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Avances y  progresos en la patogenia y la terapéutica  de la 

Osteoporosis Inducida por Glucocorticoides (GIOP) 

Resumen  

Esta breve revisión identifica cómo los efectos vasculares y antiosteogénicos 
de los glucocorticoides pueden reducir la fuerza ósea. También proporciona 
orientación a los médicos clínicos sobre el tratamiento racional de la 
osteoporosis inducida por glucocorticoides. El término Osteoporosis 
Secundaria (SO) identifica una reducción de la masa ósea relacionada con una 
enfermedad bien establecida o un agente farmacológico. La identificación de 
la enfermedad subyacente a menudo representa una situación desafiante en la 
práctica clínica. Los glucocorticoides siguen siendo ampliamente utilizados 
para muchas afecciones médicas y las fracturas son el evento adverso común 
más grave relacionado con el uso a largo plazo de glucocorticoides. La 
Osteoporosis Inducida por Glucocorticoides (GIOP) se desarrolla de manera 
dependiente del tiempo y la dosis, pero incluso en dosis bajas, se puede 
observar un mayor riesgo de fractura por fragilidad incluso durante el primer 
mes de tratamiento. La GIOP está mediada por múltiples mecanismos 
fisiopatológicos que producen una inhibición de la formación ósea y un 
aumento de la resorción ósea.  

Palabras clave: Glucocorticoides, Hueso, Osteoporosis, Osteoporosis 
Inducida por Glucocorticoides, Osteoporosis Secundaria.   

Abstract 

This brief review identifies how glucocorticoid anti-osteogenic and vascular 

effects together may reduce bone strength. It also provides guidance to 

clinicians on rationale treatment for glucocorticoid-induced osteoporosis.  

The term secondary osteoporosis (SO) identifies a reduction of bone mass 

related to a well-established disease or pharmacological agent. The 

identification of the underlying disease often represents a challenging 

situation in clinical practice. Glucocorticoids remain widely used for many 

medical conditions, and fractures are the most serious common adverse event 

related to long-term glucocorticoid use. Glucocorticoid-induced osteoporosis 

(GIOP) develops in a time- and dose-dependent manner, but even at low 

doses, an increased risk of fragility fracture may be observed even within the 

first month of treatment. GIOP is mediated by multiple pathophysiologic 
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mechanisms resulting in an inhibition of bone formation and an increase in 

bone resorption. 

Key words: Bone, Glucocorticoids, Osteoporosis, Osteoporosis induced by 

glucocorticoids (GIOP), Secondary Osteoporosis.  

 

Introducción 

a Osteoporosis (OP) es denominada como la epidemia silente del siglo 
XXI por ser una enfermedad asintomática, presentar elevada prevalencia 

y cada vez mayor incidencia (Díaz-Rizo et al., s. f.) (Gómez Navarro, 2018). 
Es una enfermedad esquelética sistémica caracterizada por Disminución de la 
Densidad Mineral Ósea  (DMO) con un incremento progresivo en la fragilidad 
del hueso asociado a alteraciones de la microarquitectura de tejido óseo y 
mayor susceptibilidad en el riesgo de fracturas. Tiene un origen multifactorial, 
y tiene como etiología tanto factores genéticos como ambientales (Maldonado 
et al., 2017). En la osteoporosis primaria en mujeres premenopáusicas, la 
genética marca el 50-80% de lo que sucede con la masa ósea de un individuo, 
no así en el género masculino, donde las dinámicas y causalidades biológicas, 
pueden jugar de manera distinta (Ver Tabla 1).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla1. Causas de osteoporosis en hombres. Tomada con finalidad académica 
a partir de: (Varsavsky et al., 2018) 

L
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La osteoporosis se clasifica como primaria cuando es generada por 
procesos fisiológicos como  la menopausia o el envejecimiento  y secundaria 
cuando está relacionada a otras patologías o medicamentos, como por ejemplo 
secundaria a enfermedades reumáticas o la inducida por glucocorticoides 
(OIG).(Maldonado et al., 2017).  El amplio uso de corticoides actualmente ha 
generado que la osteoporosis inducida por glucocorticoides OIG sea la causa 
más frecuente de osteoporosis inducida por medicamentos, constituyendo así 
un problema de gran magnitud a nivel mundial. Se calcula que 
aproximadamente el 0,5% de la población general y el 1,7% de las mujeres de 
>55 años reciben corticoides orales y, a pesar de que existen métodos 
diagnósticos y medidas adecuadas para prevenirla, por lo menos el 14% recibe 
algún tipo de tratamiento para evitar la pérdida de masa ósea asociada a los 
glucocorticoides. (Cherian, Kapoor, & Paul, 2017), (Maldonado et al., 2017). 

