

do a gran parte de los mayores de 80 años10. En 2010 
se calculó que existían 22 millones de mujeres y 5,5 
millones de hombres estadounidenses que padecían 
OP, atribuyéndole a esta condición de salud 620 mil 
fracturas de cadera, y 520 mil de vértebras. Para ese 

Figura 1. Fisiología de la vitamina D. LEC: líquido extracelular.

Tabla 2. Clasificación según valores de resultados de DMO

≥ -1: Normal
-1 a - 2,5: Osteopenia
≤ - 2,5: Osteoporosis
≤ - 2,5: + fracturas por fragilidad: Osteoporosis grave

La Vit D activada ejerce sus funciones a través 
de su receptor (receptor de Vit D), presente en una 
amplia gama de células y tejidos. Actúa a nivel del 
intestino, regulando el transporte activo de calcio a 
través del enterocito por sus dos principales trans-
portadores de calcio: TRPV5 y TRPV6, induciendo 
la expresión de estos genes, incrementando así la 
absorción de calcio intestinal. A nivel del esqueleto, 
el receptor de Vit D se expresa en los osteoblastos, 
que a través de proteínas estimula la diferenciación de 
osteoclastos, promoviendo la resorción ósea3. Eso se 
genera principalmente a través del receptor activador 
de factor nuclear κβ (RANK), su ligando (RANKL) 
y receptor osteoprogerina (OPG). RANKL es sinte-
tizado por osteoblastos y células del estroma, y se 
une a RANK, expresados en las células progenitoras 
de osteoclastos, promoviendo la osteoclastogénesis. 
OPG, también sintetizado por los osteoclastos y cé-
lulas estromales, actúa regulando la unión de RANKL 
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mismo año, la prevalencia en la población mayor de 
50 años en algunos países de Europa fue: Reino Uni-
do: 21,7% mujeres y 6,7% hombres; Suecia: 22,3 mu-
jeres y 6,8% hombres; España: 22,6 mujeres y 6,8% 
hombres; Portugal 21,9% mujeres y 6,6% hombres; 
Italia 23,4% mujeres y 6,9% hombres; y en Alemania, 
22,6% mujeres y 6,5% hombres11.

Los datos de Latinoamérica respecto de osteo-
penia y osteoporosis son escasos, sólo en Méjico y 
Argentina se han efectuado estudios poblacionales. 
En Argentina los datos indican que una de cada cuatro 
mujeres > 50 años es normal, dos padecen osteopenia 
y una OP. En Méjico los hombres tienen OP en 6 y 9% 
en fémur y región lumbar, respectivamente; y las mu-
jeres 16 y 17% en cada segmento estudiado12. En un 
estudio reciente realizado en mujeres de Buenos Aires, 
se determinó que 18,7% padecía de OP en fémur o 
columna lumbar13. La tasa de fractura de cadera en 
Latinoamérica, en mayores de 50 años, varía de 53 a 
443 por 100.000 habitantes en mujeres, y en hombres 
es de 27 a 135 por 100.000 habitantes12.

Existen escasos datos epidemiológicos de OP en 
Chile. En 1987, un estudio efectuado en mujeres de 
50 años o más, mostró una prevalencia en el fémur 
proximal de 46 y 22% para osteopenia y OP, respec-
tivamente. En un trabajo del año 2002 se estudiaron 
95 mujeres mapuche postmenopáusicas, revelando 
que 83,2% sufría de osteopenia u OP en la cadera o 
en la columna vertebral, y solo 16,8% tenía valores 
de densidad mineral ósea (DMO) normal. Los datos 
de la Fundación Chilena de Osteoporosis (FUNDOP) 
revelaron en 2009 que, de 40.000 mujeres de más de 
50 años, 52% tenía osteopenia y 8% OP, evaluado con 
ultrasonido del calcáneo14,15.

La carga global de la OP en los sistemas de salud, 
la economía y sociedad es muy grande y está en 
aumento. Según International Osteoporosis Foun-
dation, 1 de cada 3 mujeres y 1 de cada 5 hombres 
mayores de 50 años sufrirá una fractura por OP. En 
Latinoamérica la OP y las fracturas relacionadas 
están en aumento debido al envejecimiento de la 
población y los cambios en el estilo de vida. La gra-
vedad de este fenómeno tiene directa relación con 
la mortalidad durante el primer año post-fractura y 
el riesgo aumentado de muerte persiste durante los 
siguientes 5 años16.

