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RESUMEN

La osteoporosis secundaria es una condición que surge como consecuencia de enfermedades La osteoporosis secundaria es una condición que surge como consecuencia de enfermedades 
subyacentes o tratamientos médicos que afectan el metabolismo óseo, a diferencia de la subyacentes o tratamientos médicos que afectan el metabolismo óseo, a diferencia de la 
osteoporosis primaria, que se asocia con la pérdida de masa ósea relacionada a la menopausia y osteoporosis primaria, que se asocia con la pérdida de masa ósea relacionada a la menopausia y 
la edad. Su presentación clínica es diferente, ya que puede manifestarse en pacientes más jóvenes la edad. Su presentación clínica es diferente, ya que puede manifestarse en pacientes más jóvenes 
y, en algunos casos, asociarse con una pérdida ósea más severa, aumentando la prevalencia de y, en algunos casos, asociarse con una pérdida ósea más severa, aumentando la prevalencia de 
fracturas por fragilidad.fracturas por fragilidad.
Identificar las causas secundarias es crucial, ya que impacta directamente en las estrategias Identificar las causas secundarias es crucial, ya que impacta directamente en las estrategias 
terapéuticas y en la evaluación del riesgo de fractura. Su reconocimiento oportuno es fundamental terapéuticas y en la evaluación del riesgo de fractura. Su reconocimiento oportuno es fundamental 
para realizar una evaluación adecuada, individualizar el tratamiento según la etiología subyacente para realizar una evaluación adecuada, individualizar el tratamiento según la etiología subyacente 
y las necesidades del paciente, y así prevenir fracturas por fragilidad.y las necesidades del paciente, y así prevenir fracturas por fragilidad.
Esta revisión tiene como objetivo destacar cuándo sospechar osteoporosis secundaria, cómo Esta revisión tiene como objetivo destacar cuándo sospechar osteoporosis secundaria, cómo 
estudiarla y proporcionar herramientas para su adecuado abordaje clínico.estudiarla y proporcionar herramientas para su adecuado abordaje clínico.

ABSTRACT

Secondary osteoporosis is a condition that arises as a consequence of underlying diseases or medical Secondary osteoporosis is a condition that arises as a consequence of underlying diseases or medical 
treatments that affect bone metabolism, in contrast to primary osteoporosis, which is associated treatments that affect bone metabolism, in contrast to primary osteoporosis, which is associated 
with age-related bone loss and the hormonal changes of menopause. Its clinical presentation with age-related bone loss and the hormonal changes of menopause. Its clinical presentation 
differs, as it can occur in younger patients and, in some cases, be associated with more severe bone differs, as it can occur in younger patients and, in some cases, be associated with more severe bone 
loss, increasing the prevalence of fragility fractures.loss, increasing the prevalence of fragility fractures.
Identifying secondary causes is crucial, as it directly impacts treatment strategies and fracture risk Identifying secondary causes is crucial, as it directly impacts treatment strategies and fracture risk 
assessment. Early recognition is essential to ensure an adequate evaluation, individualize treatment assessment. Early recognition is essential to ensure an adequate evaluation, individualize treatment 
based on the underlying etiology and patient needs, and ultimately prevent fragility fractures.based on the underlying etiology and patient needs, and ultimately prevent fragility fractures.
This review aims to highlight when to suspect secondary osteoporosis, how to properly assess it, as This review aims to highlight when to suspect secondary osteoporosis, how to properly assess it, as 
well as provide tools for its clinical management.well as provide tools for its clinical management.
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INTRODUCCIÓN

La osteoporosis es un problema de salud pública que afecta a 

cientos de millones de personas en todo el mundo1. Si bien lo más 

frecuente es que la osteoporosis sea primaria, es decir, producto 

de la pérdida de masa ósea relacionada con la menopausia y el 

envejecimiento, también puede desarrollarse como consecuencia 

de factores identificables, como enfermedades o medicamentos, 

lo que se conoce como osteoporosis secundaria2. Esta se caracte-

riza por una disminución de la densidad mineral ósea (DMO) y/o 

alteraciones en la microarquitectura ósea, con un aumento con-

secuente en el riesgo de fracturas por fragilidad. Estas fracturas, 

que ocurren sin un trauma significativo, afectan aproximadamen-

te a 1 de cada 3 mujeres y 1 de cada 5 hombres mayores de 50 

años en la población general3,4 y se asocian con un aumento en la 

morbimortalidad, pérdida de autonomía, deterioro de la calidad 

de vida y un elevado costo para los sistemas de salud.  

