
460 64

Vol. 12 – Núm. 7 – Julio 2002

MEDIFAM 2002; 12: 460-464

■ Fracturas
osteoporóticas en un
paciente varón joven
hemocromatósico

Sr. Director:

Los problemas de salud rela-
cionados con la osteoporosis
(OP) son frecuentes en la consul-
ta del médico de familia. La OP
predomina en la mujer pero tam-
bién afecta al varón. Cerca del
50% de la osteoporosis masculi-
na es secundaria lo cual obliga a
la búsqueda sistemática de algu-
nas causas

1
entre las que se en-

cuentra la hemocromatosis (HC)
primaria. Aunque transmitida con
carácter recesivo no ligada al se-
xo, la expresión clínica de la HC
primaria es de 5 a 10 veces más
frecuente en el varón que en la
mujer por la protección que le re-
presenta a ésta la pérdida de hie-
rro en la menstruación y embara-
zo. Describimos el caso de un
varón joven hemocromatósico
que presenta fracturas vertebrales

atraumáticas por OP y los facto-
res que podrían contribuir a la
pérdida de la masa ósea en este
paciente. 

Se trata de un varón diagnosti-
cado de HC primaria mediante
biopsia hepática a los 33 años de
edad, sin otros antecedentes de
interés y en lista de espera para
trasplante hepático. A los 36 años
de edad sufrió una fractura verte-
bral (L1) atraumática y un año
después presentó una nueva frac-
tura vertebral (D8) también atrau-
mática. La densitometría ósea de
e n e rgía dual de rayos-X (Lunar,
DPX), a nivel lumbar (L2-L4),
mostraba una densidad ósea de
0,684 g / cm

2
, T score = -4,6 DE y

Z score = -4,3 DE. Las determi-
naciones analíticas más relevan-
tes mostraron niveles séricos nor-
males de glucosa, FSH, LH,
testosterona, TSH, T-4 libre,
PTH, osteocalcina, 1-25 (OH) vi-
tamina D, fósforo y calcio. La
calciuria y el calcio en orina de
24 horas también fueron norma-
les. El cociente deoxipiridinolina
/ creatinina en orina estaba eleva-
do (7,0 nMol/mMolcrea), la mag-
nesemia cercana al límite inferior

de la normalidad (1,67 mg/dL) y
la 25 (OH) vitamina D estaba dis-
minuida (3,2 ng/mL). 

Se ha descrito la asociación
entre HC primaria y OP 2 - 4

. Sin
e m b a rgo, las investigaciones rea-
l i z a d a s

5 - 7
no han aclarado total-

mente la patogénesis de esta aso-
ciación que se ha relacionado con
algunos procesos eventualmente
presentes en el paciente hemo-
cromatósico (hipogonadismo hi-
pogonadotrófico, diabetes melli-
tus y enfermedad hepática
crónica), y con el depósito de
hierro en el tejido óseo. El hipo-
gonadismo se considera la causa
de OP secundaria más frecuente
en el varón1. Se ha observado una
disminución significativa de la
densidad ósea en pacientes con
HC primaria, particularmente
cuando además presentaban hi-
p o g o n a d i s m o

6
, aunque se han

descrito casos de OP en pacientes
hemocromatósicos eugonada-
l e s

2 , 3 , 6
como el nuestro. La OP se

puede asociar a la enfermedad
hepática crónica, sobre todo, a
los síndromes colestásicos; aun-
que también puede acompañar a
la enfermedad crónica parenqui-
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matosa. En pacientes con hepa-
topatía crónica se ha descrito la
afectación de parámetros bioquí-
micos relacionados con el meta-
bolismo óseo y la homeostasia
del calcio aunque, a pesar de ello,
la patogénesis de la OP en este ti-
po de pacientes no parece total-
mente esclarecida

8-10
. 

La densitometría ósea y los ni-
veles de los marcadores del me-
tabolismo óseo detectados en
nuestro paciente (normalidad de
la osteocalcina y elevación del
cociente DPD/creatinina) nos in-
dican un predominio de la resor-
ción ósea en el contexto de una
OP severa. El resto de hallazgos
bioquímicos y clínicos nos per-
miten excluir la diabetes mellitus
y el hipogonadismo como causas
de la OP de nuestro paciente,
mientras que la afectación hepáti-
ca parece ser la principal explica-
ción de la misma, probablemente
relacionada con una insuficiente
síntesis hepática de 25 (OH) vita-
mina D. El metabolismo hepático
de la vitamina D se puede alterar
en la enfermedad hepática por la
participación de este órgano en la
síntesis de 25 (OH) vitamina D.
Los niveles de 25 (OH) vitamina
D y los de masa ósea se han de-
tectado significativamente más
bajos en pacientes con cirrosis
hepática que en controles sa-
n o s

9 , 1 0
, siendo la prevalencia de

OP mayor entre los primeros
10

.
Finalmente, hay que conside-

rar el papel que por sí mismo po-
dría desempeñar el depósito óseo
de hierro en la patogenia de los
procesos reumáticos asociados a
la HC. Los procesos más fre-
cuentemente asociados a la HC
(hepatopatía crónica, diabetes
mellitus, hipogonadismo, mio-
cardiopatía, etc.) se consideran
secundarios a la fibrosis y disfun-
ción producidas por el depósito
de hierro en diferentes partes u
órganos. Las diferentes formas de
artropatía asociadas a la HC tam-
bién se han relacionado, entre
otros, con la presencia de depósi-
tos anómalos de hierro en el teji-
do articular

5 , 6
. No obstante, los

mayores niveles de hierro obteni-
do mediante flebotomía no se re-
lacionaron con una mayor pre-
sencia de artropatía en pacientes
hemocromatósicos pero sí con
una mayor presencia de OP, de
manera independiente de la coe-
xistencia o no de cirrosis hepáti-
c a5

. El hierro depositado en el
hueso podría desempeñar un pa-
pel independiente y directo acele-
rando la pérdida ósea en los pa-
cientes hemocromatósicos y
confiriendo una mayor gravedad
a la OP que en ocasiones aparece
en estos pacientes. De hecho, la
fractura osteoporótica atraumáti-
ca se ha descrito como forma de
presentación inicial de la HC pri-
maria en algunos pacientes jóve-
n e s

3 , 4
. Por ello, deberíamos plan-

tearnos la sospecha diagnóstica
de HC y descartar su presencia
en todo paciente con OP de etio-
logía no filiada, sobre todo en jó-
venes o varones, como el del ca-
so que hemos presentado.
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■ Prescribimos
antiinflamatorios no
esteroideos (AINEs)
pero..., ¿y la protección
gástrica?
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En  España, la prescripción de
fármacos antiinflamatorios no es-
teroideos (AINEs), en 1998, ron-
dó los 27 millones envases /año
(salicilatos 9 millones envases
/ a ñ o )

1
. Las reacciones adversas

que con más frecuencia se obser-
van son las complicaciones gas-
trointestinales, sobre todo el ul-
cus sangrante y la perforación.
La proporción de hemorragias di-
gestivas altas de origen duodenal
es el doble de las gástricas

2
. Es

importante destacar que, aunque
la gastropatía por AINEs presen-
ta una gran diversidad clínica,