Fisiopatología OP
Existe un “peak” de masa ósea en el curso de la 

vida, momento que no se ha determinado con certeza, 
pero que probablemente ocurre en la tercera década 
en la mayoría de las personas. Además, existen al-
gunos factores que generan variaciones en esto, ya 
sean genéticos, hormonales, étnicos (mayor en afro-
americanos, menor en asiáticos americanos) y factores 
ambientales17.

La resorción ósea está a cargo de los osteoclastos, 
que son células originadas de células madres hema-
topoyéticas, muy relacionadas con monocitos y ma-
crófagos. Varias hormonas y citoquinas inflamatorias 
modulan la actividad de estas células.

La formación ósea está a cargo de los osteoblastos, 
células derivadas de células madres mesenquimáticas. 
La tasa de la formación de hueso está determinada 
por la velocidad y efectividad de los precursores de 
las células diferenciadoras de osteoblastos, que está 
relacionada con la Vit D y PTH, como mencionamos 
anteriormente. Sin embargo, la formación de hueso 
puede estar suprimida por el uso exógeno de gluco-
corticoides o estar disminuida en pacientes de mayor 
edad.

Los osteocitos constituyen más de 90% de las 
células del hueso y derivan de osteoblastos atrapados 
en lagunas de matriz ósea durante la formación ósea. 
Tienen similitud con células neurales y sus largas 
dendritas les otorgan la capacidad de censar estrés 
mecánico en el hueso2.

Se ha relacionado la OP con procesos tisulares, ce-
lulares y moleculares que participan en la producción 
de la enfermedad.

La OP se clasifica en Primaria (Tipo I: postmeno-
páusica; Tipo II: senil) y Secundaria (relacionada con 
alguna patología). La OP Primaria se relaciona con 
un aumento de la resorción osea, en donde la forma-
ción no alcanza a compensar la resorción. La Tipo I o 
postmenopáusica compromete fundamentalmente el 
hueso trabecular. Existe hipoestrogenismo, desequi-
librio del metabolismo ósea a favor de la resorción, 
disminución de la PTH, menor hidroxilación de vita-
mina D e hipercalciuria10.

La OP Secundaria se asocia a múltiples patolo-
gías: endocrinas (hipovitaminosis D, hipogonadis-
mo, hipercortisolismo, hipertiroidismo, hiper/hipo 
paratiroidismo, diabetes mellitus, acromegalia, etc.), 
digestivas (malabsorción), hematológicas (mieloma 
múltiple, leucemias y linfomas), enfermedades del 
tejido conectivo (osteogénesis imperfecta, síndrome 
de Ehlers-Danlos, síndrome de Marfan), y asociadas 
a otras condiciones como inmovilización, artritis 
reumatoide, fármacos (glucocorticoides, heparina, 
anticonvulsivantes, entre otros), enfermedades re-
nales (insuficiencia renal crónica, acidosis tubular 
renal), y enfermedades gastrointestinales y nutri-
cionales18.

Existen múltiples factores de riesgo de fracturas os-
teoporóticas, siendo los más destacados: antecedentes 
personales de fracturas, antecedentes de fracturas en 
familiares de primer grado, sexo femenino, edad avan-
zada, raza caucásica, demencia, consumo de tabaco, 
peso < 58 kg, déficit de estrógenos, bajo consumo de 
calcio, alcoholismo, caídas frecuentes, uso de gluco-
corticoides y sedentarismo3.

Osteoporosis. Parte I - Generalidades - M. Cabezón J. et al.
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Diagnóstico

En el enfoque diagnóstico de la OP debe conside-
rarse siempre la posibilidad de que se trate de una OP 
Secundaria18.

Se han desarrollado indicaciones específicas para 
determinar cuándo se debe evaluar la masa ósea y 
el metabolismo óseo en los pacientes. La National 
Osteoporosis Foundation recomienda medir la masa 
ósea en mujeres postmenopáusicas, si tienen uno o 
más factores de riesgo, además de sexo, edad y déficit 
de estrógenos. Además, se recomienda medir la masa 
ósea en todas las mujeres mayores de 65 años3,16.