Los efectos adversos de los corticoides (GC) sobre el esqueleto se 
conocen desde la descripción de Cushing en 1932, que evidenció la 
descalcificación que acompañaba a la hiperplasia suprarrenal, debida a 
adenoma hipofisario productor de hormona adrenocorticotropa. (Sosa 
Henríquez M, 2017).  En el caso de osteoporosis secundaria a una 
enfermedad, el tratamiento debe ir dirigido a tratar la enfermedad que la 
provoca como por ejemplo la enfermedad celíaca, hipovitaminosis D, 
malabsorción intestinal, hipertiroidismo, osteoporosis del embarazo y 
enfermedades que causan hipogonadismo.  

La osteoporosis es una comorbilidad asociada en pacientes con 
enfermedades reumáticas como la artritis reumatoide (AR), el lupus 
eritematoso sistémico (LES), la espondilitis anquilosante (EA), la polimialgia 
reumática, y las vasculitis, entre otras. (Maldonado et al., 2017). El 
tratamiento con glucocorticoides es una de las causas más frecuentes de 
osteoporosis secundaria en las mujeres jóvenes (Bagur, 2017) (Ver Tabla 2).  
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Tabla 2. Enfermedades y medicaciones que causan osteoporosis secundaria en 
mujeres jóvenes. Tomada con finalidad académica, a partir de Bagur, 2017. 

 

Epidemiologia 

 
La osteoporosis es una de las cinco principales problemas de salud 

pública a nivel mundial y afecta a 200 millones de personas aproximadamente 
(2.6% de la población), de las cuales nueve millones de personas presentan 
fracturas osteoporóticas y 1.4 millones corresponden a fracturas de cuerpos 
vertebrales. (Díaz-Rizo et al., s. f.) 

En Colombia la expectativa de vida promedio es de 78 años, 
estimándose que para el año 2012 había 2.609.858 y 1.423.559 mujeres con 
osteopenia y osteoporosis, respectivamente. En un estudio realizado en Bogotá 
en pacientes > 50 años se encontró en los registros de prevalencia de 
osteoporosi,s una prevalencia de osteoporosis en columna vertebral del 15,7% 
y en cadera del 11,4% (Medina Orjuela et al., 2018). 

Los corticoides son la causa más importante de osteoporosis y fracturas 
osteoporóticas iatrogénicas (Schurman et al., 2015).  No es de olvidar, que 
aproximadamente el 1% de todos los adultos y el 3% de los adultos mayores 
de 50 años reciben glucocorticoides para alergias, afecciones inflamatorias, o 
cáncer. 

eddddaddddes y meddddiiiicaciiiiones que causan osttteoporosiiiis s
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El uso a largo plazo de glucocorticoides se asocia clínicamente con 
efectos adversos significativos. La fractura es la complicación más común, 
grave y prevenible. El riesgo de fractura aumenta con la edad, la dosis y 
duración de su administración. (Buckley & Humphrey, 2018) (Nilsson & 
Björnsdottir, 2016). Así mismo, as fracturas pueden ocurrir en 
aproximadamente el 30-50% de los pacientes que reciben corticoides de 
manera prolongada (Maldonado et al., 2017). 

Las fracturas vertebrales son las fracturas más comunes asociadas al uso 
de glucocorticoides (Buckley & Humphrey, 2018) (González, Vásquez, & 
Molina, 2009). Por tal razón, es importante medir la talla del paciente y 
obtener una radiografía de columna dorsal y lumbar en perfil con foco en D7 y 
L3 antes de iniciar del tratamiento para documentar fracturas vertebrales, ya 
que esta es el tipo de fractura más frecuente en estos pacientes (Grado B). 
(Schurman et al., 2015). El riesgo de fractura vertebral se incrementa dentro 
de los 3 meses posteriores al inicio de tratamiento y su pico se da a los 12 
meses. 

El riesgo relativo de diagnóstico clínica de una fractura vertebral se 
duplica y el riesgo de fractura de cadera aumenta en aproximadamente un 50% 
entre los pacientes que reciben entre 2,5 a 7,5 mg de prednisolona 
diariamente. En un estudio con un seguimiento de 6 meses a 10 años, la 
ingesta de glucocorticoides tomados a dosis muy altas aumenta 
significativamente el riesgo de fracturas vertebrales. Entre los adultos que 
recibieron 30 mg de prednisolona por día con dosis acumuladas de al menos 5 
g, el riesgo de fractura vertebral se incrementó en un factor de 14 y el riesgo 
de fractura de cadera aumentó en un factor de 3. 

