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L'osteoporosi és també una malaltia pediàtrica?
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En el decurs dels últims anys s'han anat acumulant
tot un seguit de dades que ens informen que certes ma-
lalties cròniques de l'adult s'inicien durant la infància i
l'adolescència. L'arterosclerosi i l'obesitat són sense
cap mena de dubte les més conegudes.

Més recentment s'ha sabut que l'osteoporosi, una
malaltia que té les seves manifestacions clíniques en
les darreres dècades de la vida, pot iniciar-se també du-

Grups d'edat

_

Nens Nenes
n mitjana DS n mitjana DS

_3 mesos 1 0.157 - 2 0.174 -
- 1 any 8 0.232 0.05 6 0.267 0.05

-	 2 anys 8 0.380 0.06 9 0.380 0.06
-	 3 anys 14 0.480 0.07 14 0.480 0.07
-	 4 anys 10 0.565 0.07 6 0.565 0.07

4 -	 5 anys 11 0.620 0.07 6 0.620 0.07
-	 6 anys 16 0.640 0.08 14 0.640 0.08
-	 7 anys 9 0.670 0.08 8 0.670 0.08
-	 8 anys 9 0.700 0.08 12 0.700 0.08
-	 9 anys 13 0.710 0.08 9 0.750 0.08

_ 9 - 10 anys 12 0.735 0.08 13 0.785 0.09
, 10 - 11 anys 8 0.750 0.09 15 0.820 0.09
11- 12 anys 10 0.785 0.10 5 0.880 0.09

_12 - 13 anys 13 0.865 0.10 9 0.970 0.09
_13 - 14 anys 7 0.960 0.10 6 1.070 0.10
_14 - 15 anys 9 1.050 0.10 7 1.090 0.10
_15 - 16 anys 14 1.110 0.10 14 1.111 0.10
_16 - 17 anys 10 1.150 0.10 9 1.130 0.10
_17 - 18 anys 6 1.170 0.11 14 1.150 0.11
_18 - 19 anys 20 1.190 0.11 10 1.170 0.11
_19 - 20 anys 17 1.210 0.12 6 1.185 0.12
_20 - 21 anys 31 1.220 0.12 21 1.200 0.12

Densitat mineral òssia (g hidroxiapatita/cm 2) a nivell de a columna lum-
bar L2-L4, en nens i adolescents d'ambdós sexes en relació a l'edat.
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rant la infància i l'adolescència. Al Ilarg d'aquest article
revisarem les últimes dades sobre aquests aspectes.

El teixit ossi creix en longitud, a partir del cartílag de
creixement, gràcies al procés d'ossificació endocondral.
Però al mateix temps posseeix unes célilules pròpies
que contribueixen al procés de neoformació i mineralit-
zació de la matriu extracelilular.

La mineralització de la matriu és un procés continu
que s'inicia durant el desenvolupament fetal i continua
al Ilarg de la infància i l'adolescència. S'estima que
aquest procés s'estabilitza sobre els 20-25 anys i es
~té constant fins a les últimes dècades de la vida,
moment en el qual comença a disminuir gradualment,
coincidint en particular amb la menopäusia en les dones.
Aquest procés depèn de factors genètics 1, racials hor-
monals 6.7 , nutricionals" i mecànics 1 °. Aposició i resorció
òssia són els dos mecanismes dels quals resulta la quan-
titat de mineral ossi dipositat a la matriu en forma de cris-
talls d'hidroxiapatita 11-16 . El contingut esquelètic de calci
és de 30 g en el nadó i 1200 g en l'adult; així mateix el
contingut de fòsfor és de 17 g en el nadó i 700 g en
l'adult. Aquestes xifres donen una idea de la importància
de la mineralització òssia durant l'edat pediàtrica 17, 15.

En la població adulta la quantitat total de mineral ossi
s'ha relacionat amb la incidència de fractures osteo-
porätiques, i s'ha estimat que una pèrdua superior a una
desviació estàndard incrementa significativament el risc
d'aparició d'aquestes fractures amb el consegüent detri-
ment de la qualitat i esperança de vida amb tot i un ele-
vat cost social 19.

