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“CONSENSO IBEROAMERICANO DE OSTEOPOROSIS
SIBOMM 2009”
Osteoporosis: Prevencion, Diagnostico y Tratamiento

1. RESUMEN

Objetivo: Presentar el “Consenso Iberoamericano de Osteoporosis 2009” a modo de
guia y recomendacion para la region iberoamericana para el manejo de la osteoporosis.
Método: SIBOMM se baso en los aportes de Consensos y Guias sobre Osteoporosis de
las Sociedades Miembros de SIBOMM de los altimos cinco afios, siguio los principios
y avances presentados en la literatura mundial y los aportes u observaciones brindadas
por los representantes de las Sociedades participantes y de los profesionales y expertos
integrantes del Panel del Consenso.

Las recomendaciones fueron presentadas y consideradas en el Congreso 8° SIBOMM /
3° BRADOO, realizado en Foz do Iguagu, Brasil 1-3/10/09.

Resultados: La osteoporosis, cuya prevalencia es particularmente elevada en la
poblacion mayor y similar en general a la del resto del mundo, tiene como principal
problema el riesgo de fracturas dseas. Estas ultimas, en especial las localizadas en
cadera y columna, ocasionan importante morbi-mortalidad en esa poblacién. Dado el
alto costo que representan las fracturas por osteoporosis, el objetivo principal de su
tratamiento es el de prevenir las fracturas, lo que se alcanza al detener la pérdida de
masa 0sea, manteniendo la resistencia de los huesos y minimizando o eliminando
factores que pueden contribuir a las fracturas, como las caidas. La evaluacion del riesgo
de osteoporosis se debe basar en una correcta y completa historia clinica y en las
pruebas diagndsticas necesarias, entre las que se destaca la densitometria 6sea. Entre los
factores de mayor riesgo para osteoporosis se encuentran: envejecimiento, fracturas
previas, antecedente hereditario, bajo consumo de calcio, bajos niveles de vitamina D,
tabaquismo, bajo peso, menopausia, baja densidad mineral 6sea. Los factores de riesgo
mas comunes para las fracturas osteopordticas son: envejecimiento, baja densidad
mineral Osea y fracturas previas por fragilidad. Entre los recursos preventivos
terapéuticos se sefialan: dieta balanceada con adecuado aporte de calcio y vitamina D,
ejercicio, no fumar, evitar el consumo excesivo de alcohol, prevencion de las caidas y
farmacos aprobados. Entre estos Ultimos figuran: bifosfonatos, ranelato de estroncio,
moduladores selectivos de los receptores de estrogeno, la hormona paratiroidea,
estrdgenos, calcitonina, calcio y vitamina D.

Conclusiones: Las estrategias de manejo para los pacientes con osteoporosis consisten
en: Identificar a quienes se encuentran en riesgo de padecerla, de presentar una o nuevas
fracturas Gseas por fragilidad. Instaurar las medidas correspondientes para lograr la
reduccién de los factores de riesgo modificables y efectuar el tratamiento farmacolégico
y el seguimiento correspondiente con el uso adecuado de los recursos diagndsticos.
Palabras clave: Consenso, osteoporosis, fracturas, menopausia, densidad mineral 0sea,
terapia hormonal, bifosfonatos, modulador selectivo de los receptores de estrogeno,
calcitonina, hormona paratiroide, calcio, vitamina D, SIBOMM.
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2.-INTRODUCCION

La region iberoamericana constituye una vasta y heterogénea zona de 21.652.281 km? y
de 621.244.725 habitantes. La osteoporosis representa una patologia de incidencia cada
vez mas alta con indices fracturarios relativamente similares a los del resto del mundo.
La osteoporosis constituye un problema mayor de salud publica para esta region y en
todo el mundo, que expone a la poblacion a graves consecuencias. Las fracturas debidas
a la osteoporosis frecuentemente provocan una discapacidad significativa, elevados
costos individuales, familiares y socioeconémicos e incremento de la morbilidad y
mortalidad (Cole 2008). Todo ello hace necesario elaborar pautas de diagndstico,
prevencion y tratamiento para osteoporosis, que permitan mejorar su manejo y enfrentar
con mayor eficacia los efectos que produce esta enfermedad sobre la Salud Publica
desde el punto de vista médico, social y economico (Brown 2002; Melton 2003; The
National Osteoporosis Guideline Group 2009).

Surge por ello este “Consenso Iberoamericano de Osteoporosis 2009”, que es
promovido por la Sociedad Iberoamericana de Osteologia y Metabolismo Mineral
(SIBOMM) en conjunto con sus sociedades miembros. Tiene por objetivo brindar guias
y recomendaciones referentes al diagndstico, prevencion y tratamiento de la
osteoporosis, pero sin constituir una regla rigida para la aplicacion de las mismas a
pacientes individuales. Espera si poder ayudar a reducir el riesgo y frecuencia de las
fracturas por osteoporosis mediante su consideracion y la buena praxis médica con la
adecuada utilizacion de los recursos diagndsticos y terapéuticos disponibles.

Es voluntad de los participantes y responsables de este documento de Consenso,
destacar que todo ejercicio de la investigacion cientifica, la actividad profesional y la
asistencia sanitaria debe estar imbuido de los principios bioéticos fundamentales,
especialmente la equidad y la justicia, garantizando a las poblaciones de los pueblos
iberoamericanos un acceso digno y oportuno a los beneficios de la investigacion
cientifica y del desarrollo tecnologico, respetando su dignidad, la autonomia de sus
decisiones y favoreciendo la dictacion de normas y regulaciones que preserven los
valores basicos para la convivencia.

SIBOMM agradece la participacion de las Sociedades Miembros y de los profesionales
integrantes del Panel de Consenso, quienes directa o indirectamente han aportado sus
valiosos trabajos y consideraciones, haciendo posible la construccion de esta
herramienta que aspira a ser enriquecida con su uso y renovada en futuros encuentros
segun las nuevas evidencias que surjan en el mundo y en especial en la region en que
SIBOMM tiene competencia.

3.-METODOLOGIA

Este documento fue realizado y / o revisado por un grupo multidisciplinario de trabajo
integrado por miembros de SIBOMM. Se presentd y concluyé con el presente Consenso
en la Sesion de Consenso realizada durante el Congreso 8° SIBOMM / 3° BRADOO. Se
tuvieron en cuenta como plataforma para la redaccién, los Consensos y Guias de las
Sociedades miembros de SIBOMM de los ultimos afios, asi como también los avances
documentados en la literatura de mayor impacto y las recomendaciones, aportes y
observaciones por expertos especialmente invitados. Se tuvo en cuenta la realidad
sanitaria de la regién iberoamericana, tan heterogénea como especial, segin los
diferentes paises.
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Se abordan aspectos relacionados a la definiciobn de osteoporosis, su impacto
epidemioldgico, factores de riesgo para padecer osteoporosis y fracturas por
osteoporosis, abordaje de FRAX, evaluacion diagnostica, prevencion y tratamiento.

Los consensos y guias de las sociedades que fueron sustrato para la elaboracion del
presente documento son las siguientes:

-“Guias Para Diagndstico, Prevencion y Tratamiento de la Osteoporosis 2007”.
Consenso de la Sociedad Argentina de Osteoporosis (SAO) y la Asociacion Argentina
de Osteologia y Metabolismo Mineral (AAOMM).

-“Posic¢des Oficiais 2008 da Sociedade Brasileira de Densitometria Clinica” Sociedade
Brasileira de Densitometria Clinica (SBDens).

-“Guias de diagnostico, prevencion y tratamiento de la osteoporosis”, 2006. Sociedad
Chilena de Reumatologia (SOCHIRE) y Sociedad Chilena de Osteologia Yy
Metabolismo Mineral (SCHOMM).

-“Apuntes Relativos a Osteoporosis en Cuba”, 1998-2009. Actividades de la Sociedad
Cubana de Endocrinologia y la Seccion de Climaterio y Osteoporosis (CLIMOS) de la
Sociedad Cubana de Ginecologia y Obstetricia.

-“Guia Préactica de Diagnostico, Prevencion y Tratamiento de la Osteoporosis”, 2006.
Grupo de Estudio de Osteopatias de la Sociedad Uruguaya de Reumatologia
(GEOSUR).

-“Guias de Practica Clinica en la Osteoporosis Posmenopausica, Glucocorticoidea y del
Varén”, 2008. Sociedad Espafiola de Investigacion Osea y del Metabolismo Mineral
(SEIOMM).

-“Consenso Ecuatoriano de Osteoporosis 2007. Guias y Recomendaciones de Manejo
Diagndstico y Terapéutico de la Osteoporosis”. Sociedad Ecuatoriana de Metabolismo
Mineral (SECUAMEM) y Sociedad Ecuatoriana de Endocrinologia, Capitulo de Quito.
-“Recomendacfes para o Diagnostico e Terapéutica da Osteoporose”, 2007. Sociedade
Portuguesa de Reumatologia e Sociedade Portuguesa de Doencas Osseas Metabolicas
(SPODOM).

-“Guias para diagnostico, prevencién y tratamiento de la osteoporosis inducida por corticoides.
2005 Sociedad Argentina de Osteoporosis

Las Sociedades Miembros de SIBOMM son actualmente: Asociacién Argentina de
Osteologia y Metabolismo Mineral; Sociedad Argentina de Osteoporosis; Asociacion
Boliviana de Osteologia y Metabolismo Mineral; Sociedade Brasileira do Densitometria
Clinica; Sociedade Brasileira do Osteoporosis; Sociedade Brasileira para o Estudo do
Metabolismo Osseo e Mineral; Fundacion Costarricense de Osteoporosis; Sociedad
Cubana de Reumatologia; Grupo de Climaterio y Osteoporosis (Sociedad Cubana de
Ginecologia y Obstetricia); Sociedad Chilena de Osteologia y Metabolismo Mineral;

Fundacién Chilena de Osteoporosis; Asociacion Colombiana de Osteologia y
Metabolismo Mineral; Asociacién Colombiana de Endocrinologia; Sociedad
Dominicana de Osteoporosis; Sociedad Ecuatoriana de Metabolismo Mineral; Sociedad
Espafiola de Investigaciones Oseas y Metabolismo Mineral; Fundacion Hispana de
Osteoporosis y Enfermedades Metabélicas Oseas; Asociacion Mexicana de
Metabolismo Oseo y Mineral; Consejo Panamefio de Osteoporosis; Sociedad Peruana
de Climaterio; Sociedad Peruana de Reumatologia; Sociedad Peruana de Osteoporosis y
Enfermedades Oseas; Sociedad Puertorriquefia de Endocrinologia y Diabetologia;
Sociedad Puertorriquefia de Endocrinologia; Sociedade Portuguesa das Doencas Osseas
Metabdlicas; Sociedad Uruguaya de Osteoporosis y Metabolismo Mineral; Sociedad
Uruguaya de Reumatologia; Fundacion Venezolana de Menopausia y Osteoporosis;
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Sociedad Venezolana de Menopausia y Osteoporosis. Dichas sociedades en total retinen
mas de 5.000 miembros.

4-EPIDEMIOLOGIA

La osteoporosis constituye un problema mayor de salud publica a nivel mundial la cual
se calcula que afecta a mas de 200 millones de personas y que del 30 al 50% de las
mujeres posmenopausicas la padeceran.

Esta establecido que el incremento anual de la poblacion mayor de 65 afios es de 1%, y
la tasa de mortalidad consecutiva a la fractura de cadera es promedio 20% en el primer
afio de ocurrida, que el 10% de las pacientes quedan dependientes luego de una fractura,
que el 19% requiere cuidados domiciliarios; entre el 30 y el 50% pueden retomar sus
actividades habituales, (Brown, 2002; Melton, 2003; Fortes 2008; Tosteson, 2009).
Recientes trabajos demuestran que la mortalidad consecutiva a la fractura de cadera
luego del afio desciende ligeramente, pero permanece elevada aun pasando los 5 y hasta
los 10 afios que fueron investigados (Bliuc, 2009).