El uso intermitente de glucocorticoides en dosis altas con dosis 
acumuladas de 1 g o menos tuvo menos efecto sobre el riesgo de fractura,  
mientras que el uso de altas dosis de glucocorticoides inhalados (equivalentes 
a la dosis de fluticasona ≥1000 µg) durante más de 4 años aumentó 

ligeramente el riesgo de fractura (riesgo relativo, 1,10; intervalo de confianza 
del 95% [CI], 1.02 a 1.19).  Los glucocorticoides tienen efectos directos e 
indirectos en la remodelación ósea (ver Figura 1). 
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Figura 1. Imagen tomada con finalidad académica a partir de Buckley & 
Humphrey, 2018. 

La pérdida ósea resulta de aumentos en la expresión del activador del 
receptor de la energía nuclear ligando del factor κB (RANKL), que conduce a 

aumentos en el número de resorción ósea por los osteoclastos (Compston, 
2018).  La apoptosis de osteocitos induce la osteólisis, lo que conlleva a un 
temprano incremento del riesgo de fractura, incluso antes de la disminución de 
la densidad mineral ósea. La formación ósea también disminuye 
tempranamente con el tratamiento con glucocorticoide debido a una reducción 
en el reclutamiento de osteoblastos y su apoptosis acelerada. 

Los efectos indirectos de los glucocorticoide también predisponen a los 
pacientes a un incremento en el riesgo de fractura, debido a la reducción en la 
masa muscular, mayor riesgo de caídas, disminución en la reabsorción renal 
de calcio, bajos niveles de hormonas sexuales y alteraciones en el pulso de la  
hormona paratiroidea. El riesgo de fractura disminuye rápidamente cuando los 
glucocorticoides se suspenden (Sosa Henríquez M, 2017). 

Un estudio prospectivo mostró una mejoría clínicamente significativa 
en la densidad mineral ósea en la columna lumbar 6 meses después de la 
interrupción de los glucocorticoides. Otro estudio retrospectivo mostró un 
mayor riesgo de una fractura osteoporótica importante entre pacientes con uso 
reciente y prolongado de glucocorticoides prolongados recientes, pero no entre 

IIIIImmmmaaaaggggeeeennnn ttttttttoooommmmaaaaddddddddddaaaa ccccoooonnnn ffffffffffiiiiiiiiiinnnnaaaalllllllllliiiiiiiiiiddddddddddaaaadddddddddd aaaaccccaaaaddddddddddééééééééémmmmiiiiiiiiiiccccaaaa aaaa ppppaaaarrrrttttttttiiiiiiiiiirrrr ddddddddddeeee BBBBBBBBBBuuuuccck
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aquellos que los usaron de forma intermitente o en el pasado (Buckley & 
Humphrey, 2018) (Ver Tabla 3 y 4). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 3. Tabla de factores de riesgo para fracturas en pacientes que reciben 
glucocorticoides. El índice de masa corporal (IMC) es el peso en kilogramos 
dividido por el cuadrado de la altura en metros. † Según el Servicio Nacional 
de Salud de los EE. UU. Un vaso de vino estándar (175 ml) es de 2,1 unidades 
(www .nhs.uk / live-well / alcohol-support / calculating-alcohol-units 
/).(Buckley & Humphrey, 2018) 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 4. Factores de riesgo para osteoporosis inducida por glucocorticoides. 
Imagen tomada con finalidad académica, a partir de Maldonado et al., 2017. 

 
Fisiopatología 

 
Los glucocorticoides tienen un efecto directo e indirecto sobre el 

metabolismo, pues bloquean las acciones tanto de la vitamina D, como en la 
absorción de calcio, lo que genera una reducción del calcio sérico y un 
aumento de los niveles de parathormona (PTH) (Cherian, Kapoor, & Paul, 

Humpppphreyyyy,, 2018)))) ((((VVer Tabla 3 yyyy 4)))).

TTabblla 33 TTabblla dde ffacttores dde riiesgo para ffractturas en paciienttes que reciibben

Categoría de Factores de Riesgo de Riesgo Factor de riesgo

Relacionado con la condición subyacente
Artritis reumatoide, Espondilitis anquilosante, Enfermedad inflamatoria  intestinal, cirrosis biliar 

Relacionado con el riesgo de osteoporosis

Edad> 55 años; raza blanca; sexo femenino, menopausia; fumadores; consumo excesivo de alcohol

(> 2 unidades por día) †; T score de densidad  mineral ósea < -1.5; riesgo mayor de caída; trastornos 

endocrinos: hipogonadismo, hiperparatiroidismo o hipoparatiroidismo; malabsorción; IMC <18.5; 

fractura previa.

