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HUESO NORMAL HUESO CON OSTEOPOROSIS

La osteoporosis es una enfermedad 
que se caracteriza por baja masa ósea 
y deterioro de la microarquitectura del 
tejido óseo, lo cual conlleva un mayor 
riesgo de fractura. La osteoporosis se 
produce cuando la masa ósea disminuye 
con más rapidez de la que el cuerpo 
puede reemplazarla, lo cual conduce a 
una clara pérdida de fuerza ósea. A raíz 
de ello, el esqueleto se torna frágil, y 
hasta un pequeño golpe o caída puede 
ocasionar una quebradura (lo que se 
conoce como fractura por fragilidad). 
Como la osteoporosis no presenta 
signos ni síntomas antes de la fractura, 
se la suele denominar “enfermedad 
silenciosa”.

La osteoporosis afecta todos los huesos 
del cuerpo; sin embargo, las fracturas 
se producen con mayor frecuencia en 
las vértebras (columna), en la muñeca y 
en la cadera. También resultan comunes 
las fracturas por osteoporosis de pelvis, 

parte superior del brazo y parte inferior 
de la pierna. La osteoporosis, en sí, no es 
dolorosa, pero los huesos rotos pueden 
ocasionar dolor intenso, gran incapacidad 
e, incluso, la muerte. Tanto las fracturas 
de cadera como las de columna, 
también, se asocian con un mayor riesgo 
de muerte: el 20% de quienes sufren 
una fractura de cadera mueren dentro de 
los 6 meses de la fractura. 

UNA ENFERMEDAD COMÚN

Se estima que, en el mundo, se produce 
una fractura por osteoporosis cada 
tres segundos. A los 50 años, una de 
cada tres mujeres y uno de cada cinco 
hombres sufrirán una fractura durante 
el resto de sus vidas. En las mujeres, el 
riesgo de fractura de cadera es mayor 
que el riesgo de cáncer de mama, ovario 
y útero, combinados. En los hombres, 
el riesgo es mayor que el riesgo de 
cáncer de próstata. Cerca del 50% de 

las personas que presentan una fractura 
por osteoporosis sufrirán otra, y el 
riesgo de nuevas fracturas se elevará 
exponencialmente con cada nueva 
fractura.

UN PROBLEMA DE SALUD 
PÚBLICA CADA VEZ MAYOR

El riesgo de sufrir una fractura aumenta 
exponencialmente con la edad, debido 
no solo a la disminución de la densidad 
mineral ósea, sino también a la mayor 
tasa de caídas entre los adultos mayores. 
Ellos representan el segmento de la 
población de más rápido crecimiento. De 
este modo, a medida que la expectativa 
de vida aumenta para gran parte 
de la población mundial, los costos 
financieros y humanos asociados con las 
fracturas por osteoporosis aumentarán 
drásticamente, excepto que se tomen 
medidas preventivas. 

¿QUÉ ES LA OSTEOPOROSIS?
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En el mundo, un tercio de las fracturas 
de cadera se producen en el hombre y 
se asocian con mayor mortalidad que 
en la mujer. 

Dicha estadística es notable, ya que 
las fracturas de cadera representan 
la complicación más seria de la 
osteoporosis, una enfermedad que 
durante mucho tiempo se consideró, 
exclusivamente, un problema de la 
mujer. Al tiempo que resulta crucial 
mejorar el manejo de la osteoporosis 
en la mujer, es hora de reconsiderar, 
de manera radical, el manejo de la 
osteoporosis en el hombre. 

Los hombres del mundo están 
envejeciendo rápido; para 2050, el 
número de hombres de 60 años o más 
habrá aumentado 10 veces. A medida 
que los hombres de la generación 
“baby boom” envejecen, el número de 
hombres que viven con osteoporosis y el 
consiguiente sufrimiento, producto de 
las fracturas por fragilidad, comienza a 
escalar a un ritmo sin precedentes.  

Si bien todas las regiones del mundo se 
verán afectadas, Asia y Latinoamérica 
tendrán la mayor demanda de cuidados 
intensivos destinados a fracturas, debido 
al crecimiento de sus poblaciones de 
adultos mayores en los próximos 30 
años. Dado que en el año 2000 se 
produjeron en el hombre 3,5 millones de 
fracturas por fragilidad, los costos que 
surgirán de los aumentos proyectados en 
la incidencia de fracturas en el hombre 
ejercerán una presión insoportable sobre 
los estirados presupuestos destinados a la 
atención médica.

Para prevenir esta calamidad, se deberán 
reunir esfuerzos en el mundo, a fin de 
mejorar la conciencia de los médicos y 
la comunidad sobre la osteoporosis en 
el hombre, e implementar sistemas de 
atención para prevenir las fracturas por 
fragilidad. En este sentido, hay buenas 
noticias. Existen terapias de probada 
efectividad para tratar la osteoporosis 
en el hombre. Se ha demostrado que 
estos tratamientos trabajan sobre varios 
tipos de osteoporosis que pueden 
afectar al hombre, por ejemplo, la 
osteoporosis primaria (idiopática), y 
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la secundaria, cuando sus causas son 
responsables de pérdida ósea (por 
ejemplo, glucocorticoides o bajos niveles 
de hormonas sexuales).   

El desafío clave que enfrentan los 
profesionales de la salud y los legisladores 
es garantizar que los hombres que, 
claramente, presentan un riesgo alto de 
sufrir fracturas por fragilidad reciban la 
atención que necesitan. En primer lugar, 
esto comprende a los hombres que ya 
han sufrido una fractura por fragilidad. 
Un hueso roto es una señal muy clara 
de riesgo elevado de fractura a futuro. 
No obstante, las tasas de examen y 
tratamiento de la osteoporosis en estos 
hombres son muy bajas, generalmente, 
por debajo del 20%. Estudios realizados 
en distintas partes del mundo, revisados 
en este informe, demuestran una 
ausencia casi universal de los sistemas de 
prevención de fracturas secundarias para 
los hombres que ya han sufrido fracturas 
por fragilidad. Asimismo, se evidencia 
mala atención de la salud ósea entre los 
hombres que reciben tratamiento de 
supresión androgénica debido a cáncer 
de próstata, o bien, tratamiento con 
glucocorticoides debido a muchas otras 
enfermedades. Éstas son las causas más 
comunes de osteoporosis secundaria en 
el hombre.  

Se requiere un abordaje sistemático, 
a escala global, del manejo de 
la osteoporosis, que incluya la 
implementación de programas de toma 
de conciencia y educación, así como 
también Servicios coordinados para el 
tratamiento de fracturas (SCTF), que 
son sistemas probados de atención 
de pacientes que presentan fracturas 
por fragilidad. Los SAF cuentan con un 
coordinador de fracturas, lo cual puede 
generar menos fracturas, menos gastos 

para el sistema de salud y mejoras en 
la calidad de vida de los pacientes. 
Los SAF son el centro de la Campaña 
Capture the Fracture de la International 
Osteoporosis Foundation (IOF). Cada vez 
más centros de excelencia comparten 
su experiencia con colegas de otras 
partes, a fin de catalizar la creación de 
SAF en numerosos países. Los gobiernos 
están reconociendo la necesidad de 
incorporar SAF en la política nacional. 
Es tan sencillo lograr cerrar la brecha 
evidencia-tratamiento en hombres con 
fracturas por fragilidad o en hombres 
que, a causa de otras enfermedades, 
han comenzado tratamientos que 
producen adelgazamiento óseo. La 
creación de robustos protocolos y 
sistemas de atención médica que 
permitan implementarlos (que garanticen 
la necesidad de un estudio óseo ante la 
presencia de una fractura por fragilidad, 
o ante el primer uso de medicamentos 
que favorecen el adelgazamiento 
óseo) transformará el cuidado de la 
osteoporosis en el hombre.

Los legisladores no deben discriminar 
a los hombres, dejándolos fuera de 
las guías clínicas nacionales y de las 
políticas de reembolso. Los gobiernos 
y los profesionales de la salud de todo 
el mundo deben preguntarse si, en sus 
jurisdicciones, no se está privando a los 
hombres de atención médica óptima 
contra la osteoporosis. 

El tsunami demográfico del 
envejecimiento está entre nosotros. 
Eliminar la brecha evidencia-tratamiento 
de la osteoporosis en el hombre es 
un componente esencial de nuestra 
respuesta a esta amenaza, sin 
precedentes, al carácter sustentable de 
nuestros sistemas de salud.
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En 1950 había, en el mundo, cerca de 
90 millones de hombres de 60 años 
o más. Con el cambio de siglo, hubo 
casi 275 millones y para 2050 habrá 
más de 900 millones de hombres que 
habrán ingresado en su séptima década 

(Figura 1)1,2. El hecho de que, en solo un 
siglo, la población masculina de adultos 
mayores se haya multiplicado por 10 es 
un milagro de longevidad. Sin embargo, 
un cambio demográfico de tal magnitud 
crea desafíos que, con absoluta certeza, 

traerán, con ellos, una explosión en la 
incidencia de enfermedades crónicas 
que aquejan a los hombres mayores. 
Estas enfermedades no solo impondrán 
una gran carga sobre los hombres y sus 
familias, sino que también pondrán a 
prueba nuestros sistemas de salud y de 
asistencia social. La osteoporosis estará 
a la vanguardia de esta batalla que se 
debate entre cantidad y calidad de vida.