Es fundamental considerar las causas secundarias de osteoporo-

sis al afrontar a nuestros pacientes, ya que, aunque son menos 

frecuentes que las formas primarias, representan aproximada-

mente el 30% de las mujeres posmenopáusicas, el 50% de las 

mujeres premenopáusicas y entre el 50 y el 80% de los hombres 

diagnosticados con osteoporosis5. En Chile, se ha reportado que 

hasta un 50% de las mujeres postmenopáusicas con osteoporo-

sis y un 66% de las que presentan osteopenia tienen una causa 

secundaria identificable mediante anamnesis dirigida y estudios 

de laboratorio estructurados6. 

En los casos de osteoporosis secundaria, la evaluación clínica, 

el cálculo del riesgo de fractura y el manejo terapéutico deben 

adaptarse según la etiología subyacente, las comorbilidades y 

las características individuales del paciente.

Esta revisión tiene como propósito establecer los criterios clíni-

cos para sospechar una causa secundaria de osteoporosis, des-

cribir cómo evaluarla adecuadamente y definir en qué escena-

rios está indicada una terapia específica para la prevención de 

fracturas. Asimismo, se abordan más en detalle aquellas condi-

ciones en las que evidencia reciente podría modificar el enfoque 

diagnóstico y terapéutico de la salud ósea.

CUANDO SOSPECHAR UNA CAUSA DE OSTEOPOROSIS 

SECUNDARIA Y CÓMO ESTUDIARLAS

En cuanto al diagnóstico, aunque no existe un consenso universal, 

en mujeres premenopáusicas y hombres menores de 50 años, se 

considera baja masa ósea cuando el Z-score es ≤-2,0 y osteoporosis 

cuando está asociado a fracturas por fragilidad o factores de riesgo 

relevantes7,8. En mujeres posmenopáusicas y hombres mayores de 

50 años, la osteoporosis se define por un T-score ≤-2,59. Sin embar-

go, también se ha propuesto incluir como criterio diagnóstico de 

osteoporosis la presencia de osteopenia (T-score entre -1,0 y -2,5) 

asociada a fracturas por fragilidad o a un riesgo elevado de fractu-

ra estimado mediante FRAX®10, recordando que esta herramienta 

está validada solo para mayores de 40 años. FRAX® es un algorit-

mo computacional que calcula la probabilidad a 10 años de sufrir 

una fractura mayor por fragilidad (de cadera, vertebras, húmero o 

muñeca) y la probabilidad a 10 años de fractura de cadera por fra-

gilidad. Además permite incorporar causas secundarias y otros fac-

tores de riesgo para mejorar la estimación del riesgo de fractura4,11. 

Actualmente existe una versión más reciente, "FRAX plus", que in-

cluye un mayor número de variables, resultando especialmente útil 

para pacientes con osteoporosis secundaria al mejorar la precisión 

en la estimación del riesgo de fractura12.

Existen diversas causas de osteoporosis secundaria (tabla 1) por 

lo que su presentación puede ser diferente, pudiendo presen-

Tabla 1. Causas de osteoporosis secundaria.

Hematológicas 

- Mieloma múltiple
- Mastocitosis
 
Reumatológicas
 
- Artritis reumatoide
- Espondiloartritis anquilosante 

Endocrinas 

- Diabetes tipo 1 y tipo 2
- Hiperparatiroidismo
- Hipertiroidismo
- Hipercortisolismo
- Osteomalacia
- Déficit de vitamina D
- Uso crónico de corticoides
- Hipogonadismo 

Gastrointestinales 

- Enfermedad inflamatoria intestinal
- Enfermedad celíaca
- Daño hepático
- Cirrosis biliar primaria
- Cirugía bariátrica 

Renales 

- Insuficiencia renal crónica
- Hipercalciuria 

Otras causas 

- Post trasplante
- Cáncer
- Virus de inmunodeficiencia humana (VIH)
- Inmovilización prolongada 
- trastorno neurológico con compromiso motor
- Anorexia nerviosa
- Genéticas: variantes patogénicas en genes relacionados con 

osteoporosis monogénica (COL1A1, COL1A2, LRP5, WNT1, 
entre otros)
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tarse en pacientes más jóvenes sin los factores de riesgo clásicos 

y con mayor severidad clínica, evidenciada por una menor DMO 

o fracturas mayores por fragilidad1. Muchas de estas causas 

pueden ser identificadas con una historia clínica dirigida, la cual 

permite orientar adecuadamente el estudio.  