En Latinoamérica, la fractura mas frecuente en pacientes con osteoporosis es la de
localizacion vertebral, una prevalencia de 11,18% (IC95%= 9,23-13,4) tal como se da
cuenta en el LAVOS, Latin American Vertebral Osteoporosis Study, (Clark, 2009).
Estos resultados son similares a los de los estudios realizados en Pekin (China), en
algunas regiones de Europa y un poco menores que los encontrados en EE. UU usando
la misma metodologia. En el estudio LAVOS se evaluaron 1.922 mujeres de 50 afios o
mas, provenientes de Argentina, Brasil, Colombia, Mexico y Puerto Rico. La
prevalencia fue similar en los cinco paises y aumenta exponencialmente con la edad
desde 6.9% (95% CI 4.6-9.1) en mujeres de 50-59 afios a 27.8% (95% CI 23.1-32.4)
en aquéllas con 80 afios 0 mé&s (p < 0.001). En Ameérica Latina y Asia se producen una
de cada cuatro fracturas de cadera de las ocurridas en el mundo. El nimero aumentaria a
una de cada dos fracturas en el 2050 con un costo anual de aproximadamente U$S
13.000.000.000.

En Argentina, la prevalencia de fracturas vertebrales en mujeres mayores de 50 afios es
del 17,0% (Clark, 2009). Respecto a la fracturas de cadera, ocurren en promedio y
segun los diferentes estudios, 320 fracturas cada 100.000 mujeres mayores de 50 afios
de edad, y 125 fracturas cada 100.000 varones mayores de 50 afos de edad. El cociente
mujer/hombre es de 2,56 (Mosquera; 1998, Bagur, 1994; Morosano, 2005; Somma,
2000, Wittich, 2003, Claus-Hermberg, 2007).

En Brasil, el 33% de las mujeres y el 16% de los hombres mayores de 65 afios de edad
presentan osteoporosis por DMO en dos sitios esqueléticos analizados (Camargo 2005).
En este mismo pais, la prevalencia de fracturas vertebrales en mujeres mayores de 50
afos, es del 14,8% (Clark, 2009). El estudio BRAZOS, The Brazilian Osteoporosis
Study, estim6 que 12,8% de hombres y 15,1% mujeres presentaban antecedentes de
fracturas por osteoporosis sobre una muestra representativa de mas de 2.400 personas
brasileras mayores de 40 afios de edad constituida por 70% de mujeres y 30 % hombres
(Pinheiro, 2009).

En Chile, por datos proporcionados por la Fundacion Chilena de Osteoporosis

FUNDORP (Arriagada, 2009), se tienen las siguientes referencias: Por estudios
epidemioldgicos de FUNDOP, evaluados 10.350 individuos, (81% mujeres), con edad
promedio de 56,6 afios (DS 15,7), se encontro que el 5.09% y 43.33% de las mujeres,
present6 osteoporosis (T-score <= -2.5) y osteopenia (T-score -2.49 a -1)
respectivamente, mientras que de los hombres presentaron, 2.38% osteoporosis y
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28.05% osteopenia. Los datos oficiales del Ministerio de Salud indican que los egresos
hospitalarios por fractura de cuello de fémur en Chile fueron 3.953 en el afio 2001 y
5.350 en al afio 2006, con una tasa de fractura de cadera en mujeres mayores de 65 afios
de 278/100.000 habitantes. En una investigacion llevada a cabo en el Instituto
Traumatoldgico de Santiago de Chile (no publicado aun) entre los afios 1997 al 2005
tuvieron 2157 fracturados de cadera, 75% del sexo femenino, y el seguimiento por 2
afios post fractura reporté una Mortalidad de aproximadamente el 24% al primer afio 'y
de 48% a los 2 afios.

En Colombia la prevalencia de fracturas vertebrales en mujeres mayores de 50 afios es
del 17,8% (Clark, 2009).

En Cuba en el afio 2007 ocurrieron 9370 fracturas de cadera en personas mayores de 60
afios, afectando al sexo femenino en 68,9%, con una relacion 2,2:1 mujer/hombre. El
74% ocurri6 dentro de la vivienda y un 3% en las instituciones (Navarro, 2009).

En Ecuador la incidencia de fractura de fémur en sujetos mayores de 45 afos fue de
54,7 y 82,7 por cien mil en hombres y mujeres respectivamente y segln datos oficiales
del Instituto Nacional de Estadisticas y Censos de Ecuador del 2001 (INEC 2001).

En México, en mujeres mayores de 50 afios, la prevalencia de fracturas vertebrales es
del 19,5% (Clark, 2009).

En Uruguay, en 1993 Ila tasa de incidencia global de fracturas de cadera fue de
53,2/100.000 habitantes y en 1999 fue de 67/100.000 habitantes Para el afio 2010 se
estima que la tasa de incidencia global seria de 98,5 cada 100.000 habitantes (Chijani,
2006).

5.-DEFINICION Y ASPECTOS CONCEPTUALES

La osteoporosis es un trastorno esquelético caracterizado por compromiso de la fuerza
Osea, por baja masa ésea y deterioro de la microarquitectura, con la consiguiente
reduccién en la resistencia 0sea e incremento de fragilidad 6sea y aumento del riesgo de
fracturas dseas (Consensus Development Conference, 1991; NIH Consensus Development
on Osteoporosis, 2001).

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) define a la fractura osteoporoética (fractura
por fragilidad) como aquélla causada por un trauma que resulta de una fuerza o torsién
que se ejerce sobre el hueso (y que seria insuficiente para fracturar hueso normal),
denominado trauma minimo, por el ejemplo, el que ocurre al caer desde la posicion de
pie (Kanis, 1994).

La fortaleza Gsea representa el concepto que incluye la integridad de la densidad y
calidad Oseas. La densidad dsea, expresada en gramos de mineral por &rea o por
volumen, se encuentra determinada por el pico de masa ésea alcanzado y por el balance
entre ganancia y pérdida de hueso producida posteriormente.

La calidad dsea esta dada por la arquitectura ésea, el recambio, la acumulacion de dafio
(p. ej. microfractura) y la mineralizacion. Las evaluaciones de la calidad Osea
(determinacidn de su arquitectura, porosidad, tamafio y geometria) son usadas aun en
investigacion clinica, pero no estan disponibles para su aplicacion masiva.

Por ello, el diagnostico de osteoporosis continta reconociendo en la medicion de la
densidad mineral 6sea (DMO) su método unanimemente aceptado.

En general siguen aceptandose los criterios OMS de 1994 para la clasificacion basada
en la comparacion de los valores de la DMO del paciente con la media de la poblacién
adulta joven normal del mismo sexo y raza —-mujeres postmenopausicas de raza blanca
(Kanis, 1994) (Tabla Clasificacion de Osteoporosis segin Densidad Mineral Osea,
segun el Comité de Expertos de la OMS). Considerandose en esta clasificacion el T-
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score, o valor T, que es el namero de desviaciones estandar que se encuentran por arriba
0 por debajo de la DMO media de la poblacion normal joven del mismo sexo, estudiada
con técnica DXA central.

Tabla: Clasificacion de Osteoporosis segin Densidad Mineral Osea, segun el
Comité de Expertos de la OMS (WHO Scientific Group, 2004)

DIAGNOSTICO DMO T 6 T-score

Normal: T>-1,0

Osteopenia (baja masa 0sea): T<-10y>-2,49

Osteoporosis: T<-25

Osteoporosis grave o establecida: T <25 + fractura por
fragilidad

En hombres de mas de 50 afios se considera también el T-score, aplicandose la
clasificacion de la OMS que antecede (Binkley, 2006). En mujeres premenopausicas y
hombres de menos de 50 afios de edad se toma en consideracion el Z-score (en relacion
con sujetos normales de la misma edad y sexo). Normal, hasta -2,0.

En nifios se evalia el CMO (Contenido Mineral Oseo) y la DMO tomando en
consideracién el Z-score para la evaluacion en columna lumbar y cuerpo entero (no se
debe considerar la cadera salvo en las situaciones en que no se puedan medir las otras
dos zonas). Normal, hasta -2,0.

El Z-score no es usado para definir osteoporosis. No obstante, un bajo valor de Z-

score identifica individuos con baja DMO, mas baja que lo esperado para la edad
(WHO Scientific Group, 2004).

Estos limites de corte fueron establecidos para poder comparar prevalencia de
osteoporosis en diferentes poblaciones. No deben ser considerados como unico criterio
diagnostico para la adopcion de tratamiento.

6.-FACTORES DE RIESGO PARA PADECER OSTEOPOROSIS

Dado el carécter silente en la mayoria de los casos de osteoporosis, hasta que se
presenta la complicacion fracturaria, hacen de esta enfermedad una entidad de necesaria
deteccion de factores de riesgo para efectuar la prevencion de la misma.

La prevencion debe ser considerada en cualquier etapa de la vida del sujeto sobre el cual
se quiere efectuar prevencion de osteoporosis, para lo cual una correcta historia clinica
constituye una importante herramienta.

Todo médico deberia estar al tanto de los manejos de los factores de riesgo para
osteoporosis. Esto constituye un elemento clave para la prevencion, asi como la
realizacion de campafias masivas de promocién de la salud para la poblacién y de un
modo especial la educacion de los nifios para que desde la edad escolar adquieran la
conciencia de la necesidad de llegar a la vida adulta con “huesos sanos y fuertes”.
Comprobar la existencia de los factores de riesgo de osteoporosis constituye una
instancia importante a determinar en cada paciente para prevenir e interferir, en la
medida de lo posible, la evolucion natural de la enfermedad.

Entre los numerosos factores de riesgo que se han estudiado en osteoporosis se
encuentran:

6.1.-Sexo:
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La mujer esta mas expuesta que el hombre a la enfermedad por diversos motivos. Entre
ellos cabe citar la menor cantidad de hueso y la menor masa muscular.

Esté en general establecido que la relacion de afectacion entre mujeres y hombres es de
1,5/1 en la fractura de Colles, de 7/1 en la fractura vertebral y de 2/1 en la fractura de
cadera.

6.2.-Edad:

Con el avance de los afios se produce una pérdida de masa 6sea en hombre y mujeres
de aproximadamente 0,3 a 0,5% por afio a partir de los 35 afios, y de 2 a 5% en el caso
de las mujeres en los 4-6 afios inmediatos posteriores a la menopausia, con
estabilizacion posterior. Las fracturas de cadera por osteoporosis son méas frecuentes en
edades avanzadas, generalmente después de los 80 afios en promedio, segun los lugares.
Segun la edad, a los 50 afios se produce con mayor frecuencia la fractura de mufieca, a
partir de los 60 afios las fracturas vertebrales y desde la séptima a octava década la
fractura de cadera.

6.3.-Raza:

La DMO presenta valores mas bajos en la poblacién blanca y asiatica. Los individuos
de raza negra tienen valores mas elevados de DMO que los blancos del mismo sexo y
edad. Pasa algo parecido en las poblaciones mestizas. En adolescentes negros es adn
mayor la DMO que en los blancos (Melton, 2003).

6.4.-Menopausia precoz y deficiencia de estrogenos en la premenopausia

La carencia estrogenica, cuando ocurre antes de los 40 afios (menopausia precoz), y mas
aun cuando la cesacién de la funcion ovarica es abrupta (ooforectomia bilateral), se
asocia a pérdida significativa de la masa 0sea.

Las amenorreas por tiempos prolongados, el hiperandrogenismo previo a la
menopausia, actian en detrimento del estado dseo, el cual requiere ser valorado; el
tratamiento de la causa del hipoestrogenismo repercute positivamente en el hueso de las
pacientes.

6.5.-Peso y estado nutricional:

Representan factores de riesgo para osteoporosis los estados de bajo peso corporal,
méxime cuando producen descenso del indice de masa corporal (IMC: kg/m?) inferiores
o iguales a 20.

Los antecedentes de trastornos de conducta alimentaria también representan un riesgo
potenciado pues suelen acompariarse por estados de hipoestrogenismo u otros trastornos
hormonales, con disminucion de la absorcion de nutrientes que pueden afectar al hueso.

6.7.-Antecedentes de fracturas previas por traumas leves:

El antecedente de fracturas osteopordticas (por traumas minimos) tienen doble o triple
de incremento en el riesgo de padecer nuevas fracturas (Krall EA, 1999; Melton, 1999;
Klotzbuecher, 2000). La presencia de fractura con compresion vertebral incrementa el
riesgo de nuevas fracturas mas que el riesgo indicado por una sola medicion dsea
densitométrica (National Osteoporosis Foundation, 2008).