Muy a menudo, la osteoporosis es 
considerada una “enfermedad de la 
mujer”, que no se puede prevenir ni 
constituye un problema de salud urgente 
para el hombre. El objetivo principal de 
este informe es hacer desaparecer estos 
mitos y crear conciencia de la amenaza 
que representa la osteoporosis para los 
hombres mayores en todo el mundo. Se 
estima que el riesgo de experimentar, 
durante el resto de la vida, una fractura 
por osteoporosis en los hombres 
mayores de 50 años es hasta un 27% 
mayor que el riesgo de desarrollar, 
durante el resto de la vida, cáncer de 
próstata, que es del 11,3%4.

LA CARGA DE LA OSTEOPOROSIS EN  
EL HOMBRE

FIGURA 1 El envejecimiento de la población de hombres en el 
mundo 1950–20501,2
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Y así como la osteoporosis no 
discrimina entre géneros –las fracturas 
por osteoporosis afectan a uno de 
cada cinco hombres y a una de cada 
tres mujeres mayores de 50 años– su 
impacto se sentirá en las próximas 
décadas en la mayoría de las regiones 
del mundo. Como lo ilustra la Figura 
2, la población de hombres mayores 
de 60 años con riesgo potencial de 
sufrir fracturas por fragilidad continuará 
creciendo en Europa, América del 
Norte y Oceanía, mientras que en Asia 
y Latinoamérica, la tasa de crecimiento 
de la población masculina de 60 años o 
más será exponencial.

La osteoporosis ocasiona fracturas por 
fragilidad, que son fracturas que suelen 
producirse a causa de una caída desde 
la altura de parado o de menor altura5. 
Sin dudas, la fractura por fragilidad más 
severa es la fractura de cadera, y un 
tercio de todas las fracturas de cadera en 
el mundo se producen en el hombre6. 
Informes proporcionados por varios 
países han mostrado que un porcentaje 

importante de hombres que sufren 
fracturas de cadera se han quebrado 
otros huesos antes de quebrarse la 
cadera7-9. Asimismo, un estudio realizado 
en Suecia, que siguió una cohorte de 
hombres mayores durante 22 años, 
reportó que el 27% de los hombres 
que habían sufrido una fractura de 
cadera presentaron fracturas posteriores 
durante el resto de sus vidas10. Cuando 
los hombres sufren fracturas a causa de 
la osteoporosis –al igual que las mujeres– 
muchos quedan atrapados en el ciclo de 
las fracturas por fragilidad11.

En los hombres mayores en actividad, 
se ha demostrado que las fracturas 
por fragilidad tienen un gran impacto 
sobre la productividad. En Dinamarca, 
una evaluación nacional sobre el 
impacto de las fracturas por fragilidad 
concluyó que se perderían cerca de 
5000 días de trabajo a causa de las 
fracturas sufridas por los hombres 
de 50 a 65 años12. Un análisis sobre 
carga de enfermedad, recientemente 
publicado por Osteoporosis Australia, 

concluyó que las pérdidas de 
productividad entre los hombres 
australianos de 50 años en adelante, 
con fracturas por fragilidad costaron 
más de AUD 46 millones en 201213.

En términos de mortalidad relacionada 
con fracturas por fragilidad, los hombres 
llevan las de perder y son el “sexo débil”. 
Un registro nacional de Dinamarca, 
publicado en 2012, se hizo eco de los 
hallazgos de estudios previos15-18: Las 
fracturas de cadera en el hombre se 
asocian con mayor mortalidad que en el 
caso de la mujer, con tasas que ascienden 
al 37% en el primer año posterior a la 
fractura. Asimismo, en el hombre, la 
mortalidad aumenta luego de la mayoría 
de las fracturas por fragilidad, no solo 
después de las fracturas de cadera19.

En los últimos años, se ha observado 
una variación geográfica significativa en 
la incidencia de las fracturas de cadera 
y otras fracturas por fragilidad20. En 
general, las tasas de fractura de cadera 
parecen estar aumentando rápidamente 
en el Este, mientras que las tasas 
ajustadas por edad en las mujeres se han 
estabilizado, o disminuido, en el Oste11,21-

33. En el Oeste, esta disminución en las 
tasas de fracturas de cadera ajustadas 
por edad ha sido menos marcada entre 
los hombres. Notablemente, numerosos 
estudios han reportado importantes 
aumentos en la incidencia absoluta de 
fracturas de cadera en el hombre durante 
intervalos cortos de tiempo21,28,34,38. 
Un estudio reciente llevado a cabo 
en el Reino Unido de más de 10.000 
admisiones por fractura de cadera a un 
importante centro de traumatología 
observó un aumento considerable en 
la proporción de fracturas de cadera 
en el hombre durante un período de 
12 años39. En 2000, el 23,5% de las 
fracturas de cadera se produjeron en 
el hombre, y el porcentaje ascendió al 
30,7% en 2012.

FIGURA 2 Porcentaje de hombres de ≥60 años por región del 
mundo 1950–20501,2
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Las fracturas de cadera en el hombre se asocian con mayor mortalidad que 

en la mujer, con tasas que ascienden al 37% en el primer año posterior a la 

fractura. Asimismo, la mortalidad aumenta luego de la mayoría de las fracturas 

por fragilidad en el hombre, no solo después de las fracturas de cadera.19
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El siguiente resumen ilustra la carga actual que genera la osteoporosis 
en los hombres en el mundo, e indica cómo crecerá esa carga en las 
próximas décadas en distintas regiones.

En el año 2000, la prevalencia global de fracturas por fragilidad en el hombre se estimó40 en:

 § 490.000 fracturas de cadera (30,1% de todos los casos de cadera) 

 § 554.000 fracturas de vértebra (39,1% de todos los casos de vértebra) 

 § 3,5 millones de fracturas por fragilidad (38,7% de todas las fracturas por fragilidad) 

En un informe de la IOF realizado en 2013, donde 
se revisaba el manejo, la epidemiología y la carga de 
la osteoporosis en la Unión Europea, se estimó que 
en 2010, 5,5 millones de hombres presentaban 
osteoporosis y cerca de 1,2 millones habían 
sufrido fracturas por fragilidad41-43. Más de 168.000 
fracturas de cadera se produjeron en el hombre, lo cual 
representa el 28% del número total de fracturas de 
cadera en ambos sexos. El 65% de estas fracturas se 
produjeron solo en cinco países (Figura 3: Alemania, 
Reino Unido, Italia, Francia y España). 

En 2010, el número de hombres de 50 años o 
más que habían sufrido una fractura de cadera o 
vértebra los años previos fue 895.000 y 1.040.000, 
respectivamente.  Más de 20.100 hombres murieron 
directamente como resultado de su fractura 
(dentro de los 12 meses de ocurrida), y se 
perdieron más de 12.000 años de vida. El costo que 
generó la carga, excluyendo el valor de los años de 
vida ajustados por calidad (en inglés, QALY) perdidos, 
fue cerca de EUR 11,6 billones. Las proyecciones 
sugieren que el número total de fracturas aumentará 
34% para 2025, a cerca de 1,6 millones de casos por año, con un costo de asistencia de EUR 15,5 billones.

Durante 2007 y 2008, 16.855 hombres canadienses fueron internados con una fractura, entre ellas, 8.200 fracturas 
de cadera44. El tratamiento y la rehabilitación de fracturas en el hombre tuvieron un costo total de CAD 570 millones45. 
Si se consideraran los gastos de admisión en centros asistenciales donde los pacientes permanecen durante períodos 
prolongados, el costo anual general ascendería a CAD 910 millones. 

En los Estados Unidos, en 2005, se produjeron cerca de 595.000 fracturas en hombres de 50 años o más, entre ellas, 
aproximadamente 74.000 fracturas de cadera46. El tratamiento y la rehabilitación de fracturas en el hombre, así como los 
costos de la atención médica a largo plazo, fueron de US$ 4,1 mil millones. Las proyecciones de incidencia de fracturas 
en 2025 sugieren que los costos aumentarán a US$ 6,8 mil millones. Otro estudio de los EE. UU. destaca que desde 2010 
hasta 2030, se espera que el número de fracturas de cadera entre los hombres aumente 51,8%, mientras que 
entre las mujeres se espera que disminuya 3,5%. 

Mientras que en 2010 los hombres sufrieron 27,9% de fracturas de cadera, para 2030 se espera que dicha proporción 
aumente a 37,8%47.
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FIGURA 3 Número de fracturas de cadera en el 
hombre en los 27 países de la Unión Europea 
en 201041,42
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En la Argentina, en 2009, se produjeron 9,444 fracturas de cadera en el hombre, con un costo total de US$ 35,9 
millones48. Para 2050, las proyecciones sugieren que la incidencia de fracturas de cadera en el hombre aumentará a 
13.000 casos por año. 

En Brasil, se ha reportado una prevalencia del15,4%49.de osteoporosis en cuello de fémur entre hombres de 50 años o 
más. El Estudio Brasilero de Osteoporosis (BRAZOS) descubrió una prevalencia de fracturas por fragilidad del 12,8%50 
entre hombres de 40 años o más. Se estima que, cada año, 24.200 hombres sufren fracturas de cadera51.