Todo paciente con diagnóstico de osteoporosis debe ser evaluado 

mediante una anamnesis estructurada, un examen físico detallado, 

y un conjunto de exámenes básicos de tamizaje. El estudio puede 

ampliarse según los hallazgos clínicos, antecedentes personales o 

familiares, y factores de riesgo identificados, (tabla 2). De esta ma-

nera, será posible identificar las causas secundarias principales y 

establecer una terapia adecuada dirigida a la etiología. Un ejem-

plo de causa fácilmente identificable es la hipercalciuria idiopática, 

que en un estudio realizado en población chilena se observó en el 

14% de las mujeres con osteoporosis y en el 40% de aquellas con 

osteopenia6. Otras entidades frecuentes incluyen la enfermedad 

celíaca, el hipertiroidismo, el hipogonadismo (por diversas causas, 

como la hiperprolactinemia), la osteomalacia, el hiperparatiroidis-

mo, el uso de fármacos relacionados con el deterioro de masa ósea  

como los corticoides, entre otras. Estas condiciones pueden ser 

identificadas mediante una aproximación ordenada y estructura-

da que integre historia clínica, examen físico dirigido y tamizaje de 

laboratorio, lo que permite detectar las causas más prevalentes u 

orientar el estudio según la sospecha clínica.

Grupos de especial riesgo de presentar causas secundarias de os-

teoporosis incluyen mujeres premenopáusicas, hombres meno-

res de 50 años, pacientes sin factores de riesgo clásicos (tabla 3) 

y aquellos con antecedentes que sugieran una causa secundaria. 

La identificación de una causa secundaria es clave, ya que im-

pacta directamente en la terapia, la cual debe dirigirse a la pato-

logía identificada. Esto permite estimar el riesgo de fractura con 

mayor precisión, prevenir nuevas fracturas y lograr una mejor 

respuesta a las terapias.

MANEJO TERAPÉUTICO DE LAS CAUSAS SECUNDARIAS 

DE OSTEOPOROSIS

El tratamiento de la osteoporosis secundaria, así como el mo-

mento de iniciarlo, depende de la condición de riesgo identi-

ficada, la edad del paciente y la severidad clínica. Toda persona 

con diagnóstico de osteoporosis secundaria debe ser derivada 

al especialista para una evaluación y manejo adecuados. En mu-

chos casos, se requiere un enfoque multidisciplinario. 

En las siguientes secciones se abordan en detalle algunas 

etiologías, en especial aquellas en que evidencia reciente 

podría modificar el enfoque de estudio, diagnóstico y tera-

pia; se incluyen: osteoporosis inducida por corticoides, hiper-

paratiroidismo primario, pérdida de masa ósea secundaria a 

insuficiencia ovárica prematura, hipogonadismo en hombres, 

afectación ósea posterior a cirugía bariátrica y causas genéti-

cas de fragilidad ósea. Cada una de estas entidades tiene im-

plicancias diagnósticas y terapéuticas particulares, por lo que 

su identificación precisa permite optimizar las estrategias de 

prevención de fracturas y seleccionar la terapia farmacoló-

gica más adecuada según la situación clínica del paciente. 

Finalmente, se propone un algoritmo de enfrentamiento, 

manejo y seguimiento en pacientes con osteoporosis secun-

daria, figura 1.

Osteoporosis secundaria por uso crónico de corticoides 
El uso de corticoides es la causa más frecuente de osteoporosis 

secundaria13. Su impacto en la salud ósea depende de la do-

sis, la duración del tratamiento y la enfermedad de base13 Los 

corticoides inducen pérdida de masa ósea por múltiples meca-

Tabla 2. Exámenes básicos para estudio de osteoporosis 
secundaria y estudios ampliados según sospecha clínica.

