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Resumen

La osteoporosis es una enfermedad cada dia mas frecuente en el nifio, debido al aumento del
diagndstico y tratamiento de enfermedades cronicas, tanto genéticas como adquiridas. Se
requiere un alto nivel de sospecha para un diagndstico precoz y manejo preventivo. Se revi-
san los conceptos actuales en el enfrentamiento clinico, interpretacion adecuada de las herra-
mientas de laboratorio bioquimico y radioldgico, y tratamientos especificos, reportando la
experiencia local.
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The clinical challenge of childhood osteoporosis

Osteoporosis is a disease which is becoming more frequent in children owing to the increase
in the diagnosis and treatment of chronic illnesses, genetic and acquired. There needs to be
a high level of clinical suspicion to make a diagnosis and iniciate preventative treatment. We
review the concepts of the clinical challenge and the correct interpretation of biochemical and
radiological parameters as weil as specific treatments, reporting our experience local.

(Key words: Osteoporosis, children).
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INTRODUCCION go de fractura tanto en el adulto, como en

el nifo'33,

La osteoporosis es la alteracion metabdlica
Osea mas frecuente en el adulto’; la densi-
dad mineral 6sea (DMO) en la edad adulta
depende principalmente de la masa Osea
maxima adquirida durante la etapa de ado-
lescente y adulto joven2. La disminucién en
la DMO se asocia a un aumento en el ries-

El pediatra juega un importante rol, tanto
en la prevencion, como en el diagndstico
precoz de esta patologia emergente en la
nifez, y que ha sido reconocida como una
entidad especialmente secundaria a enfer-
medades cronicas®.

El objetivo de esta revision es reconocer
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los factores involucrados en el desarrollo de
la osteoporosis en el nifio, su diagndstico,
manejo y prevencion, y presentar la expe-
riencia en nuestro pais.

Hueso y Metabolismo dseo
en nifnos sanos

El hueso se compone de células, osteo-
blastos y osteoclastos, y una matriz organi-
ca y una mineral. El osteoblasto sintetiza la
matriz proteica, la que esta formada tanto
por proteinas colagenas, como no colagenas,
y se mineraliza por cristales de hidroxiapatita
(fosfato de calcio)”®.

Es posible diferenciar 2 tipos de hueso
en el esqueleto (figura 1): el hueso trabecular
0 hueso esponjoso que se encuentra princi-
palmente en vértebras, metéfisis y calca-
neo y el hueso cortical o hueso compacto
que corresponde al 80% del total del esque-
leto. El hueso trabecular presenta un mayor
recambio metabdlico que el hueso cortical,
por lo que es mas susceptible de ser afec-
tado por enfermedades o medicamentos; su
funcién es fundamentalmente metabdlica par-
ticipando en la homeostasis del calcio
extracelular®®. El hueso cortical en cambio,
se mide principalmente en cuello femoral y
su funcién principal es mecanica y protec-
tora®s.

>»66% Trabecular

>95% Cortical

>75% Cortical
25% trabecular
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Recambio, remodelacion y
metabolismo 6seo

El hueso se encuentra en constante re-
cambio; en este proceso participan los osteo-
clastos, responsables de la resorcion dsea
en la superficie del hueso y los osteoblastos,
encargados de la formacion®®. El control de
la formacién y resorcién esta mediado por
factores mecanicos y no mecéanicos®'°. Para
un correcto balance entre estos dos estados,
se requiere de una adecuada homeostasis
en el metabolismo del calcio y fosforo, en el
que participan hormonas como Parathormona
(PTH) y vitamina D (figura 2)'"'3. El
remodelamiento 6seo es un proceso que
involucra el crecimiento y el recambio 6seo
y ocurre principalmente en la superficie
endosteal'. En el desarrollo y crecimiento
0seo del nifio hay dos procesos involucrados:
la osificacion intramembranosa (huesos pla-
nos) y la osificacion endocondral (metafisis
de huesos largos)’. El recambio 6seo en
nifo es mayor que en el adulto, aproxima-
damente 10 veces mayor en un neonato y 6
veces mayor en el escolar. Por este motivo
un nifio puede perder y recuperar masa 6sea
mas rapidamente que el adulto™.