El desenvolupament de tècniques no invasives, se-
gures i reproduïbles, com ara la densimetria dual de
raigs X, ha permès durant els últims anys estudiar el
contingut mineral de l'esquelet ossi no només en la po-
blació adulta 15-21 sinó també en la infància i l'adolescèn-
cia 22 . El contingut total de mineral ossi és expressat en
funció de l'àrea valorada com a densitat mineral òssia
en grams d'hidroxiapatita/cm2.

Fent ús d'aquestes tècniques hem elaborat els pa-
trons de normalitat de la nostra població. La mineralitza-
ció de l'esquelet ossi (densitat mineral òssia) és paral.lela
al procés de creixement, però continua quan aquest fina-
litza i es prolonga fins als 21-25 anys. Aquest procés és
similar en ambdós sexes, amb la única diferència relacio-
nada amb una aparició més precoç del desenvolupament
puberal en les nenes. Per bé que aquestes diferències
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Densitat mineral òssia
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Fig. 1. Densitat mineral òssia (g hidroxiapatita/cm 2) a nivell de la
columna lumbar L2-L4, en els nens i els adolescents. N=256.
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Fig. 2. Densitat mineral òssia (g hidroxiapatita/cm 2) a nivell de la
columna lumbar L2-1_4, en les nenes ¡les adolescents. N=215.

dels estadis de desenvolupament puberal de Tanner22.

Aproximadament el 30% del contingut mineral ossi
es guanya durant els tres primers anys de la vida, un
20% des de Ilavors fins a l'inici de la pubertat, un 30%
durant el desenvolupament puberal i el 20% restant una
vegada ha finalitzat el procés de creixement fins a l'edat
de vint-i-un anys 22. Adjuntem les gràfiques i els valors
de normalitat elaborats per a la nostra poblada, obtin-
guts mitjançant un densitametre Lunar DPX.

La nutricia, les hormones i els factors locals de creixe-
ment són els agents reguladors del creixement i la mine-
ralització de l'esquelet ossi.

La nutricia, mitjançant l'aportació adequada de nu-
trients energètics, estructurals, vitamines i oligoelements
desenvolupa un paper fonamental en la mineralització
de l'esquelet. Una especial importància té l'aportació
adequada de calci, fòsfor, vitamina D i oligoelements en
aquest procés 23-28.

Múltiples hormones regulen el creixement i la mine-
ralització de l'esquelet ossi. Juntament amb aquestes
hormones, els factors locals de creixement sintetitzats
per les pròpies cél . lules òssies i per les céldules de la
médul-la òssia veïna, formen un complex i interrelacio-
nat sistema per a la regulació de la mineralització de la
matriu òssia 29-32.

La insulina, l'hormona de creixement, les hormones ti-
roïdals, els metabalits de la vitamina D i els esteroides
gonadals, juntament amb els factors locals de creixement
IGF I, IGF II i transforming growth factor beta, promouen
la neoformació òssia. L'hormona paratiroidal, les hormo-
nes tiroïdals a dosis suprafisiológiques, els glucocorticoi-
des, les limfoquines, les prostaglandines i l'endotelina
promouen la resarció òssia. Contràriament, els glucocor-
ticoides inhibeixen la neoformació òssia i la calcitonina in-
hibeix la resarció òssia 29-32.

Juntament amb la nutrició, les hormones i els factors
locals de creixement, la importància que certs hàbits i
estils de vida tenen en la mineralització de l'esquelet
ossi és també objecte d'estudi actualment. En aquest
sentit, els efectes del sedentarisme i l'exercici físic són
objecte d'anàlisi durant la infància i l'adolescència 33.