Estudios de tamizaje inicial 

Hemograma
Calcio y fósforo plasmáticos
Parathormona (PTH)
Creatinina plasmática
Fosfatasa alcalina
25-hidroxi vitamina D
Pruebas hepáticas
Pruebas tiroideas
Glicemia en ayunas, hemoglobina glicada A1c
Calciuria en orina de 24 horas

 
Estudios según sospecha clínica

Electroforesis de proteínas
Testosterona/LH (hombres)
Estradiol/FSH (mujeres)
Anti-transglutaminasa/anti-endomisio 
Fosfatasa alcalina más vitamina B6
Triptasa
Test de Nugent, cortisol libre orina 24 horas o cortisol salival 
nocturno
Estudio genético de fragilidad ósea

Tabla 3. Factores de riesgo clásicos asociados a pérdida de 
masa ósea y fracturas.

Factor de riesgo 

Bajo peso
Consumo excesivo de alcohol
Tabaquismo activo
Antecedentes personales de fracturas por fragilidad
Riesgo aumentado de caídas
Historia familiar de fractura de cadera
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nismos: inhiben la formación y diferenciación de osteoblastos, 

aumentan su apoptosis, reducen la osteoprotegerina, estimulan 

la osteoclastogénesis mediante la vía RANK ligando (que regula 

la formación y actividad de los osteoclastos), inducen apoptosis 

de osteocitos, disminuyen la absorción intestinal y la reabsor-

ción renal de calcio, y pueden causar hipogonadismo y déficit 

de IGF-1 en dosis altas1,14. La mayor pérdida de masa ósea ocu-

rre durante el primer año de tratamiento, afectando especial-

mente el hueso trabecular. Por ello, las fracturas vertebrales son 

las más frecuentes y siempre deben ser evaluadas. Incluso dosis 

tan bajas como 2,5 mg/día de prednisona por más de 3 meses 

pueden asociarse con disminución de la DMO y este riesgo se 

incrementa con dosis mayores15. 

En el enfrentamiento clínico, se recomienda realizar una historia 

clínica dirigida, estudios de laboratorio (tabla 2), evaluación de fac-

tores de riesgo (tabla 3), densitometría ósea (DXA) y una imagen de 

columna dorsolumbar, como morfometría vertebral o radiografía 

de columna dorsolumbar, para descartar fracturas vertebrales. En 

mayores de 40 años, la DXA puede ajustarse por FRAX en caso de 

uso de dosis equivalente a ≤7,5 mg de prednisona día. Este ajuste 

permite estimar mejor el riesgo de fractura16,17.

El tratamiento no farmacológico incluye asegurar ingesta ade-

cuada de calcio (1000-1200 mg/día), mantener niveles de vi-

tamina D entre 30 y 50 ng/ml, actividad física regular, y evitar 

tabaco y alcohol. 

OSTEOPOROSIS SECUNDARIA

Optimizar Estilo de Vida

 ingesta de alcohol

Suspender tabaco

Ejercicio físico

Adecuada ingesta de calcio y 

vitamina D

Prevención de caídas

Considerar

 Fármacos para 

Prevención de Fracturas

Adecuado Manejo de 

Enfermedad de Base

Controles regulares

Minimizar  terapias 

asociadas a deterioro 

óseo

Alto Riesgo

T-score ≤ -2,5

Fracturas vertebrales

FRAX elevado 

Evaluación Salud Ósea

DXA

Imagen de columna

FRAX

Evaluar ocurrencia de 

fracturas

Bajo Riesgo

T-score > -2,5

Sin fracturas vertebrales

FRAX bajo

Monitorizar cada 1 a 2 años

Control con exámenes de laboratorio según necesidad

Vigilar / prevenir complicaciones de terapias indicadas para control de enfermedad de base

¿Fractura 

por 

fragilidad?

SÍ NO

Figura 1. Algoritmo propuesto para el enfrentamiento, manejo y control de la osteoporosis secundaria en adultos. 
 

Basado en la propuesta de Ebeling PR et al. 202210 con modificaciones por las autoras para adaptarlo a un enfoque clínico práctico.