En México, se estima que en 2009 se produjeron casi 7.800 fracturas de cadera en los hombres, a un costo de US$ 39 
millones52. Para 2020 y 2050, se proyecta un aumento en la incidencia de fractura de cadera equivalente a 11.700 y 
35.500 casos por año, respectivamente. Entre los hombres de 50 años o más, la prevalencia de fracturas de vértebra 
detectadas a través de radiografía es aproximadamente del 10%53.

En 2011, la IOF publicó el Informe de Auditoría Regional de Europa del Este y Asia Central54. Este informe identificó 
escasos datos epidemiológicos sobre osteoporosis y fracturas por fragilidad en la región. También se hallaron niveles 
sorprendentemente bajos de internación y cirugía en sujetos con fractura de cadera. En la Federación de Rusia, entre 
33 y 40% de los sujetos con fractura de cadera fueron internados y solo el 13% recibió tratamiento quirúrgico. En 
consecuencia, las tasas de mortalidad para fractura de cadera en algunas ciudades rusas son muy elevadas y 
ascienden al 45-52%55.

En 2012, se publicó el modelo epidemiológico para la Federación de Rusia. Se estimó que, en 2010, se habían producido, 
en el hombre, más de 142.000 fracturas por fragilidad, entre ellas, más de 32.000 fracturas de cadera. Para 2035, las 
proyecciones sugieren que las fracturas por fragilidad y las fracturas de cadera aumentarán a más de 177.000 y cerca de 
43.700, respectivamente.

Osteoporosis Australia recientemente publicó un nuevo análisis sobre carga de enfermedad para el período 2012-202213. Éste 
reveló que, en 2012, cerca de 202.000 hombres australianos de 50 años o más presentaban osteoporosis y más de 40.700 
sufrían una fractura por fragilidad, entre ellas, 6.670 fracturas de cadera. Otros hallazgos clave vinculados con los hombres:

El costo total de las fracturas de cadera en el hombre en 2012 rondó los AUD188 millones (AUD 28.177 por caso), distribuido de 
la siguiente manera: 
 § Costos hospitalarios totales: AUD 144.634.902
 § Costos prehospitalarios inherentes a ambulancias y auxiliares de medicina: AUD 4.592.466
 § Costos de rehabilitación: AUD 20.215.518
 § Costos comunitarios para el manejo de las fracturas: AUD 773.009
 § Costos inherentes a los hogares residenciales: AUD 17.724.884

El costo total de todas las fracturas por fragilidad en el hombre, en 2012, rondó los AUD 426 millones. Para 2022, los hombres 
mayores sufrirán más de 55.300 fracturas, entre ellas, 10.000 fracturas de cadera.

En China, a medida que la enorme población china simultáneamente envejece y se urbaniza, la incidencia de fractura cambia 
de manera drástica. En Beijing, desde 2002 hasta 2006, las tasas de fractura de cadera en los hombres de 50 años o 
más ascendieron al 49%21. En Tangshan, en la provincia de Hebei, entre 1994 y 2010, las tasas de fractura de cadera en los 
hombres de 70 años o más ascendieron al 85%56.

En Japón, una encuesta nacional realizada cada cinco años desde 1987 ha reportado la incidencia de fractura de cadera57. El 
número de fracturas de cadera que se producen anualmente en el hombre ascendió de 13.500 casos en 1987 a 31.300 en 2007.

En Arabia Saudita, los cálculos sugieren que, durante 2004, se produjeron cerca de 8.800 fracturas de cadera en 
hombres y mujeres58. Cada año se producen, en los hombres sauditas, cerca de 4.800 fracturas de cadera, y la relación 
hombre-mujer es notablemente alta 1,2:1. El costo total del manejo de las fracturas de cadera en el hombre se 
estimó en US$ 622 millones. 

En Turquía, se calculó que cerca de 6.500 hombres sufrieron una fractura de cadera en 201059. Para 2035, las 
proyecciones sugieren que, cada año, 14.860 hombres se quebrarán la cadera. El riesgo de fractura de cadera durante el 
resto de la vida de un hombre turco de 50 años es del 3,5%. 

En Irán, se produjeron cerca de 22.000 fracturas de cadera en el hombre en 2010, una cifra que se espera ascienda a casi 
29.000 para 2020 y 43.500 para 2050 (B. Larijani, comunicación personal, 21 de julio de 2014).
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DESARROLLO Y PÉRDIDA ÓSEA EN EL HOMBRE

DESDE LA NIÑEZ HASTA LA 
EDAD ADULTA TEMPRANA

Numerosos factores influyen en el 
crecimiento de nuestro esqueleto y en el 
mantenimiento de su masa ósea durante 
la vida. Como lo ilustra la Figura 4, tanto 
los hombres como las mujeres alcanzan 
su pico de masa ósea entre los 20 y 30 
años de edad. Hasta los 10 o 12 años 
de edad, no hay diferencias significativas 
entre la masa ósea de niños y niñas. Sin 
embargo, a comienzos de la pubertad, 
la masa ósea aumenta más en los 
varones60.

¿Por qué sucede esto? La acumulación 
de masa ósea durante la niñez y la 
adolescencia es controlada por los 
esteroides sexuales y el eje hormona 
de crecimiento/factor de crecimiento 
similar a la insulina 1 (IGF-I) del sistema 
endócrino62. Un estudio en hombres 
jóvenes provenientes de Gothenburg 
buscó determinar si los andrógenos 
aumentan el tamaño del hueso cortical 
–la cubierta externa dura de los huesos– 

y si los estrógenos tienen el efecto 
contrario63. Los niveles de testosterona y 
estradiol libres se midieron y compararon 
con el tamaño del hueso cortical. Los 
resultados avalaron la idea de que los 
andrógenos aumentan, mientras que 

los estrógenos disminuyen el tamaño 
del hueso cortical. En consecuencia, 
durante la pubertad, los niños desarrollan 
huesos más grandes que las niñas y, de 
este modo, acumulan más masa ósea. 
El tamaño de los huesos y el grosor 

FIGURA 4 Masa ósea durante el ciclo de vida61

7050 604020 3010

Pubertad Menopausia
Hombres

Mujeres

Años

M
as

a 
ós

ea

Pico de masa ósea



9

de su corteza son determinantes clave 
de la fuerza ósea; es por ello que los 
hombres, generalmente, tienen huesos 
más grandes y más fuerza ósea que las 
mujeres.

Alcanzar el potencial genético del 
pico de masa ósea durante la niñez 
y la adolescencia es el objetivo 
principal en la primera etapa del 
ciclo de vida del esqueleto. No 
hacerlo tiene consecuencias que 
han sido ilustradas por modelos 
informatizados, desarrollados para 
predecir las influencias relativas 
del pico de densidad mineral ósea 
(DMO), la menopausia y la pérdida 
ósea relacionada con la edad sobre 
el desarrollo de la osteoporosis en la 
mujer65. Se predijo que un aumento 
del 10% en el pico de DMO retrasa 
el desarrollo de osteoporosis 13 años. 
Efectos importantes sobre el pico de 
masa ósea en hombres jóvenes:

Ejercicio El artículo de Osteoporosis 
Australia titulado “Building healthy 
bones throughout life strategy”66, 
publicado en 2013, afirmó “La niñez y 
la adolescencia pueden representar la 
mejor oportunidad para que el ejercicio 
mejore la fuerza ósea y proteja contra la 
osteoporosis y las fracturas por fragilidad 
asociadas en la tercera edad, dado que 
los logros obtenidos se mantienen en la 
edad avanzada”. Una revisión sistemática 
de la literatura ha reportado efectos 
beneficiosos sobre la DMO de niños que 
participaban en actividades físicas con 
peso de moderado a alto impacto 67. Un 
seguimiento a largo plazo de la Encuesta 
sobre Salud y Estado Físico en Escuelas 
Australianas realizada en 1985 sugiere 
que niveles más altos de estado físico en 
la niñez son predictivos de mayor pico de 
masa ósea a los 30 años de edad68,69.

Ingesta de calcio Cerca del 40% 
del pico de masa ósea en el adulto 
se adquiere durante los dos años 
próximos a la pubertad70. Por lo tanto, 
es fundamental garantizar la ingesta 
adecuada de calcio durante este período 
de crecimiento. En tal sentido, resulta 
preocupante lo reportado por un estudio 
multinacional de ingesta de calcio en 
varones adolescentes: solo alcanzaron el 

60% de los requerimientos específicos 
del país71.

Niveles de vitamina D La asociación 
entre déficit de vitamina D y raquitismo 
está bien documentada y entendida. Sin 
embargo, el déficit de vitamina D en la 
infancia tiene un impacto sobre la salud 
ósea de la población que probablemente 
sea significativo72. Los informes de 
Europa73-78, Medio Oriente79, América 
del Norte80 y Oceanía81-84 sugieren que 
los bajos niveles de vitamina D en los 
niños generan preocupación en todo 
el mundo. En 2011, el informe sobre 
ingesta de vitamina D y calcio producido 
por los Institutos de Medicina definió que 
la ingesta adecuada de vitamina D de los 
lactantes (0-12 meses de vida) es 400 IU, 
y la cantidad de vitamina D recomendada 
para niños de 1-18 años es 600 IU/día85.

