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I. Def:  es el termino utilizado para enfermedades o condiciones que causen

II. Histologia

A. Lesiones hueso cortical, hueso plano disminucion en tamano y numero de trabecula

B. Hueso pasa formando y resolviendo, pierda molde para regener hueso, menos trabeculae, hueso mas susceptible a roptura

C. Pierda mas horizontal trabeculae

III. Causas

A. Fall conseguir masa osea pico adecuada

B. Existe diferencia entre rezones de formacion y resorcion en unidad osea

IV. Clasificacion

A. Primaria:  edad

B. Secundaria:  no relacionado con edad

V. Clasificacion (table)

A. Common forms, unassociated with other disease

1. Idiopathic

2. Type I

3. Type II

B. Disorders in which osteoporosis is a common feature

1. Hypogonadism

2. Hyperadrenocorticism

3. Chronic glucocorticoid adm

4. Hyperparatiroidismo

5. tirotoxicosis

6. malabs

7. Scurvy:  porque no tiene producción de colágeno, pero no sabemos si es mecanismo, pero todo el mundo teoriza, pero no esta 100% elucidado

8. Calcium def

9. Immobilization:  no hay estrés al hueso, astronaut senator EEUU

C. Heritable disorders

1. OI:  problemas de fibras de colágeno, tipo I, pero mas característico de ellos, blue sclera, porque es blue sclera, porque se ve parte interna, porque tan fino sclera, se ve interior, no porque hay cambio de colágeno, tambien tiene perdida de vision, y tiene que mostrar historia familiar, estas personas, ninos tienen muchas fracturas, problema no es en si, la reposición mineral, son las fibras proteicas que no da elasticidad de hueso

2. Marfan:  problema con gen de fibrilina, puede producir para mantener hueso, son altos, flacos, con extremidades bien largos, puede parecer a resistencia de receptor de estrógeno, marfan con ehler’s dano puede dar ruptura de aneurismo aortico, paciente con osteoporosis, problema con aortoa, o persona con familia que murio por ruptura de aorta, piensa en porque puede tener osteoporosis

3. Homocystinuria due to cystathionine synthase deficiency:  al igual a marfan’s, ectopia lentis, o problema con lente que sale del sitio del ojo, retardación mental, problema con cross linkage de colágeno, y hay una dismuncion de color de pelo y piel

4. Ehlers-Danlos síndrome:  hay 11 tipos de Ehlers, y todos tienen faltan diferente, puede ser problema en colágeno, procolageno, todos problemas en elasticidad, suficiente stress al hueso, dar stress al hueso, fibras elasticas

D. Disorders MOA not understood

1. RA

2. Epislepsia:  producido no por enfermedad, sino por anticonvulsantes, da problemas con metabolismo con vit D, al igual a heparina

3. COPD:  uso de esteroides para inflamacion

4. Menkes’ síndrome: antes clasificado en ehler’s, ahora es problema en transporte de copper, por copper transporter ATPase, crei la unico problema de transporter de cobra que da

VI. Hallazgos clinicos generales

A. Fractura de vertebra: dolor de espalda, es mas comun, pero no gran morbilidad/mortalidad, que es fractura de cadera, su mortalidad a 1 ano es 50%, incapacidad para resto de vida 80%

B. Fractura vertebra es toracica baja o lumbar alta, si encuentra compression por encima de T4, considera otras cosas como tumors, malignidades, pero no piensa osteoporosis por edad

VII. Tipo I

A. Mujeres post menopausicas entre 51-75 anos

B. Vertebra porque problema travecular, mayormente, fractura, y tambien muneca, fractura de Colle

C. PTH bajo, niveles Vit D estan normales

VIII. Tipo II

A. Mujeres y hombres mayors de 70 anos

B. PTH alto, D normal

C. Observa perdida similar de hueso cortical y trabecular, aqui mas riesgo de tipo I de fracturas de cadera

D. Fracturas mas communes son cuello femoral, humero, tibia proximal, y pelvis, no tan frecuente en vertebra como tipo I

E. Solamente edad, pierda fat pads, tiene menos tejido grasa, mas posibilidad, o tiene problemas en sensorio, vision, mas susceptible, para caerse, ademas de que bursia en adulta, el gait, aumenta probabilidad, no es solamente por fragilidad osea, sino que tiene otras cosa que fractura puede sobrevivir, un esternudo, toserse bruscamente, estando en bano al momento de hacer inodoro fractura vertebra, mujeres con idiopatica, inclusive a quedar embarazada puede fracturarse, gente de 32 anos, durante embarazo, no se dejo dar la luz, fue hacer csarea, y saco utero para no quedar embarazado otra vez

IX. Idiopatica

A. Ocurre en ninos y adultos jovenes de ambos sexos, lo que pasa, tiene demostrar no gonadal disfuncion, no hay enfermedad subyacente, ninos, muchacho joven, queja de dolor en huesos, o fracturas por trauma sencillo, bien baja, no se sabe porque pasa, no mejora, despues puede dar lo que sea, pronostico es bien malo, no responde bien, excepto la juvenil, esto es la diferencia entre ellos

