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TRABAJO ORIGINAL

Estudio de causas secundarias de osteoporosis masculina
Study of secondary causes of male osteoporosis

Suarez S.M., Giunta J., Meneses G., Costanzo P.R., Knoblovits P.

Servicio de Endocrinologia, Metabolismo y Medicina Nuclear. Hospital Italiano de Buenos Aires, Argentina

RESUMEN

La osteoporosis (OP) es una enfermedad subdiagnosticada y subtratada en la mayoria de los hombres. Un
tercio de las fracturas de cadera ocurren en la poblacién masculina, con més complicaciones secundarias que
en la poblacién femenina y una tasa de mortalidad de 37,5 % dentro del afio posterior a la fractura. Un gran
numero de fracturas ocurren en hombres cuya densidad mineral 6sea (DMO) no esta en rango osteoporético,
esto resalta la importancia de evaluar factores distintos a la DMO en la determinacién del riesgo de fractura.
Objetivos: establecer la prevalencia de causas secundarias de OP en hombres mayores de 50 anos y ana-
lizar las posibles asociaciones entre los valores de DMO y distintos parametros bioquimicos. Se evaluaron
retrospectivamente 918 historias clinicas de varones mayores de 50 anos, cuyo motivo de admision fuese OP,
osteopenia o fracturas 6seas en cualquier localizacion.

Criterios de inclusion: medicién de parametros plasmaéticos y urinarios de metabolismo fosfocéalcico, tes-
tosterona total y DMO de raquis lumbar, cuello femoral y trocanter.

Resultados: 113 pacientes, de 70,6 + 9,8 anos, cumplieron los criterios de inclusion, el 75,2 % tenian diagnos-
tico de OP en al menos una localizacién y el 24,8 % osteopenia. En el 85,8 % de los pacientes se encontraron
causas secundarias de OP, siendo las més frecuentes: hipovitaminosis D, hipogonadismo, corticoterapia crénica
e hipercalciuria. El 22 % de los pacientes padecié alguna fractura sin sospecha previa de baja masa 6sea.
Conclusiones: en un alto porcentaje de hombres con OP se observaron causas secundarias. El diagndstico
de OP en el varon es tardio ya que el 22 % habia padecido alguna fractura sin sospecha previa de baja masa
6sea. Esto resalta la importancia de este problema y la necesidad de realizar un diagnéstico y tratamiento
temprano en la poblacién masculina. Rev Argent Endocrinol Metab 48: 87-96, 2011
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ABSTRACT

Male osteoporosis (OP) is an underdiagnosed and undertreated disease in the majority of men. One third of
hip fractures occur in men, who present more secondary complications than women, with a mortality rate
of 37.5 % within one year of facture. The observation that most fractures occur in men, whose bone mineral
density is not in the osteoporotic range, highlights the importance of different factors others than bone
densitometry to evaluate the risk of fracture.

Aims: to establish the prevalence of secondary factors OP in men older than 50 years and to analyze the
possible associations between bone mineral density and biochemical parameters. Retrospective analysis of
918 medical records of men over 50 years old, admitted because of OF, osteopenia or bone fractures in any
location. Inclusion criteria: measurements of plasma and urinary bone metabolism parameters, total tes-
tosterone, lumbar spine, femoral neck and trochanter bone mineral density.

Results: 113 patients met the inclusion criteria, the mean age was 70.6 = 9.8 years, of which 85 (75.2 %)
had OP diagnosis in one location and 28 (24.8 %) osteopenia. Of 113 patients assessed, 97 (85.8 %) had
secondary OP causes, such as hypovitaminosis D, hypogonadism, chronic corticotherapy and hypercalciuria.
Twenty two per cent of the patients had suffered a fracture without previous suspicion of low bone mass.
Conclusions: A high proportion of men with OP present secondary factors. Most of these factors are diag-
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nosed by history taking and biochemical study. The diagnosis of male OP is delayed as 22 % had suffered
a fracture without previous suspicion of low bone mass. This indicates the importance of this issue and its
early diagnosis and treatment in the male population. Rev Argent Endocrinol Metab 48: 87-96, 2011
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INTRODUCCION