Ingesta de proteínas Las proteínas 
son componentes básicos y ayudan 
a mantener los huesos fuertes. Por el 
contrario, una ingesta baja de proteínas 
está asociada con un deterioro en el 
crecimiento del esqueleto que, por lo 
tanto, afecta el pico de masa ósea86. 
Las proteínas pueden tener un efecto 

positivo sobre huesos y músculos, a 
través de la producción de factor de 
crecimiento similar a la insulina 1 (IGF-I) 
por parte del hígado87. Los niveles de 
IGF-I en sangre están muy relacionados 
con el crecimiento, y se incrementan 
desde el nacimiento hasta la pubertad. 
Asimismo, el IGF-I es un factor clave para 
el crecimiento longitudinal del hueso, 
estimula a los condrocitos de la placa de 
crecimiento, y estimula la producción de 
la forma activa de la vitamina D (1.25 
dehidroxivitamina D) en el riñón. Los 
lácteos, el pescado, la carne, las nueces y 
legumbres constituyen una buena fuente 
de proteínas. Las fuentes de proteínas 
animales y vegetales parecen favorecer el 
desarrollo de huesos fuertes.

Existen otros factores que pueden 
afectar de manera negativa el pico de 
masa ósea y la DMO en los hombres 
jóvenes. Se trata de la pubertad  
tardía 88, el tabaquismo89-91, el 
consumo de alcohol89 y ciertas 
enfermedades de la infancia, 
como la leucemia linfoblástica 
aguda92 y medicamentos como 
los glucocorticoides93 y las drogas 
antiepilépticas94.

La osteoporosis ha sido descripta como una “enfermedad pediátrica 

con consecuencias geriátricas”.64

FIGURA 5 La estructura del hueso

Hueso 
trabecular 

Hueso 
trabecular 

Hueso 
cortical

Hueso 
cortical

Lamelar

Conducto de Havers

Periostio

Canalículos

Nervio

Conductos de Volkmann

Arteria

Seno venoso

Endostio



10

EDADES: 20–60 AÑOS

Durante estas décadas de la edad adulta, 
el objetivo primario es evitar la pérdida 
ósea prematura y preservar un esqueleto 
saludable. Como el sistema muscular es 
el generador de las fuerzas mecánicas 
más fuertes que se aplican a los huesos95, 
también resulta de vital importancia, 
en esta etapa de la vida, evitar la 
pérdida de masa muscular, denominada 
sarcopenia. Por lo tanto, tal como 
sucede en los hombres más jóvenes, el 
ejercicio periódico cumple una función 
importante. Las recomendaciones de 
Osteoporosis Australia66 y otras96,97 para 
que los adultos sanos desarrollen huesos 
saludables ilustran la clase y frecuencia de 
actividades que, según el conocimiento 
actual, serán beneficiosas:

 § Realizar actividad física de manera 
periódica, así como también 
ejercicios con peso y ejercicios para 
fortalecer los músculos.

 § Promover la participación periódica 
en actividad física con peso, de 
moderado impacto; entrenamiento 
de alto impacto (por ejemplo, 50-
100 saltos), o deportes con carga, 
de relativo impacto durante, por lo 
menos, 30 minutos, 3-5 días por 
semana.

 § Incluir ejercicios para fortalecer 
músculos, por lo menos, 2 días 
por semana. Para lograr máximos 
beneficios, el programa debe ser 
intenso (60-80% de la capacidad 

máxima), ser cada vez más exigente 
y concentrarse en los músculos que 
rodean la cadera y la columna. 

 § En lo posible, promover la 
participación en un plan de ejercicios 
múltiples (que incluyan ejercicios 
con peso, de alto impacto, alta 
intensidad), por lo menos, tres veces 
por semana.

Respecto de la ingesta de calcio y los 
niveles de vitamina D, los hombres deben 
cumplir las recomendaciones nacionales 
relevantes de las agencias que operan en 
sus respectivos países.

Como se sugiere en la Figura 4, la 
pérdida ósea comienza no bien los 
hombres jóvenes alcanzan el pico 
de masa ósea. Un estudio de Suecia 
investigó cambios en la DMO de 
hombres entre 17 y 26 años98. Se 
observó una pérdida anual significativa 
de DMO en la cadera desde los 19 
años, una vez producido el pico de 
masa ósea. El análisis de los datos 
sobre densidad ósea brindados por 
los padres de estos hombres jóvenes 
sugirió que es factible que el 25% de 
la DMO de la cadera se pierda hacia los 
50 años de edad, y que, en la cadera, la 
remodelación ósea se regule de manera 
diferente, respecto de otros sitios.

Existen diferencias importantes entre las 
maneras en que se produce la pérdida 
ósea con el envejecimiento en hombres 
y en mujeres. Para comprender dichas 

diferencias, primero se deben considerar 
los principios de la biología ósea. El hueso 
es un tejido vivo, capaz de impartir una 
fuerza enorme para sostener nuestros 
cuerpos, pero, al mismo tiempo, debe 
tener la capacidad de ser flexible para 
absorber el impacto sin quebrarse. 
Como lo ilustra la Figura 5, el hueso se 
presenta de dos grandes formas, el hueso 
cortical, que constituye la envoltura o 
corteza externa, y el hueso trabecular, 
también denominado hueso esponjoso 
o canceloso, que constituye una malla 
tipo panal dentro de la corteza. El hueso 
trabecular proporciona apoyo estructural 
cuando se aplican las cargas y permite 
que todo el hueso sea flexible.

Durante la vida, el hueso se encuentra en 
un estado de constante remodelación, 
y el esqueleto en su totalidad es 
reemplazado cada 10 años99. Un grupo 
de células, los osteoclastos, se dirigen 
a los sitios de microdaño a remover el 
hueso viejo (resorción ósea). Una vez 
que los osteoclastos han completado 
su tarea, las células formadoras de 
hueso –osteoblastos- depositan hueso 
nuevo para llenar los espacios creados. 
Este proceso se denomina ciclo de 
remodelación ósea y está representado 
en la Figura 6, para un adulto joven 
sano. Para que la masa ósea permanezca 
constante, la cantidad de hueso 
reabsorbida por los osteoclastos debe 
ser equivalente a la cantidad de hueso 
formada por los osteoblastos. 

A medida que el hombre envejece, 
aumenta la tasa de resorción ósea por 
parte de los osteoclastos presentes en 
la superficie interna del hueso cortical 
(este proceso se denomina resorción 
endocortical). Al mismo tiempo, se 
deposita hueso nuevo sobre la superficie 
externa de la corteza (este proceso se 
denomina aposición perióstica). Estos 
procesos concurrentes generan un 
aumento en la circunferencia de los 
huesos, que sirve para incrementar el 
tamaño del hueso y aleja la corteza 
del centro del hueso. En términos 
biomecánicos, ambos cambios generan 
mayor fuerza ósea. Sin embargo, la 
corteza también se torna más delgada, 
lo cual reduce la fuerza ósea. Por lo 
tanto, en los hombres de menos de 70 
años, hay cierto equilibrio entre estos dos 
procesos enfrentados. 

En las mujeres posmenopáusicas, las 
evidencias sugieren que la tasa de 
resorción endocortical es tal, que la 
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FIGURA 6 Renovación ósea a través del ciclo de remodelación
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aposición perióstica no puede funcionar 
de manera adecuada como mecanismo 
compensador para prevenir la fragilidad 
ósea100-103.

La Figura 7 ilustra el cambio en la 
estructura transversal del hueso, que 
se da en hombres y mujeres con el 
envejecimiento. Estas diferencias, 
aparentemente sutiles, en la forma 
en que cambian nuestros huesos 
con el envejecimiento nos ayudan a 
comprender la razón del mayor aumento 
en las tasas de fractura en la mujer, 
respecto del hombre. 

Otro aspecto en el cual los hombres 
se diferencian de las mujeres es en los 
mecanismos que subyacen la pérdida 
ósea trabecular relacionada con la 
edad. En el hombre, el adelgazamiento 
trabecular se produce y puede estar 
asociado con disminuciones en el IGF-1, 
mientras que en la mujer se produce 
resorción y pérdida de trabéculas, 
especialmente trabéculas horizontales, 
lo cual se asocia con déficit de estrógeno 
durante la menopausia104. Ésta es otra 
razón por la cual la fragilidad esquelética 
es mayor en la mujer.

A PARTIR DE LOS 70 AÑOS

Cuando el hombre entra en la tercera 
edad, la atención se centra en la 
prevención y el tratamiento de la 
osteoporosis, con el objeto de minimizar 
el riesgo de fracturas por fragilidad. Los 
estudios longitudinales sugieren que, 
en el hombre, la tasa de pérdida ósea 

acelera después de los 70 años109,110. 
Con el envejecimiento, la deposición 
ósea en el periostio no logra compensar 
la pérdida ósea en la cavidad de la 
médula, lo cual genera pérdida de hueso 
cortical111. Una revisión sistemática 
estableció que los hombres mayores de 
70 años eran 50% más propensos a 
sufrir una fractura por fragilidad que los 
hombres más jóvenes112.