Tabla de factores de riesgo para fracturas en pacientes que reciben glucocorticoides *

Relacionado con el uso de glucocorticoides

Dosis diaria alta de glucocorticoides (p. Ej.,> 7,5 mg de prednisona al día), dosis acumulativa de 

glucocorticoides> 5 g, uso actual o reciente (<3 meses) de glucocorticoides, miopatía asociada a 

glucocorticoides que aumenta el riesgo de caídas, hipogonadismo inducido por glucocorticoides

yy pp yy, ))
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2017a). Durante el período inicial de tratamiento con corticoides se 
incrementa la resorción ósea, generando una disminución acelerada de la 
densidad mineral ósea y aumentando el riesgo de fractura (Sutter & Stein, 
2016). 

Los glucocorticoides inducen la resorción ósea debido a la activación 
del receptor activador para el factor nuclear κ B ( RANKL)  y el factor 

estimulante de macrofágos (MCSF);  que elevan la  osteoclastogénesis  y 
disminuyen el receptor de osteoprotegerina (OPG) (Cherian, Kapoor, & Paul, 
2017b).  También se altera la formación ósea, debido a la inhibición de las 
células precursoras de osteoblastos y a un aumento de la apoptosis 
osteoblástica. Además, se produce una inhibición de la función de los 
osteoblastos maduros y una supresión de los factores de crecimiento (IGF1) en 
las células óseas, junto con un incremento de la apoptosis de los osteocitos 
(Maldonado et al., 2017)  (Hartmann et al., 2016)  (Ver Tabla 5). 

 
Tabla 5. Osteoporosis por glucocorticoides: efectos sobre el hueso. Tomada 
con finalidad académica, a partir de Maldonado et al., 2017. 

 
Diagnóstico 

 
En los pacientes con osteoporosis se deben analizar las posibles causas 

que desencadenan la pérdida de masa ósea (Maldonado et al., 2017) (Ver 
Tabla 6). 
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Tabla 6. Evaluación de osteoporosis secundarias. Tomada con finalidad 
académica, a partir de: Maldonado et al., 2017. 
 
Historia clínica 

 
Se debe realizar una meticulosa y completa historia clínica que indague 

sobre los antecedentes personales y familiares. Dentro de los antecedentes 
familiares es importante preguntar por la presencia de osteoporosis y fracturas 
óseas. De igual manera, en los antecedentes personales debe analizar la edad 
de menarca, IMC, amenorrea, embarazos, lactancia, enfermedades o 
medicamentos que lesionen el sistema óseo, fracturas, operaciones, dieta, 
ejercicio físico y exposición al sol ya que pueden orientar sobre el origen de la 
disminución de la masa ósea (Bagur, 2017) (Ver Tabla 7).  Durante el examen 
físico es importante medir la altura del paciente y comparar con mediciones 
anteriores, con el fin de evaluar posibles fracturas vertebrales asintomáticas. 
(Maldonado et al., 2017). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 7. Determinaciones bioquímicas para evaluar el hueso y descartar 
osteoporosis secundaria. Tomada con finalidad académica, a partir de Bagur, 
2017. 
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Paraclínicos de apoyo 

 
Existen varios exámenes que se deben ordenar en las pacientes con 

sospecha de osteoporosis secundaria como lo son: prueba de electroforesis de 
proteínas en sospecha de mieloma múltiple, cortisol libre en orina de 24h ante 
sospecha de Cushing y hormona paratiroidea (PTH) para estudio de hiper o 
hipoparatiroidismo (Medina Orjuela et al., 2018) (Mirza & Canalis, 2015) 
(Ver tabla 8). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 8. Exámenes de laboratorio en osteoporosis Tomada con 

finalidad académica, a partir de Medina Orjuela et al., 2018. 
 

Clasificación de la osteoporosis 

 
La Organización Mundial de la Salud estableció en 1994 la clasificación 

y definición operacional de la osteoporosis, basada en las mediciones de masa 
ósea en columna lumbar, cadera y antebrazo en mujeres caucásicas 

((( ))
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postmenopáusicas.  Esta  clasificación se rige por  puntos de corte basados en 
el número de desviaciones estándar (DE),  por encima o por debajo de la 
media de la DMO de una población adulta, joven y sana, a través de los 
puntajes T-score y Z-score. 

Se  emplea el T-score en mujeres postmenopáusicas y en hombres 
mayores de 50 años, mientras que el Z-score se usa en mujeres 
premenopáusicas y hombres menores de 50 años. Mediante estos puntajes se 
consideran como masa ósea normal, valores de DMO superiores a -1 DE T-
score y > -2 DE con Z score, con relación a la media de adultos jóvenes. 
(Díaz-Rizo et al., s. f.) (Ver Tabla 9). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 9. Criterios diagnósticos de osteoporosis. Tomada y modificada con 
finalidad académica, a partir  de Díaz-Rizo et al., s. f. 

