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RESUMEN

No existe un acuerdo para definir la osteoporosis en mujeres premenopausicas y el diagnéstico debe
realizarse cuidadosamente y sin basarse Gnicamente en parametros densitométricos. Hay que tener en
cuenta la presencia de otros factores de riesgo como los antecedentes de fracturas por fragilidad, enfer-
medades o farmacos osteopenizantes. Mas del 50% de las mujeres con osteoporosis premenopausica van
a presentar una causa secundaria, el resto seran diagnosticadas de osteoporosis idiopatica. Las conside-
raciones terapéuticas estan limitadas por los escasos estudios en este grupo de pacientes, sobre todo en
lo que se refiere al riesgo de fracturas. Por otro lado, no disponemos del indice de FRAX, ya que no se
puede aplicar a pacientes premenopausicas. Este articulo pretende realizar una revisién sobre la actitud
que se debe seguir segiin el tipo de osteoporosis premenopausica basindonos en la evidencia cientifica
actual.
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{Qué es la osteoporosis premenopausica y como se

diagnostica?

Premenopausal osteoporosis: how to treat?

ABSTRACT

There is no agreement in defining osteoporosis in premenopausal women and diagnosis must be done
carefully and not based on densitometric parameters. One must take into account the presence of other
risk factors and history of fragility fractures, diseases or drugs that cause bone loss. Over 50% of pre-
menopausal women with osteoporosis will have a secondary cause, with the remainder diagnosed with
idiopathic osteoporosis. Therapeutic considerations are limited by a few studies in this group of patients,
especially in regard to the risk of fractures. On the other hand, the FRAX index cannot be applied to preme-
nopausal women. This article will review the measures to apply depending on the type of premenopausal
osteoporosis, based on current scientific evidence.

© 2011 Elsevier Espaiia, S.L. All rights reserved.

La Sociedad Internacional de Densitometria Clinica sugiere que
estos criterios no deben aplicarse a la mujer joven y aconsejan uti-
lizar en este grupo de poblacién la escala Z: un valor de Z menor

La osteoporosis se define como una enfermedad 6sea caracteri-
zada por una disminucién de la resistencia 6sea que predispone a
las fracturas'. En 1994 un comité de expertos de la Organizacién
Mundial de la Salud propuso el término osteoporosis para definir
una categoria densitométrica aplicable a mujeres caucasicas pos-
menopausicas que presentaban una densidad mineral 6sea (DMO)
igual o inferior a -2,5 desviaciones estandar respecto a la poblacién
joven del mismo sexo, esto es, un valor de T menor de -2,52.

Sin embargo, no existe un acuerdo para definir la osteoporosis en
mujeres premenopausicas y el diagnéstico debe realizarse cuidado-
samentey sin basarse Ginicamente en parametros densitométricos>.

* Autor para correspondencia.
Correo electrénico: melaniamm@gmail.com (M. Martinez-Morillo).

de -2 en columna lumbar o fémur indicaria una DMO por debajo
del valor normal para la edad y el sexo del individuo. No obstante,
para realizar el diagndstico de osteoporosis premenopausica, reco-
miendan no basarse Ginicamente en parametros densitométricos
y tener en cuenta la presencia de otros factores de riesgo, como
los antecedentes de fracturas por fragilidad y las enfermedades o
farmacos osteopenizantes. Esta consideracién se debe a que una
DMO baja en un individuo joven puede traducir dnicamente una
adquisicién deficiente del pico de masa 6sea y no estar relacionada
con un aumento del riesgo de fractura. Por otro lado, el riesgo de
fracturas en mujeres posmenopausicas es superior al de mujeres
premenopausicas con la misma DMO dado que las mujeres preme-
nopausicas presentan estimulo estrogénico, mayor masa muscular,
corticales mas gruesas, menos remodelado 6seo y menor nimero
de caidas.
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¢Cual es su incidencia?