La osteoporosis (OP) es una enfermedad meta-
bélica del hueso que esta caracterizada por baja
masa 6sea y deterioro de la microarquitectura,
cuya consecuencia es un aumento de la fragilidad
6sea que determina mayor riesgo de fracturas®”

La OP masculina actualmente es poco inves-
tigada, subdiagnosticada y por consiguiente poco
tratada®. Se ha descripto una mayor prevalencia
de causas secundarias de OP en el hombre que
en la mujer. La pérdida anual de DMO en el hom-
bre es alrededor del 1 % y se estima que un 7 %
de hombres de raza blanca, 5 % de hombres de
raza negra y 3 % de hispanos padecen OP®?. La
incidencia de fracturas en la poblacién masculina
tiene una curva de distribuciéon bimodal, siendo
la adolescencia y la edad avanzada las dos etapas
de la vida en donde ocurren la mayor cantidad de
eventos 6seos®”. En cuanto a su magnitud como
problema, uno de cada ocho hombres mayores de
50 anos va a sufrir una fractura asociada a OP®. Se
estima que la incidencia anual de fracturas a nivel
mundial es alrededor de 9 millones, de las cuales un
39 % ocurren en varones y se espera un aumento
continuo en el nimero de fracturas de cadera du-
rante los préximos anos, con mayor incremento en
hombres?. En nuestro pais un estudio realizado
en 2005 en la ciudad de Rosario, demuestra que
la incidencia de fracturas de cadera durante el
periodo 2001-2002 en la poblacién estudiada fue
de 290 cada 100.000 habitantes (405 mujeresy 137
hombres), siendo los hombres més jévenes que las
mujeres al momento de la fractura.

El objetivo de este trabajo fue establecer la
prevalencia de causas secundarias de OP en hom-
bres mayores de 50 anos y analizar las posibles
asociaciones entre los valores de DMO y distintos
parametros bioquimicos.

MATERIAL Y METODOS

Se evaluaron retrospectivamente 918 historias
clinicas (de nuestro registro electrénico de histo-

rias clinicas “ITALICA”) de varones mayores de
50 afos, cuyo motivo de admisién o registro de
antecedentes fuera: OB, osteopenia o fractura 6sea
en cualquier localizacién.

Se obtuvieron datos sobre antecedentes perso-
nales de consumo de tabaco, alcohol, actividad fisi-
ca, edad, peso, tratamientos previos con corticoide,
antiandrégenos e historia familiar de osteoporosis
o fracturas.

1 - Laboratorio:

Se consideraron solo las historias clinicas de los

pacientes que tuvieran mediciones de los siguientes

parametros séricos y urinarios:

- Calcio total, creatinina y testosterona total (To
total) en suero.

- Calcio y creatinina en orina de 24 h.

También se tuvieron en cuenta otras determi-
naciones de laboratorio, aunque no se excluyeron
las historias clinicas de los pacientes que no las
tuvieran medidas: paratohormona (PTH), 25 (OH)
vitamina D (250HD) y anticuerpos para diagnos-
tico de enfermedad celiaca.

Las mediciones de calcio y creatinina fueron
realizadas por métodos de laboratorio standard
automatizados. Calcio plasmaético: ISE indirecto
(normal: 8.5-10.5 mg/dL); calcio en orina de 24
h: método calculado; creatinina plasmatica: mé-
todo cinético de Jaffe (normal: 0.5-1.2 mg/dL);
creatinina en orina de 24 hs: método calculado;
PTH intacta: Quimioluminiscencia IMMULATE,
Siemens (normal: 10-87 pg/mL); 250HD: RIA
DiaSorin (normal: 14-39.3 ng/mL) y To total: Qui-
mioluminiscencia IMMULITE Siemens (normal:
2.8-7.7 ng/mL).

Para el diagnéstico de hipercalciuria se tomé en
consideracion el indice calcio/creatinina en orina de
24 horas y se consider6 hipercalciuria si la relacion
calcio/creatinina en orina de 24 horas = 0,31 mg/mg.