Las fracturas no vertebrales también pueden ser un importante indicador de incremento
riesgo consecutivo a la fractura. Schroeder encontr6 en su trabajo que en el grupo
estudiado el riesgo de primera y segunda fractura de cadera se incrementaba de 1,6 a 15
por 1.000 hombres y de 3,6 a 22 por 1.000 mujeres respectivamente (Schragder, 1993).
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La fractura de mufieca o de Colles también constituye un significativo riesgo para
osteoporosis, baja masa 6sea en cadera o nuevas fracturas (Earnshaw, 1998; Schousboe,
2005). La fractura de cadera después de fractura de tobillo fue 1.6 (95% CI 1.1-2.3) y
3.0 (95% CI 2.4-5.0) después de fractura de humero, segin Gunnes y col, (Gunnes,
1998).

El descenso de 3 0 mas centimetros en la talla de la persona, asi como la acentuacion de
la cifosis dorsal, pueden ser causados por aplastamientos vertebrales (Arriagada, 2009).

6.8.-Antecedentes hereditarios /familiares de Osteoporosis:

Diversos estudios han establecido el componente genético de la DMO.

La historia familiar constituye un predictor independente de pico de masa 6sea y el
antecedente de osteoporosis en familiar de primer grado esta relacionado con
disminucion del pico de DMO. Las mujeres cuya madre o abuela han sufrido fracturas
antes de los 70 afios, principalmente de cadera, vertebrales o de mufieca, tienen un
riesgo aumentado de presentar DMO baja y de presentar fractura (National
Osteoporosis Foundation, 2008).

6.9.-Sedentarismo:

El sedentarismo se asocia con osteoporosis.

La actividad fisica adecuada se correlaciona con menores complicaciones
osteopordticas. Si se realiza en los afios de desarrollo y crecimiento, logra aumentar la
masa 0sea, permitiendo alcanzar un mas alto pico de masa 6sea; en el adulto joven
ayuda a mantener la masa 6sea. Las mujeres sedentarias, como estar sentadas por mas
de 9 horas diarias, tienen 43% mayor riesgo de fracturas de cadera que aquellas que
estan sentadas menos de 6 horas diarias (Gregg, 1998).

La actividad fisica adecuada constituye un importante estimulo de sobrecarga para el
musculo y tendones, que repercute en el hueso para el estimulo en la formacién y
remodelaje 0seo; ayuda ademas a mantener un adecuado estado de coordinacion
neuromusculo-esquelética en el sujeto, disminuyendo el riesgo y gravedad de las caidas
que predisponen a fracturas.

Los jovenes que hacen actividad fisica tienen méas elevadas DMO que los que no

lo hacen, pero la pérdida de actividad fisica lleva a la disminucion en la masa

0sea.

Diversos estudios coinciden en que los atletas tienen 25% mas elevada la DMO que las
personas simplemente activas, y que estas Gltimas tienen 30% mas elevadas DMO que
las personas sedentarias. El incremento de la actividad fisica ejerce un efecto protector
contra las fracturas de modo independiente de la DMO (Bemben, 1999; Branca, 1999).

6.10.-Tabaco:

El tabaquismo es capaz de provocar disminucion en la masa 6sea, aumentar el riesgo de
fractura, alterar la cicatrizacién de las fracturas dseas (Slemenda, 1994) y la reaccién a
los injertos 6seos (Lee, 2002). Por estas razones es considerado un factor de riesgo para
osteoporosis en ambos sexos (Compston, 2001).

Entre el consumo de cigarrillos y sus consecuencias 0seas existe una relacion “dosis —
tiempo — respuesta” de efectos acumulativos (Szulc, 2002; Schuller, 2001). Sus
manifestaciones clinicas suelen hacerse presentes después de la quinta a sexta década de
vida con fracturas en cualquier sitio del esqueleto, siendo las més estudiadas las de
columna y cadera. Las vias fisiopatogénicas que desencadena el tabaco cuando afecta al
hueso son mudltiples y complejas, en general, aditivas a otros hechos o factores,
nosologicos o no (Salica, 2003).
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Al inhalar el humo del cigarrillo, se liberan radicales libres en el organismo. Estos
tienen efectos negativos sobre el metabolismo de las células 6seas, influyen en sus
funciones e incrementan de manera considerable los procesos resortivos.

Las mediciones de la DMO realizadas con rayos X o ultrasonido arrojan resultados
variables segun los casos (Amin, 1999, Sedlinsky, 2001). Numerosos trabajos,
destacables por su enfoque epidemioldgico, coinciden en sefalar la significativa
disminucion de valores en la DMO, incluyendo la de los fumadores pasivos (Egger,
1996). Con el paso de los afios, la cuantificacion de la masa dsea evidencia en el cuello
femoral que la pérdida ésea duplica a la de los no fumadores (Law, 1997).

En los tabaquistas, a pesar de las divergencias encontradas en el estudio Framingham
(Amin, 1999), el riesgo de sufrir fracturas y nuevas fracturas esta aumentado respecto al
de los no fumadores (Cornuz, 1999). El riesgo de fracturas vertebrales esta duplicado y
en la cadera, se incrementa proporcionalmente con el envejecimiento: a la edad de 60,
70 y 80 afos alcanza respectivamente el 17%, 41% y 71% (Law, 1997). Cummings y
col. demostraron en méas de 9.500 mujeres, durante un seguimiento mayor a cuatro afos,
que la incidencia global de fracturas de cadera es el doble en quienes fuman
(Cummings, 1995). A los diez afios de suspension de habito tabaquico, se produce uns
declinacion del riesgo.

6.11.-Alcohol:

Ha sido demostrado que el consumo de alcohol puede afectar la formacidn Gsea aun en
moderados consumo como lo pueden representar 1 a 2 medidas bebidas consumidas al
dia, por una accién directa antiproliferativa sobre los osteoblastos, con una supresion,
dosis dependiente, de la secrecion de osteocalcina. Las mujeres con ingesta mayores de
25 gr de alcohol/dia presentan mayores niveles de estrona, estradiol vy
dehidroepiandrosterona. Sin cambios en: androstenediona, testosterona, SHBG (sin
diferencia en las indices de andrégenos libres o relaciones estradiol a testosterona)
(Onland-Moret, 2005)

También el alcohol impacta sobre PTH, calcitonina y vitamina D (Klein, 1997). Hay
acuerdo en los trabajos que el consumo de grandes cantidades de alcohol esté asociado
con disminucion de DMO, pero no ocurre asi cuando hay consumos moderados, que
muestran resultados dispares. No obstante, 30 gr de alcohol diario se asocié con
disminucion de DMO (solo en mujeres) en el estudio de Framingham Osteoporosis
Study (Hannan, 2000). En el Nurses' Health Study, en sujetos de 35 a 64 afios con
consumo de mas de 25 g de alcohol al dia (una medida) fue asociado con incremento en
el riesgo de fracturas de cadera y de antebrazo (Hannan, 2000).

6.12.-Alto recambio dseo:

El incremento de los niveles de los marcadores relacionados con el recambio éseo,
constituyen un indicador de aumento en el riesgo de padecer fracturas, de modo
independiente al resultado de la DMO (Lewiecki, 2009).

6.13.-Corticoides:

Los tratamientos con glucocorticoides reducen la absorcion intestinal de calcio e
incrementan la pérdida urinaria de calcio. Ademas, reducen la actividad de osteoblastos,
los cuales pueden sufrir apoptosis y consiguiente reduccién en la sintesis de colageno
6seo. Por su parte, los osteoclastos se encuentran mas activos durante los primeros
tiempos del tratamiento con glucocorticoides, por mecanismos que permanecen aun no
claros. La apoptosis de los osteocitos se incrementa también por estos tratamientos, lo
cual ademas empeora la reparacion de las microfracturas y microdafios 6seos. Pueden
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también los corticoides reducir los niveles de testosterona y estrégenos por disminucion
de FSH y LH hipofisiaria y reduccion de androgenos adrenales en la mujer
posmenopausica (Weinstein, 1998).

Los tratamientos con corticoides incrementan el riesgo para fracturas 0seas, gran parte
independiente del valor de la DMO. Cuanto mayor sea la dosis y el tiempo de
exposicion a la corticoideoterapia, mayor los riesgos de fracturas por osteoporosis.

Las dosis >7,5 mg de prednisona por dia o equivalente, determinan un riesgo relativo
(RR) de 5,2 para fractura vertebral. Las personas que ingieren 2,5 mg de prednisona,
incrementan el riesgo de fractura Gsea si se comparan con sujetos que no reciben
corticoides. El riesgo de fracturas se reduce a medida que se aleja el tiempo de la
suspension del corticoide, aunque que persiste en cierta medida si se comparan
poblaciones que recibieron versus quienes no recibieron los corticoides (van Staa, 2002;
Kanis, 2004; Messina, 2006) .

6.14.-Transplante de drganos y pérdida de masa 0sea

Transplante de todo tipo de 6rganos solidos y transplante de médula 6sea allogénico
estd asociada con rapida pérdida de masa dsea después del transplante. En numerosas
situaciones los pacientes pueden presentar pérdida Osea aun antes del transplante
(Maalouf, 2005) y también sufrir fracturas atraumaticas o a minimos traumas mientras
esperan transplante (Hamdy, 2007).

Una vez realizado el transplante se produce una rapida pérdida de masa Gsea
debida a multiples factores, donde generalmente las altas dosis de corticosteroides
usadas en muchos de estos pacientes provocan en los primeros seis a doce meses
después del transplante. Otro factor lo constituyen las drogas inmunosupresoras,
especialmente ciclosporina y tacrolimus, persistente hipogonadismo y la
inmovilizacion que muchas veces caracteriza las etapas tempranas del transplante.

Sin tratamiento especifico para osteoporosis, a posterior del transplante, se
produce una pérdida del 8% al 10% en la DMO, con mayor intensidad en cadera

gue en columna (Tauchmanova, 2007). La DMO se suele estabilizar al segundo

afio del transplante. Las fracturas por fragilidad dsea ocurren frecuentemente en

los transplantados, caracteristicamente desde los primeros meses del transplante
(Fleischer, 2008).

Se recomienda que todos los pacientes que van ha ser transplantados debe tener

una DMO basal y la siguiente deberia realizarse anualmente, pero si recibe
corticoides la DMO debera ser cada 6 a 12 meses.

6.15.-Diabetes

La compleja relacion entre la diabetes y las fracturas 6seas, ha tomado reciente interés a
partir de referirse en mujeres con diabetes tipo Il tratadas con glitazonas, la presencia de
fracturas, frente a las del grupo control.

La relacion entre osteopenia/osteoporosis y diabetes tipo 1, tiene cierto mayor grado de
reconocimiento como factor de riesgo, que con la diabetes tipo 2. En la diabetes tipo 1,
la DMO suele ser baja, se acompafa de un incremento de 9 a 12 veces mayor del riesgo
de fractura (en especial de cadera), que en la poblacién general (Meyer, 1993; Forsen,
1999; Nicodemus, 2001; Janghorbani, 2007).

Una de las situaciones que suele llevar a considerar que un paciente con diabetes tipo 2
no tiene compromiso 6seo constituyen los diferentes resultados que se pueden encontrar
en DMO. Numerosos trabajos refieren que la masa désea esta elevada (Isaia, 1999;
Barrett-Connor, 1992; van Daele; 1995; Schwartz, 2002), o normal sin diferencias
c/controles (Hampson, 1998; Hirano, 1999) y en menor casuistica que es baja
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(Tuominen, 1999). No obstante frente a esta instancia paradéjica de DMO normal o alta
en diabetes tipo 2, estd constatado el aumento en el riesgo fracturario, con especial
localizaciones como en pies y rodillas (Luetters, 2004; Schwartz, 2001) en cadera
(Meyer, 1993; Forsen, 1999; Nicodemus, 2001; Ottenbacher 2002; Strotmeyer, 2005),
en antebrazo (Schwartz, 2001; Ivers, 2001). Lo que a su vez estd avalado por los
resultados de estudios que demuestran que pacientes con diabetes tipo 2 presentan
mayor riesgo fracturario que la poblacién general: el The Study of Osteoporotic
Fractures (1.7 mas riesgo de fractura cadera, himero y pie) (SOF, 1992); Janghorbani y
col en MEDLINE en el afio 2006 (n= 836.941 participantes; incremento de riesgo de
fractura de cadera en ambos sexos RR = 1,7, 95% CI: 1,3, 2,2) (Janghorbani, 2006); en
Ontario Canada 2007 (los mayores de 66 afios con diabetes presentan significativo
incremento del riesgo de fractura de cadera p < 0.0001) (Lipscombe, 2007) y en la rama
del WHI, referida a pacientes con diabetes tipo 2 (29% mas de probabilidades de
fracturar que pacientes no diabéticas) (Bonds, 2006).

