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Resumen as part of her treatment, and who presented severe
bone demineralization of in the spine with fractures,
of rapid development, that illustrate clearly the side
effect of these drugs over the bone and the impor-
tance of recognize, prevent and treat it early and

Presentamos el caso de una paciente con neumo
nitis lupica, a quien se le hizo tratamiento con altas
dosis de glucocorticoides, presentando desminera-

lizaciébn marcada de hueso a nivel de columna verte-a Copriatelv. We make also a short historical revi
bral, con fracturas severas, de aparicion rapida, el pprop Y. YV o .
sion since the discovery of glucocorticoid until the

cual ilustra de manera clara los efectos secundarios first d i bout the side effects of th q
de estos medicamentos sobre el hueso y la importan-_IrS escriptions aboutthe side effects ot these drugs,

cia de conocerlos, prevenirlos e implementar una te- in special the osteoporosis. We also analyze the epi-

rapia adecuada tempranamente. Hacemos una corta demiology, the et|opathogene_S|s_ a_nd the form to
revision histérica desde el inicio del descubrimiento preve_nt and treat the glucocorticoid induced osteo-
de los glucocorticoides hasta llegar a las primeras des-POros!S-

cripciones sobre efectos secundarios de estos medica- Key Words: Corticosteroids, osteoporosis.
mentos, en especial la osteoporosis; analizamos la

epidemiologia, la etiopatogénesis y las formas de pre- Presentacién del caso clinico
vencion y tratamiento de la osteoporosis inducida por
glucocorticoides. Mujer de 19 afos, estudiante de segundo semestre de

una carrera técnica en el SENA quien presento tres afios
atras eritema malar, fotosensibilidad, dolor y edema ar-
Summary ticular comprometiendo en forma simétrica manos,
metacarpofalangicas, interfalangicas proximales, carpos,
codos, rodillas y cuello de pies, dolor en hombros y ca-
dera limitandola funcionalmente en forma severa;
adicionalmente presentd derrame pulmonar. Tenia prue-
1 Profesor Asociado de Medicina Interna y Reumatologia. Coordinador bas inmunolégicas de julio de 2001 encontrando ANAs
Profesor Asiente de Radiologia, Univeraidad Nacional de Colombia, 11 2560 moteado y 1: 320 citoplasmatico, anticuerpos

Profesor Asistente de Medicina Interna y Reumatologia. Universidad  gnti Ro 89. 6EU, anti Sm 190. 7EU, anti RNP 318. 3EU,
Nacional de Colombia. . . .z
4 Residente de IV afio de Reumatologia. Universidad Nacional de anti DNA pOSItIVO y consumo de la fraccion C4 del com-

Palabras Clave: Glucocorticoides, osteoporosis.

We present a case of lupus neumonitis in a
woman, who received high doses of glucocorticoids

w N

Colombia. N o _ plemento y proteina C reactiva elevada.

5 Residente de IV afio de Reumatologia. Universidad Nacional de
Colombia. ] fa inici

6  Profesor titular de Medicina Interna y Reumatologia. Universidad Na- InICIaImente fue Valor_ada por dermaPOI(_)gla inician-
cional de Colombia. do prednisona y cloroquina, con diagnostico de Lupus
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Eritematoso Sistémico, pero no siguié un tratamiensulta externa de la Clinica Carlos Lleras el 4 de julio de
ni seguimiento regular. 2002 encontrando severos signos de hipercortisolismo