La osteoporosis posmenopausica esta bien documentada y estu-
diada; sin embargo, a la osteoporosis premenopausica se le ha
prestado menor atencién probablemente por su baja incidencia.
De hecho, se dispone de escasos estudios sobre su incidencia real.
La prevalencia de osteoporosis por densitometria en mujeres jove-
nes (20-44 afios) de nuestra poblacion se sitda en el 0,34-0,17% en
columna lumbar y cuello del fémur, respectivamente®. Los estudios
que analizan la incidencia de fracturas en este grupo son escasos: se
estima que la incidencia de fracturas vertebrales en pacientes jove-
nes (< 35 afios) es de 3 por 100.000 personas/afio y asciende a 21 en
la poblacién de 35-44 afios, aunque con frecuencia son de origen
traumatico®. Cabe destacar que la presencia de fracturas en este
grupo, haciendo especial hincapié en las que afectan al radio distal,
se asocia a una disminucién de la masa 6sea y ademas constituye
un factor de riesgo para sufrir fracturas en la edad adulta®.

Por otro lado, como ocurre en toda enfermedad silente que no
ocasiona sintomas en sus fases iniciales, se trata probablemente de
una enfermedad infradiagnosticada. No obstante, no existen estu-
dios al respecto en nuestro entorno.

{Qué factores determinan el pico de masa dsea?

La DMO baja en mujeres premenopausicas es el resultado de la
adquisicién de un pico de masa 6sea bajo, de su pérdida posterior o
de ambas. El pico de masa 6sea viene determinado genéticamente,
pero los habitos de vida, como el ejercié y ladieta, asi como los facto-
res hormonales, pueden contribuir en su adquisicién. Se alcanza al
final de la segunda década de la vida, siendo muy similar en ambos
sexos hasta los 40 afios. Existen varios factores que se han rela-
cionado de forma independiente con el aumento de la masa dsea:
preservar un indice de masa corporal dentro de la normalidad en
la menarquia, realizar ejercicio fisico que implique carga mecanica
durante la adolescencia y un desarrollo puberal normal. Se estima
que el «pico» de masa 6sea posee una influencia relativa mayor en
el desarrollo de osteoporosis en la edad adulta que la pérdida de
masa 6sea que se produce con la edad’8.

iCuadles son las causas de la osteoporosis premenopausica?

Mas del 50% de las mujeres con osteoporosis premenopausica
van a presentar una causa secundaria; el resto seran diagnosticadas
de osteoporosis idiopatica (tabla 1). Los estudios epidemiol6gicos
sobre la etiologia de esta patologia son muy escasos. Peris et al ana-
lizaron las causas de osteoporosis secundaria en un tinico centro
en un total de 52 mujeres premenopausicas. Un 56% presentaban
una osteoporosis idiopatica. Las causas secundarias mas frecuentes
resultaron ser la enfermedad de Cushing, la osteoporosis asociada al
embarazo y las osteogénesis imperfecta. En un estudio previo reali-
zado por el mismo grupo de investigacién en hombres, las etiologias
mas frecuentes fueron el alcohol, el hipogonadismo y el trata-
miento con glucocorticoides. Otro grupo americano, en 1994, con
una poblacién de 22 pacientes con osteoporosis, hombres y muje-
res jévenes, describi6 el tratamiento con glucocorticoides como la
causa mas frecuente de osteoporosis secundaria y, por el contrario,
la osteoporosis idiopatica fue inusual®.

Por lo tanto, ante este diagndstico se debe ser concienzudo en la
blisqueda de una causa subyacente. Lo primero que se debe llevar a
cabo es una meticulosa historia clinica: antecedentes familiares (un
50% de las hijas de mujeres adultas con osteoporosis tenian la masa
6sea bajal?), fracturas previas, menarquia, amenorreas, embarazo
y lactancia, dieta y ejercicio, sintomas gastrointestinales, estilo de
vida y medicacién. El uso de fairmacos osteopenizantes y las enfer-
medades concomitantes deben ser interrogados cuidadosamente.

Tabla 1
Causas de osteoporosis secundaria en las mujeres premenopausicas

Tratamientos farmacoldgicos o téxicos
Glucocorticoides
Antiepilépticos
Inhibidores de la aromatasa
Heparina
Alcohol
Andlogos de la LHRH
Enfermedades endocrinas
Hipogonadismo
Hipertiroidismo
Enfermedad de Cushing
Déficit de hormona del crecimiento
Panhipopituitarismo
Hiperparatiroidismo
Desnutricién o malabsorcién
Anorexia nerviosa
Enfermedad inflamatoria intestinal
Celiaquia
Reseccién intestinal
Enfermedades inflamatorias crénicas (artritis reumatoides, LES, etc.)
Hepatopatia
Osteogénesis imperfecta
Trasplantados (tanto 6rgano sélido como médula 6sea)
Infeccién por VIH
Hemocromatosis
Osteoporosis idiopatica
Osteoporosis asociada al embarazo
Mastocitosis sistémica

También se realizaran una exploracion fisica sistémica para buscar
estigmas de enfermedades subyacentes y los test de laboratorios
que se consideren necesarios para descartar causas secundarias de
osteoporosis!!.