B. Juvenil:  8-14 anos, llega con fractura, en 4-5 anos recupera, es subclase de idiopatica, estos dos son diagnostico de exclusion, que no tenga def de Vit D, C, no marfan’s, ehler’s danlos, no tiene nada mas, es idiopatico, o juvenil

X. Exceso de corticosteroides

A. Dar dosis suprafisiologica, entre 6-12 meses de comenzar tratamiento

B. Mientras en un dosis fisiologica, siempre va a tener perdida de hueso

C. Reemplaza vitamina D, y calico, y algunas personas dice debe dar fosfonato para formar mas hueso, si va a estar mucho tiempo en esteroides

D. Disbalance entre osteoclastos con osteoblastos por esteroides

E. Estimula PTH, porque hay inhibicion de absorbe de calico y fosforo independiente de vit D, es algo directo con rinon, por eso sube el PTH

F. Ninos vs adultos, ninos que tiene cushing’s o uso de esteroides por mucho tiempo, cura cushing’s, quita steroids, resuelve osteoporosis en ninos, pero en adultos, cura cushing’s, quita steroids, queda osteoporosis

XI. Deficiencia gonadal

A. Osteoblastos tienen receptores para estrogeneos, estimulando factores anabólicos como IGF1, puede estimular producción de IGF al nivel de hueso, normalmente producido por GH en higado, e inhibe producción de citocinas catabólicas TNF, IL-1 (que son estimulo para IL-6 que cataboliza osea)

B. Mutaciones en el receptor de estrógeno:  van a ser osteoporositco, van a ser grande porque no cierre epifisis, tambien, paciente presentabdo, hombre, bien alto, con osteopososis, debe pensar en receptor def (pregunta de examen), puede ser marfan’s diagnostico diferencial porque son alto flaco con osteoporosis

XII. tirotoxicosis

A. excesiva resorcion osea con aumento en la excrecion de calcio y fosoforo en la orina y heces

B. tanto resorcion en momentoambiente alli, aumento calcio cuerpo entiende exceso calcio inhibiendo PTH, va a perder en orina, cuando la fase de producción osea se estimula, calcio no esta disponible, corrige hipertiroidismo, y le proporciona calcio suficiente, en el proxima ano debe mejora, pero pronto que cura tiene que dar calcio, porque si no, no mejora

C. cuando opera paciente de hipertiroidismo, que ha sido por mucho tiempo y esta osteoporotico, puede producir un hungry bone síndrome, tiene dolores musculares, debilidades, perdio estimulación de PTH, visto tambien con hipertiroxicosis, si opera, tiene que darle calcio

D. Paciente hipertiroidismo, resorption Ca, becomes hipoPTH because Ca appears high, then treat hipertiroidismo and becomes hipotiroidismo, becomes hiperPTH to replace bone loss, but no Ca in bones to be resorped because all lost, so need to supplement with Ca, can’t just give Vit D

E. Paciente hiperPTH is similar, you have loss of bone Ca, but not as much Ca lost, you operate, take out PTH gland, then become hipoPTH, need to replace with Vit D, can replace with Vit D because suficiente bone Ca to resorb, compared with patient hipertiroidismo in case above

F. Síndrome hungry bone síndrome describe de hiperparatiroidismo que usted opera, pero tambien se ha visto en pacientes con hipertiroidismo severo, antes el hipertiroidismo opero, ahora hace dar yodo radioactivo, diferencia, radioactivo, tiroidismo dismuye gradualmente, dar cuerpo hacer ajuste poco a poco, revierte este perdida de calcio, porque operando hipertiroidismo, no estan aware que este puede pasar, si usted opera, hace hipocalcemia con dolor en hueso, tiene que pensar en este posibilidad, porque puede morir de hipocalcemia, clásicamente se ve en pacientes con hiperparatiroidismo

XIII. Acromegalia

A. Hipercalciuria y balance negativo de calcio

B. GH inhibe resorcion del endosteo y estimula formación osea

C. Los tumors macroadenomas de GH, hipogonadismo, destruye, va a pasar con hueso, no tiene estrógeno, no va a inhibir IL-6, va a tener osteoporosis, porque growth hormone, estimula formación de hueso, pero aquí es mas importante, la falta de hormonas sexuales LH/FSH, que el estimulo que tiene growth hormone, en casos van a ver osteoporosis

XIV. def calcio y malabs

A. si no consume edad temprano, no tiene suficiente calcio para producir hueso, va a tener picos bajitos, va a perder calcio después de adultez, va a tener mas chance de osteoporosis

B. personas con esteatorrea, ictericia obstructiva, intol a lactosa, porque no reabs grasas porque es fat soluble, no va a absorber calcio como tal, en edad temprano, después de veinte anos

C. estudio en centro medico, estudio de osea a todo, mas de mitad son osteoporoticoalimientos peor que anterior, pensando en grasas y colesterol, mas importante, antes tomaba un café con leche, ahora toma coca cola, osteoporosis cada ano esta aumentando

XV. examen:  viene hiperpara, viene acromegalia, cushing’s, problemas de nutricion, puede venir retrato de marfanoid, no he hecho todavía, puede venir mezcla de todas clases pasado, si viene problema de cushing’s relacionado con osteoporosis, no exime que viene otra pregunta de cushing por cushing, es material viejo, relacionado a esto, y va a venir material viejo porque es cumulativo, que triste