Como antecedentes de importancia es GOPO con afi@l fascies cushingoide, congestion facial, obesidad
norrea de un afio de evolucién y la madre de la pacieRtIPeta, signo de la joraba de bufalo, aumento de la
sufre de Lupus Eritematoso Sistémico. La paciente fGi0SIS dorsal, atrofia en extremidades y atrofia cuta-
intervenida quirGrgicamente en agosto de 2001 pBfa, Por o cual se inicia disminucion gradual de
peritonitis secundaria a apendicitis durando casi dB&ednisona hasta 30 mg al dia y se solicita depuracion
meses hospitalizada y gran parte de este tiempo effigcreatinina y proteinuria en orina de 24 horas y estu-
Unidad de Cuidado Intensivo. En abril de este afio f@os radiolégicos de columna dorsolumbar. Asiste a la
hospitalizada por sindrome febril prolongado, disnea g@nsulta por segunda vez el 27 de septiembre de 2002
medianos esfuerzos y edema articular. Durante esta Hgériendo dolor intenso e incapacitante a nivel de co-
pitalizacion se realizd estudio radiolégico de térax dofimna dorsal baja y region lumbar con irradiacion en
de se aprecia disminucién del volumen pulmonar defnda hacia region anterior en forma bilateral. Este dolor
hemitérax derecho con infiltrados de tipo intersticial efimitaba parcialmente las actividades cotidianas basi-
la base del mismo hemitorax, ecocardiografia transteas y le impedia la asistencia al estudio. Al examen fi-
racica dentro de limites normales, curva de flujo volsico se aprecia aumento de la cifosis dorsal y
men con un patrén restrictivo, sedimento urinario anorn@isminucion de la lordosis lumbar con intenso dolor a
por proteinuria de 75mg/dl, leucocitos de 20-25xCa palpacion a nivel de T8 a L2 con gran limitacion por
hematies 20-25xC, cilindros granulosos 0-2xC y hialinaklor exquisito.
2-4xC, anticuerpos anticardiolipinas IgG e IgM negati-
vos (Tablas 1y 2) y por la presencia de adenomegalj
cervicales anteriores se le realiza biopsia de gang

El estudio radiolégico de columna dorsolumbar
Bstro fracturas por acufiamiento grado uno a nivel
8715 y de T10 a L1 y grado tres a nivel de T7, frac-

linfatico que fue informada con algunos actumulo ras biconcavas grado uno a nivel de T3, T5, T8 a T
linfoides y descartando malignidad. Fue dada de alta yn grado dos en T12 y L1 y llama la a,tenc’ién un

mes despueg tomando predn|§ona a dqsg de 45 m raleso borde esclerético en el borde superior del cuer-
dia, cloroquina 250 mg al dia e isoniazida a dos

o PR . OS5 vertebral de L1, bordes inferiores de los cuerpos
profilacticas de 300 mg al_c_lla,,s[n fiebre y con d'agnos\}értebrales de T11y T12 y un borde esclerdtico mas
co de egreso de neumonitis lpica. delgado en cara superior de T10 a T12 y carillas in-

Fue vista por el Servicio de Reumatologia de la Urfieriores de los cuerpos vertebrales de T10 y T11
versidad Nacional de Colombia en el servicio de coffFiguras 1 a 3).

Tabla 1. Pruebas inmunolégicas realizadas

Julio de 2001 Abril de 2002
ANAs 1: 2560 moteado
1: 320 citoplasmatico
anti Ro (VR <80EU) 89. 6 EU
anti La (VR <80EU) 8.2EU
anti Sm (VR <80EU) 190. 7 EU
anti RNP (VR <80EU) 318. 3EU
anti DNA (VR <80EU) Positivo +++
C3 (85-120 mg/dI) 109 mg/dl
C4 (12-20 mg/dl) 9 mg/dl
RA test Negativo
Anti cardiolipina 19G (VR <20 UGPL/ml) 17. 1 UGPL/mI
Anti cardiolipina IgM (VR <20 UMPL/ml) 5. 6 UMPL/mI
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Tabla 2. Pruebas de Laboratorio

Julio de 2001 Mayo de 2002

Proteina C reactiva (VR <6 mg/dL) 12 mg/dL
Parcial de Orina
- Proteinas 75mg/dL
- Eritrocitos 150 por mcL
Sedimento urinario
- Células epiteliales bajas 6-10xC
- Leucocitos 20-25xC
- Hematies 20-25xC
- Bacterias ++
- Moco ++++
- Cilindros granulosos 0-2xC
- Cilindros hialinos 2-4xC