Abreviaciones: DXA: densitometría ósea; TBS: score óseo trabecular; FRAX®: Fracture Risk Assessment Tool, calculador de riesgo de fracturas.
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Las guías del Colegio Americano de Reumatología para la pre-

vención y terapia de la osteoporosis inducida por corticoides15, 

proponen categorizar a los pacientes según su riesgo de fractura 

para evaluar la necesidad de terapia farmacológica (tabla 4). 

En mayores de 40 años con riesgo moderado o superior, se re-

comienda iniciar tratamiento farmacológico, el cual mejora la 

DMO y reduce el riesgo de fractura. Las opciones aprobadas 

por la Food and Drug Administration (FDA) incluyen bifosfona-

tos orales, bifosfonatos endovenosos y denosumab (antirresor-

tivos) y agentes anabólicos como teriparatida. Romosozumab 

que tiene efecto anabólico y antirresortivo, puede considerarse 

en pacientes de muy alto riesgo. En pacientes de 18 a 40 años 

con riesgo moderado o alto, el tratamiento farmacológico pue-

de considerarse en casos seleccionados, previa evaluación por 

especialista tomando en cuenta que existe menos evidencia en 

este grupo de pacientes. Debe tenerse en cuenta la fertilidad 

en mujeres, y que los anabólicos en la actualidad están contra-

indicados si la placa de crecimiento está aún abierta. La terapia 

debe mantenerse mientras se usen corticoides y su duración 

final dependerá del riesgo de fractura tras suspenderlos. Se re-

comienda reevaluación anual para ajustar el tratamiento según 

la respuesta clínica y posibles efectos adversos1,15.

Hiperparatiroidismo primario
El hiperparatiroidismo primario (HPTP) se caracteriza por una se-

creción autónoma de hormona paratiroidea (PTH), generalmen-

te secundaria a un adenoma paratiroideo (85% de los casos), se-

guido de hiperplasia glandular (15%) y, más raramente, cáncer 

de paratiroides (<1%)18.

El diagnóstico se basa en la presencia de hipercalcemia con ni-

veles inadecuadamente normales o elevados de PTH. También 

se ha descrito el hiperparatiroidismo normocalcémico19,20, pero 

en estos casos es fundamental descartar causas secundarias de 

Tabla 4. Clasificación de riesgo según guías American College of Rheumatology para osteoporosis inducida por corticoides.

Nivel de riesgo Criterios

Bajo riesgo • Dosis <7,5 mg/día de prednisona 
• Menores de 40 años: Z-score >-3,0   
• Mayores de 40 años: T-score entre -1,0 y -2,4 con FRAX bajo 

Riesgo moderado • Menores de 40 años: con disminución significativa de DMO en 1–2 años, terapia ≥7,5 mg/día de 
prednisona por más de 6 meses, Z-score ≤-3,0 
• Mayores de 40 años: T-score entre -1,0 y -2,4 

Alto riesgo • T-score entre -2,5 y -3,5 
• FRAX elevado

Muy alto riesgo • Presencia de fracturas por fragilidad 
• Dosis de corticoides ≥30 mg/día de prednisona por 30 días 
• Dosis acumulada ≥5 g/año 
• T-score ≤-3,5 en mayores de 40 años

elevación de PTH como el déficit de vitamina D, la ingesta inade-

cuada de calcio, hipercalciuria idiopática u otras. 

Aunque el HPTP suele ser una patología benigna y asintomáti-

ca, puede asociarse a disminución de la DMO, mayor riesgo de 

fractura, hipercalcemia severa y complicaciones renales (litiasis, 

nefrocalcinosis, hipercalciuria, deterioro de la función renal). 

El compromiso óseo afecta principalmente el hueso cortical, 

aunque también puede haber alteraciones en el hueso trabecu-

lar y en la microarquitectura ósea. Se recomienda complemen-

tar la evaluación con DXA que incluya medición en radio distal 

(33%), imagen de columna para descartar fracturas vertebrales 

y, si está disponible, score óseo trabecular (TBS).

Con respecto al manejo, debe ser realizado por el médico es-

pecialista y la decisión del tratamiento indicado dependerá de 

si el paciente es sintomático o presenta complicaciones aso-

ciadas. La paratiroidectomía actualmente es la única opción 

curativa y está indicada en los siguientes casos: calcemia >1 

mg/dl sobre el rango normal, fracturas por fragilidad, T-score 

≤-2,5 en cualquier sitio, deterioro de la función renal, nefro-

calcinosis, litiasis renal, hipercalciuria (>250 mg/día en muje-

res; >300 mg/día en hombres), menores de 50 años y cuando 

el paciente y/o médico prefieran esta opción siempre que no 

existan contraindicaciones18. 