 
Estrategias y evidencia 

 
La prevención de las fracturas inducidas por glucocorticoides requiere 

de la identificación de los pacientes que deben recibir tratamiento preventivo. 
La herramienta de evaluación de riesgo de fractura (FRAX: Fracture Risk 
Assessment Tool) (www.shef.ac.uk/frax/) combina muchos factores de riesgo 
para la osteoporosis (incluyendo el uso de glucocorticoides) con densidad 
mineral ósea, proporciona un algoritmo para determinar el riesgo a 10 años de 
fractura de cadera y fractura mayor (cadera, vértebra, húmero proximal y radio 
distal) en diferentes poblaciones, incluida la colombiana, con edades entre 40 
y 90 años, y que no reciben tratamiento para la osteoporosis (Buckley & 

zo et al., s. f.) (Ver Tabla 9).

C i i di ó i d i d difi d
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Humphrey, 2018), (Medina Orjuela et al., 2018).  El FRAX permite el cálculo 
del riesgo absoluto de fractura osteoporótica global y de cadera en los 
próximos 10 años (Medina Orjuela et al., 2018) (Mazzantini & Di Munno, 
2014). 

En Colombia a partir de 2017 se cuenta con los umbrales de 
evaluación e intervención para la población colombiana. El FRAX se diseñó 
para uso en el primer nivel de atención en países con poca disponibilidad de 
densitometría. Los especialistas con acceso a densitometrías pueden 
incorporar sus resultados, pero deben recordar que algunos factores de riesgo 
han demostrado ser independientes de la DMO.  El FRAX® considera solo 7 
factores de riesgo, seleccionados  a partir de metaanálisis que definieron su 
validez, su fuerza de asociación y su peso relativo (Ver Tabla 10) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 10. Factores de riesgo incluidos en el FRAX®. Tomada con 
finalidad académica, a partir de: Medina Orjuela et al., 2018. 

 

validez,,, su fuerza de asociación yyyyy su pppppeso relativo (((((Ver Tabla 10)))))

T bl 10 F t d i i l id l FRAX® T d
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Aunque el riesgo de fractura se calculará cuando el T-score (desvíos 
estándar con respecto a la población normal joven) de la densidad mineral 
ósea no esté disponible (Bagur, 2017), las pruebas de densidad mineral ósea se 
recomiendan para las personas que reciben glucocorticoides y tienen son > 40 
años, ya que esta prueba mejora la precisión estimada de FRAX. 

Cuando el uso de glucocorticoides se agrega como un factor de riesgo 
en la herramienta FRAX, las estimaciones de fractura refleja el riesgo 
asociado con la administración de prednisona a una dosis de 2.5 a 7.5 mg por 
día; sin embargo, análisis de datos de la U.K. General Practice Database 
sugiere que entre los pacientes que reciben más de 7,5 mg de prednisona al 
día, el riesgo predicho por FRAX de fractura osteoporótica mayor debe 
incrementarse en un 15% y el riesgo de la fractura de cadera debe 
incrementarse en un 20% .  Sin embargo, entre los pacientes que reciben muy 
altas dosis de prednisona (> 30 mg por día o dosis acumulativas de >5 g por 
año), se puede subestimar el riesgo de fractura.  

Otra limitación del cálculo de puntuación FRAX es el uso de la 
densidad mineral ósea en cadera en lugar de la columna lumbar, ya que los 
glucocorticoides tienen el mayor efecto negativo sobre el hueso trabecular en 
la columna. Actualmente, faltan herramientas para estimar el riesgo de 

fractura entre los pacientes menores de 40 años de edad.  Entre los pacientes 
que reciben glucocorticoides el riesgo de fractura se incrementa y el tiempo 
para fracturarse disminuye considerablemente con el aumento de la edad 
(Buckley & Humphrey, 2018).  

La medición de la DMO tiene poca sensibilidad para identificar a los 
pacientes en riesgo de padecer fracturas, aunque el seguimiento de sus 
cambios permite evaluar la efectividad del tratamiento preventivo para 
contrarrestar los efectos adversos de los glucocorticoides.  La DMO también 
es útil para monitorear el impacto óseo de los corticoides, si  decide una 
conducta expectante, en donde se recomienda repetirla a los 6 meses de 
iniciado el uso de los mismos y considerar iniciar tratamiento en caso de 
registrarse un descenso mayor al cambio mínimo significativo (Schurman et 
al., 2015). 
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Tratamiento 