Discusioén en Rochester para el tratamiento de la artritis reuma-

_ . toide (AR) por Philip Hench y sus colaboradores. Des-
En el tratamiento de las enfermedades reumaticas, i@ entonces, innumerables estudios se han realizado
glucocorticoides (GC) constituyen un papel fundamegpnde se demuestran los beneficios, asi como las des-

tal por su potente accion antiinflamatoria e INMUNOSYentajas de usarlos en la AR y otras enfermedades
presora, pero su utilidad se puede ver cuestionada pon@amatoriad3.

presencia de efectos adversos que en algunos casos pue- » .
den ser peores que la enfermedad misma. Esta muy biefP€ acuerdo con la narracion de Philip S. Hench, rea-
establecido que los GC inducen pérdida 6sea y favoligada en Estocolmo el 11 de diciembre de 1950 al reci-

cen la aparicion de fracturas, con la incapacidad conBil € Premio Nobel de Medicina y con su relato en
guiente y altos costos en su atencion. mayo de 1953, la historia de los esteroides empieza

. _ cuando él observé el 4 de abril 1929 un paciente en la
El caso presentado aqui de una paciente Cefinica Mayo quien expresaba que la inflamacion ar-

nﬁumgnltl_s :;Jp'cﬁ’ a qu;_en _(sje le hizo trtata(;mednto “Qeular gue padecia mejoraba después de un episodio
altas dosis de giucocorticoldes, presentando AeSMIgR:jqtericig, y que la sintomatologia reaparecia con la
ralizacion marcada de hueso a nivel de columna ver ejoria de la misma; asi mismo observé mejoria de la
bral, con fracturas severas y de aparicion rapida, 'Iusgﬁritis durante el embarazo. El Dr. Hench consider6
de manera clara los efectos secundarios de estos medi-

. . %ue existia una sustancia X, que podria ser una hormo-
camentos sobre el hueso y la importancia de conocer- ,
lla comdn a ambos sexos, que era la responsable del

los, prevenirlos e implementar una terapia adecua faécto antirreumatico v antialéraiden las pacientes
tempranamente. Hacemos una corta revision historiea y 9 P

desde el inicio del descubrimiento de los glucoe_mbarazadas 0 con ictericia.

corticoides hasta llegar a las primeras descripcionesEn mayo de 1948, los colaboradores del Dr. Hench,

sobre efectos secundarios, en especial la osteoporosgpecialmente los doctores Kendall y Harold L Mason,

lograron sintetizar una pequefia cantidad de 17-hidroxi-

Historia 11-dehidrocorticosterona, llamada “Componente E”

derivada de la bilis. En septiembre de 1948, los Drs.

Los glucocorticoides (GC) fueron utilizados poHench, Slocumb y Polley les suministraron este Com-
primera vez hace mas de 50 afios en la Clinica Mayonente E a varios pacientes con AR.
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La cortisona fue utilizada en una mujer casada ( !'F
29 afos que tenia una artritis reumatoide de cuatro a A
y medio de evolucion; en los estudios de rayos X
observaron cambios destructivos en cadera derech
muchas articulaciones ademas de inflamadas, se enc
traban rigidas. Debido a la incapacidad de la paciel
fue hospitalizada el 20 de septiembre de 1948 y el «
21 de septiembre de 1948 por primera vez se utiliza
cortisona en una paciente con una enfermedad reu
tica. Se le inici6 tratamiento con 100 mg IM del Co

Figura 2 . Fracturas por acufiamiento grado uno a
nivel de T10 a L1.