Tras la cirugía, se ha evidenciado mejoría de la DMO y reducción 

del riesgo de fracturas21,22. Por ello, muchos pacientes después 

de la resolución quirúrgica pueden mantenerse sin terapia far-

macológica específica, bajo seguimiento clínico y reevaluación 

periódica con laboratorio, DXA e imágenes.

En pacientes con contraindicación quirúrgica y compromiso 

óseo, el uso de antirresortivos como bifosfonatos o denosumab 

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2025; 36(4) 306-314]

Descargado para Anonymous User (n/a) en Andrés Bello University de ClinicalKey.es por Elsevier en enero 26, 2026. Para uso 
personal exclusivamente. No se permiten otros usos sin autorización. Copyright ©2026. Elsevier Inc. Todos los derechos reservados.



311

ha demostrado mejorar la DMO, aunque no hay evidencia con-

cluyente de reducción del riesgo de fractura23,24.

Insuficiencia ovárica prematura
La insuficiencia ovárica prematura (IOP) se define como la pérdi-

da de la función ovárica antes de los 40 años. El diagnóstico se 

establece ante la presencia de amenorrea o alteraciones mens-

truales durante al menos 4 meses, junto con niveles elevados de 

FSH en rango postmenopáusico (>25 UI/l) en mediciones repeti-

das25,26. La causa puede ser genética, autoinmune, inducida por 

tratamientos (quimioterapia, radioterapia pélvica), quirúrgica o 

idiopática, siendo esta última la más frecuente. 

Las mujeres con IOP presentan menor DMO en comparación 

con mujeres de la misma edad, junto con alteraciones en la mi-

croarquitectura ósea, lo que podría traducirse en mayor ries-

go de fractura en etapas posteriores de la vida. El manejo debe 

incluir evaluación de factores de riesgo, promoción de estilos 

de vida saludables, ejercicio físico, ingesta adecuada de calcio 

y vitamina D. La terapia hormonal es el tratamiento de elección 

para prevenir la pérdida de masa ósea y la osteoporosis. Existen 

diferentes formulaciones y vías de administración. Se ha demos-

trado que preparaciones con ≥2 mg de estradiol oral o 100 μg 

de estradiol transdérmico son superiores a dosis más bajas en 

cuanto a efectos sobre la masa ósea. Sin embargo, el uso de an-

ticonceptivos orales combinados o dosis menores, ofrecen be-

neficios en comparación con la ausencia de terapia hormonal27. 

Se recomienda mantener la terapia hasta al menos la edad habi-

tual de la menopausia. La adherencia es fundamental, por lo que 

la educación y seguimiento de las pacientes es clave.

Pacientes con contraindicación para la terapia hormonal deben 

ser evaluados por un especialista, tomando en cuenta para cada 

caso en particular la necesidad de una terapia específica para re-

ducir el riesgo de fractura. Aunque medicamentos como los mo-

duladores selectivos del receptor de estrógeno, antirresortivos y 

terapias anabólicas han mostrado eficacia en mujeres postme-

nopáusicas, la evidencia es limitada en mujeres con IOP25.

Para el seguimiento, se recomienda realizar una DXA al diagnós-

tico. Si es normal y la paciente mantiene una terapia hormonal 

adecuada, puede repetirse cada 5 años. En caso de factores de 

riesgo adicionales o baja adherencia, el control puede ser más 

frecuente (cada 1 a 3 años). Ante una disminución de DMO, debe 

revisarse la adherencia a la terapia y otros factores modificables25.

Hipogonadismo masculino
El hipogonadismo masculino se define como la deficiencia en la 

producción de testosterona y/o espermatogénesis. Puede clasi-

ficarse en primario (disfunción testicular) o secundario (altera-

ción del eje hipotálamo-hipofisiario)28. El diagnóstico se realiza 

en presencia de síntomas compatibles y niveles bajos de testos-

terona total, medida en ayunas y confirmada en muestras re-

petidas. Se recomienda calcular la testosterona libre utilizando 

los niveles de testosterona total, globulina fijadora de hormonas 

sexuales (SHBG) y albúmina para una mejor interpretación clí-

nica29. 