La ganancia de masa 0sea, ocurre mayo-
ritariamente durante los 2 primeros afnos de
vida y en la pubertad, aumentando entre un

Cortical

>75% Trabecular

75%Cortice
25%p trabecular

50%Cortical
50% trabecular

Figura 1. Distribucion corporal de hueso trabecular y cortical.
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40 a 60% en este ultimo periodo y declinan-
do rapidamente 2 afos posterior a la menar-
quia®'®. La acumulacién de masa dsea se
mantiene durante la adolescencia tardia's®
y hasta la 3° 0 4° década de la vida'™'’. A
través de técnicas de cuantificacion de DMO,
se ha determinado que la masa ésea maxi-
ma se alcanza primero en el fémur (aproxi-
madamente a los 16 afios en la nifa) y lue-
go en la columnaa lumbar (aproximadamen-
te a los 18 afos), mientras que para radio,
craneo y cuerpo total, existe todavia un au-
mento minimo sobre los 40 afos'™ ', Se ha
estimado que mas del 80% en la variacion
en la DMO estd genéticamente determina-
da, involucrandose multiples genes (gen del
receptor de vitamina D, gen del colageno
tipo I 1(COL1A1), entre otros)'®® y un 20%
corresponderia a otros como factores hor-
monales, nutricionales, estilos de vida, acti-
vidad fisica, ingesta de calcio y peso cor-
pora|1e,17,2o,21 .

EvaLuacioNn per MetasoLismo Oseo

Marcadores de recambio 6seo

Los marcadores de recambio éseo per-
miten evaluar las caracteristicas metabdlicas
de la osteoporosis (alta resorcién o baja for-
macion) y evaluar la respuesta al tratamien-
to??; debido a que en la edad pediatrica se
producen cambios significativos principalmen-
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Figura 2a: Osteogénesis imperfecta tipo Ill, deformidades y
fractura de fémur (flechas), huesos wormianos en craneo (fle-
cha). 2b: Osteoporosis inducida por corticoides, aplastamientos
vertebrales y vértebras en cufa en otra paciente.

te durante la pubertad, es necesario inter-
pretarlos de acuerdo a la edad, sexo y esta-
do puberal. Debido al alto recambio dseo
del nifo, su utilidad ha mostrado ser superior
a la reportada en adultos®?. Se dividen en
marcadores de formacion dsea y de resor-
cion.

Marcadores de formacion osea

Fosfatasas Alcalinas (FA): El 80% de
las FA derivan del hueso?; el tipo especifi-
co 0seo es producido por el osteoblasto y
es el marcador mas asequible de formacién
Osea?®.

Procolageno Tipo I: El 90% de la matriz
organica del hueso es colageno tipo I. Frag-
mentos de procoldgeno son liberados duran-
te la formacién de la matriz proteica®2>23,

Osteocalcina: proteina no colagena pe-
quena sintetizada por osteoblastos vy
condrocitos que se deposita en la matriz
Osea extracelular. Una pequefa proporcion
entra a la circulacion y es eliminada por el
rinon?22,

Marcadores de resorcion

N-telopéptido y C-telopéptido ligados al
colageno tipo I: son productos del colageno
tipo I, que se liberan durante la resorcion.
Pueden ser medidos en suero u orina®22%7,

Hidroxiprolina urinaria: es un aminoacido
que se encuentra en proteinas del colageno
del hueso y de otros tejidos conectivos®222,
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Deoxipiridinolina y Piridinolina: aminoacidos
encontrados en colageno de distintos teji-
dos. Se puede medir a través de cromatogra-
fia liquida de alta resolucion y a través de la
medicion de la fraccion libre (Pyrilink®-D)?.

Indice Calciuria/Creatininuria: es un mar-
cador menos especifico que los otros.

Métodos de evaluacion de DMO
Existen 4 métodos para evaluar la den-
sidad mineral ésea DMO:

SPA (Single photon absorptiometry):
Menos precisa y reproducible que DEXA,
por lo que se ha utilizado en estudios pobla-
cionales, pero no es adecuada para el diag-
néstico y seguimiento de osteoporosis.