Figura 1. Condensacion periférica del borde supe-
rior del cuerpo vertebral de L1, de los bordes infe-
riores de los cuerpos vertebrales de T11 y T12, asi
como de los bordes superiores de T10 a T12 y
carillas inferiores de los cuerpos vertebrales de T10
y T11. Estos cambios que conducen a unos mar-
genes vertebrales superior e inferior radiodensos, :
son una caracteristica de la osteoporosis inducida  Figura 3 . Fractura por acufiamiento grado uno de
por glucocorticoides. T5.
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puesto E. El dia 24 de septiembre la paciente pudo ATH en 34 pacientes con varias enfermedades (14
vantarse, caminar y mejorar su orexia. El dia 27 de sggzcientes con lupus, 6 con hipertiroidismo, 2 con
tiembre, una semana después del inicio del tratamiepiliarteritis nodosa, 4 con artritis reumatoide, 1 con
con el Compuesto E, la mejoria de las manifestaciordgsrmatomiositis, 1 con sindrome nefrético, 1 con
articulares, la rigidez muscular y el dolor mejoraroglomerulonefritis crénica, 1 con sindrome de Loeffler,
espectacularmente. Ocho dias se mantuvo la terapia ¢agon pénfigo, 1 caso de esclerodermia y 2 con fiebre
una dosis de 100 mg/dia, cuatro dias con 50 mg/diagyimatica). Utilizaron 150 a 200 mg/dia y 100 a 150
luego a 25 mg/dia, con esta dosis hubo una recaida.nhg de ACTH, se administraron en cuatro dosis. Los
alegria y el entusiasmo de Hench y col fue grande. pacientes se trataron por dos a cuatro semanas, la me-
administracion de la cortisona en forma de acetato fgria se presentd rapidamente con la mayoria de los
sulté en una pronta mejoria de las manifestaciongmtomas; la leucopenia, la trombocitopenia y la nefritis
ESQUE|éticaS, constitucionales Yy de laboratorio. Los iﬁ]-ejoraron, pero al Suspender el tratamiento se produ_
vestigadores observaron la recaida al suspenderia una recaida para el ACTH entre las 12 a las 18
cortisona dos a cuatro dias después y describieron f@sas de la suspension y con la cortisona a los dos a
signos del hiperadrenalismo con la administracion preyatro dias. Once de los catorce pacientes de lupus
longada y su mejoria al descontinuarla. Después de ep@pondieron adecuadamente a los esteroides y en los
el Dr. Hench escribi6: “El efecto antirreumatico detasos con leucopenia, trombocitopenia y nefritis el tra-
Componente E es distinto a todos los remedios conogjmiento se prolongé hasta por siete meses. Este gru-
dos hasta ahora, excepto la ictericia y el embaf&zo” o de investigadores describié por vez primera las

En marzo de 1949 los doctores Hench, Slocumbopmplicaciones de los esteroides como hipertension,
Polley recibieron del Dr. Harold Hailman de los Labodepresion, convulsiones, pigmentacion, hirsutismo, es-
ratorios Upjohn otro compuesto derivado de la corte#das, insuficiencia cardiaca congestiva, alcalosis y
adrenal que se denominé Compuesto F de Kendalldigbetes. En 1954 Soffer, Elster y Hamerthamfor-
hidrocortisona) y que también se utilizé en otro pacief?aron sobre 32 pacientes (6 hombres y 26 mujeres)
te con artritis por dos semanas, cuyos efectos fuerig@tados con cortisona y ACTH, algunos de los cuales
comparables al Compuesto E y a la ACTH tenian 40 meses de observacién, cuyas edades oscila-

i ban entre 11 a 60 afios. Describieron otras complica-

Con _eI f|r_1 de a_s_egurarse de estos_ h"?"',azgo_s ant_esm%%es de los esteroides como el sindrome de Cushing,
su pubhcamon of|C|a_I,_ el Dr. H_ench_ invit6 a cinco In'Ia:s infecciones, el acné, la alopecia, el hirsutismo, la
vestigadores de artritis de varias cm_dades norteam lcalosis metabdlica, las estrias abdominales, la dia-
canas para que observaran de primera mano a