La terapia con testosterona en hombres con hipogonadismo 

confirmado se ha asociado con un aumento de la DMO y mejo-

ra de la resistencia ósea, aunque no hay evidencia concluyente 

sobre la reducción del riesgo de fractura29,30. Existen diversas 

formulaciones y vías de administración de testosterona (inyec-

tables, transdérmicas, orales) cuya elección debe individuali-

zarse evaluando que no exista contraindicación para su uso. El 

tratamiento debe ser monitorizado regularmente para evaluar 

eficacia, efectos adversos y parámetros de seguridad28,31.

Disminución de masa ósea asociada a cirugía bariátrica 
Las cirugías bariátricas son procedimientos eficaces para lograr 

una pérdida de peso sostenida y mejorar las comorbilidades 

asociadas a la obesidad. Sin embargo, se ha descrito su impacto 

negativo sobre la salud ósea, incluyendo pérdida de DMO, alte-

raciones en la microarquitectura, disminución de la resistencia 

ósea y aumento del riesgo de fracturas por fragilidad32. Entre los 

procedimientos quirúrgicos, el bypass gástrico en Y de Roux y la 

derivación biliopancreática se asocian con mayor deterioro óseo 

en comparación con la manga gástrica33-35. La banda gástrica, 

en cambio, no se ha vinculado con un aumento en el riesgo de 

fracturas36. Los mecanismos fisiopatológicos incluyen factores 

nutricionales (déficit de calcio, vitamina D y proteínas), cambios 

hormonales (GLP-1, GIP, péptido YY), alteraciones del microbioma 

intestinal, cambios en la composición del tejido adiposo de la mé-

dula ósea y factores mecánicos derivados de la pérdida de peso35.

Si bien no existe un consenso único sobre la evaluación de la 

salud ósea en estos pacientes, es fundamental evaluar el ries-

go de fractura en todos los candidatos a cirugía bariátrica. Se 

recomienda realizar DXA y considerar realizar una imagen de 

columna dorsolumbar (radiografía o morfometría vertebral), 

idealmente antes de la cirugía en hombres mayores de 50 años 

y mujeres postmenopáusicas, en pacientes que serán sometidos 

a bypass gástrico en Y de Roux o derivación biliopancreática, en 

personas con antecedentes de fractura por fragilidad después 

de los 40 años, y en aquellos con comorbilidades o tratamientos 

farmacológicos asociados a osteoporosis36-38.

El manejo debe asegurar una ingesta adecuada de calcio (ideal-

mente citrato de calcio por su mejor absorción), vitamina D y 

proteínas. También se recomienda actividad física regular. Los 
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criterios para iniciar tratamiento farmacológico para preven-

ción de fractura difieren entre los distintos autores, tomando 

en cuenta el procedimiento quirúrgico realizado, los factores de 

riesgo de fractura del paciente, la DMO y la existencia de frac-

turas por fragilidad. El fármaco con mayor evidencia es el ácido 

zoledrónico, recomendado como primera línea. Los bifosfonatos 

orales deben evitarse tras cirugía bariátrica por riesgo de into-

lerancia o mala absorción. Denosumab también ha demostrado 

beneficio en estos pacientes y las terapias anabólicas (teripara-

tida, abaloparatida, romosozumab) cuentan con menor eviden-

cia, aunque existen estudios en curso que evalúan su eficacia en 

este contexto36,38.

Causas genéticas de osteoporosis y fragilidad ósea
En los últimos años, ha aumentado significativamente el cono-

cimiento sobre las bases genéticas de la osteoporosis. Se han 

identificado causas monogénicas de fragilidad ósea con distin-

tos patrones de herencia: autosómica dominante, autosómica 

recesiva y ligada al cromosoma X39,40. 