DEXA (Dual energy x-ray absorptiometry):
Permite medir la DMO en columna, fémur y
otras regiones. Evalua la relacion entre can-
tidad de mineral medido y el area proyecta-
da o densintometria “areal”. A través de la
medicion combinada en varios sitios se puede
obtener informacion acerca de la densidad
O6sea en hueso cortical y trabecular, ade-
mas permite estimar la composicion corpo-
ral, masa magra, masa grasa y contenido
mineral éseo total®?82°, A través de un mo-
delo matematico es posible calcular la den-
sidad volumétrica: vBMD (g/cm?) = CMO x
Volumen 06se0®83°, En nifos el lugar mas
usado es la columna lumbar®. Este calculo
sustrae significativamente el efecto del ta-
mafo corporal sobre DMO, por lo que per-
mite diagnosticar con menor error osteoporosis
en nifos con talla baja®8.

Tomografia computada cuantitativa: Per-
mite obtener imagenes en 3 dimensiones y
por tanto medir directamente la densidad
volumétrica, ademas de separar el hueso
trabecular del cortical. Sus desventajas son
un alto costo y dosis de radiacion significa-
tivas®3!.

Ultrasonido: De escasa utilidad en el nifio,
ya que las zonas a evaluar se encuentran
en constante cambio®.

Osteoporosis en el nino

La definicion de osteoporosis internacional-
mente aceptada se refiere a “la enfermedad
caracterizada por la disminucion de la masa
Osea y el deterioro de la microarquitectura
del tejido 6seo, que lleva a un aumento en
la fragilidad 6sea con el consecuente riesgo
de fractura'?°3, Se considera a la DMO como
uno de los mejores predictores del riesgo
de fractura™35,
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La osteoporosis ha sido definida en el
adulto como un puntaje T < -2,5 y osteopenia
—1, basado en estudios epidemiolégicos longi-
tudinales que asocian los valores densito-
métricos y el riesgo de fractura®®. En nifos
no existen estudios de este tipo, por lo que
no disponemos de un consenso en el diag-
ndstico de osteoporosis. Si, esta claro que
cualquier punto de corte debe ser expresa-
do como puntaje Z, que estandariza las
mediciones de DMO por sexo y edad®®. Ar-
bitrariamente, se ha definido como osteopenia
puntajes Z entre —1 y -2, mientras que
osteoporosis puntajes Z < a -2%%.

La osteoporosis se puede clasificar en
primaria, en la que existe un defecto genético
en la estructura o ensamblaje de la matriz
0sea; o secundaria, una complicacion de
una enfermedad cronica.

Enfrentamiento del nifio con sospecha de
osteoporosis

El diagndstico de osteoporosis requiere
de un alto indice de sospecha, ya que sus
caracteristicas clinicas pueden confundirse
con los de la patologia de base o ser exa-
cerbados por el uso de farmacos, por lo que
se debe ser muy exhaustivo en la anamnesis
y examen fisico del nifio con sospecha de
osteoporosis. Las formas de presentacion
mas frecuente de un nifilo con osteoporosis
son las fracturas frecuentes, hallazgo de
osteopenia en una radiografia, dolores ¢seos
con o sin alteracién de la marcha, y lo que
es mas frecuente, la derivacion para estu-
dio y seguimiento de un nifio con una enfer-
medad de riesgo®. Es muy poco frecuente
que una enfermedad crénica debute por la
osteoporosis secundaria, a la excepcion de
la leucemia linfatica aguda. La mayoria de
las enfermedades endocrinoldgicas, a ex-
cepcion del sindrome de Cushing o hipogo-
nadismo, producen una disminucion leve de
la DMO. Asi, la realizacion de estudios hor-
monales exhaustivos, en ausencia de clini-
ca sugerente, es de bajo rendimiento. La
osteoporosis que se presenta sin factores
de riesgo evidentes en el nifio, en la mayo-
ria de los casos sera de causa genética.