En diversos trabajos se demuestra que el riesgo fracturario estd aumentado en pacientes
bajo tratamientos con insulina, pero en realidad estan relacionados con el grado de
severidad de la enfermedad y con posible efectos secundarios por hipoglucemia grave y
caidas (SOF, 1992; SOF, 2001; Schwartz 2001).

Recientes evidencias proporcionan datos que asocian las tiazolidinedionas (TZDs o
glitazonas), PPAR agonistas que ademas de sensibilizar los tejidos a la insulina,
incrementan la incidencia de fracturas especialmente en mujeres con diabetes tipo 2. En
mujeres diabéticas tipo 2, tratadas con rosiglitazona o pioglitazona presentan
incremento en el riesgo de fracturas en los miembros superiores e inferiores (pies,
manos, brazos) (Kahn, 2006, Bodmer, 2009).

Rosiglitazona in vitro provoca activacion de factor de transcripcion proadipogenico
PPARg2 (peroxisome proliferatoractivated receptor isoformg2) y suprime la
diferenciacion osteoblastica e in vivo en el ratén determind pérdida 6sea asociada con
incremento en adipocitos en médula 6sea, menor relacion osteoblastos/osteoclastos, y
reduccién grado de formacion 6sea. Ademas rosiglitazone demostrd efectos en menor
expresion de la llave de transcripcion osteoblastogenica (factores Runx2 y Osterix en
cultivos de derivados de médula désea) y de progenitores mesenquimales entre otros
hallazgos (Ali, 2005). A su vez la rosiglitazona tiene influencias sobre Wnt,
(osteoblastogénesis), al bajar la expresion de Wnt-10b, requerida para expresion del
fenotipo del adiposito (Ross, 2000; Meier, 2009).

Las evidencias actuales permiten considerar que la relacion diabetes tipo 2 y fracturas
Oseas por fragilidad, constituye una realidad sanitaria, por lo que la valoracion del
riesgo en pacientes con diabetes siempre debe ser efectuado, aln en casos de diabetes
tipo 2 y de un modo particular para decidir si debe iniciar tratamiento 0 no con
tiazolidinedionas, y si lo ha comenzado, para monitorizar su impacto dseo (Salica,
2007).

6.16.-Entidades asociadas a baja masa 6sea

El antecedente de la presencia de ciertas entidades nosologicas que se enumeran en la
“Tabla de entidades asociadas a baja masa 0sea”, o de la ingesta de alguno de los
medicamentos que se detallan en la “Tabla de farmacos relacionados con osteoporosis”,
deben ser considerados estos como en riesgo de padecer osteoporosis.

Frente a estas situaciones, se recomienda en la medida de las posibilidades y segtn los
casos: corregir la enfermedad de base, reemplazar o disminuir la dosis del medicamento
que produce el impacto negativo 0seo y considerar el tratamiento preventivo para
reducir riesgo de fracturas dseas.
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Tabla. ENTIDADES ASOCIADAS A BAJA MASA OSEA:
Trastornos de la conducta alimentaria.
Osteomalacia.

Hiperparatiroidismo.

Hipertiroidismo.

Hipogonadismo.

Sindrome de Cushing.

Hiperprolactinemia con trastornos del ciclo menstrual.
Insuficiencia renal cronica.

Litiasis renal, hipercalciuria.
Enfermedades hepaticas crénicas

(cirrosis biliar primaria, hepatitis cronicas).
Sindrome de malabsorcion.

Enfermedad celiaca.

Gastrectomia. Cirugia bariatrica.
Artropatias inflamatorias cronicas.
Diabetes tipo 1.

Osteogénesis imperfecta.

Tabaquismo.

Alcoholismo.

Inmovilizacion prolongada (més de 3 meses).
Enfermedades hematoldgicas cronicas.
Mieloma madltiple.

Neoplasias hematoldgicas.

Cancer de Mama

Cancer de Prostata

Neoplasias en general

SIDA.

Tabla FARMACOS QUE SE ASOCIAN CON DISMINUCION DE LA
DENSIDAD OSEA Y /O MAYOR FRAGILIDAD OSEA.

Corticoides >2,5 mg prednisona /d

Hormona tiroidea a dosis supresivas de la TSH.

Analogos de la GnRH.

Antiandrogenos.

Inhibidores de la aromatasa.

Anticonvulsivantes.

Anticoagulantes.

Furosemida.

Tiazolidindionas.

Inhibidores de la bomba de protones: ranitidina, omeprazol y otros.

Litio.

7.-FACTORES DE RIESGO PARA FRACTURAS
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Hay acuerdo sobre la utilidad que tiene la medicion de la DMO, para evaluar el riesgo
de fractura (especialmente en los pacientes no tratados), prediccién que mejora alin mas,
si se tienen en cuenta factores de riesgo como aumento de edad (mayor de 60 a 65
afios), antecedentes de fracturas por fragilidad dsea (a partir de los 50 afios), herencia
(antecedente de fractura por fragilidad en un familiar de primer grado, especialmente
maternos con fractura de cadera), tabaquismo, bajo peso (indice de masa corporal [IMC]
< 20 kg/m2), ingesta de corticoides, caidas. La edad, a partir de los 65 afios cada 5 afios
se produce un aumento del riesgo de fractura del 20-40% (Bagger, 2006; Siris, 2006).
La Fundacién Chilena de Osteoporosis FUNDOP en estudios epidemiolégicos con
10.350 individuos chilenos evaluados, reporta que el antecedente de fractura previa y
DMO encuentra que la presencia de fractura previa fue 1.76 veces mas frecuente entre
los que tenian DMO en valores de osteopenia vs. los normales (1C95% 1.6 a 1.95) y de
3.21 (IC95%= 2.65 a 3.88) para los que tuvieron DMO en valores de osteoporosis Vvs.
los normales (Arriagada, 2009).

Espafia y Argentina figuran entre los paises del mundo, que cuentan con la posibilidad
de utilizar algoritmos, donde se tienen en cuenta estos los principales factores de riesgo
para evaluar el riesgo fracturario a 10 afios. Esta metodologia desarrollada por Kanis y
col. expertos de la OMS, la han patentado con la denominacion de FRAX™
(www.shef.ac.uk/frax) (Kanis, 2008).

7.1.-FRAX™:

El FRAX, es una herramienta de evaluacién de Riesgo de Fracturas que combina
factores de riesgo clinicos con o sin DMO vy que tiene utilidad en: A) Sector de salud:
Primer nivel de atencion para detectar grupos de alto riesgo y optimizar los recursos de
diagnostico y tratamiento oportuno disponibles, B) Préactica clinica: como instrumento
de ayuda en la toma de decisiones en el tratamiento

El FRAX no es una herramienta de diagnostico.

El FRAX calcula la probabilidad a 10 afios para fractura de cadera. Probabilidad a 10
afios para cualquiera de las 4 fracturas osteoporéticas (“Major Osteoporotic Fractures™)
y que incluyen las siguientes localizaciones fracturarias: cadera; vertebral clinica;
mufieca; himero proximal.

Emplea factores de riesgo calculados globalmente pero también emplea tasas de
fracturas y mortalidad pais-especificas. Los paises de iberoamérica incluidos figuran
solamente Argentina y Espafa, para el resto las recomendaciones son las de usar el
FRAX con los datos epidemiolégicos del pais que mas se les asemeje.

En la gran mayoria de paises latinoamericanos se considera que son necesarios mayores
datos epidemioldgicos representativos para poder utilizar el FRAX (Pinheiro, 2009;
Pinheiro, 2008). Ademas, en cada pais seran necesarios para la validacion del calculador
FRAX en su correspondiente poblacion, asi como el disponer datos propios generados
por estudios de farmaco-economia para conocer el umbral de tratamiento.

La mayoria de los paises incorporados al FRAX han proporcionado s6lo datos de
fracturas de cadera y el FRAX-USA emplearon los datos de incidencia del condado de
Olmstead MN para cada uno de los 4 tipos de fracturas (Melton, 1999).

En el FRAX se reconocen ciertos factores de riesgo y otros no, (ver Tabla Factores de
Riesgo en el FRAX)

Tabla. Tabla Factores de Riesgo considerados en el FRAX


http://www.shef.ac.uk/frax
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» Pais de Residencia (septiembre 2009)
Argentina, Austria, Bélgica, China, Finlandia, Francia, Alemania, Hong
Kong, Italia, Japdén, Libano, Nueva Zelandia, Suecia, Suiza, Espafia,
Turquia, Estados Unidos, Reino Unido.
» Raza: (solo en el modelo de EEUU: blanca, hispana, afroamericanos, asiatica)
» Edad: acepta edad entre 40 y 90 afios.
e Sexo: Hombre - Mujer
* Peso: (kg) y Talla (cm) empleados para calcular el IMC
e Fractura previa en la vida adulta de forma espontanea, 0
traumética que en un individuo sano no se hubiera producido.
» Antecedente familiar: Padres con fractura de cadera
» Corticoides: 5mg PDN/dia 3 meses en el pasado o actual
» Artritis Reumatoide (diagnéstico confirmado)
» Tabaquismo (actual)
» Consumo de alcohol : 3 bebidas al dia
» Osteoporosis Secundaria
e Diabetes mellitus tipo 1
» Osteogénesis Imperfecta en adultos
» Hiperparatiroidismo de larga evolucion no tratado
* Hipogonadismo o menopausia prematura (< 45 afios )
» Desnutricién cronica o malabsorcion intestinal
» Enfermedad Hepatica cronica
DMO : T- score 6 g/cm2 del Cuello Femoral

El FRAX, es un trabajo en proceso, que desde febrero 2008 utiliza version beta
colocada en www y desde febrero de 2009 se cambia la forma de ingresar DMO: Se
ingresa DMO y marca de densitometro. Se hicieron correcciones al algoritmo para las
cuatro fracturas con doble conteo de fractura de cadera, desde octubre de 2008 (Watts,
2009). Recientes comprobaciones en cohortes usando el FRAX han comprobado una
razonable concordancia entre las tasas esperadas y observadas de fracturas; sin
embargo, en mujeres relativamente jovenes (50-65 afos), las tasas predichas
sobreestiman el riesgo, y en las mas ancianas (mas de 70 afios) lo subestiman: es decir,
ocurren mas fracturas que las predichas (Sornay-Rendu, 2009; Pluskiewicz, 2009;
Samelson, 2009).

Cabe tener en cuenta, que la National Osteoporosis Foundation recomend¢ actualizar la
incidencia de Fracturas y de Mortalidad en USA para poder emplear el FRAX, asi como
que la tasa de Fractura de Cadera ha disminuido en USA desde 1989-1991 y que se
esperan cambios a la baja en la estimacién de fracturas empleando el FRAX-US
(Melton, 2009).

Entre los limites que se sefialan al FRAX (Watts, 2009) se encuentra que algunos
Factores Riesgo para Fracturas no estan incluidos en el modelo, como por ejemplo:
deficiencia vitamina D, caidas, actividad fisica, marcadores de remodelado, tratamientos
previos para osteoporosis, farmacos como los anticonvulsivantes, inhibidores
aromatasa, deprivacion de androgenos entre otros. La Calculadora FRAX al contestar
“SI” a Osteoporosis Secundaria No cambia el Riesgo de Fracturas, cuando se ingresa el
valor de DMO. EI modelo de célculo del FRAX no permite combinaciones de Factores
de Riesgo secundarios por ejemplo un paciente con hipertiroidismo y diabetes M-1 tiene
el mismo riesgo que tener solo una de ellas, tampoco considera una DMO baja en
Columna Lumbar, solo acepta el Cuello Femoral. Respecto a las fracturas vertebrales,
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no considera ni el nimero ni severidad de las mismas, asi como tampoco el alto riesgo
que representa el antecedente de fracturas vertebrales previas.

El FRAX no considera la dosis y duracion de la exposicion con corticoides, tabaco y
alcohol. Respecto al peso de la persona, la constitucion delgada, un Factor de Riesgo
establecido y reconocido para fracturas no contribuye al riesgo si se conoce la DMO

Los valores de T-score generados por el calculador FRAX pueden diferir de los
calculados por otros densitometros en 20% promedio, lo cual puede hacer variar
también de modo amplio el riesgo absoluto estimado de fracturas (Claus-Hermberg,
2009)

Se recomienda que, no debe usarse el FRAX en pacientes que ya reciben tratamiento.
Puede resultar de interés recalcar que la NOF recomienda emplear FRAX para calcular
el riesgo de fractura sélo en pacientes con osteopenia en columna, cuello femoral o
cadera total

Las nuevas guias provenientes de “The National Osteoporosis Guideline Group” en
enero de 2009 indicaron que “el FRAX debe ser calculado usando los algoritmos
disponibles en la pagina web (www.shef.ac.uk/frax) y debe de instalarse tratamiento si
los pacientes estan por arriba del Umbral de Intervencion y debe de medirse la DMO
por DXA si el valor esta entre el Umbral de Evaluacion superior e inferior.”