. . . %?es, la Ulcera péptica y describen tres casos de
pacientes con AR sometidos al tratamiento con el CO?B'STEOPOROSIS ademas describieron la fractura por

ponente E. La demostracion fue muy convincente y ec:so'mprensi(')n a nivel de la primera vértebra lumbar y

tos investigadores fueron invitados a utilizar el NUEMY || vertebral dorsal es decir. mencionan por pri-

tratamiento durante dos semanas en dos pacientes de_ | - |3 OSTEOPOROSIS inducida por esteroi-
su propia localidad y a informar los resultados en for;

. ) A bes y utilizan para ello la metiltestosterona para el
ma independiente en el Segtl_mo Congre_so Internac%lor, pero hacen hincapié en que no hay mejoria
nal de Enfermedades Reumaticas de la C|u,da_d de Nu é’giolégica, pero si del dolor.

York, que se considera como el aporte mas importante
al conocimiento de las enfermedades reumaticas. Con el entusiasmo por los efectos antiinflamatorios

En el afio 2002 le el 52 ani i d ie la cortisona, también crecio el desencanto por los
n €l ano < S€ CUMPIE €l 52 aniversario d€ ;ga g potencialmente serios e indeseables, no obstan-
entrega del Premio Nobel de Medicina al Dr. Hench

laborad dall iohate Ld & la importancia del descubrimiento de los GC, va
sus colaboradores Kendall y Reichstein por el desciyy.ho mas alla del interés como antirreumético. Este

b_nmlento del tratanjle_nto de las enfermedades reums-ho cambi6 para siempre la investigacion médica y
ticas con glucocorticoides. abrié las puertas a la investigacion de la inflamacion, la

Louis J. Soffer, Marvin F. Levitt y George Baghr inmunologia, con la participacion de la bioquimica y la
del Mount Sinai de New York utilizaron cortisona ygeneética en las enfermedades reumaticas.
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Epidemiologia afios en terapia con GC, s6lo un 10% recibia terapia

_ hormonal de reemplazo.
Sin tener en cuenta la edad, sexo o raza, el trata-

miento con GC disminuye rapidamente la masa 6seaEN un estudio de pacientes con AR, se encontr que

en los primeros doce meses, la cual puede ser parci25% de usuarios de GC presento fracturas, compara-

mente reversible al descontinuar la terapia. No hay @R con el 15% en los no usuaffo®l estudio de Saag

acuerdo unanime acerca de que sean los corticoid®9stro que las fracturas son el efecto adverso mas se-

los tnicos responsables de esta pérdida, se implican f&@-€n los pacientes recibiendo 8&do cual ha sido

tores predisponentes, como baja ingesta de calcio, #@nfirmado por otrgs

movilizacion, postmenopausia y factores dependientes gntre el 30 y el 50% de pacientes presenta fracturas

de la enfermedad y de su tratamiento. a los 10 afios de tratamiento con GC, 30% de la masa
Los GC constituyen el principal factor de pérdidg'sea trabecular se pierde en los primeros meses de tra-

6sea, existiendo controversia sobre la dosis que ptamiento y la densidad mineral 6sea esta disminuida

duce pérdida 6sea; algunos autores indican que da¥iére un 10y 20% en los pacientes usuarios de GC com-

mayores a 7,5 mg/dia de prednisona o su equivalepgfado con los que no los u%an

aumentan la pérdida 6sea fisiologica, y que dosis me-

nores o i.guales at75 mg/dia se consideran de relati-  Efectos de los GC sobre el hueso

va seguridad en su accion sobre el hueso y es la que

menos se asocia con osteoporosis clinicamenteEtiopatogenia

L T e
significativa®" Los GC producen pérdida 6sea por medio de varios

La administracion en dias alternos no previene kaecanismos que afectan las células 6seas, la homeos
pérdida 6sea y su uso por via intra-articular no pareeasis del calcio, la secreciéon de hormonas sexuales,
tener efectos sistémicos. las prostaglandinas, factores de crecimiento y los rela-

Es importante considerar los efectos propios de 169Nn2dos con la enfermedad y el paciente. En la tabla 3

enfermedades reumaticas como consecuencia de laBAdemos observar los mecanismos mas importantes
flamacién e inmunosupresién, asi como de |dgvolucrados en la pérdida 6sea mediada por GC.