Se consider6 hipovitaminosis D con valores de
250HD = 30 ng/mL. Por debajo de este valor se
observa aumento en los valores de PTH y de los
marcadores de resorcién 6sea segun la clasificacion
de Mc Kenna y Freaney"?.
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2 - Densitometria 6sea:

La densidad mineral 6sea (DMO) se midié por
absorciometria radiol6gica de doble energia (DXA)
utilizando un densitémetro LUNAR Prodigy. Se
consideraron los valores absolutos (g/cm?) y el
T-score de DMO en raquis lumbar (RL), cuello
femoral (CF), trocanter (T) y cadera total (CT).

Del total de pacientes evaluados, 113 cumplie-
ron con los criterios de inclusion.

Todos los estudios fueron realizados dentro de
nuestra institucién.

Anaélisis estadistico: Instat Statistical Software
(GraphPad, version 3.01), se utiliz6 test de t para
muestras no pareadas, Chi cuadrado y correlacion
de Pearson. Los datos se presentan como X+DE.
Se considerd significativo un valor de p<0.05.

RESULTADOS

Se incluyeron 113 pacientes de 70,6 + 9,8 anos,
75,4 = 11,7 kg de peso e indice de masa corporal
(IMC) de 26,9 = 3,5 kg/m? Del total de pacientes, 85
(75,2 %) tenian diagnédstico de OP en al menos una
localizacion (de los cuales 79 recibieron tratamiento
posterior con bifosfonatos y 2 con ranelato de es-
troncio) y 28 pacientes (24,8 %) tenian diagnéstico
de osteopenia. El 24,8 % (n=28) de los pacientes
padecié al menos una fractura 6sea (23 pacientes
con OP y 5 con osteopenia). El 22,1 % (n=25) pade-
ci6 una fractura previa al diagnéstico de baja masa
6sea (21 pacientes con OP y 4 con osteopenia). Las
localizaciones de las fracturas fueron: 8 % fractura
de cadera, 64 % vertebral y 28 % en otra localiza-
ciéon (Figura 1). La edad al momento de la fractura
fue de 66,7 = 10,6 anos. No se hallaron diferencias
significativas en el IMC de los pacientes con fractura
previa y los no fracturados: 27,7 = 3,8 versus 26,8
+ 4,1 kg/m?, respectivamente.

. Fracturas vertebrales
DFracturas de cadera

) Otras localizaciones

Figura 1. Tipos de fractura en pacientes sin diagndstico previo
de baja masa dsea (n=25).
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En el 85,8 % (n=97) de los pacientes se pudo
determinar una causa secundaria de baja masa
osea o fractura. Del total de pacientes evaluados,
el 23,9 % (n=27) fumaba. El 15,9 % (n=18) refe-
ria antecedente de fractura u OP en familiares
directos. Tres pacientes (2,6 %) presentaron bajo
peso (IMC < 20 kg/m?), mientras que 5 (4,4 %)
perdieron més del 10 % del peso el ano previo al
diagnoéstico. En 20 de 110 pacientes (18,2 %) se
constaté tratamiento crénico con corticoides por
via oral o parenteral y 4 pacientes (3,5 %) estaban
en tratamiento con analogos de hormona libera-
dora de gonadotrofinas (LHRH) y antiandrégenos
por cancer de prostata. E1 19,5 % (n=22) de los pa-
cientes present6 hipercalciuria en por lo menos dos
evaluaciones consecutivas, sin poder discernir si la
causa de hipercalciuria fue por un alto recambio
6seo o por tubulopatia renal al no tener registros
de marcadores de resorcién 6sea o la evaluacién de
larelacion calcio/creatinina en orina de 2 horas. Se
detect6 To total baja en el 25,4 % de los pacientes
(To total < 2,8 ng/mL), sin incluir los 4 pacientes
con bloqueo hormonal. Se evalué la presencia de
anticuerpos marcadores de enfermedad celiaca en
37 pacientes, siendo el resultado positivo en 2 de
ellos (Figura 2).

Hipogonadismo

Tabaquismo

Hipercalciuria

Historia familiar de OP o fracturas
Pérdida >10 % del peso corporal

Anélogos LHRH

Causas secundarias de baja masa 6sea

Bajo peso

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30%
% de pacientes (n=113)

Figura 2. Causas secundarias de baja masa d6sea (n=113).
OP: osteoporosis; LHRH: hormona liberadora de gonadotrofinas.