Una vegada obtinguts els patrons de normalitat de la
mineralització de l'esquelet ossi durant la infància i l'ado-
lescència, mitjançant tècniques de densimetria dual de
raigs X22, el pas següent ha estat l'estudi de la mineralit-
zació òssia en aquelles poblacions pediàtriques amb risc
de carències nutricionals i/o hormonals craniques.

Nosaltres mateixos i altres grups d'investigadors
hem pogut comprovar que situacions de privació nutri-
cional crónica, tal com succeeix en la mucoviscidosi 34-
3639, celiaquia 38 i anoréxia nerviosa 39-43 , comporten una
situació d'osteopénia. lgualment succeeix quan els re-
queriments nutricionals estan augmentats, tal com
passa a les mares adolescents durant la lactància dels
seus fills 44, 45. Un altre aspecte també relacionat amb la
nutricia el constitueix l'estudi de la mineralització òssia
en nadons prematurs i a terme en relació amb el tipus
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de lactancia materna o artificial a que són sotmesos du-
rant el període de lactancia 46-50.

En cedes malalties cròniques, com ara nefropaties 51,

asma 52 i leucémies 53 , també s'ha observat un cert grau
d'osteopénia. La pròpia malaltia, juntament amb l'ús de
corticoides, és ben segur que juga un paper força im-
portant en el desenvolupament d'aquest trastorn de la
mineralització de l'esquelet ossi.

Finalment, en cedes endocrinopaties, com ara la dia-
betis tipus 1 54,55 , hipogonadismes 56 i dèficits d'hormona
de creixement 57 '62 , tant nosaltres com altres grups d'in-
vestigació hem detectat un trastorn en la mineralització
de l'esquelet ossi.

Un cop s'han detectat les poblacions pediàtriques de
risc d'osteopénia, el següent pas és l'estudi de la fisio-
patologia d'aquest procés. En aquest sentit, nosaltres i
altres grups estem investigant el paper de factors nutri-
Pionals i hormonals en els mecanismes d'aposició i re-
sorció òssia amb la finalitat de dissenyar règims terapèu-
tics que permetin a aquestes poblacions pediàtriques
arribar amb un capital ossi normal a l'edat adulta.
D'aquesta manera hom podrà incidir ja durant la infan-
cia i l'adolescència en la prevenció de l'osteoporosi i els
seus riscos durant l'edat adulta.

Conclusions
El creixement i la mineralització de l'esquelet ossi és

un procés continu durant la infancia i l'adolescència. El
màxim contingut mineral ossi s'assoleix cap als 20-25
anys. Un contingut mineral ossi minvat és un factor de
risc per l'aparició de fractures osteoporótiques a l'edat
adulta. Amb la finalitat de prevenir aquesta patologia és
de màxim interés que tots els adolescents assoleixin un
contingut mineral òptim a l'edat de 21 anys.

La quantificació de la mineralització de l'esquelet
mitjançant tècniques no invasives, segures i fiables,
d'absorciometria dual de raigs X, ha estat possible re-
centment i nosaltres hem eleborat els patrons de nor-
malitat per a la nostra població.

Factors nutricionals, hormonals i estils de vida ju-
guen un paper molt important en la mineralització de
l 'esquelet ossi. Conseqüentment, situacions patològi-
ques cròniques que afectin aquests factors durant la
i nfancia i l'adolescència poden ja en aquestes edats
condicionar una deficient mineralització òssia i ser res-
Ponsables d'una osteopénia, amb el consegüent risc
Per a l'aparició de patologia osteoporótica en edats pri-
merenques de la vida.

Nosaltres i altres grups d'investigació hem pogut de-
mostrar, mitjançant les tècniques de densimetria òssia,
que durant la infancia i l'adolescència existeixen pobla-
c ions pediàtriques amb patologia nutricional i hormonal en
l es quals la massa òssia es troba disminuida. L'estudi de
l a fisiopatologia d'aquesta osteopénia i el disseny d'es-
quemes terapèutics per a la seva prevenció i tractament
durant l'edat pediàtrica és objecte actual d'investigació.
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