El sistema FRAX, constituye una herramienta (til para la deteccion de personas en alto
riesgo de fracturas. Podra ademas, ayudar a decidir a quien tratar cuando se anexen al
sistema los valores de Riesgo Absoluto de fracturas en poblacion en cada pais que desee
contar con sistema de FRAX validado para ese pais.

Esta evaluacion del riesgo de fractura que cambia cualitativa y cuantitativamente la
poblacion pasible de intervencion, puede utilizarse en el ler nivel de atencion por
médicos generales y en el consultorio por especialistas, con o0 sin DMO como método
de escrutinio, incluso para establecer tratamiento o simplemente como un recurso de
referencia.

8.-EVALUACION DIAGNOSTICA

La historia clinica constituye un importante instrumento para diagndstico y estudio de la
osteoporosis en un paciente determinado y es considerada el eje central, desde donde se
deben considerar todos los aspectos particulares del enfermo para que la toma de de
decisiones de pasos a seguir sean las mas adecuadas.

Entre los métodos complementarios para diagndstico en osteoporosis, se encuentran: la
densitometria Osea, las radiografias y el laboratorio.

8.1.-Densitometria Mineral Osea:

La densitometria axial, es considerada el método por excelencia para aportar datos sobre
la densidad Gsea del paciente.

Las areas Oseas recomendadas son la columna lumbar anteroposterior y el fémur
proximal.

En casos de escoliosis, osteoartrosis severas, piezas metélicas, multiples aplastamientos
vertebrales o cualquier otro artefacto que invalide la medicion, se recomienda la
evaluacion de ambas caderas.

8.1.1.-Técnicas de Medicion de la Densidad Mineral Osea:
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Hasta el presente no es posible evaluar clinicamente de modo directo la resistencia 6sea.
Indirectamente, lo pueden hacer las mediciones de la DMO, en un 70% de lo que seria
la resistencia dsea (Eriksson, 1998).

Los equipos usados para determinar DMO pueden clasificarse segun la técnica usada o
la region anatémica del esqueleto evaluada (Bonnick, 2004).

Los aparatos de medicion de densitometria ésea mas usados y aceptados en el mundo
entero, son los denominados DXA (dual energy x-ray absorptiometry) por su mejor
exactitud, precision, reproductibilidad y por sus bajas dosis de radiacion utilizada. Los
datos aportados se expresan en cantidad de mineral 6seo en g/cm?.

Las mediciones densitométricas obtenidas utilizando equipos de diferentes marcas o de
la misma marca pero de distintos modelos son habitualmente no coincidentes, por ello
para el monitoreo o seguimiento de un paciente determinado, es recomendable efectuar
las mediciones realizadas con el mismo equipo o al menos de la misma marca y modelo.

La tomografia axial computada o TAC 6 QCT (quantitative computarized tomography),
permite también evaluar la densidad mineral Osea, pero en un sentido volumétrico,
expresando sus resultados g/cm®. Utiliza un haz de rayos monoenergético, el que es
influenciado por la cantidad de grasa existente en la médula dsea, la cual se incrementa
con la edad del paciente, precisa determinar una region de interés (ROI) en el interior
del hueso a medir y compara la densidad radiologica con la de fantomas estandares que
son escaneados simultdneamente con el paciente en el momento del estudio.

Uno de los inconvenientes de la QCT, es la mayor irradiacion que expone al paciente en
relacion a DXA, pero presenta la ventaja de poder examinar mejor aquellos casos donde
hay importante calcificacion de aorta abdominal.

Esté aceptada para medir columna lumbar exclusivamente; no obstante la existencia de
técnicas que evallan otras areas, no se recomienda su uso para otras regiones.

El ultrasonido (QUS, quantitative ultrasound), permite estudiar también la calidad 0Osea.
Podria evaluar, la mineralizacion del hueso y/o la microarquitectura y/o las propiedades
biomecanicas del tejido 6seo. Puede determinar la velocidad de transmision del
ultrasonido (SOS, speed of sound), la atenuacién de la banda de energia (BA,
broadband attenuation), y el indice obtenido por la combinacién de los dos parametros
(Stiffness, rigidez).

Los equipos segln sus caracteristicas estan preparados para medir el esqueleto axial o
central y el esqueleto periférico. En el primer caso evaluan columna vertebral y fémur
proximal y en el segundo caso cuando pueden evaluar cualquiera de los siguientes
huesos: radio, metacarpianos, falanges, condilos femorales, diafisis tibial, calcaneo.

La columna y fémur proximal, pueden ser determinados por los equipos DXA central o
QCT axial. El esqueleto periférico pueden ser medidos por cualquiera de los siguientes
equipos: DXA periférico, QCT periférica (pQCT), QUS de tibia o de calcaneo.

Entre las ventajas que suman los equipos periféricos, se encuentran: aparatos mas
baratos (comparativamente con los de medicion central), facil traslado de un lugar a
otro, baja radiacion o ausencia de la misma en el caso de los QUS.

Las mediciones DMO periférica brindan utilidad para evaluar el riesgo de fractura y
como herramienta de despistaje en pacientes para usar DMO axial. Si el resultado
arrojado por un estudio periférico es bajo, debe confirmarse con una DMO axial

Entre los limites de los aparatos de medicion periférica, se encuentra la diferencia de
criterios para diagnostico de osteoporosis.
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La falta de utilidad de la densitometria periférica para monitorizar respuesta al
tratamiento, se basa en que el hueso que evalua, responde escasamente, lo cual puede
superponerse con el error de precision de estos equipos (Bonnick, 2004).

Es recomendable que el estudio de DMO sea realizado e informado por técnico y
médico respectivamente certificados por ISCD o haber realizado y aprobado cursos de
perfeccionamiento con las sociedades cientificas de la especialidad.

8.1.2.-Indicaciones de Densitometria Osea

Este consenso recomienda y adhiere en general a las recomendaciones dadas por
Posiciones Oficiales 2007 y Posiciones Oficiales Pediatricas de la International Society
for Clinical Densitometry (The Official Positions of ISCD, 2007). Posiciones que
fueron a su vez también refrendadas por las siguientes sociedades internacionales: the
American Association of Clinical Endocrinologists (AACE), the American Society for
Bone and Mineral Research (ASBMR), The Endocrine Society (TES), the North
American Menopause Society (NAMS) (respaldan la seccion referente a la mujer
postmenopausica) y National Osteoporosis Foundation (NOF).

Tabla: Indicaciones para medir la DMO

Mujeres con de 65 afios 0 mas.

Mujeres posmenopausicas menores de 65 afios con factores de riesgo.

Mujeres que durante la transicion menopausica presentan factores de riesgo como
bajo peso corporal, fractura previa o uso de medicacion de alto riesgo

Hombres con 70 afios 0 mas.

Hombres menores de 70 afios con factores de riesgo para fracturas.

Adultos con fracturas por fragilidad Osea.

Adultos con enfermedades o condiciones asociadas a baja masa 6sea o pérdidas de
masa dsea.

Adultos con medicacion que puede asociarse con baja masa 6sea o producir pérdida
de masa Osea.

Cualquier persona en quien se esté considerando indicar tratamiento farmacoldgico.
Cualquier persona en tratamiento, para monitorear el efecto del mismo.

Cualquier persona que no esté recibiendo tratamiento y en la que la evidencia de
pérdida Osea pueda conducir al tratamiento.

Las mujeres que interrumpen el uso de estrdgenos deben ser consideradas para
realizar una DMO de acuerdo con las indicaciones listadas arriba.

Se ha demostrado por trabajos, la presencia de sujetos sin factores de riesgo detectables,
con valores densitométricos que en el 50% y 30% de los casos correspondian a
osteopenia u osteoporosis respectivamente (Miller, 1999; Melton, 2000; Cummings,
2005; Kanis; 2005).

La realizacion de DMO en mujeres mayores de 65 y en hombres de de 70 afios 0 mas,
estd recomendado casi universalmente por las diferentes Sociedades y Guias.

Se recomienda que la evaluacion de referencia para el seguimiento de la osteoporosis es
la DXA del esqueleto central. La repeticion del estudio, se establecera segun la
situacion del paciente y teniendo en cuenta que el cambio esperado iguale o exceda al
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cambio minimo significativo que el aparato pueda detectar. En pacientes sin necesidad
de tratamiento en periodos de mas de 2 afios; en el primer control en pacientes
sometidos a tratamiento para osteoporosis al afio o dos afos, en controles posteriores
pueden ser con intervalos de 2 afios. En situaciones especiales (corticoides, trasplante,
fractura de cadera), puede repetirse a los seis a doce meses.

Los sectores del esqueleto periférico no son recomendados para el monitoreo evolutivo
ni para el diagnostico (Binkley, 2006).

En el monitoreo terapéutico cabe sefialar que hay drogas pueden disminuir el riesgo de
fractura incluso sin incrementos objetivables de la DMO, como es el caso del
raloxifeno.

8.2.-Radiografias:

Las radiografias de columna dorsal y lumbar, en posiciones anteroposterior y perfil, son
recomendadas efectuarlas por su utilidad para diagnosticar aplastamientos vertebrales,
espondilosis, ateromatosis adrtica u otras patologias.

8.3.-Laboratorio:

El laboratorio basico general y el especifico relacionado al metabolismo fosfocéalcico
seran solicitados segun los antecedentes y necesidad del paciente en estudio. Constituye
una importante ayuda para diagndstico diferencial entre diversas enfermedades
sistémicas que pueden afectar al hueso.

8.3.1.-Laboratorio de metabolismo mineral:

Comprende las siguientes determinaciones: calcemia, fosfatemia, creatininemia,
reabsorcién tubular de fésforo, magnesemia, calciuria, magnesuria. Los dopajes de de
PTH y 25-hidroxivitamina D seran solicitados segun la situacion particular del paciente.
Respecto a los resultados de cretininemia, se recomienda efectuar el calculo de la
estimandose el filtrado glomerular segun formula: [(140 — edad) x peso]+ (72 x
creatininemia ) corregida x 0,85 para la mujer, descripta por Cockcroft y Gault
(Cockcroft, 1976). Permite conocer de este modo y con gran exactitud la funcién renal,
hecho fundamental para el manejo clinico y terapéutico del paciente con osteoporosis o
no.

8.3.2.-Laboratorio de remodelamiento dseo:

Estos marcadores no son utiles para el diagnostico, pero si para orientar sobre cuél es la
dindmica del recambio 6seo en un paciente dado y con ello ayuda a identificar los
pacientes con un mayor riesgo de fractura.

Son utiles también para valorar tempranamente la respuesta al tratamiento.

No se recomienda su determinacion sistemética en la evaluacion de todo paciente con
osteoporosis.

Entre los marcadores del remodelaje 6seo, se destacan los de formacion y los de
resorcion ésea.

Entre los marcadores de formacion 6sea han demostrado utilidad: fosfatasa alcalina total
y su isoenzima Osea, osteocalcina; propéptido amino-terminal del colageno tipo 1
(PINP).

Como marcador de resorcion Osea, se destacan: desoxipiridinolina urinaria y los
telopéptidos del colageno tipo 1: el C-terminal (CTX) o el N-terminal (NTX), séricos o
urinarios.

Cuando se utilizan los marcadores es recomendado usar solo uno de los marcadores de
formacion y uno de los de resorcion.
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En la “Tabla de laboratorio” se esquematizan los estudios de laboratorio.

Tabla. Estudios de laboratorio para osteoporosis

Laboratorio general
Hemograma.
Eritrosedimentacion.
Uremia.
Glucemia.
Proteinograma electroforético.
Hepatograma.
Orina completa
Laboratorio especifico
Tirotrofina.
Cortisol sérico y/o urinario.
Testosterona (total y/o biodisponible) en hombres.
Laboratorio del metabolismo mineral
Calcemia.
Fosfatemia.
Creatininemia.
Magnesemia.
Reabsorcion tubular de fosforo.
Calciuria.
Creatininuria.
Magnesuria.
PTH
25-hidroxivitamina D
Laboratorio del remodelamiento 6seo
Formacion 6sea:
Fosfatasa alcalina o su isoenzima 0sea.
Osteocalcina.
PINP.
Resorcion 0sea:
Desoxipiridinolina.
Telopéptidos del coldgeno: NTX, CTX.