[ <10ngimL
] 10-20 ng/mL
20-30 ng/mL

B > 30 ng/mL

Figura 3. Niveles de 25 (OH) vitamina D (n=79).
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Se midi6 2560HD en 79 pacientes, el 62 % pre-
senté hipovitaminosis D (Figura 3). Se observo
una correlacion positiva entre el nivel de 250HD y
DMO de CF (r=0.28, p=0.01) (Figura4); 250HD y
DMO de CT (r=0.36, p=0.008) (Figura 5) y 250HD
y DMO de T (r=0.39, p=0.001) (Figura 6). No se
encontré correlacién entre los niveles de 250HD
y DMO de RL. Dentro del grupo de pacientes en
los que se midi6 vitamina D, los fumadores (n=18)
tuvieron menores niveles de 250HD en compara-
cién con los no fumadores (n=49): 20,0 = 8,1 vs.
29,6 = 11,7 ng/mL, p=0.033, respectivamente.
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Sesenta y siete pacientes tenian medicién de
PTH: se detect6 hiperparatiroidismo primario en
5 (7,4 %) e hiperparatiroidismo secundario en 31
de ellos (46,2 %). No se hallé correlaciéon entre
PTH y DMO de RL, CF, T o CT.

No se hall6 correlacion entre los niveles de To total ni
de calciuria con los valores de DMO de RL, CE T o CT.

No se encontraron diferencias entre pacientes
fracturados y no fracturados al comparar los va-
lores de 250HD, PTH, To total, calcio en orina de
24 h, calcio/creatinina en orina de 24 horas, edad
y DMO de RL, CE, T o CT.
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Figura 4. Correlacion entre 250HD y DMO de CF (r=0.28, p=0.01). 250HD: 25 (OH) vitamina D; DMO: densidad

mineral 6sea; CF: cuello femoral.

DMOCT (gr/ent)
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Figura 5. Correlacién entre 250HD y DMO de CT (r=0.36, p=0.008). 250HD: 25 (OH) vitamina D; DMO: densidad

mineral 6sea; CT: cadera total.



Osteoporosis masculina ® Suarez S.M. y col.

1,188 =
1,147
1,106
1,065
1,024 |
0,983
0,942
0,901 |

0,86
0,819]

DMOT (grfent)

0,778
0,737
0,696 ]
0,655 |
0,614
0,573

0,532
0.492]
0451]

6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 44 45 48
250HD (ngimL)

Figura 6. Correlacion entre 250HD y DMO de T (r=0.39, p=0.001). 250HD: 25 (OH) vitamina D; DMO: den-
sidad mineral 6sea; T: trocanter.
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Figura 7. Correlacion entre el nimero de factores de riesgo y DMO de RL (n=113)(r=-0.32; p=0.0015). DMO:
densidad mineral ésea; RL: raquis lumbar.

N° fact. riesgo
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Figura 8. Correlacion entre el nimero de factores de riesgo y DMO de RL en pacientes con fractura previa
(n=25) (r=-0.52; p=0.017). DMO: densidad mineral 6sea; RL: raquis lumbar.
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Basandonos en el estudio de Koshla y col®,
en donde se proponen diferentes factores de
riesgo para OP, correlacionamos aquellos que
pudieron ser evaluados en este estudio retrospec-
tivo (tabaquismo, hipercalciuria, sedentarismo,
tratamiento crénico con corticoides, hipogona-
dismo, hiperparatiroidismo y medicamentos an-
ticonvulsivantes), con los valores de DMO de los
pacientes. Se observé una correlacién negativa
entre el niimero de factores de riesgo y DMO en
RL (r=-0.32; p=0.0015) (Figura 7). No se hallé
correlacion entre el niimero de factores de riesgo
y DMO en CF, T o CT. Al evaluar el subgrupo
de pacientes con fractura previa, se observo la
misma correlacién negativa entre el ntimero
de factores de riesgo y DMO de RL (r=-0.52;
p=0.017) (Figura 8).

