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EDITORIAL / Editorial

En la actualidad, siendo la osteoporosis una enfermedad crónica, su tratamiento acompaña 
al paciente durante décadas. El médico frecuentemente elige como primera opción un bifos-
fonato para un paciente de reciente diagnóstico. Hoy en día se sabe que, además de por sus 
efectos adversos (por ejemplo intolerancia gastrointestinal), los bifosfonatos deben ser sus-
pendidos luego de algunos años de uso debido al riesgo de fracturas atípicas y osteonecrosis 
de mandíbula.1,2 Es así como el profesional necesita otra opción para continuar el tratamiento 
de estos pacientes. El ranelato de estroncio (RSr) es una alternativa terapéutica para la osteo-
porosis ya que tiene un mecanismo único de acción dual que no conlleva los riesgos de los 
bifosfonatos.3 

Se ha demostrado que, a los pocos meses de iniciado el tratamiento con RSr, los marcado-
res bioquímicos de formación ósea aumentan y los de resorción disminuyen,4 lo que permite 
evaluar el impacto sobre el recambio óseo y predecir la respuesta densitométrica al cabo de un 
año o más.5 

Su efecto antifracturario ha sido bien documentado, tanto en vértebras como en cadera,5 
y hay una fuerte asociación entre la respuesta densitométrica y la protección antifractura.6 Re-
cientemente hemos publicado la experiencia acumulada por 10 centros argentinos especializa-
dos, que corrobora el aumento de la DMO con el uso de RSr en 350 pacientes con osteoporosis 
posmenopáusica tratadas previamente con bifosfonatos.7 

Después del tratamiento con RSr se registra mayor tasa de aposición mineral en el hueso 
esponjoso, según estudios de histomorfometría. Usando μCT de biopsias óseas tomadas de 
seres humanos tratados con RSr por más de 5 años se ha documentado aumento en el grosor 
cortical y trabecular y en el número de trabéculas, sin ningún cambio en la porosidad cortical.8 

También, luego de 2 años de tratamiento se ha observado mayor espesor cortical y trabecular 
en la tibia distal con RSr que con alendronato utilizando HR-pQCT.9

Después de un tratamiento de 36 meses con RSr en mujeres con osteoporosis posmeno-
páusica, los iones Sr reemplazan parcialmente al calcio en los cristales de hidroxiapatita, y solo 
en hueso recién formado.10,11 Además, el estroncio contenido en el hueso alcanza una meseta 
a 3 años, representando el 1,5-2,0% del peso del tejido en este último estudio de biopsia.11 Sin 
embargo, en el estudio de una sola voluntaria osteoporótica que tomaba suplementos orales 
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de citrato de estroncio, el Sr óseo se determinó in vivo por fluorescencia de rayos X; en ese 
caso se encontraron aumentos continuos en dedo y tobillo, con valores después de 800 días 
que representaban 7 y 15 veces, respectivamente, los niveles basales.12 En cuanto a la “sobre-
estimación” de la DMO, el factor de corrección molar de Sr es 10% por cada 1% de contenido 
relativo de Sr en hidroxiapatita, independientemente del dispositivo DXA utilizado.13

En los estudios SOTI y TROPOS, un número apreciable de pacientes osteopénicos nor-
malizaron su DMO luego de 3 años de tratamiento con RSr. En un estudio post hoc, las tasas 
fueron 58% en columna y 19,6% en cadera total versus 11,9% y 1,6% en el grupo testigo, 
respectivamente.14

Hemos confirmado que la respuesta densitométrica a RSr en pacientes tratados previamen-
te con bifosfonatos es menor que en los pacientes no expuestos previamente a dichos fárma-
cos.7,15 Pero aun en pacientes pretratados con bifosfonatos, el incremento de la DMO puede ser 
de importante magnitud y llegar a valores normales.16 

En nuestra limitada experiencia, el estroncio (como ranelato u otra sal más simple) puede 
aumentar la DMO en sujetos jóvenes osteopénicos.17,18

El RSr no debe administrarse durante el embarazo, aunque ha sido usado luego del parto 
para tratar la osteoporosis inducida por el embarazo, con buen resultado.19

El RSr es un recurso farmacológico para promover la formación del callo en fracturas con 
retardo de consolidación.20

No todos los pacientes que reciben estroncio responden con incremento de la mineraliza-
ción ósea, quizá debido a distintas variantes alélicas del sensor-receptor de calcio en las célu-
las blanco. En mujeres posmenopáusicas no tratadas previamente con bifosfonatos, la tasa de 
respondedoras a RSr con aumento significativo de la DMO a nivel de la columna lumbar es de 
60%, y a nivel de la cadera total, de 58%.21

Los efectos adversos del RSr son los siguientes: 
a) Al inicio del tratamiento, el compuesto puede tener un efecto laxante, por lo que con-

viene comenzar indicando la mitad de la dosis diaria (es decir, 1 g) para, según la tolerancia, au-
mentar a 2 g/día después de unas semanas; otros efectos gastrointestinales son infrecuentes, 
leves en magnitud, y solo raramente obligan a interrumpir el tratamiento. 

b) Puede haber una reacción de hipersensibilidad en las primeras 4-8 semanas de la ad-
ministración, que clínicamente se manifiesta con erupción cutánea y que se acompaña con 
eosinofilia en sangre periférica. Si este síntoma se minimiza o se enmascara con medicación 
sintomática y el ranelato de estroncio sigue administrándose, pueden sobrevenir severas com-
plicaciones parenquimatosas (hepatopatía, nefropatía). El síndrome es conocido por su sigla 
en inglés como DRESS (drug reactions with eosinophilia and systemic symptoms). Es extrema-
damente infrecuente y, en los registros del laboratorio de origen (Servier, Francia), se estima 
su ocurrencia en 1 caso cada 70 000 usuarios. En mi práctica siempre advierto que cualquier 
manifestación cutánea inusual (prurito o erupción) durante el primer trimestre de tratamiento 
debe comunicarse al médico tratante o al clínico, y el medicamente se debe interrumpir. En los 
pocos casos en que he debido aconsejar la discontinuación del RSr (generalmente por prurito 
localizado o generalizado), he indicado su sustitución por carbonato de estroncio en prepara-
ción magistral, ya que se trata de un compuesto inorgánico, no alergénico.

c) Ya en los primeros estudios clínicos publicados se vio un leve aumento en la incidencia 
de flebotrombosis en usuarias de RSr con respecto al grupo testigo. En las extensiones de esos 
estudios y en los registros de seguridad se ha visto un incremento del riesgo de tromboembo-
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lismo venoso y pulmonar, y también de infarto de miocardio, en este último caso sobre la base 
del autorreporte del problema por parte de pacientes, Bolland y Grey han analizado en detalle 
los efectos cardiovasculares adversos del RSr.22 

Los órganos sanitarios regulatorios de la Unión Europea recomiendan –a partir de 2014– una 
cuidadosa selección de los pacientes en los que resulta seguro el uso del RSr. Este no debería 
indicarse en sujetos con antecedentes de insuficiencia arterial coronaria o periférica, o de insu-
ficiencia cardíaca, o de accidente cerebrovascular, o con hipertensión arterial mal controlada.23 
Estas recomendaciones han sido respaldadas por la ANMAT. En la experiencia colaborativa 
argentina no hubo efectos adversos serios en 350 pacientes seguidos por un año.7

En conclusión, vemos que el RSr es ampliamente utilizado para el tratamiento de la osteo-
porosis. Es un fármaco eficaz y seguro, a condición de que los pacientes por tratar sean ade-
cuadamente seleccionados.4,23
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