Tal como se indica en la próxima página, 
las causas secundarias de la osteoporosis 
son altamente prevalentes en el hombre, 
y las más comunes son:
 § Hipogonadismo
 § Uso de glucocorticoides
 § Uso excesivo de alcohol
 § Tabaquismo

Hipogonadismo: nivel de testosterona 
en sangre inferior a 300 ng/dL. Se ha 
demostrado que el hipogonadismo está 
presente en dos tercios de los hombres 
estadounidenses que residen en asilos y 
que han sufrido fracturas de cadera 113 
(véase página 13).

Cáncer de próstata y fracturas

El tratamiento de supresión androgénica 
(ADT) es la base del tratamiento contra 
el cáncer de próstata metastásico y 
un factor de riesgo significativo para 
osteoporosis en los hombres mayores114. 
En los hombres tratados con ADT, la 
pérdida ósea es rápida, en el orden 
del 2-4% en la columna lumbar y en 
la cadera durante el primer año de 
tratamiento115,116. Un estudio realizado en 

los EE. UU. en más de 50.000 hombres 
que habían recibido un diagnóstico de 
cáncer de próstata en los años 1990 
evaluó la incidencia de fractura117; el 
19,4% de los hombres que recibió ADT 
sufrió una fractura, en comparación con 
el 12,6% de aquéllos que no recibieron 
ADT, lo que representa una diferencia 
altamente significativa en términos 
estadísticos (P<0,001). También se 
demostró que la mortalidad por todas 
las causas es mayor para los hombres 
que recibían ADT contra el cáncer 
de próstata, en comparación con los 
hombres con cáncer de próstata que no 
estaban recibiendo ADT o los hombres 
sin cáncer de próstata118.

Los glucocorticoides (GC) se usan 
para tratar numerosas enfermedades, 
ente ellas, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, enfermedad 
inflamatoria intestinal y enfermedades 
reumatológicas119. En los Estados Unidos, 
0,2-0,5% de la población general toma 
GC120. La osteoporosis inducida por GC 
es la segunda forma más común de 
osteoporosis, después de la osteoporosis 
posmenopáusica, y cerca de la mitad de 
los pacientes que usan GC a largo plazo 
sufren fracturas por fragilidad121,122.

La ingesta diaria de dos unidades o 
menos de alcohol no se asocia con un 
riesgo aumentado de fractura123. Sin 
embargo, por encima de este umbral, 
la ingesta de alcohol se asocia con un 
riesgo aumentado del 38% de sufrir 
cualquier fractura por fragilidad y un 
riesgo aumentado del 68% de fractura 
de cadera. Por lo tanto, en términos de 
salud ósea, es mejor ser moderado. 

El tabaquismo tiene efectos negativos 
sobre la salud ósea124. En comparación 
con lo que sucede al no fumar, el 
hábito de fumar se asocia con un riesgo 
29% mayor de sufrir una fractura por 
fragilidad y un riesgo 84% mayor de 
fractura de cadera. Así como afecta el 
corazón y el cerebro, el tabaquismo daña 
los huesos y debe evitarse. 

IZQUIERDA Para la misma DMO del área, la 
resistencia a la flexión y la fuerza axial del hueso 
C es progresivamente mayor que la del hueso B y 
la del hueso A, porque la masa del hueso C está 
apartada del centro. Adaptado de Bouxsein106.

DERECHA Diferencias de género y edad en 
aposición perióstica y resorción endocortical en los 
huesos tubulares. Adaptado de Seeman106.

FIGURA 7 La influencia de la geometría ósea sobre la fuerza ósea105
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LAS CAUSAS DE LA OSTEOPOROSIS 
EN EL HOMBRE
Causas secundarias de osteoporosis en el hombre, comunes e infrecuentes104:

Comunes
 §  Síndrome de Cushing o uso crónico de corticoides (>5 mg por día durante más de 3 meses)
 §  Uso excesivo de alcohol (más de 2 unidades por día)
 § Hipogonadismo primario o secundario (niveles de testosterona en sangre <300 ng/dL)
 §  Ingesta inadecuada de calcio (<600 mg por día)
 §  Déficit/insuficiencia de vitamina D
 §  Tabaquismo
 §  Antecedentes familiares (genética)

Menos comunes
 §  Bajo índice de masa corporal (IMC <20)
 §  Falta de ejercicio o ejercicio en exceso que ocasiona bajo IMC
 §  Drogas antiepilépticas (fenitoína, fenobarbitona, primidona, carbamazepina)
 §  Tirotoxicosis
 §  Hiperparatiroidismo primario
 §  Diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2
 §  Enfermedad hepática o renal crónica
 §  Malabsorción (incluye enfermedad celíaca)
 §  Hipercalciuria
 §  Artritis reumatoidea o espondilitis anquilosante
 §  Enfermedad inflamatoria intestinal

 » Malignidad, por ejemplo, cáncer de próstata. Quimioterapia
 » Tratamiento de supresión androgénica

 § Warfarina

Infrecuentes
 § Mieloma múltiple
 § Infección por virus de inmunodeficiencia humana o su tratamiento con inhibidores de la proteasa 

(tenofovir)
 § Mastocitosis
 § Tratamiento inmunosupresor (ciclosporina, tacrolimus)
 § Osteogénesis imperfecta
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Hipogonadismo – bajos niveles de testosterona en el hombre. Se produce en hasta el 12,3% de 
los hombres, y contribuye significativamente a la osteoporosis108. Las causas de hipogonadismo en el 
hombre pueden ser clasificadas en primarias o secundarias: 

Hipogonadismo primario defectos en los testículos
 § Trastornos genéticos/cromosómicos (XXY síndrome de Klinefelter)
 § Anorquia (congénita o postorquidectomía)
 § Criptorquidia
 § Quimioterapia (agentes alquilantes), radioterapia
 § Orquitis (paperas, VIH, autoinmune)
 § Traumatismo o torsión testicular
 § Medicamentos (glucocorticoides, colchicina)
 § Alcohol
 § Enfermedad hepática o renal crónica
 § Hemocromatosis

Hipogonadismo secundario defectos del hipotálamo o de la glándula pituitaria
 § Idiopático: síndrome de Kallmann (anosmia e hipogonadismo hipogonadotrófico)
 § Funcional

 » Exceso de actividad física, cambios en el peso
 » Bajo IMC
 » Enfermedad sistémica o intercurrente

 § Estructural
 » Tumor pituitario o hipotalámico, prolactinoma
 » Infiltración (sarcoidosis, hemocromatosis, histiocitosis X, linfoma)
 » Irradiación craneal, cirugía, traumatismo en la cabeza

 § Medicamentos/Iatrogénico
 » Tratamiento de supresión androgénica contra el cáncer de próstata
 » Opioides, marihuana
 » Administración exógena de andrógenos

13
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DESAFÍOS EN EL DIAGNÓSTICO Y 
TRATAMIENTO
En el mundo, está claro que no existe 
conciencia de la amenaza que representa 
la osteoporosis para  el hombre. Esto se 
observa entre los propios hombres, los 
profesionales de la salud responsables 
de su cuidado y los legisladores que 
determinan las prioridades dentro de los 
sistemas de salud. Existen tres “vacíos” 
específicos, que serán considerados con 
más detenimiento: vacíos en términos 
de evidencia-tratamiento; vacíos en las 
pautas clínicas, y vacíos en el acceso a la 
medicación.

VACÍOS EN TÉRMINOS DE 
EVIDENCIA-TRATAMIENTO

Durante la última década, la idea de 
que la fractura provoca fractura ha sido 
el sustento de las principales iniciativas 
internacionales125-127 y nacionales128-139 
tendientes a reducir la incidencia 
de las fracturas por fragilidad en 
hombres y mujeres. La estrategia que 
muestra la Figura 8, desarrollada por el 
Departamento de Salud en Inglaterra, en 

2009140,141, sirve para ilustrar el abordaje 
sistemático abalado por muchas de estas 
principales iniciativas. 

Numerosos informes llevados a cabo 
por la IOF en el mundo han mostrado 
un vacío, generalizado y persistente, 
respecto del cuidado de la osteoporosis 
en pacientes que presentan fracturas de 
cadera o fracturas por fragilidad en otras 
partes del esqueleto142-144. Ante la falta 
de un abordaje sistemático, la mayoría 
de los sujetos con fracturas por fragilidad 
no reciben la atención preventiva 
secundaria que necesitan para prevenir 
futuras fracturas. A continuación, se citan 
ejemplos de este vacío en la atención de 
pacientes varones con fracturas: 

Australia: En 2006-2007, 1.258 
médicos identificaron cerca de 38.000 
pacientes (55% mujeres, 45% hombres) 
de 40 años o más145. De los 17.075 
hombres, 6,8% tenían antecedentes 
de fracturas previas. En general, menos 
del 30% de los hombres y las mujeres 

con antecedente de fractura recibieron 
medicamentos específicos contra la 
osteoporosis. Un análisis reciente146 del 
estudio 45&Up147 –un estudio a gran 
escala de más de 213.000 hombres y 
mujeres mayores de Nueva Gales del 
Sur– evaluó las tasas de estudios de 
densidad ósea y tratamiento contra la 
osteoporosis. Las mujeres se sometieron 
a estudios de densidad ósea dos veces 
y media más que los hombres (22,5% 
versus 9,0%), y recibieron tratamiento 
contra la osteoporosis cerca de tres veces 
y media más que los hombres (26,8% 
versus 8,0%).