En los tratamientos antirresortivos, un 70% de reduccion de los marcadores de resorcion
se correlaciona a 40% de reduccion de riesgo de fractura, mientras que una disminucion
de los marcadores de formacion, se correlaciona a 44% de reduccion del riesgo de
fractura (Hochberg, 2002).

9.-PREVENCION DE OSTEOPOROSIS Y FRACTURAS
Han demostrado su eficacia en prevencion de osteoporosis y de fracturas, la adopcion de

medidas generales que incluyen habitos sanos de dieta y estilo de vida, entre los cuales
figuran:
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9.1.-LActeos:

Estd establecido el beneficio de la dieta con un contenido adecuado de calcio. Los
lacteos son considerados como las méas importantes fuentes nutricionales de aporte de
calcio.

Desde los 50 afios, la dieta deberia aportar unos 1.200 mg de calcio/dia. Esto se aporta
sobre todo con productos lacteos, y es preferible que se elijan los que estan fortificados
con calcio, ya que contienen entre un 40 y un 100% mas de calcio que los productos no
fortificados. En caso de intolerancia a los lacteos se pueden utilizar las leches
deslactosadas, o suplementos de sales de calcio.

9.2.-Otros nutrientes:

Es importante asegurar un buen aporte proteico (1 gramo de proteinas/kg/dia) y de otros
nutrientes (vitaminas y minerales). Smith y col, sefialan en un importante trabajo que
es para las mujeres mayores, que consuman adecuada cantidad de alimentos ricos
en proteinas, como las del pescado, huevos, carne roja magra y pollo, asi como de
efectuar entrenamiento de resistencia con pesas (Smith, 2008).

9.3.-Actividad fisica:

El ejercicio fisico particularmente el que determina resistencia provee un estimulo de
carga importante para mantener y mejorar la salud masculo-esquelética y ha demostrado
un significativo efecto beneficioso en reducir riesgo de osteoporosis y 25% de las caidas
que pueden conducir a la fractura, de modo independiente a la farmacoterapia (Layne,
1999; Sinaki, 2005).

Ejercicio de alto impacto, estimulan el contenido mineral en el esqueleto y ejercicios de
impacto bajo, como caminar, son beneficiosos en otros aspectos de salud y funcién, a
pesar de que sus efectos en DMO han sido minimos.

Cualquier actividad fisica es valida; al combatir el sedentarismo constituye un aporte de
prevencion importante. La caminata, constituye una forma de gimnasia aerobica de gran
aplicabilidad y beneficios en las personas mayores. Resultan de mejores resultados
cuando se cubren distancias de mas de 20 cuadras por dia, recomendandose el inicio con
distancias menores y trechos cortos, incrementandose de a poco segun tolerancia y
adaptacion (Berard, 1997).

Hasta antes de los 20 afios de edad los ejercicios activos con carga y contra resistencia,
pueden incrementar la densidad mineral axial del 1 al 3% por afio (Sinaki, 1984; Sinaki,
1986). Los ejercicios que fortalecen masculos laterales de la columna o de miembros
inferiores, reducen el riesgo de caidas y fracturas (Sinaki, 1993; Mosekilde, 1995).

No obstante los ejercicios de flexion de columna han demostrado un incremento

en el riesgo fracturas vertebrales (NIH Consensus Development Panel on
Osteoporosis Prevention, Diagnosis, and Therapy, 2001; Sinaki, 2002; Sinaki,
2005).

En estos casos, los principales componentes de un programa de ejercicio para la salud
Osea son: ejercicio de impacto como jogging, caminata rapida y enérgica, subir
escaleras; ejercicio de fortalecimiento con pesas y estimulo de coordinacion y equilibrio
como la practica de tango, salsa, otras danzas (Hackney, 2007).

9.4.-Exposicion al sol:

La vitamina D, que es necesaria no solo para la salud 0sea, se encuentra presente en
pocos alimentos. Su principal fuente proviene de la piel por exposicién a los rayos
ultravioletas. En época de primavera/verano, pueden ser necesarias exposiciones de 15 a
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20 minutos, y en otofio e invierno mayor tiempo. No obstante se debe tener la
precaucion del cuidado de estas recomendaciones en aquellas personas con ciertas
patologias cutaneas u otras donde la exposicion solar ain por cortos periodos de tiempo,
representa un riesgo, asi como advertir sobre horarios de mayor riesgo en la exposicion
solar, en especial en épocas de mayor insolacion como ocurre en el verano.

Se recomienda en personas jovenes y adultos jovenes, que la exposicion sea de manos,
cara, brazos o piernas a una cantidad de luz solar que lleve a un estado “suberitemal”, lo
que equivale al 25% de la cantidad que causaria un leve tono rosado en la piel, debiendo
repetirse 2 a 3 veces por semana (Holick, 2007). En numerosos casos, es necesaria la
suplementacién con vitamina D, en especial en las personas mayores de 60 a 65 afos
que tienen escaso tiempo de exposicion solar. El nivel sérico optimo de 25-
hidroxivitamina D, debe ser mayor de 30 ng/ml (Holick, 2007).

9.5.-Tabaco:

Evitar el tabaco es importante, por su reconocida agresion sobre el hueso y el
metabolismo mineral, ademas de los otros conocidos efectos negativos para la salud.
Aunque con resultado incierto, puede considerarse por cierto tiempo el uso de
antioxidantes para contrarrestar una de las acciones fisiopatogénicas del tabaco sobre el
hueso. A los afios de haber suspendido el tabaco los riesgos se reducen.

9.6.-Prevencion de caidas:

Un namero considerable de fracturas por osteoporosis, ocurren luego de una caida, por
lo cual la prevencién en el riesgo de caidas debe constituir un objetivo a alcanzar en
todo tratamiento de prevencion de las fracturas por osteoporosis.

La tendencia a caer, se intensifica con el paso de los afios.

Las fracturas no vertebrales, suelen asociarse a caidas por causas prevenibles, entre las
que figuran (Sanchez, 1997; Gass, 2006): A) medicaciones: sedantes, hipotensores,
hipoglucemiantes; B) Trastornos de la vision; C) Obstaculos en el camino o en la casa:
irregularidades en el piso, alfombras, cables sueltos, falta de agarraderas en los bafios y
de pasamanos en las escaleras, mala iluminacion, etc.; D) Animales domésticos.

La realizacion de ejercicios de recreacion y de coordinacion puede resultar de interés y
demostrado efecto beneficioso mejorando el equilibrio y fuerza muscular de los
miembros. La breve repeticion de una serie de simples ejercicios 3 veces por semana
ayuda a prevenir caidas y fracturas (Kita, 2007).

9.7.-Protectores de caderas

Los protectores de cadera para reducir riesgo de fractura en caderas, estan constituidos
por dispositivos que se colocan externamente por sobre la zona de la cadera adheridos o
insertados en la ropa interior; en caso de caidas absorben el impacto y reducen el riesgo
de fracturas de fémur proximal. Estan compuestos por almohadillas revestidas en
material plastico que van colocadas en bolsillos de una ropa interior especialmente
disefiada para ello. Deben ser utilizados todo el dia especialmente por aquellas personas
gerontes con alto riesgo de caidas y fracturas de cadera, donde han demostrado
efectividad en reducir riesgo de fractura de cadera (Kannus, 2000).
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10.-TRATAMIENTO DE OSTEOPOROSIS

El tratamiento de la osteoporosis debe estar destinado en primer lugar a reducir la
incidencia de fracturas. Para ese objetivo es importante tener en cuenta que los factores
de riesgo fuertemente relacionados con incidencia de fracturas son: a) edad del
paciente; b) antecedentes personales de fractura (vertebral o no vertebral); ¢) resultados
de DMO baja y d) antecedente de fractura de cadera en familiar de primer grado.
Respecto a los resultados de la DMO, no existe evidencia de un valor absoluto de Z-
score o0 T-score de DMO que indique la necesidad de tratamiento en cada situacion
individual; los datos que guian decisiones de intervencion farmacoldgica provienen de
estudios poblacionales. La informacién que brindada por la DMO debe tenida en cuenta
en conjunto con lo relacionado a los otros factores de riesgo asi como a la efectividad,
seguridad, riesgos, efectos adversos y costos del tratamiento contemplado (Bocanera,
2006).

Para decidir el inicio de un tratamiento determinado para osteoporosis, e€s
imprescindible establecer los riesgos y beneficios para el caso de un paciente
determinado y que los grandes trabajos clinicos sirven para considerar hechos o
situaciones generales, pero que no constituyen de por si, motivo de su sola indicacion
(Bukhari, 2009).

Los pacientes a los cuales es recomendable el inicio de tratamiento para osteoporosis se
encuentran comprendidos en alguna de las siguientes caracteristicas:

-Mujeres posmenopausicas con al menos una fractura por fragilidad.

-Mujeres posmenopausicas sin fractura previa, pero con uno o mas factores de riesgo
(ademas de la menopausia), con un T-score de DMO menor o igual a -2,0 por DXA de
una region esquelética axial (columna o cadera).

-Mujeres posmenopausicas sin fractura previa ni factores de riesgo detectables, excepto
que presenten un T-score de DMO menor o igual a -2,5 por DXA de al menos una
regién esquelética axial.

-Mujeres premenopausicas con 0steoporosis.

-\Varones con 0steoporosis.

-Pacientes que reciben terapia corticoide cronica.

Pacientes con tratamientos con dosis > 5 mg diarios de prednisona (o equivalente) méas
de 3 meses con T-score de DMO menor o igual -1,0.

-En individuos mayores de 80 afios, con Z-score de DMO menor a -1,5.

-Pacientes con cancer de mama que reciben terapia con drogas inductoras de pérdida de
masa 0sea.

-Pacientes con cancer de prostata que reciben terapia con drogas inductoras de pérdida
de masa Osea.

La decision de inicio de tratamiento y eleccion del farmaco, estard basado en la
necesidad de reducir el riesgo de fractura, teniéndose en cuenta respeto al paciente
ademas de la edad, el sexo, funcion renal, alergias a drogas, otras comorbilidades,
tratamientos anteriores, contraindicaciones, costos, etc.

Se recomienda ademas tener en cuenta la baja adherencia que la terapia contra la
osteoporosis histéricamente tiene, para tomar asi lo recaudos a modo de mejorar la
misma. Al respecto ha demostrado en algunas evaluaciones ser mejor la adherencia al
tratamiento en aquellas cuya administracion es semanal o mensual, versus la diaria.
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Segun las acciones generales del farmaco usado en el tratamiento, éstos se clasifican en:
a) antirresortivos o anticatabdlicos; b) osteoformadores o anabdlicos; ¢) de mecanismo
complejo (Lewiecki, 2009).

10.1.-Bifosfonatos

Entre los bifosfonatos orales mas usados en los paises de iberoamérica se encuentran
especialmente: alendronato, risedronato e ibandronato, que constituyen la primera
opcion de tratamiento en mujeres posmenopausicas con densitometria ésea en valores
de osteoporosis, y de un modo especial si presentan fracturas previas (Black, 2006).
Alendronato y risedronato han demostrado utilidad en el tratamiento de la osteoporosis
inducida por corticoides y en la osteoporosis masculina (Black, 2006). No estan
recomendados tratamientos con bifosfonatos en mujeres premeopausicas con
osteoporosis sin causas secundarias demostradas, no obstante puede ser considerada su
utilizacion segun los casos.

Estas drogas deben administrarse con funcion renal expresada por una filtracion
glomerular mayor a 30 a 35 ml/min segun los casos.

No hay consenso sobre su administracion en mujeres fértiles, aunque no se han
demostrado alteraciones en quienes han usado por largos periodos de tiempo y han
portado embarazos durante o a posteriori de los mencionados tratamientos. Tal el caso
de algunas pacientes en situaciones especiales como osteogénesis imperfecta u otros
procesos.

10.1.1.-Alendronato

El alendronato administrado en dosis de 10 mg diarios o 70 mg semanales, durante por
3 anos, reduce la incidencia de fracturas vertebrales, de cadera y de mufieca en
alrededor del 50% en pacientes con una fractura vertebral previa. También puede
reducir en 48% la incidencia de fracturas vertebrales en 4 afios en pacientes sin fracturas
vertebrales previas (Liberman, 1995; Black, 1996; Cummings, 1998; Black, 2000).
Constituye uno de los tratamiento recomendados en la osteoporosis masculina (Orwoll,
2000) asi como en la osteoporosis corticoidea (Saag, 2007) .