En la anamnesis es importante consig-
nar antecedentes personales de patologias
perinatales, fracturas en el neonato, peso y
talla de nacimiento, ruptura prematura de
membranas, aportes de nutrientes, especial-
mente calcio y vitamina D; enfermedades
renales pulmonares, digestivas, nutricionales,
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neuroldgicas, hematoldgicas, reumatoldgicas,
u otras; exposicion solar, actividad fisica,
antecedente de caidas y fracturas previas,
tiempo de inmovilizacién, ingesta de farmacos
(corticoides, anticonvulsivantes, quimiotera-
pia). Dentro de los antecedentes familiares,
las enfermedades genéticas, consanguinidad,
deformidades Oseas, fracturas recurrentes,
litiasis urinaria, osteoporosis precoz y la ta-
lla de los padres. De la sintomatologia ac-
tual, presencia de dolor éseo (especialmen-
te de diafisis extremidades inferiores y co-
lumna), deformidades, impotencia funcional
(especialmente trastornos de la marcha),
acortamiento de extremidades, disminucion
de la talla; y del examen fisico el peso y la
talla, segmentos corporales, buscar
asimetrias, deformidades dseas, dismorfias,
signos de raquitismo o carenciales. Evaluar
la fontanela en el lactante, esmalte dentario
y encias hiperlaxitud ligamentosa, articular
o de piel, tanto en el lactante como en el
nino mayor. En los pacientes puberes se
debe evaluar también el desarrollo segun
Tanner y al examen neuroldgico observar
especialmente atrofia muscular y reflejos
osteotendineos.

Los parametros bioquimicos, permiten
orientar hacia la patologia de base, son
inespecificos y la mayoria de las veces son
normales. Los niveles de calcio elevados y
fosfato normales o bajos son sugerentes de
hiperparatiroidismo; mientras que calcemia

Tabla 1

Condiciones que disminuyen la formacion

Osea:

1. Farmacos (corticoides, ciclosporina)

2. Inmovilizacién prolongada

3. Enfermedades hepaticas (colestasia cronica)

4. Intoxicacion por aluminio (Nutricion parenteral
u osteodistrofia renal)

5. Nutricién parenteral prolongada

Condiciones relacionadas con alto recambio

oseo:

1. Corticoides

2. Inmovilizacién

3. Enfermedad de Paget

4. Hiperparatiroidismo primario y secundario

5. Raquitismo por déficit de vitamina-D o calcio

6. Osteoporosis asociada a sindrome de Kostmann
y sindromes linfoproliferativos
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baja y fosfato normal o bajo orientan a ra-
quitismo hipocalcémico. Estos valores de-
ben corre-lacionarse con los de PTH?2%. En
patologias con alto recambio (tabla 1) au-
mentan los marcadores de recambio®®.

La radiologia convencional permite ver
cambios con una pérdida 6ésea mayor al
25%%. En grados severos de osteoporosis,
la radiografia de columna permite diagnosti-
car fracturas vertebrales, que pueden ser
silentes, los cuerpos vertebrales pueden
adoptar una forma en cufia o bicéncava (vér-
tebras de pescado) (figura 2 a y b). En los
huesos largos, la osteoporosis se evidencia
mejor en sus extremos, ya que son mas
ricos en hueso trabecular, se observa pérdi-
da de la trabéculas transversales y preser-
vacién de las que estan alineadas con los
ejes de fuerza. Existe resorcion endosteal
lo que lleva a un ensanchamiento del canal
medular y adelgazamiento cortical. Algunos
hallazgos pueden orientar a patologias es-
pecificas como en la osteogénesis imper-
fecta que muestra huesos largos finos y
curvos y hueso wormianos¥; y los defectos
de mineralizacién en cartilagos de crecimiento
en raquitismo®.

CAUSAS DE OSTEOPOROSIS EN EL NINO

Osteoporosis Primaria

Osteoporosis Juvenil Idiopatica: se trata
de una patologia infrecuente que se presen-
ta en un niflo previamente sano y que se
inicia en la etapa inmediatamente anterior al
inicio puberal; ocasionalmente puede iniciar-
se antes de los 5 afios. De comienzo insi-
dioso, con sintomas inespecificos que in-
cluyen dolor 6seo generalmente en la espal-
da, caderas y pies, con dificultad para deam-
bular, baja de peso y fracturas de huesos
largos, vértebras o metéfisis. Habitualmen-
te se recupera espontdneamente dentro de
3 a 5 afos, aunque algunos pacientes desa-
rrollan deformidad progresiva. El diagnosti-
co es de exclusién. Su patogenia es desco-
nocida, pero se plantea que podria ser debi-
do a una anormal produccién de matriz or-
ganica y a una disminucion en la formacion
0’3636’8'39'40.