La osteogénesis imperfecta (OI) es la forma genética más fre-

cuente, asociada en la mayoría de los casos a variantes patogé-

nicas en los genes COL1A1 y COL1A2, responsables de codificar 

las cadenas 1 y 2 del colágeno tipo I. Estas variantes patogéni-

cas pueden acompañarse de manifestaciones extra esqueléticas 

como escleras azules, hiperlaxitud ligamentaria, dentinogénesis 

imperfecta e hipoacusia. La severidad del fenotipo es variable, 

y aunque los casos graves se diagnostican habitualmente en la 

infancia, los fenotipos leves pueden no ser reconocidos hasta 

la vida adulta, lo que impacta el manejo clínico41. En OI leve, el 

riesgo de fracturas de huesos largos puede ser hasta 95 veces 

mayor que en la población general, y se han descrito fracturas 

vertebrales en cerca del 70% de los casos41,42.

Además de COL1A1/2, se han identificado otros genes implica-

dos en fragilidad ósea monogénica, como LRP5 y WNT1 (vía de 

señalización WNT), cuyas variantes patogénicas homocigotas 

causan fenotipos graves, pero las formas heterocigotas pueden 

expresarse como fenotipos más leves que se manifiestan como 

osteoporosis en la infancia tardía o en la vida adulta43. Otros 

genes asociados a osteoporosis de causa monogénica incluyen 

PLS3, SGMS2 y ARHGAP2540.

Es de gran importancia considerar una etiología genética en pa-

cientes jóvenes con fracturas mayores por fragilidad en quienes se 

han descartado otras causas de osteoporosis secundaria. Su reco-

nocimiento confiere un mayor riesgo de fractura, implica una po-

sible transmisión hereditaria, algunas etiologías pueden asociarse 

a otras manifestaciones extra esqueléticas y tiene implicancias 

para el consejo genético y seguimiento familiar. La evaluación por 

genética médica permite definir la herramienta diagnóstica más 

adecuada y orientar el enfoque multidisciplinario.

El manejo debe incluir optimización de ingesta de calcio y vi-

tamina D, actividad física, y evitación de factores de riesgo. No 

existen guías específicas para tratamiento en adultos con os-

teoporosis de causa genética, por lo que se adaptan las reco-

mendaciones generales para osteoporosis, ajustando el FRAX y 

seleccionando terapias según severidad, edad, genotipo y ries-

go individual. 

En OI pediátrica existen guías de manejo que nos pueden 

orientar, en esta población se ha observado mayor eficacia 

de bifosfonatos endovenosos frente a los orales para prevenir 

fracturas44-45. En adultos, la evidencia es más limitada, pero se 

continúa prefiriendo la vía de administración endovenosa de 

bifosfonatos basado en la evidencia disponible. En pacientes 

con variantes patogénicas heterocigotas que afectan la vía de 

señalización WNT (LRP5, WNT1), se ha planteado que las tera-

pias anabólicas podrían ser beneficiosas al actuar sobre la causa 

molecular subyacente, aunque la evidencia en este campo aún 

es preliminar40.

CONCLUSIÓN

La evaluación de la osteoporosis debe incluir sistemáticamente 

la búsqueda de causas secundarias, especialmente en pacientes 

jóvenes, donde estas son más prevalentes. Una primera apro-

ximación estructurada que incorpore anamnesis dirigida, exa-

men físico detallado, estudios de laboratorio de tamizaje, DXA 

y evaluación por imágenes, permite orientar adecuadamente el 

estudio y definir la necesidad de derivación a un especialista. 

Cuando se identifica una causa secundaria, el control de la en-

fermedad de base es fundamental para optimizar la respuesta al 

tratamiento y prevenir fracturas. En estos pacientes, la evaluación 

debe incluir estudios de imagen de columna vertebral para descar-

tar fracturas asintomáticas por compresión, lo que podría modificar 

el enfoque terapéutico y de seguimiento, según el algoritmo pro-

puesto en la figura 1. Por otra parte, el uso de herramientas como 

FRAX, puede subestimar el riesgo en contexto de osteoporosis se-

cundaria. En estos casos, se recomienda ajustar la estimación según 

comorbilidades y complementar con indicadores como el TBS. 

La indicación de terapia farmacológica dependerá de antece-

dentes de fractura y otros factores de riesgo, considerando la 

edad, el deseo de fertilidad, la causa subyacente, los efectos ad-

versos y la evidencia disponible para cada etiología. 

Adicionalmente, en pacientes jóvenes con fracturas mayores por 

fragilidad sin una causa secundaria evidente, debe considerarse 
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