Canadá: Se evaluaron las tasas de 
tratamiento contra la osteoporosis 
de los hombres que participaron del 
Estudio Canadiense Multicéntrico sobre 
Osteoporosis (CaMos), quienes habían 
sufrido fracturas por fragilidad148. Al 
comienzo del estudio, solo el 20% 
de los hombres tenía una fractura 
por fragilidad clínica prevalente, de 
los cuales solo el 2,3% reportó un 



15

diagnóstico por osteoporosis y menos 
del 1% estaba tomando bifosfonatos. 
En el quinto año del estudio, el 10,3% 
de los hombres que tenían una fractura 
en el comienzo, o habían sufrido una 
fractura nueva en el transcurso de 
los 5 años, reportaron un diagnóstico 
de osteoporosis. Asimismo, menos 
del 10% de los hombres que tenían 
antecedente de fractura en el año cinco 
estaban recibiendo tratamiento contra 
la osteoporosis.

Dinamarca: se emplearon registros 
nacionales para identificar pacientes 
nacidos en 1945 o antes, que habían 
sufrido una fractura entre 1997 y 
2004149. Hubo un aumento en los 
tratamientos contra la osteoporosis 
iniciados por hombres con fracturas 
de vértebra. Dicho incremento fue del 
8% en 1997 al 16,5% en 2004. En los 
hombres con fracturas de cadera, las 
tasas de tratamiento aumentaron del 
0,7% en 1997 al 3,4% en 2004.

Suiza: una encuesta nacional realizada 
en el departamento de emergencias 
de los hospitales identificó cerca de 
5.000 pacientes consecutivos, que se 
presentaron con una o más fracturas 
entre 2004 y 2006150. De los 870 
hombres incluidos en el estudio, el 
13,8% recibió tratamiento adecuado 
contra la osteoporosis.

Países Bajos: se analizó la base de 
datos del Instituto PHARMO, en los 

Países Bajos, a fin de establecer qué 
porcentaje de pacientes internados 
con una fractura por fragilidad recibió 
medicamentos contra la osteoporosis 
el año posterior a la fractura151. Menos 
del 5% de los hombres con fracturas 
recibieron tratamiento.

Reino Unido: en 2011, el Royal 
College of Physicians publicó hallazgos 
del estudio nacional de caídas y salud 
ósea en los adultos mayores152. Solo el 
37% de los servicios de salud locales 
brindaron algún tipo de Servicios 
Coordinados para el Tratamiento de 
Fracturas (SCTF), y no todos pudieron 
aportar una evaluación confiable de 
todos los pacientes con fracturas. El 
porcentaje de hombres tratados por 
osteoporosis después de una fractura 
de cadera fue del 47% en el caso de 
hombres menores de 75 años y 55% 
en el caso de hombres mayores. El 
porcentaje de hombres tratados por 
osteoporosis después de una fractura 
por fragilidad que no comprendiera 
la cadera fue del 15% en el caso de 
hombres menores de 75 años y del 
26% en el caso de hombres mayores. 

Estados Unidos: un estudio 
representativo de todo el país, que 
incluyó más de 51.000 pacientes que 
ingresaron en uno de 318 hospitales 
de los Estados Unidos con una fractura 
de cadera entre 2003 y 2005, evaluó 
los niveles de prevención secundaria153. 
Entre los hombres, el 2,2% recibió 

medicamentos contra la osteoporosis. 
Un estudio reciente ha mostrado 
una disminución alarmante en el 
porcentaje de pacientes con fractura 
de cadera que recibió tratamiento 
contra la osteoporosis en hospitales de 
los EE. UU.154. En hombres y mujeres 
juntos, las tasas de tratamiento se 
han reducido de aproximadamente 
el 40% en 2002 hasta el 20% en 
2011. Los hombres fueron 50% 
menos propensos a recibir tratamiento 
que las mujeres. Otro estudio a gran 
escala de los reclamos de los seguros 
de salud por fracturas producidas en 
hombres entre 2000 y 2005 descubrió 
que el 8% de los hombres con una 
fractura por fragilidad en cualquier 
lugar del esqueleto fue tratado con 
bifosfonato155.

Tal como se resaltó anteriormente 
en este informe, los tratamientos 
con ADT y GC se encuentran entre 
las principales causas secundarias de 
osteoporosis. Estudios llevados a cabo 
en varios países han analizado las 
tasas de evaluación y tratamiento de 
la osteoporosis entre los hombres que 
comenzaron ADT:

Canadá: de los hombres tratados 
con ADT en el Juravinksi Cancer 
Centre, en Hamilton, Ontario, en 
2008 y 2009, el 28% fue sometido a 
estudios y manejos adecuados contra 
la osteoporosis156.

FIGURA 8 Un abordaje sistemático a la atención médica y la prevención de fracturas por fragilidad en 
Inglaterra140,141
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Objetivo 1
Mejorar los resultados y mejorar la eficiencia de 
la atención médica después de las fracturas de 
cadera, siguiendo los 6 estándares “Blue Book”

Objetivo 2
Responder a la primera fractura, prevenir 
la segunda, a través de los Servicios de 
Asesoramiento sobre Fracturas, que se ocupan 
de cuidados intensivos y atención primaria

Objetivo 3
Intervención temprana para recuperar la 
independencia, a través de mecanismos de 
protección de caídas, que vinculen los servicios 
de cuidados intensivos y atención urgente con 
la prevención de caídas secundarias

Objetivo 4
Prevenir la fragilidad, preservar la salud ósea, 
reducir los accidentes, conservando la actividad 
física y el estilo de vida saludable y reduciendo 
los riesgos ambientales



16

Estados Unidos: un estudio en 
hombres tratados con ADT en el sistema 
de salud de Veterans Affair, en Nueva 
México, evaluó los cuidados en torno 
de la osteoporosis157. Solo el 13% de los 
hombres se sometió a estudios de DMO 
y el 21% fue tratado con bifosfonato 
endovenoso u oral.

Respecto de los estudios y tratamientos 
contra la osteoporosis que reciben 
aquellos hombres que se someten 
a terapias con glucocorticoides, se 
reportaron niveles bajos similares158-161.
Hay muy poca información sobre el 
uso de glucocorticoides en hombres 
menores de 50 años. La falta de 
tratamiento profiláctico contra la 
osteoporosis en hombres que reciben GC 
es otra causa de fracturas por fragilidad 
potencialmente evitables. 

Reino Unido: la información 
proveniente de la base de datos 
General Practice Research Database 
(GPRD) demostró que el riesgo de 
fractura aumenta aún con dosis diarias 
relativamente bajas (2,5-7,5 mg) de 
prednisona o su equivalente, y aumenta 
más con dosis diarias mayores162.

Estados Unidos: un estudio reportó 
que menos del 5% de los hombres 
se sometieron a mediciones de DMO, 
en comparación con el 13% de las 
mujeres, y menos del 9% de los hombres 
comenzaron tratamiento contra la 
osteoporosis, en comparación con el 
57% de las mujeres158.

Canadá: en el Estudio Canadiense 
sobre Osteoporosis (CaMos), el riesgo 
de fracturas serias por fragilidad a 10 
años aumentó significativamente en los 
casos de uso previo de glucocorticoides 
durante un mes o más163. 

VACÍOS EN LAS PAUTAS CLÍNICAS

Las guías clínicas nacionales de muchos 
países no hacen debida referencia a los 
estudios y tratamientos de osteoporosis 
en el hombre. Prueba de ello es que 
un tercio de las fracturas de cadera 

se producen en el hombre. Un buen 
ejemplo de dicha omisión está asociado 
con la guía elaborada por el Instituto 
Nacional de Salud y Excelencia Clínica 
(NICE) del Reino Unido. 

En la última década, el NICE publicó 
numerosas pautas referidas a la 
prevención de fracturas por fragilidad en 
mujeres posmenopáusicas. La primera 
pauta sobre tratamiento de prevención 
de fracturas secundarias se publicó 
en 2005164. En 2008, se publicaron 
pautas revisadas para prevención de 
fracturas secundarias y pautas nuevas 
sobre prevención de fracturas primarias 
en mujeres. Éstas fueron actualizadas 
en 2011165,166. En 2012, las pautas 
de manejo clínico, que versan sobre 
evaluación de riesgo de fractura por 
fragilidad, hicieron – efectivamente – 
referencia a los hombres167. Sin embargo, 
ante la falta de guías de tratamiento 
específicas para los hombres, el Servicio 
Nacional de Salud del Reino Unido  
carece de un componente clave de 
recomendaciones de carácter vinculante.

Dado que los hombres continúan 
viviendo más años y sufriendo cada vez 

más fracturas por fragilidad –en especial, 
fracturas de cadera- los legisladores de 
todos los países deben garantizar que las 
nuevas pautas clínicas nacionales sobre 
el manejo de la osteoporosis siempre 
incluyan el cuidado de los hombres.