10.1.2.-Risedronato

El risedronato, en dosis de 5 mg diarios 0 35 mg semanales, administrado por 3 afos,
demostré reducir en un 49% la incidencia de fracturas vertebrales y en un 33% la de
fracturas no vertebrales, en pacientes con una fractura vertebral previa (Reginster.
2000). Redujo significativamente fractura de cadera en ancianas con o0steoporosis
confirmada, pero no lo hace en aquellas ancianas que no fueron seleccionadas en base a
baja densidad mineral 6sea (McClung, 2001).

Risedronato, ha demostrado ser efectiva en el tratamiento de osteoporosis masculina,
con incremento en DMO vy reduccién del riesgo de fracturas, constituyéndose en otro de
los tratamiento de eleccion en este tipo de osteoporosis (Ringe, 2006), asi como en la
osteoporosis corticoidea (Cohen, 1999)

Similares efectos sobre la DMO y de reduccion de riesgos de fracturas fue apreciado en
recientes trials clinicos con Risedronato en dosis de 75 mg en toma de dos dias
consecutivos mensual o de 150 mg en una sola toma mensual, durante dos afos
(Delmas, 2008; McClung, 2009; McClung, 2009; Watts, 2009).

10.1.3.-Ibandronato
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El efecto antifractura del ibandronato oral ha sido demostrado en trabajos
que estudiaron a mujeres con osteoporosis posmenopausica. Sin embargo, queda la duda
sobre la efectividad del tratamiento en la practica clinica, debido a problemas de
adherencia, que con frecuencia es suboptima. Podria mejorarse la adherencia con
esquemas terapéuticos que permitan intervalos mas largos entre dosis.

Los estudios de preferencia mostraron que la administracion mensual de ibandronato era
preferible a la administracion semanal de éste o de otros bifosfonatos.

En un reciente estudio sin intervencion realizado en Alemania en casi 13.000 mujeres
postmenopausicas con osteoporosis, se pudo demostrar una tasa de cumplimiento del
90% al afio, con 77% de pacientes satisfechas con la modalidad de tratamiento a los 6
meses. La tolerabilidad fue buena o muy buena en 95% de las mujeres tratadas ( Borst,
2009).

El ibandronato puede realizarse en dosis de 2 mg cada 2 meses 0 3 mg trimestral, en
inyeccion intravenosa (I1V) sin diluir administrados en 15 a 30 segundos. En el estudio
DIVA, 3 mg de ibandronato IV cada 3 meses mostro positiva respuesta sobre la DMO,
sobre los marcadores de recambio respecto y posiblemente sobre la reduccion del riesgo
fracturarlo que la dosis oral diaria de 2,5 mg (Delmas, 2006).

Cono en todos los bifosfonatos intravenosos se recomienda en pacientes con
intolerancia digestiva a los bifosfonatos orales, o que no puedan recibir otra medicacion.
Asimismo, con ellos se deben cuidar que la administracién sea endovenosa y no
endoarterial o paravenosa por su accion lesiva tisular, siendo recomendable que siempre
lo haga un profesional competente. En el caso del ibandronato, la inyeccion IV debe ser
aplicada en 15 a 30 segundos.

10.1.4.-Pamidronato

De especial uso por via endovenosa, la dosis de pamidronato es de 30-60 mg cada 3
meses, y se administra diluido en 250 cm® de solucion isotonica, que se administra en 2-
3 horas. La frecuencia de efectos colaterales serios del pamidronato trimestral es muy
baja (Sarli, 2007).

10.1.5.-Zoledronato

El zoledronato o acido zoledronico, administrado por infusion endovenosa, ha
demostrado que luego de 3 afos, disminuye 70% la incidencia de fracturas vertebrales,
41% de la de cadera y 25% de la de fracturas no vertebrales (Black, 2007). Ha
demostrado que administrado a 90 dias de tratada una fractura de cadera por
osteoporosis, reduce un 35% la incidencia de nuevas fracturas clinicas asi como el
reducir 28% la mortalidad por cualquier causa en estos pacientes (Hyldstrup, 2007;
Deeks, 2008).

Ha mostrado efectividad también en osteoporosis masculina (Piper, 2009) y en pediatria
ha mostrado ser tan efectivo y seguro como el pamidronato endovenoso (Brown, 2009).

Recientes evaluaciones han demostrado que puede prevenir la pérdida dsea posterior al
transplantate de érganos (Crawford, 2006; Yao, 2008)

Ademas ha sido aprobado por la FDA recientemente para la prevencion de osteoporosis
posmenospausica en infusion endovenosa de 5 mg en periodos de dos afios.

Se recomienda que el tiempo de infusion del zoledronato no deba ser inferior a 15
minutos administrado a una tasa de infusion constante, evitandose que la solucion para
infusion entre en contacto con soluciones que contengan calcio o cationes divalentes, y
deberd ser administrado como solucién endovenosa Unica a través de una via de
infusion separada con toma de aire. Si se lo refrigera, dejar que la solucién alcance
temperatura ambiente antes de administrarla.
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10.1.6.-Bifosfonatos y riesgo de osteonecrosis de maxilar:

El riesgo de desarrollar osteonecrosis de mandibula (ON) en mujeres
posmenopausicas con osteoporosis tratadas con bifosfonatos oral o 1V parece ser
bajo. Algunas referencias otorgan esta posibilidad que varia de 1 en 10.000 y
menos de 1 en 100.000 pacientes tratados por afio (Khosla, 2007) a otras
referencias que indican que seria mas elevada su incidencia y que deberian
efectuarse en siempre examenes de pesquisa correspondientes (Escobar Lopez,
2007; Nathaniel, 2008; Mavrokokki, 2007.

La fisiopatogenia de la ON es aln desconocida, pero puede estar asociada con
excesiva supresion del turnover 6seo, disminucion de la angiogénesis, infeccion
dental, traumas o traumas repetidos.

Se asocia mas comun en pacientes con mieloma multiple o cancer de mama, de
prostata 0 metastasico en el esqueleto quienes reciben frecuentes infusiones
intravenosas de potentes bifosfonatos nitrogenados. Este cuadro parece ser raro en
pacientes con osteoporosis posmenopausica o del varén tratados con bifosfonatos
orales. ON en el 94% de los casos se presenta en pacientes con cancer tratados
con acido zoledronico o pamidronato (Woo, 2006).

Los factores de riesgo para ON, incluyen céancer, infusiones IV frecuentes de
bifosfonatos nitrogenados y lesiones bucodentales traumaticas o infecciosas.
Antes de comenzar la terapia con bifosfonatos IV, deberian ser evaluados por el
odontologo. Recomendandose ademas que el tratamiento con bifosfonatos no
debe comenzar hasta haber resuelto el problema odontoldgico si lo tuviere.

En casos de ON, la antibioticoterapia sistémica y local puede ayudar a mitigar el
dolor y eventualmente conducir a la curacion. Suspender los bifosfonatos deberia
ser aconsejado. El tratamiento quirdrgico local de la ON, deberia ser evitado.

10.1.7.-Bifosfonatos y riesgo de fibrilacion auricular:

Recientes publicaciones sefialan el riesgo que algunas pacientes posmenopausicas bajo
tratamiento oral o 1V con bifosfonatos para osteoporosis puede incrementar el riesgo de
fibrilacion auricular.

En el estudio HORIZON demostré un inesperado incremento del riesgo de fibrilacion
auricular (Black, 2007), aunque esta evidencia no fue corroborada en evaluaciones
posteriores, aun en poblaciones con similares factores de riesgo para fibrilacion
auricular (Lyles, 2007), ni en los reanalisis del estudio FIT (Fracture Intervention Trial)
ni en otros review de estudios con risedronato (Black 1996; Cummings, 2007). Pero
Heckbert y Sorenson, separadamente demuestran una posible relacién de esta
medicacion y fibrilacion auricular (Heckbert, 2008; Sgrensen, 2008). Quizads sea
prematuro decidir con las evidencias disponibles, la contraindicacion o suspension de
bifosfonatos via oral o IV en pacientes con osteoporosis que presentan riesgo de
fibrilacién auricular, pero seria responsable estar advertido de esa posibilidad y segin el
caso decidir la continuidad o no del tratamiento.

10.1.8.-Duracion del tratamiento con bifosfonatos:

Respecto a la duracion del tratamiento con bifosfonatos, estd comprobado que su
presencia en hueso es perdurable por mucho mas de una década; por lo que las
incégnitas sobre la seguridad de estos tratamientos prolongados pasa a ser un tema a
vigilar. No obstante los estudios con alendronato por 10 afios, no demuestran pérdida
del efecto antifractura (Bone, 2004), asi como la accién beneficiosa de los bifosfonatos
persiste aun de haber sido suspendidos luego de 3-6 afios de tratamiento continuo
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(Black, 2004). Por ello puede considerarse la interrupcion del tratamiento continuo con
bifosfonato en pacientes con bajo 0 moderado riesgo fracturarlo (Sanchez, 2006).

10.2.-Calcitonina

El estudio PROOF, es el Unico que mostrd que la calcitonina de salmon via nasal en
dosis diaria de 200 Ul reduce significativamente 33% las fracturas vertebrales
(Chestnut, 2000) y un 55 y 50% en mujeres de 70 y 75 afios en 5 afios de tratamiento
(Mufioz-Torres, 2004).

No se encontrd reduccion significativa de fracturas con dosis de 400 Ul/dia.

Esta droga no se recomienda considerar como tratamiento de primera linea en la
osteoporosis posmenopausica. Puede ser considerada en ciertas situaciones para el
tratamiento de la osteoporosis masculina y en la mujer premenopausica, asi como en la
osteoporosis corticoidea. La calcitonina nasal o parenteral es la primera linea de
tratamiento del dolor asociado a fractura vertebral aguda

10.3.-Terapia De Reemplazo Hormonal:

10.3.1.-Estrogenos:

A partir de la menarca, la formacion 6sea sera regulada por maltiples hormonas, entre
ellas, los estrégenos van a tener un papel fundamental que se prolongaré toda la vida.

La evaluacion del adecuado nivel estrogénico de las pacientes durante su adolescencia,
edad madura y climaterio debe ser prolijamente estudiada por su médico tratante.
Situaciones como oligoamenorreas  (hipotalamicas, hipofisarias, ovaricas),
hiperprolactinemias, amenorreas quirirgicas, genéticas, menopausia precoz, suelen
acompariarse de una dramatica disminucion del nivel estrogénico. Para diagnosticarlo,
los dosajes de estradiol basal deben ser menores de 50 pg/ml y hay que tener en cuenta
que es un proceso que se debe mantener por mas de 6 meses para que se vea afectado el
equilibrio formacién —resorcién 6sea a favor de la segunda.

En el caso de adolescentes 0 mujeres en edad sexual que se encuentren en valores de
hipoestrogenismo, se aconseja tratamiento sustitutivo para llegar a niveles de estradiol
entre 50 y 80 pg/ml.

En el tratamiento de reemplazo hormonal en mujeres jovenes se puede usar las
siguientes preparaciones: Estradiol transdérmico en gel o via oral (Dosis standard de
estradiol: 2 push- 2mg de micronizado); Progesterona natural micronizada (200 mg de
10 a 14 dias/mes); o en Anticoncepcion. Siempre evitar las bajas dosis

La anticoncepcién en adolescentes (tratadas con Ultra bajas dosis) demuestra una
significativa disminucion en la DMO de columna lumbar, cuerpo total y cadera en
relacion con grupos de no usuarias o de usuarias de anticonceptivos de dosis bajas o
habituales.(Shoepe, 2005)

Las ultra bajas dosis en anticoncepcion no demostraron disminuir la DMO en grupos de
mujeres mayores de 25 afios (Nappi, 2007).

A todas las edades se recomienda controlar los factores secundarios: sintomas, perfil
hormonal (E2-FSH-TSH); evaluar habitos como tabaquismo, drogas, alcohol,
medicamentos y factores de mayor riesgo de fracturas.