Enfermedades del tejido conectivo: el
prototipo de este grupo es la osteogénesis
imperfecta, causada por una alteracion en
la matriz proteica, que lleva a una forma-
cion anémala del hueso con rapido recam-
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bio. Existen 4 tipos que varian desde la
forma mas severa y letal, hasta la forma
leve, habitualmente subdiagnosticada. En el
80-90% de los casos se encuentra una mu-
tacién en el colageno tipo |, pero en el resto
se desconoce su causa. Se presenta como
fracturas recurrentes después de traumatismos
leves con o sin deformaciones déseas®®%.
Otras enfermedades de este grupo son los
sindromes de Marfan y Ehlers-Danlos.

Sindromes genéticos y errores congé-
nitos del metabolismo: se ha descrito un
aumento en el riesgo de osteoporosis aso-
ciada a sindromes genéticos y enfermeda-
des metabdlicas, el origen es multifactorial
debido a alteraciones intrinsecas de la es-
tructura 6sea, aumento del recambio, hipogo-
nadismo, alteraciones en el metabolismo de
vitamina D, efectos tdxicos de metabolitos
y uso de farmacos. Entre las causas genéti-
cas se encuentran sindrome de Turner, Down,
Klinefelter, entre otros. Son causas metabo-
licas la fenilquetonuria, acidemia propionica,
galactosemia, Gaucher, aminoaciduria, en-
fermedad de Wilson y homocistinuria entre
otros®.

Osteoporosis Secundaria

Enfermedades Endocrinas: entre los fac-
tores hormonales que juegan un rol en la
acumulacion de masa 6sea se encuentran
la hormona de crecimiento (GH) y los facto-
res insulinosimiles (IGF-1) que estimulan la
proliferacion y diferenciacion de osteoblastos
y sintesis de colageno, llevando a un aumento
en la formacién dsea; participando ademas,
en el metabolismo fosfo-célcico®8294!42, Los
andrégenos suprarrenales y gonadales regu-
lan distintos aspectos de la actividad osteo-
blastica (proliferacion, diferenciacion, minera-
lizacién y expresion génica), tienen también
efecto anabdlico y antiresortivo. Estrogenos
y andrégenos actian en el metabolismo fosfo-
célcico y en la hidroxilacién de vitamina-D,
contribuyendo a la acumulacién de masa 6sea
durante la pubertad®8294344,

Por otro lado, las hormonas tiroideas son
importantes reguladores del crecimiento
normal y metabolismo éseo. Asi, en pacien-
tes deficientes en GH, hipogonadicos e
hipertiroideos se produce una disminucion
en la DMO, que se recupera con el trata-
miento sustitutivo®#%46, También se desarro-
lla osteoporosis en pacientes con sindrome
de Cushing, ya que el aumento de esteroides
enddgenos aumenta la resorcion, altera la
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formaciéon ¢ésea y disminuye la absorcion
intestinal de calcio y vitamina-D%%%, La dia-
betes mellitus con mal control metabdlico
puede presentar osteopenia. Entre otras cau-
sas, se encuentra el hiperparatiroidismo, que
en la edad pediatrica, generalmente es se-
cundario a enfermedad renal®®.

Enfermedades nutricionales: todas aque-
llas patologias que involucran malabsorcion
o malnutriciéon pueden llevar a osteoporo-
sisé829 entre ellas se encuentran: enferme-
dades gastrointestinales como enfermedad
inflamatoria intestinal, enfermedad celiaca,
enfermedad colestasica hepatica; enferme-
dades respiratorias: fibrosis quisitca, sin-
drome de cilio inmévil; y cada dia mas
prevalente la anorexia nerviosa.

Enfermedades inmunoldgicas- inflamatorias:
el desarrollo de la osteoporosis es multifac-
torial debido a la actividad inflamatoria, efecto
de citoquinas en la resorcién 6sea, malnu-
tricion, malabsorcion, disminucion en la ingesta
de calcio, déficit de vitaminas y retraso
puberal, a esto hay que sumar el efecto que
producen los farmacos usualmente utiliza-
dos en estas patologias (glucocorticoides,
metotrexate, inmunosupresores)347.