Dentro del estudio basico se incluyen: hemograma, velocidad
de sedimentacién globular, funcién renal y hepatica, ionograma,
calcio y fosfato en sangre y orina, fosfatasa alcalina total, proteino-
gramay proteinas totales, perfil lipidico, ferritina, urianalisis, calcio
en orina de 24 h, 25-hidroxivitamina D y gonadotrofinas con estra-
diol. En funcién del grado de sospecha clinica, se debe solicitar:
paratirina, hormonas tiroideas, cortisol, prolactina u hormona del
crecimiento. Ante la sospecha clinica de celiaquia, mastocitosis o
hipofosfatasia, se debera ampliar el estudio con las pruebas indica-
das. La determinacién de marcadores bioquimicos del remodelado
6seo puede aportar informacién adicional sobre el remodelado 6seo
en estos pacientes y sobre la respuesta terapéutica. En escasas oca-
siones puede ser necesario realizar una biopsia 6sea, especialmente
para descartar una osteomalacia.

¢De qué dispongo para tratar la osteoporosis
premenopausica?

Las consideraciones terapéuticas estan limitadas por los escasos
estudios en este grupo de pacientes, sobre todo en lo que se refiere
al riesgo de fracturas y al tratamiento. Por otro lado, no disponemos
delindice de FRAX, ya que no se puede aplicar a pacientes premeno-
pausicas. Para tratar la osteoporosis premenopausica disponemos
de diversos tratamientos:

- Medidas generales (adecuacion del estilo de vida). Ejercicio fisico,
dieta rica en calcio y vitamina D, suplementos de calcio y vita-
mina D en caso de déficit nutricional, evitar el tabaco y el
alcohol, y mantener un indice de masa corporal por encima del
infrapeso.

- Bifosfonatos. En situaciones concretas y con un ndmero limi-
tado de pacientes, risedronato y alendronato por via oral, y
zoledronato y pamidronato por via intravenosa han demos-
trado ser efectivos en la prevencion de la pérdida de masa 6sea.
Es importante tener en cuenta que los bifosfonatos presentan
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acumulacién 6sea, por lo que su excrecién se mantiene durante
afios pese a la suspension de este. Este hecho podria condicionar
una dificultad para la consolidacién de fracturas y una hipo-
tética teratogenicidad. No existen estudios sistematicos sobre
el uso de bifosfonatos durante el embarazo, pero estudios en
animales sugieren una posible transferencia placentaria y una
afectacion del desarrollo esquelético fetal. Una revisién sistema-
tica de la bibliografia existente mostr6 a 58 mujeres tratadas
con bifosfonatos orales en el periodo preconcepcional o durante
la gestacién, y no se detectd ninguna anomalia congénita!213,
También existe algin caso documentado de pacientes en tra-
tamiento con pamidronato por via intravenosa que han tenido
hijos sanos'4. El tinico dato que sefiala su teratogenicidad es el
descrito por la unidad de genética clinica y epidemiolégica de
la Universidad de Padua, que recoge 10 casos de mujeres tra-
tadas con bifosfonatos durante la gestacién, con el resultado de
un 20% de malformaciones congénitas'>. No obstante, se reco-
mienda evitar la concepcién mientras se esté realizando dicho
farmaco, pero si esta se ha producido de forma accidental, no se
recomienda su interrupcion.

- Terapia hormonal sustitutiva y anovulatorios. Aplicable en
pacientes con amenorrea o menopausia precoz. No existen guias
consensuadas y se tiende a pautarlos cada vez menos, en especial
la terapia hormonal sustitutiva.