Opciones no farmacológicas 

 
Lo más importante es minimizar el uso de glucocorticoides, debido al 

potencial de recuperar masa ósea, siendo esto la intervención preventiva más 
importante para para prevenir fracturas. Para pacientes que reciben 
glucocorticoides, las recomendaciones rutinarias en el  estilo de vida se basan 
en datos observacionales.  En la mayor parte de pacientes que no han recibido 
glucocorticoides se debe incluir ejercicios con pesas, mantenimiento del peso 
normal, dejar de fumar, limitar el consumo de alcohol y recibir asesorías y  
gestión de riesgos de caídas (Buckley & Humphrey, 2018) (González-Ruiz et 
al., 2016).  Pero, cuando la reducción en la densidad mineral ósea se debe 
además a  hiperparatiroidismo primario y la paciente tiene <  50 años, el 
tratamiento quirúrgico es la primera elección.  Cuando se diagnostica 
Enfermedad Celiaca el tratamiento es la dieta sin gluten y generalmente la 
DMO aumenta espontáneamente (Bagur, 2017) 
 

Calcio y Vitamina D 

 
Todos los pacientes que reciben glucocorticoides deben tener una ingesta 
adecuada de calcio en la dieta (1000 mg por día) y la vitamina D (600 a 800 
UI) es requerida.  El calcio y la vitamina D pueden ser más importantes para 
pacientes que reciben glucocorticoides que en la población general,  porque 
los glucocorticoides incrementan la excreción de calcio urinario. 

Un metaanálisis Cochrane estimó que la densidad mineral ósea (medida 
en gramos por centímetro cuadrado) en la columna lumbar era 
significativamente mayor entre los pacientes que recibieron suplementos de 
calcio y vitamina D que entre los que recibieron placebo (diferencia 
ponderadas de medias, 2,6%; IC del 95%, 0.7 a 4.5). 

Los ensayos aleatorios han demostrado que el calcio y los suplementos 
con vitamina D previenen la disminución en la densidad mineral ósea en la 
columna vertebral, durante el uso prolongado de prednisona en dosis bajas 
(dosis media de 5 mg por día), pero no previenen completamente la pérdida 
ósea en pacientes que comenzaban a recibir dosis altas de tratamiento (dosis 
media de  23 mg por día). 
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El calcio sólo no es efectivo en la prevención de la pérdida ósea y 
estudios del efecto de la vitamina D en las tasas de fractura entre los pacientes 
que reciben glucocorticoides es nulo. Todos los pacientes deben recibir 
suplementación de calcio (1200 mg/día) y vitamina D (800-1200 UI/día). 
 
Tratamiento farmacológico 

 
Las directrices 2017 del Colegio Americano de Reumatología 

recomienda el tratamiento farmacológico para: 
- Prevenir fracturas nuevas en cualquier paciente con una fractura 
osteoporótica previa que esté recibiendo glucocorticoides (dosis prednisona > 
2,5 mg por día).  
- Entre los pacientes que están recibiendo glucocorticoides y tengan una 
densidad mineral ósea con un T score <−2.5  en la columna vertebral o en el 

cuello femoral. 
- Hombres de > 50 años de edad o más y en mujeres posmenopáusicas. 
-  Entre los adultos mayores de 40 años y que no cumplan los criterios 
anteriores se recomienda tratamiento farmacológico el riesgo a 10 años de 
fractura osteoporótica mayor es al menos del 20% o si el riesgo de fractura de 
cadera es de al de menos 3%, de acuerdo con la herramienta FRAX (después 
de aumentar el riesgo en un 15% y un 20%, respectivamente, para una dosis 
de prednisona >7.5 mg diarios). 

Recomendaciones recientes de la Guía para la prevención y tratamiento 
de osteoporosis inducida por glucocorticoides se enumeran las indicaciones y 
otras recomendaciones que deberían ser considerado para adultos mayores de 
40 años que están en riesgo moderado de fractura y para adultos < de 40 años 
(Ver Tabla 11). 
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Tabla 11. Tabla comparativa de las principales guías norteamericanas y 
europeas. Tomada con finalidad académica, a partir de: Glucocorticoid-
Induced Osteoporosis del New England Journal of Medicine de 
2018;379:254756 ( Buckley & Humphrey, 2018). 
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Bisfosfonatos 

 
Los bifosfonatos son el tratamiento de primera línea para prevenir las 

fracturas osteoporóticas por corticoides (Schurman et al., 2015)  (Henao Z, 
Botero S, Parrado F, & Amariles, 2017).  Numerosos ensayos aleatorizados 
han demostrado que bisfosfonatos (alendronato, risedronato, zoledronato, y 
ibandronato) aumentan la  densidad mineral ósea en pacientes que reciben 
glucocorticoides. En una revisión de Cochrane 2016 que incluyó 12 ensayos 
aleatorizados y 1343 pacientes que recibieron bisfosfonatos tenían  un riesgo 
<43% (IC 95%, 9 a 65) de nuevas fracturas vertebrales que los pacientes que 
recibieron calcio, vitamina D, o ambos; el estimado del Número necesario a 
tratar para prevenir las fracturas vertebrales inducida por glucocorticoides fue 
de 31.30. 