La radiología convencional permite el diagnóstico 
de fracturas, pero en ausencia de ellas requiere de 
una pérdida ósea pronunciada (25-30% aproximada-
mente) para mostrar cambios sustanciales sugerentes 
de osteopenia u osteoporosis. En estas situaciones se 
puede ver una apariencia estriada de los huesos con 
alto componente trabecular, que ocurre por adelgaza-
miento o pérdida de las trabéculas transversales, con 
preservación de las alineadas con los ejes de fuerza. 
Los cuerpos vertebrales pueden reflejar fracturas 
vertebrales por grados variables de aplastamiento, 
adoptando una forma bicóncava característica20.

Para la medición de la densidad mineral ósea 
(DMO) existen diferentes métodos, como la absorcio-
metría de un haz monofotónico (single photon absorp-
tiometry-SPA) o radiológico (single-energy photon 
absorptiometry-SPX), la densitometría radiológica de 
doble haz (dual energy. X-ray absorptiometry-DXA), 
tomografía axial computada cuantitativa (quantitative 
computed tomography-QCT) y el ultrasonido19.

Para el diagnóstico de OP se recomienda DXA*, 
que es el gold standard para el tamizaje y monitoriza-
ción de cambios en DMO por su excelente precisión, 
amplia disponibilidad, bajo costo y mínima expo-
sición a radiación (inferior a la de una radiografía 
convencional), por lo que es la tecnología actualmente 
más utilizada. Adicionalmente, permite evaluar el 
esqueleto axial, logrando medir directamente la den-
sidad mineral de los cuerpos vertebrales lumbares y 
del fémur proximal.

En la Tabla 2 se resumen los valores de T-score y 
su significado clínico.

La repetición del examen se debe considerar cada 
dos años si el T-score es -2,0 a -2,49 (osteopenia avan-
zada) o si existen riesgos de acelerar la pérdida ósea. 
Si el T-score es de -1,5 a -1,99 (osteopenia moderada), 
sin riegos de acelerar la pérdida de masa ósea se reco-
mienda repetir DXA en 3 a 5 años. En osteopenia leve 

y sin riesgos (T-score -1,01 a -1,49) se recomienda 
repetir a los 10 a 15 años19.

En el diagnóstico de OP la biopsia de tejido óseo, 
especialmente de cresta ilíaca, se efectúa en un núme-
ro muy seleccionado de casos21.

Existe una relación inversa entre DMO y el riesgo 
de fracturas. Es importante destacar que las pacientes 
presentan fracturas a diferentes niveles de DMO y 
que existen otros factores que influyen en el riesgo 
de fracturas. La baja de DMO y pérdida ósea no están 
asociados a síntomas previos a las fracturas.

Las fracturas son la manifestación más importante 
de la OP. Ocurren principalmente en huesos con DMO 
baja, y la mayoría de las veces está precipitada por 
caídas o lesiones (generalmente la compresión verte-
bral ocurre sin factores precipitantes). Las fracturas de 
caderas son la complicación más seria de la OP, con 
un aumento de la mortalidad importante (aumenta en 
12 a 20% durante los siguientes 2 años de la fractura 
en mujeres, y el doble en hombres). Más de 50% de 
los que sobreviven a esta fractura son incapaces de 
volver a ser independientes19,23.

En la Figura 2 se resume el manejo de los pacientes 
con osteoporosis.

Tratamiento de la OP

Deben considerarse medidas no farmacológicas y 
medidas farmacológicas en el tratamiento de la OP.

Tratamiento no farmacológico
Dieta: En la Tabla 1 se describen los alimentos 

ricos en vitamina D, pero debemos reiterar que su 
mayor fuente es la exposición solar.

Respecto del calcio, los pacientes deben ingerirlo 
según los requerimientos por edad, detallados en la 
Tabla 3. En la Tabla 4 describimos los alimentos que 
contiene calcio, destacando los lácteos, que constitu-
yen el mayor aporte en nuestra dieta.