- Teriparatida. No aceptada como terapia de primera linea en
pacientes con osteoporosis premenopausica idiopatica porque
se considera que no existen suficientes estudios de seguridad y
eficacia en pacientes jovenes a largo plazo. No obstante, un estu-
dio de 6 meses de duracién en mujeres jévenes con menopausia
precoz demostré prevencién de la pérdida de masa 6seal6. Asi
mismo, la terapia intermitente con teriparatida recientemente
ha demostrado ser Ttil en el tratamiento de osteoporosis secun-
daria a tratamiento con glucocorticoides, siendo incluso superior
al tratamiento con bifosfonatos en la prevencién de fracturas
vertebrales!?,

- Calcitonina. No ha demostrado disminuir el nimero de fracturas
y en las mujeres jévenes no queda claro que mejore la DMO de
forma suficiente!8.

- Ahorradores de calcio (tiazidas, amilorida, indapamida y clorta-
lidona). En pacientes con hipercalciuria, para evitar un balance
negativo. Ha demostrado un aumento de la DMO y disminuir el
riesgo de fracturas'®.

- Los farmacos contraindicados en este grupo de edad son los
moduladores selectivos del receptor de estrégenos, ya que blo-
quean la accién estrogénica en el hueso y pueden provocar
mayor pérdida 6sea; solo pueden indicarse en pacientes jove-
nes si estas son menopausicas. Tampoco existen estudios de
la eficacia con ranelato de estroncio o denosumab en mujeres
premenopausicas.

{Como trato la osteoporosis premenopausica?

Las mujeres que Ginicamente presentan una DMO baja, sin otros
factores de riesgo, no deberian ser diagnosticadas de osteoporosis y
no tienen que recibir ningtn tipo de tratamiento. Se deberia realizar
el mismo control que en otra paciente de su edad y las mismas
recomendaciones generales.

En aquellas mujeres que, ademas de la DMO baja, existen facto-
res de riesgo, como la presencia de fracturas o causas secundarias de
osteoporosis, si se deberia realizar una intervencién terapéutica. Y
siempre, en primer lugar, habra que considerar el tratamiento de la
causa subyacente. Existen muy pocos estudios sobre el tratamiento
farmacolégico en este grupo de poblacién, por lo que podemos
dividir la actitud que se debe seguir segtn el tipo de osteoporosis
premenopausica:

1. Osteoporosis idiopatica. Las mujeres con una masa 6sea baja y/o

una fractura patolégica, y que sin embargo no presentan una
causa subyacente, reciben el diagnéstico de osteoporosis idio-
patica. Esta entidad es infrecuente, afecta por igual a ambos
sexos y su causa no esta aclarada. Con frecuencia, estos pacientes
presentan antecedentes familiares de osteoporosis, lo que con-
firma la relevancia que tienen los factores genéticos. Un estudio
evidencié que el 50% de las hijas de mujeres con osteoporosis
posmenopausica presentaban una disminucién de la masa 6sea.
Entre el 36 y el 50% de los pacientes con osteoporosis idiopa-
tica presentan hipercalciuria asociada'® y con relativa frecuencia
junto a litiasis renal. También se han descrito otros hallazgos
de forma aislada, como una alteracién en la dindmica de secre-
cién de la hormona paratiroidea, disminucién de los valores de
la hormona de crecimiento o de los valores de estradiol sérico,
alteraciones en la expresion del receptor a-estrogénico de los
osteoblastos o aumento de la produccién de interleucina-1, que
estimularia la resorcion dsea, y una disminucién de la formacién
6sea asociada a una alteracién de la capacidad proliferativa de
los osteoblastos?0.

Respecto al tratamiento los escasos estudios demuestran que
en algunas de estas mujeres basta con pautar medidas generales
para estabilizar la masa 6sea. En las pacientes con hipercalciu-
ria se pueden afiadir fairmacos que disminuyan la pérdida de
calcio en orina y pautar restriccién del sodio en la dieta, asi
como evitar la disminucién de la ingesta de calcio para evitar
un balance negativo. En varones jévenes con osteoporosis idio-
patica, los bifosfonatos y la teriparatida se han mostrado eficaces,
pero no existen apenas datos de seguridad y eficacia de estos tra-
tamientos en mujeres jovenes con esta patologia, por lo que no
se recomienda pautarlos de forma sistematica?!.