VACÍOS EN EL ACCESO A LA 
MEDICACIÓN 

La mayoría de los principales ensayos 
clínicos de fase III realizados para 
cumplir con los requisitos de registro de 
drogas ante las autoridades regulatorias 
del mundo se han llevado a cabo en 
mujeres posmenopáusicas. Como 
consecuencia de ello, en los hombres, 
los medicamentos contra la osteoporosis 
fueron autorizados muchos años 
después de que estuvieron disponibles 
para las mujeres. Como se menciona en 
la próxima sección de este informe, la 
evidencia-base para el tratamiento de 
la osteoporosis en el hombre ha crecido 
significativamente en la última década, y 
el acceso a los medicamentos utilizados 
para tratar la osteoporosis en el hombre 
debe avanzar al mismo ritmo que este 
progreso.

Las guías clínicas nacionales de muchos países no hacen debida 

referencia a los estudios y tratamientos destinados a los hombres.
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GUÍA PARA HOMBRES, PROFESIONALES DE 
LA SALUD Y LEGISLADORES

Este informe ha resumido la carga 
que representa la osteoporosis en 
el hombre en todo el mundo, cómo 
se desarrolla la osteoporosis en el 
hombre, y los vacíos actuales en el 
tratamiento, las pautas clínicas y el 
acceso a la medicación. El mensaje es 
que la gran mayoría de los hombres 
que presentan un riesgo elevado de 
fracturas a causa de la osteoporosis 
no son conscientes de su riesgo, como 
tampoco lo son quienes se ocupan 
de su salud. Es indispensable desafiar 
este statu quo, y dicho desafío es el 
eje central de la última sección de este 
informe.

GUÍA PARA HOMBRES

¿Quién debe someterse a 
estudios?

Los hombres que han sufrido una 
fractura producto de una caída desde 
la altura de parado o desde menor 
altura, a partir de los 50 años, deben 
someterse a estudios para determinar 

la presencia de osteoporosis y el 
riesgo de fractura125,168,169. Además de 
aquéllos que se han fracturado, según 
las recomendaciones de la Sociedad 
de Endocrinología de los Estados 
Unidos170, los hombres que presenten 
los siguientes factores de riesgo 
comunes para osteoporosis deberán 
someterse a mediciones de DMO:
 § Causas relacionadas con 

hábitos modificables:
 » Consumo excesivo de alcohol
 » Tabaquismo
 » Exceso de actividad física

 § Causas relacionadas con déficit 
nutricional:
 » Trastornos en la alimentación y 

bajo IMC 
 » Malabsorción
 » Déficit de vitamina D

 § Causas relacionadas 
con enfermedades y sus 
tratamientos:
 » Enfermedad renal crónica
 » Enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica
 » Pubertad tardía

 » Exceso de glucocorticoides 
(endógeno o exógeno)

 » VIH y tratamiento inhibidor de 
la proteasa

 » Hipercalciuria
 » Hipogonadismo (que incluye 

Tratamiento de Supresión 
Androgénica)

 » Artritis inflamatoria
 » Mastocitosis
 » Mieloma múltiple
 » Osteogénesis imperfecta
 » Hiperparatiroidismo primario
 » Tirotoxicosis

Los hombres que presentan estos 
factores de riesgo deben formular a 
sus médicos las siguientes preguntas: 
 § Tengo un factor de riesgo común 

para osteoporosis. ¿Está de 
acuerdo en que me haga un 
estudio de densidad ósea? ¿Con 
qué frecuencia lo debo repetir?

 § ¿Puede calcular mi riesgo de 
sufrir futuras fracturas? 

 § ¿Qué debería hacer respecto 
del calcio, la vitamina D y el 
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ejercicio? 
 § ¿Puede asesorarme sobre 

cambios específicos en el 
estilo de vida que yo pueda 
implementar para mejorar mi 
salud ósea?

 § ¿Necesito un tratamiento 
específico para tratar la 
osteoporosis?

Medidas relacionadas con el 
estilo de vida

Se ha demostrado que el ejercicio 
mejora la DMO en los hombres 
mayores171 y disminuye el riesgo 
de caídas172. Por ello, la Sociedad 
de Endocrinología de los EE. UU. 
recomienda que los hombres con 
riesgo de desarrollar osteoporosis 
participen de actividades con peso, 
como caminatas, durante 30-40 
minutos por sesión, 3-4 sesiones por 
semana170.

Los hombres deben mantener una 
ingesta adecuada de calcio, conforme 
la ingesta diaria recomendada en su 
país. La Sociedad de Endocrinología 
ha especificado que 1.000-1.200 mg 
representa un nivel adecuado para 
los Estados Unidos, con la opción de 
suplementos de calcio, si la ingesta 
de la dieta no alcanza dicho nivel170. 
La vitamina D, cuya fuente primaria 
se da mediante la exposición solar, 
cumple una función preponderante 
en la salud ósea. Las recomendaciones 
de Osteoporosis Australia destacan 
la necesidad de una exposición solar 
periódica y segura, lo cual pretende 
evitar el enrojecimiento de la piel 
y cualquier riesgo relacionado y 
aumentado de desarrollar cáncer de 

piel66. Claramente, los niveles seguros 
de exposición al sol dependen de la 
latitud y la estación del año. Por ello, 
los hombres deben considerar las guías 
correspondientes a sus propios países 
de residencia. Las recomendaciones 
de Australia66, EE. UU.170 y la IOF173 
coinciden en que el nivel óptimo de 
25-hidroxivitamina D en sangre para 
reducir el riesgo de fractura es de 75 
nmol/L (30 ng/ml).

GUÍA PARA LOS 
PROFESIONALES DE LA SALUD

La evaluación y el tratamiento de la 
osteoporosis en el hombre han sido 
materia de numerosos artículos de 
revisión recientes111,174,175. La Tabla 1 
ilustra un resumen de los beneficios 
de los diversos tratamientos contra 
la osteoporosis que aparecen en una 
revisión. Sigue un resumen de la 
evidencia-base para los tratamientos 
individuales. 

Bifosfonatos

Alendronato: muchos estudios han 
evaluado la eficacia del alendronato 
en hombres con osteoporosis. Los más 
recientes confirmaron los hallazgos 
de estudios previos respecto de 
mejoras en la DMO y disminución 
de los marcadores de recambio 
óseo176. Un estudio sobre hombres 
con hipogonadismo o eugonadismo 
(niveles normales de testosterona) 
demostró una reducción de 
fracturas177. La incidencia de fracturas 
de vértebra detectadas por radiografía 
fue del 0,8% en los pacientes que 
tomaban alendronato, en comparación 
con 7,1% en los controles. Un análisis 

de costo-efectividad respalda el uso 
de alendronato en hombres con 
osteoporosis primaria, con riesgo 
elevado de fractura178. También se 
reveló que el alendronato mejora la 
DMO de pacientes que reciben ADT178 
o GC179.

Risedronato: Se demostró que el 
risedronato aumenta la DMO180 y, en 
el contexto de un estudio no ciego, 
reduce la incidencia de fractura de 
vértebra en la osteoporosis primaria en 
el hombre181.

Bifosfonatos intravenosos: se 
ha demostrado que el tratamiento 
mensual con ibandronato intravenoso 
(i.v.) mejora la DMO y los marcadores 
de recambio óseo en hombres con 
osteoporosis182. En hombres que 
reciben ADT, el pamidronato i.v. 
ha demostrado prevenir la pérdida 
ósea183. El bifosfonato i.v. mejor 
estudiado en el hombre es el ácido 
zoledrónico, que ha demostrado mejorar 
la DMO176,184 y reducir la incidencia de 
fracturas vertebrales184 y novertebrales185 
en hombres con osteoporosis primaria. El 
ácido zoledrónico también ha mejorado 
la DMO de hombres que reciben ADT186 
y GC187.

Tratamientos alternativos y 
adyuvantes

Denosumab: anticuerpo monoclonal 
de origen completamente humano, que 
representa una alternativa al tratamiento 
con bifosfonatos. Se ha demostrado 
que el denosumab mejora la DMO en 
hombres con osteoporosis primaria188, y 
mejora la DMO y reduce la incidencia de 
fracturas de vértebra en hombres que 

TABLA 1 Resumen de los beneficios del tratamiento contra la osteoporosis en el hombre111

Tratamiento

Osteoporosis primaria
Tratamiento de Supresión  
Androgénica

Osteoporosis secundaria a 
glucocorticoides

DMO
Fractura de 
 vértebra

Fractura 
que no es 

de vértebra
DMO

Fractura de  
vértebra

Fractura que 
no es de 
vértebra

DMO
Fractura de  

vértebra

Fractura 
que no es 

de vértebra

Bi
fo

sf
on

at
os

Alendronato x x x x
Risedronato x x

Ibandronato x

Pamidronato x

Ácido zoledrónico x x x x x

Te
ra

pi
as

 
al

te
rn

at
iv

as

Denosumab x x x

Ranelato de 
estroncio

x

Teriparatida x x x x

Modificado de Sim l-W, Ebeling PR. Treatment of osteoporosis in men with bisphosphonates: rationale and the latest evidence. TherAdvMusculoskel Dis 
2013;5(5):259-267. Reproducido con autorización. 
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toman ADT189. En un estudio de hombres 
y mujeres japoneses con osteoporosis, el 
denosumab redujo significativamente a 
cerca del 66% la incidencia de fracturas 
de vértebra nuevas o más severas en dos 
años190.