En pacientes que recibieron tratamiento de bisfosfonato por 
osteoporosis durante 3 a 5 años se han reportado eventos adversos graves, 
incluyendo fracturas femorales atípicas y osteonecrosis de la mandíbula, que 
son poco frecuentes (<0.01% y <0.001%, respectivamente). Dado su bajo 
costo y buen perfil de seguridad, los bisfosfonatos orales se recomiendan 
como agentes de primera línea para prevenir las fracturas inducidas por 
glucocorticoides a menos que haya contraindicaciones o efectos secundarios 
inaceptables. (Buckley & Humphrey, 2018) 

El Alendronato, un bifosfonato puede aumentar el porcentaje de 
recambio en la DMO en la columna lumbar, la cadera,  el trocánter y no se 
asocia con una mayor incidencia de eventos adversos gastrointestinales (Kan 
et al., 2016). Los bisfosfonatos intravenosos pueden ser preferidos en 
pacientes que no son adherentes a los bisfosfonatos orales o en aquellos que 
no pueden tomar la formulación oral con seguridad  (Hsu & Nanes, 2017). 
 
Otros agentes recomendados 

 
El Teriparatide o Acido zoledrónico y la Abaloparatida son anabólicos y 

aumentan la formación ósea (Buckley & Humphrey, 2018), (Henao Z et al., 
2017).  Como alternativa  a los bifosfonatos se encuentra el Teriparatide que 
demostró un reducción de la incidencia de fracturas vertebrales en un 90% en 
un ensayo aleatorizado comparativo con alendronato (Schurman et al., 2015). 
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Poe otra parte, en un ensayo con 428 pacientes que estaban recibiendo 
glucocorticoides se adicionó  Teriparatide o alendronato durante 36 meses. El 
Teriparatide se asoció con mayores aumentos en la densidad mineral ósea en 
la columna vertebral que el Alendronato (11 vs. 5.3%, P<0.001) y una menor 
tasa de fracturas vertebrales radiográficas (1.7% vs. 7.7%, P = 0.007); sin 
embargo, no hubo diferencia significativa en las tasas de fractura no vertebral 
entre los dos grupos de tratamiento. La hipercalcemia ocurrió en 21% de los 
pacientes en el grupo Teriparatide, en comparación con 7% de los del grupo 
alendronato.  

No obstante, la pérdida ósea y las fracturas ocurren rápidamente 
después de que el Teriparatide es discontinuado; por lo tanto, después de la 
interrupción, se debería iniciar un agente antirresortivo como el bisfosfonato o 
denosumab. El tratamiento inicial con un agente anabólico como el 
Teriparatide o la abaloparatida, seguido de un agente antirresortivo, puede 
considerarse para el tratamiento de la osteoporosis grave (densidad mineral o 
sea T < - 2.5 en pacientes con antecedentes de fractura) (Buckley et al., 2017). 

El  Denosumab inhibe la resorción ósea al unirse a RANKL e interferir 
con el desarrollo de osteoclastos. Un ensayo de no inferioridad comparando 
denosumab con risedronato en pacientes que comenzaban a recibir 
glucocorticoides y en aquellos que habían recibido estos agentes a largo plazo, 
mostró superioridad de denosumab con respecto al incremento en la DMO 
mineral ósea en la columna vertebral a los 12 meses.  

Algunos, pero no todos estudios, han mostrado un mayor riesgo de 
infección con denosumab que con bisfosfonatos. Dados los limitados datos de 
seguridad disponibles, el Denosumab generalmente no se recomienda como la 
primera línea tratamiento en pacientes que toman múltiples medicamentos 
inmunosupresivos o un tratamiento biológico.  

En las dosis que se usan de Denosumab que se utilizan para tratar 
osteoporosis, los riesgos de osteonecrosis de la mandíbula (0.001 a 0.15%) y 
fracturas atípicas son menores. Sin embargo, las tasas de fracturas vertebrales 
rápidamente aumentan después de la interrupción del Denosumab, 
especialmente entre pacientes con una fractura vertebral anterior (Buckley & 
Humphrey, 2018). 
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Agentes de tercera línea 

 
El tratamiento, ya sea con raloxifeno (un modulador selectivo del 

receptor de estrógenos) en mujeres postmenopáusicas o con calcitonina, otro 
agente anti-resortivo, debe reservarse para pacientes en los que otros 
tratamientos están contraindicados o en los que tales tratamientos han fallado.  