Si no se cumplen los requerimientos diarios de 
calcio y Vit D se deben tomar suplementos (calcio 
elemental y Vit D), que puede ser como carbonato de 
calcio o citrato de calcio. Sus efectos adversos se rela-
cionan principalmente con nefrolitiasis, enfermedades 
cardiovasculares (controversial) y alteraciones en el 
sistema gastrointestinal (constipación, dispepsia). Por 
otro lado, el suplemento de Vit D es generalmente más 
fácil de absorber que el calcio. Se puede administrar 
como ergocalciferol o como colecalciferol. El exceso 
de consumo de esta vitamina puede llevar a efectos 

*Nomenclatura DXA:
•	 T-score: comparación valor DMO paciente con el promedio del adulto joven del mismo sexo.
•	 Z-score: comparación valor DMO paciente con el promedio de su misma edad y sexo.
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adversos como hipercalcemia, hipercalciuria y nefro-
litiasis principalmente19,24,25.

Ejercicio: Nuevos estudios han establecido que 
irisina, hormona liberada desde los tejidos muscula-
res, estimula la formación ósea durante la realización 
de ejercicio físico. Su efecto se ve principalmente a 
nivel del hueso cortical, estimulando directamente 
los osteoblastos para la síntesis de nuevo hueso22. Pa-
cientes con OP deben realizar ejercicio por al menos 
30 min, tres veces a la semana. No se conoce mayor 
beneficio en pacientes que realizan ejercicio intenso 
comparado con ejercicio de intensidad leve a mode-
rada. Se ven resultados positivos en pacientes a nivel 
de la DMO al realizar ejercicio, y al mismo tiempo 
se han visto resultados en la reducción del riesgo de 
caídas al aumentar la flexibilidad, coordinación y 
fuerza muscular26.

Estudios recientes con estimulación mecánica a 
través de la vibración en pacientes con afecciones 
neurológicas, han mostrado aparentemente efectos 
anabólicos en hueso esponjoso y cortical28.

Hábitos: Dejar de fumar y beber alcohol; el ciga-
rrillo se asocia a la aceleración de la pérdida ósea. El 
alcohol se debe contraindicar para evitar caídas y así 

Figura 2. Manejo paciente osteoporótico. DMO: Densidad mineral ósea.

Tabla 3. Requerimientos de calcio diario según edad1

Grupo de edad Calcio 
(mg/día) 

Vitamina D 
(UI) 

0 a 6 meses 200 400

6 a 12 meses 260 400

1 a 3 años 700 600

4 a 8 años 1.000 600

9 a 13 1.300 600

14 a 18 años 1.300 600

19 a 30 años 1.000 600

31 a 50 años 1.000 600

51 a 70 años hombres 1.000 600

51 a 70 años mujeres 1.200 600

Más de 70 años 1.200 800

14 a 18 años embarazadas/
amamantando 1.300 600

19 a 50 años embarazadas/
amamantando 1.000 600

prevenir fracturas. Además, en diversos estudios se ha 
asociado el alcohol a mayor riesgo de osteoporosis, 
pero esto aún no queda del todo claro27.

Tratamiento farmacológico
¿Quiénes deben recibir tratamiento farmacológico?
De acuerdo con las guías para intervención farma-

cológica en mujeres postmenopáusicas y hombres ≥ 
50 años de edad29, se debe tratar a pacientes con las 
siguientes condiciones:
•	 Antecedente de fractura de cadera o vertebral.
•	 T-score ≤ -2,5 (DXA) en cuello femoral o columna, 

luego de evaluación apropiada para excluir causas 
secundarias.

•	 T-score entre -1 y -2,5 en cuello femoral o columna 
y FRAX-fractura cadera ≥ 3%, o FRAX-fractura 
osteoporótica ≥ 20%.

Se describen a continuación las distintas herra-
mientas farmacológicas disponibles para el tratamien-
to de estos casos.

Bifosfonatos
Los bifosfonatos orales se recomiendan como te-

rapia de primera línea. Actúan sobre los cristales del 
hueso impidiendo el acceso de los osteoclastos, dismi-
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Tabla 4. Alimentos ricos en Calcio33

mg Ca/100 g 
alimento

Lácteos
    •	 Leche de vaca, cuajada, flan, helados, mousse, 
	 queso blanco, yogur