DISCUSION

El diagnéstico de OP en el varéon se basa princi-
palmente en la medicién de la DMO y se establece
cuando el valor de T-score es < -2.5. Esta definicion
se basa en estandares utilizados para la definicion
de OP en la poblacién femenina y se asume que
son adecuados para el varén. No existen en la
actualidad estandares para definir OP masculina.

Teniendo en cuenta los trabajos de investiga-
cion sobre OP publicados entre el 2000 y 2005,
el 77 % corresponde a poblacién femenina y solo
el 23 % a poblacién masculina (relacion hombre/
mujer 1:3.6). La prevalencia de osteopenia en
mujeres mayores de 50 anos se estima en 43 % y
en hombres mayores de 50 anos en 37 % (relaciéon
hombre/mujer 1:1.6); la prevalencia de OP en
mujeres mayores de 50 anos es de 16 % y en hom-
bres mayores de 50 anos de 6 % (relacién hombre/
mujer 1:2.6)%, No existe una relaciéon lineal entre
la cantidad de trabajos de investigacion orientados
a OP u osteopenia en el varén y la frecuencia con
que ocurren estas patologias, la OP masculina
es una enfermedad subinvestigada y por lo tanto
subdiagnosticada.

Laincidencia anual de fractura de cadera en ma-
yores de 65 anos es de 8-10/1000 mujeres y 4-5/1000
varones (relacion hombre/mujer 1:2)1%. El hombre
tiene un mayor riesgo de sufrir una fractura en
cualquier localizacion luego de un traumatismo de
bajo impacto en comparacién a la mujer'?. La tasa
de mortalidad asociada a una fractura vertebral
o de cadera es mayor en el hombre respecto a la
mujer, siendo el doble particularmente en el caso
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de la cadera®®??. Diferentes trabajos demuestran
que en el varén el riesgo de mortalidad a un ano
de una fractura de cadera varia entre un 30-35 %,
mientras que en la mujer es menor y rondaria entre
un 15-20 %223,

Es menos frecuente que los hombres reciban
tratamiento con antiresortivos luego del evento
6se0®+%) por lo que se puede asumir que la OP
masculina es una enfermedad subtratada. En un
estudio, se realiz6 un seguimiento a 5 anos a 110
varones de 53 a 99 anos de edad que ingresaron
por una fractura de cadera atraumaética. Se obser-
v6 que un 43 % presentaba 5 o méas antecedentes
meédicos que podrian influir sobre la DMO y solo 5
de ellos (4,5 %) recibieron tratamiento para OP al
momento del alta hospitalaria. Durante el periodo
de seguimiento un 27 % de esta poblacién recibié
algtin tipo de tratamiento para OP; el 67 % solo
recibié calcio y vitamina D®%. Del total de pacien-
tes con OP evaluados en nuestro estudio, el 95 %
recibi6 tratamiento con bifosfonatos posterior al
diagnéstico. Del grupo de pacientes con osteope-
nia, el 43 % recibi6 tratamiento con antiresortivos
(todos con por lo menos un factor de riesgo para
fracturas y 3 de ellos con el antecedente de una
fractura previa).

Las causas secundarias de OP son comunes a
ambos sexos, sin embargo es méas frecuente en-
contrarlas en varones. Estudios epidemiolégicos
demuestran que las mismas pueden ser identifica-
das en el 40 % a 60 % de los hombres que sufrieron
una fractura y dentro de las més prevalentes se
encuentran: hipogonadismo, sindromes de mala
absorcién, tratamiento crénico con glucocorticoi-
des, hipovitaminosis D, hipercalciuria, tabaquismo
y alcoholismo®%2?, Estos factores de riesgo, al
ser evaluados en su conjunto, se convierten en
fuertes predictores de baja masa dsea y fractura
de cadera, atin sin evaluacién densitométrica®*-3?,
Sin embargo, no demostraron utilidad en predecir
la respuesta al tratamiento médico®?. En nuestra
poblacién masculina estudiada se observé que
el hipogonadismo, tabaquismo, hipercalciuria
y el tratamiento crénico con corticoides fueron
las principales causas secundarias de baja masa
6sea, y si bien no fue evaluado en la totalidad
de los pacientes, la hipovitaminosis D seria otro
factor importante en el deterioro del contenido
mineral 6seo.