disfunciones hormonales, de las drogas utilizadas, y las|GF-1: Factor de crecimiento semejante a la

caracteristicas individuales de cada paciente comojdulina 1; TGB-p: Factor de crecimiento transfor-
peso, la predisposicion genética, etc. mantep; PgE-2 Prostaglandina E 4L-1: Interleu-

Los GC usados generalmente son los de vida mefligna 1;1L-6: Interleuquina 6FNT-B: Factor de
corta e intermedia como la hidrocortisona, prednisolorf3€Crosis tumoral b.

prednisona, metilprednisolona, deflazacort y triamci- | a5 4reas esqueléticas con mayor proporcién de
nolona. El deflazacort, corticoide de tercera generaCiC}ﬂJeso trabecular son las que primero se afectan: Co-
tiene menos efectos secundarios sobre el metabolisiiéina vertebral, cadera, radio distal, pelvis y costi-

0seo, el crecimiento y el metabolismo de los hidratqgs. os GC producen un desacople en el remodelado
de carbono. 6seo, es decir, un aumento en la resorcién y disminu-

Aungue hay acuerdo general sobre la utilidad de 16N en la formacion. El nimero de osteoclastos
GC, asi como sobre los riesgos para el sistema 6sedHienta, disminuye la sintesis proteica de los osteo-
los reumatélogos ni otros especialistas del area de RESt0S, hay reduccion en los niveles de esteroides
dicina interna utilizan en forma sisteméatica medidas &xuales y gonadotrofina e interferencia con las
prevencion para la pérdida 6sea mediada por los G(‘(!j,_oql{mas, los factores de crecimiento y de regula-
En un estudio realizado en Notinngham (Reino Unfion 0secs.
do), se encontr6 que el 0,5% de la poblacion utiliza GC La disminucién de la absorcion de calcio y fosfato en
en forma cronica, de éstos soélo el 14% habia recibipluz intestinal debida a los GC conduce a hipocalcemia
alguna medida profilactica en 4 affpg para hacer las e hiperparatiroidismo secundario. Los GC incrementan
cosas peores, en el subgrupo de mujeres mayores deadensibilidad de los osteoblastos a la PTH. El hiperpa-
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Tabla 3. Etiopatogenia de la osteoporosis inducida genaos por los ovarios y de testosterona por los testicu-

por glucocorticoides los. Como consecuencia de la supresion de ACTH se
produce una atrofia de las glandulas suprarrenales con
1. Efecto sobre las celulas oseas disminucién en la produccién adrenal de hormonas

* Inhibicion directa de los osteoblastos sexuale®
* Inhibicidn de los precursores de los osteoblastos
Las citoquinas en conjunto tienen acciones sobre el

2. Efectos sobre la homestasis del calcio metabolismo y remodelado 6seo. En especial son im-
« Disminucion de la absorcion intestinal de calcioportantes la interleuquina-1, la interleuquina-6 y el
* Aumento de la eliminacion de calcio factor de necrosis tumoral alfa, mediadores de la infla-

* Hiperparatiroidismo secundario macién, por sus acciones inductoras de reabsorcién 6sea

e inhibidores de la formacion. Estas citoquinas estimu-
« Inhibicion de la produccion de estrégenos lan la maduracion y funcion de los osteoclastos, _qstl-
« Inhibicién de la produccion de andrégenos | Mulando de esa forma un balance entre la formacion y
« Atrofia de las glandulas suprarrenales la resorcion.

La prostaglandina E2 es un metabolito que promue-
ve la sintesis de colageno y otras proteinas del meta-

3. Efectos sobre las hormonas sexuales

4. Efectos sobre prostaglandinas y factor
de crecimiento

« Inhibicién de IGE-1 bolismo 6seo, los GC tienen efecto inhibidor de las
« Inhibicion de TGBB y PgE 2 prostaglandinas y es probable que haya un efecto pe-
guefio que contribuye a la osteoporosis inducida por
5. Factores relacionados con la enfermedad GC?,

 Citoquinas inflamatorias (IL-1, IL-6, FN?-)
* Inmovilizacion
» Drogas: Metotrexate, ciclofosfamida, etc.