100-200

    •	 Leche condensada 200-300
    •	 Queso de bola, queso en porciones, roquefort 700-800
    •	 Queso Manchego 800-1.000
    •	 Queso Emmental, Gruyere 1.000-1.100
    •	 Queso Parmesano 1.350
Frutos secos
    •	 Almendras 254
    •	 Nueces 170
    •	 Pistacho 170
    •	 Avellanas 140
    •	 Higos secos, pasas 136
Pescados 
    •	 Sardinas al aceite (con hueso) 340
    •	 Caviar 275
    •	 Boquerones 400
    •	 Salmón seco 249
    •	 Corvina 60
Verduras 
    •	 Acelgas, espinaca, puerro 100-150
    •	 Berro 211
    •	 Col 145
    •	 Cebolla 20
Carnes
    •	 Costillas asadas 45
    •	 Cerdo (con grasa) 53
    •	 Lomo 34
    •	 Hígado 26
    •	 Salchichas de pavo 105
    •	 Salchichas de pollo 95
Hierbas deshidratadas
    •	 Eneldo, albahaca, tomillo, orégano, semilla de 
	 amapola, menta, semilla de apio, perejil, romero

2132

Legumbres 
    •	 Garbanzos, habas, lentejas 100-150
    •	 Soja en grano 280
    •	 Porotos negros 46
Otros
    •	 Aceitunas 100
    •	 Yema de huevo 140
    •	 Chocolate con leche 418

nuyendo la reabsorción ósea. Además, disminuyen el 
número y actividad de los osteoclastos. Se recomienda 
alendronato (70 mg/semanal) o risedronato (150 mg/
mensual) que de acuerdo a los estudios publicados 
logran reducción significativa del riesgo de fracturas 
vertebrales y de cadera. 

Ibandronato (150 mg/mensual) de acuerdo a pu-
blicaciones logra reducción significativa del riesgo 
de fracturas vertebrales. Se deben dar indicaciones 
de ingerir en ayuno, con un vaso grande de agua (240 
mL) y de pie. No deben comer ni acostarse durante la 
hora siguiente a la ingesta, para mejorar su absorción 
y evitar el riesgo de esofagitis11. Puede ocurrir como 
efecto adverso muy infrecuente, hipocalcemia leve y 
dolor muscular23. Se recomienda el uso de suplemento 
de calcio y Vit D al usar bifosfonatos, dando énfasis 
en que el calcio debe administrarse al menos una hora 
luego de los bifosfonatos. Se debe tener en cuenta los 
efectos adversos gastrointestinales, como dispepsia, 
disfagia y úlceras esofágicas30.

Los bifosfonatos intravenosos (iv) se recomiendan 
en pacientes con intolerancia o contraindicación a bi-
fosfonatos orales. El ácido zoledrónico se administra 
una vez al año, a través de infusión intravenosa lenta, 
de al menos 15 min de duración31.

Está contraindicado el uso de bifosfonatos orales 
en pacientes con patología esofágica o con problemas 
para seguir las indicaciones de administración. Cabe 
destacar que no se deben usar bifosfonatos orales o iv 
en paciente con insuficiencia renal crónica32.

Para el uso de bifosfonatos orales o iv es necesario 
corregir hipocalcemias o deficiencias de Vit D previo 
a su administración. Además, se debe discutir el riesgo 
de osteonecrosis mandibular32.

Agentes biológicos
Denosumab es la primera terapia biológica apro-

bada para tratar la OP. Actúa inhibiendo la resorción 
ósea al unirse al activador del receptor RANKL, 
disminuyendo la diferenciación de los osteoclastos. 
Puede ser usado en pacientes con osteoporosis y com-
promiso de la función renal. La dosificación es 60 mg 
subcutáneo, cada 6 meses en tratamiento de osteopo-
rosis postmenopáusica y osteoporosis masculina19,23.

Hormona paratiroidea recombinada
En pacientes que presentan OP grave (T-score 

≤  -3,5 o T-score ≤ -2,5 más una fractura por fragi-
lidad), se puede usar teriparatide, que es hormona 
paratiroidea recombinada, la cual actúa aumentando la 
DMO y reduciendo el riesgo de fractura. Debido a su 
alto costo, administración subcutánea, preocupaciones 
de seguridad a largo plazo y por la disponibilidad de 
otros agentes, esta terapia no se utiliza generalmente 
como primera línea. En pacientes con OP grave se 
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Teriparatide vertebral, no vertebral   20 mg Inyectable sc. Diario
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