Fdrmacos: Existen multiples farmacos que
alteran la mineralizacion 6sea, entre ellos
los mas importantes son los glucocorticoides,
ya que son la causa mas frecuente del de-
sarrollo de osteoporosis; aproximadamente
el 30 a 50% de los pacientes tratados
crénicamente con glucocorticoides desarro-
lla osteoporosis. Dentro de los primeros 6 a
12 meses de terapia se produce la mayor
pérdida de hueso trabecular, posteriormente
la pérdida ésea es mas lenta, pero sosteni-
da. Los glucocorticoides actuan directamen-
te sobre el hueso, e indirectamente alteran-
do distintos ejes hormonales. No solo se
presenta con el uso de glucocorticoides por
via oral, sino que también se ha encontrado
disminucién de la DMO con dosis altas de
corticoides inhalatorios, especialmente los
de mayor absorcion sistémica como la
betametasona®®4&-52,

Neoplasias: a medida que la sobrevida
aumenta se ha observado un incremento en
el desarrollo de osteoporosis y fracturas
patologicas. Esto se presenta con mayor
frecuencia en las de origen linfatico, espe-
cialmente la leucemia linfoblastica aguda,
También se ha reportado en tumores sdli-
dos y tumores cerebrales. El mecanismo, al
igual que en otras patologias, es multifactorial
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(quimioterapia, altas dosis de glucocorticoides
en forma crénica, malnutricion y disminu-
cion de la actividad fisica). La irradiacion
craneal es un importante predictor de dismi-
nucion persistente de la DMO debido a
hipopituitarismo.

Inmovilizacion: |a actividad fisica es un
factor muy importante en la determinacion
de la DMO. La reduccién de la actividad
fisica lleva a una disminucién en las fuer-
zas mecanicas que estimulan la osteogénesis,
a través de la contraccion y fundamental-
mente la gravedad enfermedades que cau-
san inmovilizaciéon, como miopatias, neuro-
patias congénitas o adquiridas o paralisis
cerebral se asocian al desarrollo de
osteoporosis, a la inmovilizaciéon hay que
sumar otros factores favorecedores, como
son el tratamiento anticonvulsivante y alte-
raciones nutricionales535557,

Miscelaneas: también se ha reportado
osteoporosis en pacientes con hematopatias,
como neutropenia congénita severa, ane-
mia de Fanconi y Blackfan Diamon,
talasemias, asi como niflos sometidos a
transplante renal, hepatico, cardiaco y de
médula 6seab8:5861,

El mecanismo de produccién de osteopo-
rosis en enfermedades cronicas es multi-
factorial, e incluye desnutricion, malabsorcion
de calcio, déficit de vitamina-D, retraso
puberal, discapacidades motoras o falta de
ejercicio, hipovitaminosis D por falta de ex-
posicion solar, tratamiento con glucocorti-
coides u otros medicamentos y el efecto
directo provocado por los mediadores de in-
flamacion.

Nuestra experiencia en la evaluacién de
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pacientes con sospecha de osteopenia se
puede resumir en la tabla 2.

PREVENCION

Las estrategias para prevenir la osteo-
porosis en nifios y adolescentes se resu-
men en la tabla 3. En este punto es funda-
mental la rehabilitacion adecuada de cada
nifio en particular, hecho que en nuestro medio
por motivos de costos a veces se pospone.
La promocion de estilos de vida saludable
en pacientes con factores de riesgo de
osteoporosis es fundamental.

TRATAMIENTO

En los grados leves de osteoporosis ba-
sicamente se deben intensificar las estrate-
gias de prevencién® (tabla 3). En nuestra
experiencia, aproximadamente el 30% de
estos pacientes presentan hipovitaminosis D,
la que debe ser corregida antes de terapia
antiresortiva, pues podria provocarse hipocal-
cemia. Se debe evitar el sobretratamiento
controlando con niveles de calcio sérico y
urinario (calciuria/creatininuria) y niveles
séricos de 250H D. El reemplazo de estro-
geno, testosterona u hormona de crecimien-
to, cuando existe déficit, podria ser benefi-
cioso, pero debe ser estudiado en cada caso.