Los GC también inhiben a los factores de crecimiento
como el insulinoide (IGF)-1, el IGF-11 y el de transfor-
maciéon (TGF- Beta), se sintetizan en las células 6seas

6. Factores relacionados con el paciente y actian primariamente en los osteoblastos induciendo
 Edad, peso, talla, raza, dieta. proliferacion, sintesis de colageno tipo |, de matriz os-
 Habitos: alcohol, café, tabaquismo. teoide y formacion de hueso nu&i

 Predisposicién genética

) . Prevencion y tratamiento
* Menopausia y postmenopausia.

En el tratamiento de las enfermedades reumaticas
con glucocorticoides siempre debe emplearse la mini-
ratiroidismo secundario aumenta la resorcion 6ésea nmea dosis efectiva para controlar su sintomatologia y
diada por osteoclastos sin un aumento acompafanteagécar las medidas preventivas, con objeto de preser-
la formacion Osea. var la masa 0sea, buscando reducir la osteoporosis.

Un componente importante de los efectos metabo- Dentro de las estrategias empleadas con la admi-
licos de los GC es la hipercalciuria mayor a 250 mg/distracién de glucocorticoides, estan la disminucion
posiblemente debida a disminucion en la reabsorcide la dosis hasta llegar a la dosis mas baja que contro-
tubular de calcio. Este efecto puede ser moderado p®ra enfermedad y la aplicacién de drogas inmuno-
las tiazidas y la restriccion del sodio, pero empeoradapresoras ahorradoras de corticoides. El deflazacort,
por el aumento en la ingesta del cattio un derivado oxazolinico de la prednisona, con una

2, o 3 i
Los efectos de los GC sobre las hormonas sexua%ecsc'on del 90% de ésta, induce en menor grado

son claros y conducen a un aumento en la resorci %smlnerallzamon osea.

Osea. Las mujeres y los hombres que reciben GC muesEl estilo de vida y los habitos deben ser saludables.

tran disminucion en la concentracion de las hormon8g ha demostrado que el cigarrillo, las bebidas alcoho-

sexuales. La inhibicion de la secrecion de la hormotieas en exceso y una ingesta aumentada de café, son
luteinizante por los GC, impide la produccion de estrdactores de riesgo para una baja densidad 6sea y fractu-
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ras. El ejercicio estimula positivamente la remodelacién El bifosfonato mas nuevo en ingresar al armamen-
6sea, lo que ocasiona un incremento de la masa 6¢@ap de antirresortivos para la prevencion y tratamien-
debiendo programar actividades diarias, evitando telde la osteoporosis inducida por GC es el risedronato.
sedentarismo. El consumo de calcio (1.000 mg/dia) Agtualmente es el Unico que tiene aprobada esta indi-
la dieta, con una ingesta baja de sodio es necesario &deion por parte de la FDA (5 mg/dia). El residronato

largo del tratamiento con glucocorticoides. tiene una potencia antirresortiva mucho mayor que el
etidronato y el alendronato. Hasta el momento se han

tiIiLzoz farr::aclotf otllsra(i)nr;?leg pflslra Igrgisc;eoporosi'; dse @blicado dos estudios aleatorizados, doble ciego y con-
uor eastgrg' dss cinaco?n (r)obz dz pZnani'gsdeeamasl;C lados con placebo que evallan su eficacia y seguri-
P ' P 9 : en pacientes usuarios de’*&C

como tratamientos con vitamina D, reemplazo hormo- _ _ _ _
nal, bifosfonatos, calcitonina, fltor. En la actualidad esta disponible la presentacion de

alendronato de 70 mg para darlo una vez a la semana,
vitamina D. sintetizada en el rifon v el aloha D 0 cual mejora el cumplimiento del tratamiento por el
’ y P aciente y disminuye efectos adversos. Proximamente

f::;aﬁglcé)dgoI)"nlé?e?r:gﬁltj;or rqr?cl'a ;?r;rgitgcgzsseoli_é'n nuestro pais también estara disponible el residronato
! ! princip : 35 mg para suministrarlo una vez por semana.