Raloxifeno es aprobado por la Administración de Alimentos y 
Medicamentos para la prevención y el tratamiento de la osteoporosis inducida 
por glucocorticoides en mujeres posmenopáusicas. Un ensayo mostró que en 
mujeres posmenopáusicas que recibieron glucocorticoides, el raloxifeno 
aumentó significativamente la densidad mineral ósea absoluta (medida en 
gramos por centímetro cuadrado) en la columna lumbar en un 1,3% de la 
medida de referencia, en comparación con los suplementos de calcio y 
vitamina D, que disminuyeron la densidad mineral ósea absoluta. 

Sin embargo, no hubo diferencia en la DMO en el cuello femoral entre 
los grupos de tratamiento y faltan ensayos que evalúen las tasas de fractura 
entre los pacientes que han recibido glucocorticoides y raloxifeno. Se ha 
demostrado que raloxifeno reduce el riesgo de cáncer de mama con receptor 
de estrógeno positivo. Los posibles efectos adversos incluyen sofocos, 
calambres en las piernas, tromboembolismo venoso   e infarto.  

Un meta-análisis de nueve ensayos en los que participaron casi 500 
pacientes que estaban recibiendo glucocorticoides mostró que la densidad 
mineral ósea en la columna lumbar (pero no cadera) fue mayor entre los 
pacientes que recibían calcitonina, que entre aquellos que recibían solamente 
calcio y vitamina D (diferencia media ponderada, 2.8%), pero no hubo 
diferencia entre los grupos en el riesgo de fractura vertebral. La calcitonina, 
que se puede administrar subcutáneamente o por aerosol nasal (con menos 
absorción) puede causar náuseas o vómitos. 
 

El tratamiento farmacológico en mujeres en edad fértil 

 
El tratamiento farmacológico para prevenir fracturas no se recomienda 

en mujeres embarazadas. También ha habido una renuencia a tratar a las 
mujeres premenopaúsicas con bisfosfonatos, debido a la preocupación de que 
la retención a largo plazo de estos agentes en el hueso puede afectar más tarde 
el esqueleto del feto. 
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Cuando se necesita tratamiento en mujeres en edad fértil (p. ej., en 
aquellas con fractura previa o un alto riesgo de fractura mientras reciben 
glucocorticoides), agentes como el Risedronato y el Teriparatide que tienen 
una vida media menor y menos retención en el hueso y generalmente se 
recomiendan.  Los estudios realizados en animales han demostrado que el 
Denosumab tiene efectos teratogénicos y debe utilizarse con precaución y usar 
métodos de planificación en mujeres ene dad fértil (Buckley & Humphrey, 
2018). 
 

Conclusiones 

  

ü Los factores de riesgo para las fracturas inducidas por glucocorticoides 
incluyen: 
Edad (> 55 años). 
Sexo femenino. 
Raza blanca. 
El uso a largo plazo de prednisona en una dosis de más de 7.5 mg por 
día. 

ü La detección del riesgo de fractura debe realizarse poco después del 
inicio del tratamiento con glucocorticoides. El riesgo de fractura entre 
los pacientes de >40 años se puede estimar con el uso de pruebas de 
densidad mineral ósea y la herramienta de evaluación de riesgo de 
fractura (FRAX). 

ü Se debe aconsejar a los pacientes que reciben glucocorticoides sobre la 
ingesta adecuada de calcio y vitamina D, ejercicios con pesas, y evitar 
fumar o consumir alcohol. 

ü Se recomienda enfáticamente el tratamiento farmacológico para 
cualquier persona que haya sufrido una fractura y para los pacientes que 
tengan al menos 40 años de edad si, según la herramienta FRAX, el 
riesgo de fractura osteoporótica mayor del >20% o si el riesgo de 
fractura de cadera es al menos del 3%.  Entre los pacientes que reciben 
glucocorticoides y tiene una puntuación T de densidad mineral ósea de 
<-2.5  (que indica osteoporosis) en la columna vertebral o en el cuello 
femoral, se recomienda un tratamiento farmacológico, así como para 
hombres de >50 años o más y para mujeres posmenopáusicas. 
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ü Los bifosfonatos se recomiendan como tratamiento de primera línea 
para la osteoporosis debido a su bajo costo y seguridad. 

ü El riesgo de fractura disminuye rápidamente cuando se suspenden los 
glucocorticoides.  La exposición a los glucocorticoides se debe 
minimizar lo más posible (Buckley & Humphrey, 2018). 

ü En la Tabla 12 se muestra el algoritmo de manejo actualmente 
recomendado para Colombia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Tabla 12. Tratamiento en Colombia para la Osteoporosis: duración y decisión 
terapéutica de vacaciones, extensión y terapia secuencial. Tomada con 
finalidad académica, a partir de Medina Orjuela et al., 2018. 
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