. Osteoporosis secundaria. Cada una de las enfermedades subya-

centes tiene consideraciones especiales. En muchas ocasiones, el

tratamiento de la enfermedad de base supone un aumento de la

DMO. A continuacién, se comentan las mas frecuentes:

- Tratamiento con glucocorticoides. El tratamiento con glu-
cocorticoides es la causa mas frecuente de osteoporosis
farmacolégica. Los glucocorticoides reducen el niimero y la
funcién de los osteoblastos, y aumentan la vida media de
los osteoclastos. Entre un 18 y un 22% de las mujeres jéve-
nes premenopausicas que sigue un tratamiento prolongado
y a altas dosis de prednisona desarrollan osteoporosis?2. La
incidencia esta relacionada con la dosis y la duracién del
tratamiento?3. Un estudio japonés reciente demuestra que
las dosis elevadas de glucocorticoides en pacientes premeno-
pausicas con enfermedades del tejido conectivo se asocian a
una elevada prevalencia de fracturas vertebrales sintomati-
cas (11,3%) y que aumentaban con la edad, la dosis y duracién
del tratamiento, y el consumo de alcohol?*. Existe una expe-
riencia muy limitada en el tratamiento de la osteoporosis
por glucocorticoides en este grupo de pacientes. El Ameri-
can College of Rheumatology (ACR) recomienda en pacientes
que vayan a tomar glucocorticoides durante mas de 3 meses
con una dosis superior a 7,5mg al dia y con una historia
previa de fractura por insuficiencia, ademas de las medi-
das generales, tratamiento con bifosfonatos (alendronato o
risedronato como primera opcién, o zoledronato si se con-
sidera preferible por circunstancias concretas que se den en
el caso)®>27. No obstante, el niimero de mujeres premeno-
pausicas incluidas en estos estudios es reducido. Otra opcién
que ha demostrado ser efectiva en un estudio reciente es la
terapia intermitente con teriparatida, siendo incluso superior
al tratamiento con bifosfonatos en la prevencion de fracturas
vertebrales!”. Se deberia utilizar si el riesgo de fractura es alto
o0 la respuesta no se estima adecuada. No obstante, se desco-
noce el riesgo de este farmaco a largo plazo en las mujeres
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premenopausicas y el nimero de pacientes jovenes inclui-
das en este estudio era limitado2®. Sin embargo, la ACR en los
pacientes en tratamiento con dosis menores de corticoides o
sin antecedentes de fracturas concluye que no existen a dia de
hoy datos suficientes para hacer recomendaciones concretas,
insistiendo Gnicamente en las medidas generales.

- Trastornos de la alimentacion y estados de amenorrea. Estas

situaciones se asocian a una pérdida de masa ésea impor-
tante, en especial cuando se inician en la adolescencia. Se han
implicado mltiples factores: malnutricién con déficit de cal-
cioyvitamina D, déficit estrogénico, aumento de la produccion
de cortisol e hiperparatiroidismo secundario??. El tratamiento
debe incluir aportes de calcio y vitamina D. Otros tratamien-
tos como la terapia hormonal sustitutiva, los anticonceptivos
orales o los bifosfonatos (alendronato y risedronato) han
demostrado aumentar la DMO en algunos estudios, pero todos
coinciden en que el determinante mas importante es la ganan-
cia ponderal3°. Por lo tanto, y a la espera de nuevos estudios,
no deben utilizarse estos firmacos de forma rutinaria3!.
Enfermedades endocrinas. Las pacientes con hiperparatiroi-
dismo primario presentan con frecuencia osteoporosis, por el
aumento del remodelado 6seo. Entre las recomendaciones de
tratamiento quirrgico se encuentran presentar una escala T <
-2,5y tener menos de 50 afos. Tras la intervencién, la mayo-
ria de las pacientes manifiesta una mejoria de la DMO32. Otros
ejemplos de pérdida de densidad 6sea por aumento del remo-
delado son el hipertiroidismo y la enfermedad de Cushing. La
disminucién puede revertir con el tratamiento apropiado33.

- Trastornos gastrointestinales y de malabsorcién. La absorcién

del calcio esta mediada por al metabolito activo de la vitamina
D (1,25-hidroxivitamina D), que se absorbe en el intestino. Un
déficit de vitamina D puede conducir a la pérdida de densi-
dad ésea por hiperparatiroidismo secundario. Enfermedades
como la celiaquia y la insuficiencia pancreatica, las mujeres
postoperadas de cirugia bariatrica o las enfermedades infla-
matorias intestinales deben considerarse en el diagnéstico de
osteoporosis premenopausica. El tratamiento de estas puede
frenar la pérdida de masa 6sea. En el caso de las enfermeda-
des inflamatorias intestinales, el mecanismo es multifactorial
eincluye el efecto de citocinas inflamatorias, la malabsorciény
el tratamiento para la enfermedad que, en muchas ocasiones,
es osteopenizante®4. Se desconoce en la actualidad el riesgo
exacto de fracturas. No existe consenso al respecto, pero los
bifosfonatos podrian considerarse una buena opcién terapéu-
tica en el futuro, aunque a dia de hoy no existe evidencia
cientifica suficiente para pautarlos de forma sistematica3°.