La causa mas comun de osteoporosis secundaria
es el tratamiento crénico con corticoides, situacion
que es reversible con la suspensién de los mismos®?.
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Se estima que entre un 30 % a 50 % de los pacien-
tes bajo tratamiento crénico con corticoesteroides
tienen un aumento en el riesgo de fractura, sobre
todo a nivel de cadera o columna vertebral®+3»,
Al igual que en el caso de los fumadores, a mayor
tiempo de exposicién y dosis, mayores seran los
efectos deletéreos a nivel del hueso®®.

Tanto los andrégenos como los estréogenos
tienen efecto a nivel 6seo®”. Diversos estudios
demuestran mayor riesgo de fractura no vertebral
y de cadera a menores valores de estradiol (E2)
biodisponible, ademés se observé una correlaciéon
positiva entre la DMO de cadera y los niveles de
E2 biodisponible. Sin embargo, no existe una
relacion clara entre riesgo de fractura y DMO
con los valores de To total y To biodisponible®®.
En este estudio, no encontramos asociacién en-
tre los valores de To total y DMO de RL, CE, T o
CT, resultado consistente con lo anteriormente
descripto.

Con respecto al tabaquismo, se lo reconoce
desde hace largo tiempo como un importante
factor de riesgo para la disminucién de masa
6sea y aumento del riesgo de fracturas®. Se ha
demostrado que el habito de fumar es un factor
independiente de riesgo para la disminucién de
la DMO en cuello femoral y columna tanto en
varones como mujeres“?. Particularmente en
hombres, se ha demostrado que aquellos que
fuman tienen aproximadamente un 7 % menos
de contenido mineral 6seo en columna lumbar en
comparacién a los no fumadores“?, y que existe
unarelacion directa entre el tiempo y cantidad de
cigarrillos fumados y el riesgo de fractura, estima-
do en un 10 % a 30 % de aumento por década“?.
No esta claro el modo en que el tabaco afecta el
hueso, y varios son los mecanismos propuestos.
En el estudio de Kanis se demuestra que solo el
23 % del incremento en el riesgo de fracturas en
fumadores estaba explicado por una disminucién
en la DMO, sugiriendo que tendrian que ser con-
siderados otros efectos extra esqueléticos“?. Los
hombres con el habito de fumar tienen un menor
indice de masa muscular y una mayor supresiéon
del apetito®**5. Otros de los efectos posibles es a
través de la alteracion de los valores plasmaticos
de E2 ya sea mediante la conversién a un meta-
bolito inactivo o inhibiendo la enzima aromata-
sa“64D; por ultimo, el tabaquismo también tendria
un efecto negativo sobre los valores plasmaticos
de vitamina D“®. En nuestra poblacién de estudio
se observaron menores niveles de 250HD en los
tabaquistas.
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Otro de los factores asociados a la disminucién
de la masa 6sea es la hipovitaminosis D. La vita-
mina D es una de las principales hormonas que
regulan la mineralizacién 6sea y la homeostasis del
calcio, fésforo y magnesio mediante una adecuada
absorcion intestinal de calcio y fésforo; formacion,
resorcion y mineralizacién 6sea y mantenimiento
de la funcién neuromuscular. En nuestro estudio
se encontré que mas de la mitad de los pacientes
en los que se midi6é 250HD, tenian un valor menor
a 30 ng/mL, valores en los que comienza a elevarse
la PTH con mayor riesgo de hiperparatiroidismo
secundario, aumento de la resorcién 6sea y ma-
yor riesgo de fractura®. Ensrud y col. evalian
valores de 250HD en una poblacién de hombres
mayores a 65 anos y observan que con un valor
de 250HD menor a 20 ng/mL hay mayor pérdida
de masa 6sea a nivel de cadera®. En un estudio
que incluye 1319 pacientes, de los cuales 643 eran
hombres de 75,7 + 6,6 anos de edad, se observé
una correlacion positiva entre 250HD y los valo-
res de DMO a nivel de cadera total y trocanter®?.
En nuestra poblacion estudiada encontramos una
correlacién positiva entre los valores de 250HD y
laDMO de CE, Ty CT.