Teriparatida: principal agente anabólico 
para el tratamiento de la osteoporosis, 
que ha demostrado aumentar la DMO191 
de hombres con hipogonadismo o 
eugonadismo y osteoporosis, y reducir 
la incidencia de fracturas de vértebra192. 
También se demostró que la teriparatida 
previene la pérdida ósea 193,194 en los 
hombres y las fracturas de vértebra en 
hombres y mujeres con osteoporosis 
inducida por GC195. El tratamiento con 
teriparatida también mostró más mejoras 
en la DMO espinal, la microarquitectura 
y la fuerza ósea derivada del elemento, 
que el risedronato en hombres con 
osteoporosis inducida por GC194.

Testosterona: los estudios de 
testosterona como tratamiento contra la 
osteoporosis son limitados, y no existen 
estudios que hayan usado la fractura 
como punto de partida. El tratamiento 
con testosterona ha demostrado 
mejorar la DMO y los marcadores 
de recambio óseo en hombres con 
hipogonadismo196,197. Al tiempo que 
no existen estudios que combinen 
testosterona y bifosfonatos, hay una 
razón para el uso de bifosfonato en 
hombres que reciben esteroides sexuales 
para recuperar el eugonadismo175.

Pautas clínicas para el tratamiento 
de la osteoporosis en el hombre

Las siguientes pautas clínicas ofrecen a 
los médicos análisis y recomendaciones 
más detalladas respecto del tratamiento 
de la osteoporosis en el hombre: 

Australia: Clinical Guideline for 
the Prevention and Treatment of 
Osteoporosis in Postmenopausal 
Women and Older Men. 2010. The 
Royal Australian College of General 
Practitioners198.

Alemania: 2006 DVO-guideline for 
prevention, diagnosis, and therapy 
of osteoporosis for women after 
menopause, for men after age 60 - 
executive summary guidelines199. 

Japón: Japanese 2011 guidelines for 
prevention and treatment of osteoporosis 
- executive summary200. 

Reino Unido: Diagnosis and 
management of osteoporosis in 
postmenopausal women and older 
men in the UK: National Osteoporosis 
Guideline Group (NOGG) update 
2013201. 

Estados Unidos: Osteoporosis in Men: 
An Endocrine Society Clinical Practice 
Guideline170.

Los Grupos Científicos de Trabajo de la 
IOF han publicado manuscritos sobre 
la prevención y el tratamiento de la 
osteoporosis en hombres que reciben 
ADT y GC: 
 § Cancer-associated bone disease202. 
 § A framework for the development 

of guidelines for the management 
of glucocorticoid-induced 
osteoporosis203. 

GUÍA PARA LOS LEGISLADORES

Dado que un tercio de las fracturas 
de cadera se producen en el hombre6, 
y la cantidad de hombres mayores 
está aumentando rápidamente en el 
mundo1,2, junto con el hecho de que la 
mortalidad tras una fractura de cadera 
es mayor en el hombre, los legisladores 
tienen una función clave, que es la de 
permitir que los profesionales de la salud 
reduzcan la incidencia de fracturas por 
fragilidad en el hombre. Esto también 
reducirá, de manera significativa, la carga 
económica que producen las fracturas 
por osteoporosis en los sistemas de salud 
de un país, ahora y en el futuro. Los 
legisladores deben dar prioridad a los 
siguientes temas:

Servicios Coordinados para el 
Tratamiento de Fracturas: los 
sujetos que han sufrido una primera 
fractura por fragilidad presentan un 
riesgo considerablemente aumentado de 
sufrir una segunda fractura y fracturas 
posteriores204,205. Ante la falta de un 
abordaje sistemático respecto de la 
prevención de fracturas secundarias, 
la mayoría de los pacientes con 
fracturas por fragilidad no reciben los 
cuidados que necesitan a causa de su 
osteoporosis142,143.

Se ha demostrado que los Servicios 
Coordinados para el Tratamiento de 
Fracturas (SCTF) brindan atención 
médica efectiva, de una manera 
altamente costo-efectiva, en numerosos 
países206,207. Los gobiernos de muchos 
países han apoyado explícitamente 
su implementación, con el objeto de 
llenar el vacío que actualmente existe 
en el mundo respecto de la atención 
médica132,133,140,141,208-210. La Campaña 
Capture the Fracture125,126,168, de la IOF, 
sirve de eje global para los recursos 
desarrollados con el fin de respaldar a 
legisladores y profesionales de la salud 
en la implementación de los SAF. La IOF 
también ha desarrollado estándares para 
los SAF, que han contado con apoyo 
internacional168:  
www.capturethefracture.org

Pautas clínicas nacionales: los 
grupos nacionales encargados de la 
elaboración de pautas y/o las agencias 
nacionales de calidad en atención 
médica han publicado pautas sobre el 
tratamiento y la atención médica de la 
osteoporosis en la mujer. Sin embargo, 
existe un vacío comparativo respecto de 
las guías nacionales sobre el tratamiento 
de la osteoporosis en el hombre. 
Los legisladores deben garantizar 
que las pautas nacionales sobre 
osteoporosis diseñadas por las agencias 
gubernamentales siempre consideren 
el tema de la osteoporosis, tanto en 
hombres como en mujeres.

Acceso a la medicación: el 
acceso a la medicación para tratar la 
osteoporosis es altamente variable 
en todo el mundo. Los legisladores 
deben garantizar que el acceso a los 
tratamientos contra la osteoporosis 
y los mecanismos de reembolso no 
discriminen al hombre. 

Apoyo a la educación nacional 
y a las campañas de toma 
de conciencia: ayudar a crear 
conciencia pública respecto de las 
medidas preventivas que se pueden 
tomar para reducir el riesgo de 
enfermedades óseas, musculares y 
articulares permitirá evitar la escalada 
de gastos que deben afrontar los 
sistemas de salud, así como también 
el dolor, el sufrimiento y la muerte que 
experimentan millones de personas.

Se ha demostrado que el ejercicio mejora la DMO en los hombres 

mayores y reduce el riesgo de caídas.
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No es solo una enfermedad de 
la mujer

Erróneamente se cree que la 
osteoporosis afecta solo a las mujeres, 
pero también afecta a millones de 
hombres en todo el mundo, con 
consecuencias devastadoras. Los 
hechos:
 § La osteoporosis también afecta al 

hombre
 § Se observa un rápido aumento en 

las tasas de fracturas en el hombre
 § Los hombres son más propensos 

que las mujeres a la discapacidad 
o la muerte a causa de la 
osteoporosis

 § Las fracturas en el hombre resultan 
costosas para los sistemas de salud 

 § Las fracturas producen pérdida de 
días de trabajo

 § Los malos hábitos en niños 
varones y hombres impactan sobre 
su riesgo de osteoporosis a futuro

 § Los hombres no están siendo 
diagnosticados ni tratados contra 
la osteoporosis 

 § Los hombres pueden tomar 
medidas para desarrollar huesos 
fuertes y prevenir fracturas

Genere el cambio

La osteoporosis y las fracturas 
relacionadas representan una amenaza 
grave y cada vez mayor para la salud y el 
bienestar de los hombres en el mundo. La 
IOF se une a las sociedades nacionales de 
médicos y pacientes de todo el mundo, a 
fin de que los gobiernos y profesionales 
de la salud aúnen esfuerzos tendientes 
a reducir la carga de la osteoporosis en 
la población masculina. Se deben tomar 
medidas para:
 § Promover y apoyar esfuerzos para 

crear mayor conciencia sobre 
el riesgo de osteoporosis en el 
hombre 

 § Mejorar el conocimiento entre la 
comunidad médica, de manera tal 
que los hombres en riesgo sean 
identificados y tratados

 § Apoyar el diseño y la difusión 
de pautas para el manejo de la 
osteoporosis, dirigidas al hombre 

 § Promover la investigación de la 
osteoporosis en el hombre

 § Facilitar el reembolso de los 
estudios y tratamientos de la 
osteoporosis, en los casos de 
hombres en riesgo 

 § Implementar sistemas de atención 
médica para prevenir fracturas 
secundarias por fragilidad, de 
manera tal que aquellos hombres 
que hayan sufrido una fractura 
sean identificados y tratados 
oportunamente

OSTEOPOROSIS EN EL HOMBRE: ¿POR QUÉ 
ES NECESARIO EL CAMBIO? 
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La osteoporosis representa una grave y creciente amenaza para 

la salud y el bienestar de millones de hombres en todo el mundo. 

Desafortunadamente, la enfermedad suele ser subdiagnosticada y 

subtratada, lo cual está generando muerte e incapacidad tempranas. 

Erróneamente considerada una enfermedad de las mujeres, la 

osteoporosis y las fracturas que ésta genera afectan a uno de 

cada cinco hombres en el mundo. De hecho, un tercio de todas 

las fracturas de cadera en el mundo se produce en los hombres, 

quienes son dos veces más propensos que las mujeres a morir como 

consecuencia de dichas fracturas. Este informe hace hincapié en las 

soluciones costo-efectivas basadas en la evidencia, que los gobiernos, 

las autoridades de salud y los médicos deben implementar para 

ayudar a prevenir y controlar la osteoporosis en el hombre.
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