En los casos severos el tratamiento con
farmacos antiresortivos podria ser util para
lograr un aumento en la masa 0sea. A pe-
sar de que estos farmacos han sido valida-
dos en adultos, no existen estudios contro-
lados que evaluen la eficacia y seguridad

Tabla 2. Etiologia de osteoporosis en nifios chilenos

Patologia

n? Pacientes

n? (%) Osteoporosis

Enfermedad reumatoldgica
Enfermedad reumatoldgica
Corticoterapia

Osteogénesis Imperfecta
Sindrome de Kostmann
Raquitismo hipocalcémico
Anorexia nerviosa

Miopatia neuropatia

Errores Congénitos del Metabolismo
Osteoporosis Juvenil Idiopética
Otros

43 15 (34,8)
43 15 (34,8)
38 17 (44)
25 25 (100)
9 5 (55,5)
4 3 (75)
15 5 (33,3)
6 6 (100)
6 2 (33)
4 4 (100)
3 3 (100)
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Tabla 3. Estrategias de prevencion de osteoporosis

Mantener una adecuada ingesta de calcio (800-1 200 mg/dia en nifios, 1 200-1 500 en
adolescentes y adultos jévenes), si no es posible lograrlos sélo con la ingesta de lacteos,
se debe indicar suplemento de calcio o alimentos fortificados. En los vegetarianos se
debe tener especial cuidado en mantener una adecuada ingesta de calcio y proteinas
Evitar el exceso en la ingesta de sodio, proteinas, fitatos, fibras, fésforo y bebidas
bicarbonatadas

Evitar la ingesta de alcohol, cafeina y tabaco

Asegurar una adecuada exposicion solar durante los meses de verano, si esto no es
posible suplir con vitamina-D

Estimular la actividad fisica, principalmente ejercicios con carga (que se realicen de pie)
e impacto (salto). En nifios con enfermedades neuroldgicas es importante el uso de para-
dores y la marcha en la medida de lo posible
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o Realizar controles regulares de crecimiento y desarrollo puberal
e Considerar efectos de algunos farmacos en el metabolismo ¢seo
« Identificar y tratar patologias que interfieren con la adquisicion de masa osea

de estos medicamentos en nifios, es por 3.- Cummings SR, Black DM, Nevitt MN et al. Bone
ello que los pacientes en que se sospeche density at various sites for prediction of hip frac-
el desarrollo de esta patologia deben ser tures. Lancet 1993; 341: 72-5.
derivados al especialista y s6lo se deben 4.- Chan GM, Hess M, Hollis J, Book LS. Bone
indicar bajo protocolos de investigacion®. Se mineral status in chilhood accidental fractures.
ha sugerido tratar pacientes con fracturas Am J Dis Child 1984; 138: 569-70.
vertebrales o DMO < a —2 DS, en descenso  5.- Goulding A, Jones IE, Taylor RW, Manning PJ,
progresivo, y sin respuesta a las medidas Williams SM. More broken bones: a 4-year
convencionales?. De los farmacos antire- double cohort study of young girls with and without
sortivos, los que han mostrado mejores efec- distal forearm fractures. J Bone Miner Res 2000;
tos en nifios son los bifosfonatos, anéalogos 15: 2011-8.
sintéticos del pirofosfato. Su efecto antire- 6.- Saggese G, Baroncelli GI, Bertelloni S.
sortivo esta dado por supresion de la activi- Osteoporosis in children and adolescents: diag-
dad osteoclastica y apoptdsis del osteoclasto; nosis, risk factors, and prevention. J Pediatr
se ha reportado mejoria clinica y aumento Endocrinol Metab 2001; 14: 833-59.
de masa 6sea en patologias como osteo-  7.- Baron R. Anatomy and ultraestructure of bone.
génesis imperfecta, osteoporosis juvenil En: Primer on the matabolic bone diseases and
idiopatica y pardlisis cerebral. Se deben te- disorders of mineral metabolism.Favus MJ.4" Ed.
ner en consideracion sus reacciones adver- Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins 1999;
sas entre las que se cuentan: osteopetrosis, 3-10.
defectos de mineralizacion (raquitismo-osteo-  8.- Van der Sluis IM, de Muinck Keizer-Schrama S.
malacia), nefrotoxicidad y teratogenicidad®®. Osteoporosis in chilhood: bone density of children
Adicionalmente, no se conoce cuales pue- in health an disease. J Pediatr Endocrinol Metab
den ser los efectos de un recambio 6seo 2001; 14: 817-32.
suprimido a largo plazo. 9.- Mundy GR. Bone remodeling. En: Favus MJ.
Primer on the metabolic bone diseases and disor-
ders of mineral metabolism. 4" Ed. 1999: 30-7.
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