intestinal del calcio y previenen la pérdida 6sea induci- _ o
da por corticoides. La terapia de reemplazo hormonal, la calcitonina y

. 3 el alendronato deben administrarse concomitantemente
Terapia de reemplazo hormonal con estrogenogdn calcio

Son de eleccién en la paciente postmenopadsica, si se

inician tempranamente son benéficos, previenen to- EXisten sustancias que estimulan la formacion osea,
talmente la fase de pérdida acelerada y los riesgosc@mno el fluoruro de sodio, que actua sobre los
enfermedad coronaria, pero la decision del tratamiepsteoblastos aumentando la masa ésea, tiene pobre to-
to es de la paciente, por ser una terapéutica de vatRy@ncia por via oral y requiere suplemento de calcio
afios (10 a 15 afios) y con efectos adversos frecuen€gfio. Su uso actual es controversial y no se recomien-
Las hormonas sexuales tienen utilidad si hay deficiefid Por el riesgo de fracturas no vertebrales, por su poca
cia gonada| Comprobada, sea de Origen invo|uci0nap§Cién en la disminucion de fracturas vertebrales Yy por
inducida por los GC. En estos casos, deben ser re&#s efectos adversos como hemorragia gastrointestinal,
plazadas siempre y cuando no estén contraindicad#Xor en los miembros inferiores, entre otros.

en cada caso particular. En la osteoporosis inducida por Glucocorticoide, el

La calcitonina: Es una hormona polipeptidica secr&olegio Americano de Reumatologia sugirio las siguien-
tada por la tiroides que inhibe la resorcion 6sea medigS recomendacioriés

da por osteoclastos, se administra por via intranasal (100No usar GC, si hay otra alternativa; en caso de usar-

a 200 Ul dia o interdiarias), un beneficio adicional 88s, siempre a la minima dosis util, por el tiempo es-
su potente efecto analgésico, mejorando el dolor ytlgctamente necesario.

movilidad del paciente. La calcitonina no previene frac- imient densit tria ¢ basal
turas y ademas la tolerancia por via nasal o subcuta eé—lacerdsegylmlen 0 con densifomelria osea basal'y
no es del todo satisfactofia Uego cada ano.

El calcitriol, la forma fisiol6gicamente activa de |

Los bifosfonatos: Tienen afinidad con la hidroxia- Realizar ejercicios regularmente contra la gravedad

patita, suprimen la resorciéon 6sea mediada por Iggarlo 40 minutos).

osteoclastos, el alendronato es de Ultima generacién,Terapia de reemplazo hormonal en los casos en que
con mayor potencia que otros bifosfonatos como Bb esté contraindicada.

etidronato. Estudlos’ recientes hap demostrado que eIAsegurar una dosis diaria de calcio suficiente, es
alendronato (5 mg/dia o 10 mg / dia), aumenta la DM cir, 1,5 g/dia

en columna vertebral y cadera, independientemente de” ' ' '

la dosis de GC, y disminuye el porcentaje de fracturas, Vitamina D o calcitriol diariamente a las dosis reco-
brindando seguridad y tolerancia. mendadas usualmente.
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Usar bifosfonatos en los pacientes de alto riesgo.13.

En conclusién, el uso crénico de GC para el trata-

miento de enfermedades reumaéticas inflamatorias pukt-

de inducir una forma de osteoporosis secundaria
potencialmente prevenible. El tratamiento preventivgs,
de la osteoporosis comienza con la utilizacion de me-
didas generales, medicamentos como el calcio, vitami-
na D y agentes antirresortivos como la calcitonina, las’
hormonas sexuales o los bifosfonatos, con el fin de neu-
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