Es reconocido que la densitometria 6sea es el
método patrén para el diagnéstico de OP®?. Los
pacientes con un T-score < -2.5 tienen un mayor
riesgo relativo de fractura, duplicandose con cada
disminucién de un desvio estandar en la DMO®?.
Pero hay mayor ntimero de fracturas en pacientes
con T-score > -2.5, debido a que existe un ntmero
significativamente mayor de individuos dentro
de este grupo. Por lo tanto, la deteccion de otros
factores de riesgo, diferentes al T-score, que pue-
den incrementar la incidencia de fractura, son un
complemento importante para el diagnostico y
para tomar las medidas terapéuticas adecuadas,
aumentando de esta manera la sensibilidad y la
especificidad en la evaluacion del riesgo 6seo del
paciente®, En nuestro grupo de individuos se
pudo determinar que el nimero total de pacien-
tes fracturados fue de 28. Cinco de ellos tenian
osteopenia en alguna localizacién (lo que equivale
al 18 % del total de este grupo de pacientes), y 23
osteoporosis (82 % del total de este grupo). Es
importante tener presente que alrededor del 22 %
de los individuos evaluados ya habian sufrido una
fractura de bajo impacto antes del diagnéstico de
OP u osteopenia, en estos casos el diagnéstico y
tratamiento del paciente fueron tardios, aumen-
tando de este modo la morbimortalidad y el riesgo
de sufrir una nueva fractura a futuro.



94

Varios han sido los instrumentos utilizados a
través del tiempo para evaluar el riesgo de padecer
una fractura asociada a OP, pero la mayoria de ellos
no son especificos o no fueron validados en otras
poblaciones®-”, En el ano 2008, la Organizacién
Mundial de la Salud, propone el FRAX (de sus
siglas en inglés Fracture Risk Assessment Tool)
que estima la probabilidad a 10 anos del riesgo de
fractura de cadera o combinada en aquellos pacien-
tes sin tratamiento, basandose en la presencia de
factores de riesgo sumado o no a la informacién
otorgada por la densitometria 6sea. Aunque ha
sido validado en grandes poblaciones, la mayoria
de los pacientes estudiados fueron mujeres, por lo
tanto una de sus limitaciones es su validez en la
poblacién masculina‘®6v,

Podemos concluir que la OP masculina es una
enfermedad subdiagnosticada y subtratada. La
ocurrencia de fracturas es frecuente en hombres
con baja masa 6sea y resulta en un incremento
importante de la morbilidad, mortalidad (incluso
mayor que en mujeres), y discapacidad con el con-
siguiente impacto econémico individual y sanitario.

La OP en el varén se asocia frecuentemente
a causas secundarias, siendo las mas frecuentes:
el hipogonadismo, tabaquismo, hipercalciuria,
hipovitaminosis D y el tratamiento crénico con
corticoides.

La prevencion de fracturas en la poblacién mas-
culina tendria que ser una cuestioén prioritaria para
la salud publica. La observacion de que la mayoria
de las fracturas ocurren en hombres cuya DMO
no esta en rango osteoporotico resalta la impor-
tancia de encontrar factores de riesgo distintos a
la densitometria 6sea, y asi poder evaluar y even-
tualmente tratar a aquellos grupos de alto riesgo
para una fractura 6sea a futuro, no solo mediante
tratamiento farmacolégico, sino también mediante
cambios favorables en el habito de vida.

De todos modos, los datos recolectados en
este estudio retrospectivo no tienen el peso
suficiente para determinar conductas a seguir,
por lo que es necesario realizar una evaluaciéon
prospectiva en nuestra poblacién sobre preva-
lencia de OP, osteopenia y factores de riesgo,
para poder llegar a conclusiones mas acertadas.
Todos estos antecedentes realzan la importancia
de desarrollar guias adecuadas para la deteccién
y prevencién de fracturas asociadas a baja masa
6sea en el varon.
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