- Trasplantes de 6rgano sélido y médula 6sea. Tras el trasplante

se produce una pérdida de masa 6sea y un incremento en el
ndmero de fracturas. A ello contribuyen, ademas de la enfer-
medad de base, los tratamientos inmunosupresores. Por ello
se recomienda realizar un estudio del metabolismo fosfocal-
cico previo al trasplante y una densitometria. El tratamiento
con suplementos de la vitamina D, si se requieren, asi como
con bifosfonatos han demostrado ser de utilidad aumentando
DMO. No obstante, no existen estudios sobre la disminucién
en el namero de fracturas36:37,

Osteoporosis asociada al embarazo. Enfermedad que cursa con
fracturas por insuficiencia, sobre todo vertebrales, durante los
altimos meses del embarazo o en el posparto. La etiologia de
esta patologia no estd aclarada. Tras el embarazo presentan un
aumento espontaneo y progresivo de la masa 6sea, pero no
una normalizacion. Se ha ensayado la administracién de bifos-
fonatos durante un corto periodo con mejoria de la DMO, pero
no hay estudios respecto a reduccién del niimero de fracturas.
Se requieren mas estudios para establecer recomendaciones
concretas. En estas pacientes se desaconseja la lactancia, dado

que puede contribuir a la pérdida 6sea que se produce en este
periodo3839,

- Enfermedades inflamatorias crénicas (artritis reumatoides,
lupus, etc.). Se ha demostrado que el factor mas osteopeni-
zante en estos pacientes es la propia actividad inflamatoria de
la enfermedad, por lo que el objetivo ante este tipo de osteo-
porosis es el control de la enfermedad subyacente4041,

- Otras. En pacientes en tratamiento con farmacos osteopeni-
zantes como los antiepilépticos, se podria considerar pautar
suplementos de calcio y vitamina D. En otras patologias, como
la osteogénesis imperfecta o la neoplasia de mama en trata-
miento quimioterapico u hormonoterapia, los bifosfonatos por
via endovenosa han demostrado su utilidad. No obstante, no
son el objetivo de la actual revision.

Se debe realizar seguimiento de las mujeres premenopausicas
con osteoporosis hasta que la DMO permanezca estable, mediante
la realizacién de densitometrias cada 18-36 meses33. Dado que no
existen guias terapéuticas, se deberd individualizar el tratamiento
que se debe seguir, utilizando el sentido comn y la experiencia
propia, con ayuda de los escasos consensos terapéuticos que existen
sobre algunas de las causas secundarias. Debemos mencionar, por
altimo, la necesidad de realizar mas estudios en este ambito.

Ideas fundamentales

- Una DMO baja en mujeres premenopausicas no se asocia con el
mismo riesgo de fracturas que en mujeres posmenopausicas

- La DMO en jévenes se debe definir utilizado la escala Z.

- Una escala Z < -2 se define como «por debajo del rango esperado
para su edad», no como osteoporosis premenopausica.

- Para el diagnostico de osteoporosis premenopausica se requie-
ren, ademas de la densitometria, otros factores de riesgo.

- Mas del 50% de las osteoporosis premenopausicas son secunda-
rias.

- Si no se encuentra una causa secundaria, se diagnostica de
«osteoporosis idiopatica».

- Todas las mujeres premenopdausicas deben recibir recomenda-
ciones basicas sobre la prevencién de la osteoporosis.

- Se deben tratar en primer lugar las causas secundarias.

- Eluso de otras terapias queda limitado a aquellas situaciones con
riesgo alto de fractura o con una pérdida rapida de masa 6sea, y
a algunas causas secundarias.

- Se requieren mas estudios para precisar cuando iniciar trata-
miento en la osteoporosis premenopausica.

- No existen guias, por lo que se tienen que aplicar el sentido comtin
y la experiencia, e individualizar el tratamiento.
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