Durante el climaterio la terapia de reemplazo hormonal sigue siendo la terapéutica de
primera elecciébn en las post-menopausicas jovenes (Bilezikian, 1998); en un
metaanalisis publicado recientemente en EEUU, el ORAG (Osteoporosis Research and
Advisory Group, 2002) se reportd un 50% de disminucion en el riesgo de fracturas
vertebrales y no vertebrales.
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Se aconseja siempre para la THR la eleccién de un estrégeno natural y en la menor
dosis que se demuestre (til para cada paciente.

Durante el climaterio, la terapia hormonal estrogénica (TE) o con asociacion de
Progesterona (TEP) tiene las siguientes indicaciones: Sindrome climatérico; Atrofia
vulvovaginal; Osteopenia; Osteoporosis y Menopausia precoz.

La NAMS (North Menopause Society) la aprueba para prevencion de Osteoporosis
(NAMS, 2996),

Las contraindicaciones a tener en cuenta son las siguientes: Pérdida hematica de origen
desconocido; Céncer de mama o endometrio; Tromboflebitis o flebotrombosis;
Enfermedad hepatica o renal graves; Lupus eritematoso sistémico.

Las vias de administracion disponibles son las siguientes: Oral; Percutanea,
Transdérmica; Inyectable; Vaginal; Nasal e Implantes.

La via oral cuenta con el estradiol micronizado, cuya dosis standard es de 2mg.

Las formas orales se presentan solas o asociadas a progestagenos; el estradiol se
encuentran asociados a drospirenona en forma continua.

La via percutanea se presenta como gel de estradiol en dosis diarias de 1,5mg como
forma Standard lo que equivale a dos push diarios.

La via transdérmica se presenta en forma de parches de estradiol siendo la dosis
standard de 50mcg. pero existiendo otras presentaciones que mas adelante se detallaran ,
asi también como la asociacion con acetato de noretisterona ciclicos o continuos.

La via vaginal se presenta en la forma de 6vulos o crema de estriol o como crema de
promestriene. No tiene utilidad sistémica, por lo que no se indica en OP).

La via inyectable se presenta como valerato de estradiol (4mg ) asociado a enantato de
prasterona 200mg.

Las otras vias no son utilizadas en Latinoamérica ni en la Peninsula Ibérica.

Primer Paso Hepatico: La administracion oral de estrogenos determina un primer paso
hepéatico al absorberse por la vena porta e ingresar por los sinusoides hepaticos al
higado; esta situacion es beneficiosa en algunos aspectos dado que predispone el
aumento del HDL, las proteinas plasmaticas, el plasmindgeno y la disminucién del
PAIL1(inhibidor del activador del plasmindgeno), pero es negativa en otros como el
aumento de los triglicéridos, el sustrato de renina (angiotensindgeno), la actividad
plasmatica de renina y un aumento en factores de coagulacion.

El significado clinico de estos cambios es incierto.

De cualquier modo, se aconseja la via transdérmica o percutanea en los siguientes casos:
A) Desordenes gastrointestinales: gastritis, Ulcera, mala absorcion. B) Enfermedades del
higado, vesicula y pancreas. C) Hipertension. D) Historia personal o familiar de
trombosis 0 embolia. Factores de riesgo de enfermedad tromboembolica. E) Historia
de accidentes cerebrovasculares. F) Hipertrigliceridemia. G) Patologia tiroidea. H)
Epilepsia. 1) Tabaquismo (se debe aconsejar disminuir o dejar el habito para efectuar
THR). J) Diabetes.

Estudios recientes sugieren que la curva dosis/respuesta con estrogenos en diferentes
tejidos es igualmente eficaz con bajas dosis de estrégenos especialmente cuando se
asocian a progestinas, y limitarian los efectos indeseables como el riego de cancer de
mama en las usuarias a largo plazo, etc.

Las dosis bajas en los diferentes compuestos depende de la via de administracion y del
tipo de estrgenos usado, ver Tabla correspondiente.
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Tabla. Dosis bajas en los diferentes compuestos

Via oral: estrdgenos conjugados equinos 0,3 mg/dia
estradiol micronizado 0,5mg/dia
Via transdérmica: 17 beta estradiol 0,025 mg/dia

Las bajas dosis permiten mejorar la compliance por la disminucion de los efectos
adversos, permitiendo a un mayor numero de mujeres post-menopausicas beneficiarse
con los efectos a corto y largo plazo de la THR.

Los hallazgos del estudio HOPE (Women’s Health, Osteoporosis, Progestin, Estrogen
(Lindsay, 2002) que examina la eficacia de bajas dosis de estrogenos conjugados
equinos (CEE) asociados a MPA en 2673 mujeres post-MP sanas, muestran que bajas
dosis de esta combinacion pueden ser mejores que las mismas bajas dosis de CEE sin
oposicion de progesterona en la mejoria de los sintomas vasomotores. Utian y col.
reportaron un mejoramiento del porcentaje de células vaginales superficiales cuando se
midid el indice de maduracion vaginal, despues del tratamiento con bajas dosis de CEE
y de CEE més MPA (Utian, 2001).

En cuanto a la eficacia como antirresortivo del estrégeno en bajas dosis, se deben
esperar resultados a largo plazo del estudio HOPE y otros que se encuentran en
desarrollo. Sin embargo en 1998, Nieves y col. (Nieves, 1998) efectuaron un
metaanalisis con 31 estudios con bajas dosis de estrdgenos, que evidencio la
importancia del agregado de calcio ,dado que el aumento en columna lumbar con
estrdgeno soélo fue del 1,3% y con el agregado de 1200mg/calcio-dia fue del 3,3%.
Cummings y col. en un estudio caso/control en fractura de cadera en mujeres de 65 afos
en adelante (todas ellas sin tratamiento hormonal) observaron los dosajes de estradiol
basales en mujeres que luego presentaron fractura de cadera y un grupo control de la
misma cohorte encontraron que en mujeres con estradiol bajo pero detectable (5-25
pg/ml) tuvieron un riesgo significativamente menor de fractura de cadera y vertebral
que las que tuvieron valores no detectables de estradiol (por debajo de 5 pg/ml )
(Cummings, 1998). En otro grupo randomizado de la misma cohorte, Ettinger y col.
reportaron que las mujeres con niveles de estradiol por debajo de 5 pg/ml tenian una
masa 6sea mucho menor que las de valores de 10 a 25 pg/ml (Ettinger, 1998).

Estudios epidemiologicos americanos como el Nurse’s Health Study con mas de 70000
mujeres post-MP y un seguimiento de 20 afios, sefialan que las bajas dosis de estrégenos
disminuyen el riesgo de enfermedad coronaria con una eficacia semejante a las dosis
standard (RR 0,58 para las primeras vs. 0,54 para las segundas ).Por otra parte ,el riego
de accidente embolico fue de 0,54 con 0,3 de CEE vs. 1,35 con 0,625 y 1,63 con 1,25
mg./dia de CEE.

El sangrado vaginal con CEE 0,3 en asociacion con progesterona, desaparecio a los 6
meses en el 53% de las mujeres y los 12 meses en el 93 % de las mismas.

Gambacciani y col. publican en el Maturitas 2008 un trabajo con seguimiento de masa
O6sea en mujeres post-menopausicas tratadas con bajas dosis de terapia estro-
progestinica con un seguimiento a dos afios con el objetivo de evaluar en mujeres PM
jévenes la accidn de bajas dosis de estrdgenos en sintomas y DMO, fueron 3 grupos
seguidos con DMO durante 2 afios, se us6 LD-HRT :BAJA DOSIS :1mg estradiol + 0.5
mg acetato de noretisterona/ dia por 28 dias + 1000 mg Ca/dia y otro grupo ULTRA-
LD-HRT : 0,5 mg de 17beta-estradiol y 0,25 mg acetato de noretisterona / dia por 28
dias + 1000 mg calcio/ dia. Con GRUPO CONTROL: 1000 mg calcio/ dia

La baja dosis y la ultra baja dosis de estrogenos pueden aliviar sintomas y proveer una
adecuada proteccion de la pérdida de masa 6sea.

Las evidencias actuales abren posibilidades para la utilizacion de las bajas dosis de
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estrdgenos, pero que requieren aun las demostraciones suficientes de que su funcién
como antirresortivo Gseo, esté garantizada.

10.3.2.-Tibolona:

La tibolona ha demostrado en algunos trabajos aumentar la DMO en mujeres
posmenopausicas con y sin osteoporosis, pero sin datos sobre disminucion del riesgo de
fracturas. Los datos sobre su seguridad no son buenos, asi hay trabajos que muestran 2,2
veces mas riesgo para accidente cerebrovascular en las mujeres tratadas que las del
grupo placebo (Cummings, 2008) y en otros que incrementa el riesgo de recurrencia
de cancer de mama (Kenemans, 2009).

10.3.3.-Moduladores Selectivos Del Receptor Estrogénico (SERM). Raloxifeno

El dnico SERM aprobado para prevencion y tratamiento de osteoporosis
posmenopausica es el raloxifeno, por su efecto en la reduccion significativa del riesgo
de fracturas vertebrales.

El MORE fue el estudio clinico que demostro en tres afios que raloxifene puede
reducir el riesgo de fractura vertebral. No asi de otras fracturas. También se
encontrd un incremento en el riesgo de tromboembolismo venoso. (RR 3.1, 95%

Cl 1.5-6.2) (Ettinger, 1999). Por su parte, el estudio clinico CORE durante cuatro

afios de seguimiento, no mostr6 diferencias en mortalidad, eventos
cardiovasculares, cancer o fracturas no vertebral (Ensrud, 2006). El raloxifeno,
resulto en el estudio STAR, comparable al tamoxifeno para prevenir cancer de
mama invasivo (Vogel, 2006).

El Raloxifeno puede ser tenido en cuenta en las mujeres para prevenir o tratar
osteoporosis con riesgo de fractura vertebral y riesgo de cancer de mama elevado.

10.4.-Fluor

El fluoruro de sodio o el monofluorofosfato sodico, (MFP) por intermedio de ion fldor,
produce estimulo anabdlico en los osteoblastos y induciendo incremento a nivel de
hueso trabecular. Efecto que se aprecia en tratamientos de 6 a 12 meses en el 60% de los
sujetos tratados con 10% de elevacion de la DMO lumbar y sin respuesta en la DMO
cadera. Por ello no se lo recomienda en pacientes con baja DMO de cadera o fractura
previa en ese sitio de cadera. Tampoco esta recomendada su indicacion en ancianos.

Los tratamientos con sales de fldor no han demostrado disminucién significativa del
riesgo de fractura (Puche, 2007).

10.5.-Parathormona Recombinante

10.5.1.-PTH (1-34) o Teriparatida

La PTHrhy.34 0 teriparatida, esta constituida por los 34 primeros aminoacidos de la
molécula de PTH humana obtenidos por técnica del DNA recombinante (Trivedi, 2009).
Usada diariamente en pacientes con osteoporosis en dosis de 20 ug, la PTHj.34, al afio y
medio de tratamiento demostrd disminuir el 65% del riesgo de fracturas vertebrales, y el
53% de las no vertebrales, (Neer, 2004; Gallagher, 2006).

La teriparatida tiene especial recomendacion en el tratamiento de pacientes con
osteoporosis severa de ambos sexos y posmenopausicas mayores de 65 afios con
osteoporosis densitométricamente comprobada y fractura vertebral prevalente (Geusens,
2009).
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Debido a su costo elevado, se restringe su uso al tratamiento de los pacientes con mas
de una fractura por fragilidad y DMO con T-score < -3,5, asi como también en aquellos
pacientes con nuevas fracturas luego de dos afios 0 mas bajo un tratamiento con
bifosfonato (Hodsman, 2005; Mueller, 2009).

No se recomiendan mas de dos afios de tratamiento, durante el cual, el aporte de calcio
debe ser asegurado en aproximadamente 1,5 g/dia, asi como suplementos adecuados de
vitamina D. Se debe controlar la calcemia a los 30 dias de tratamiento y antes de los 90
la calciuria. Elevaciones leve de calcio en sangre y/u orina, pueden manejarse con una
reduccion moderada de su aporte.

10.5.2.-PTH (1-84)

Al afo de tratamiento con PTH (1-84) produce disminucion del riesgo de fractura
vertebral, con aumento de la DMO lumbar y de los marcadores del remodelaje 6seo de
formacion disminucion y sin modificaciones significativas en DMO de cadera
(Greenspan, 2007).

10.5.3.-Terapia combinada o secuencial con PTH

El uso de teriparatida o de PTH 1-84, conjuntamente con bifosfonatos no ha demostrado
ser mejor que tratamientos solos. Pero si, luego de tratamientos con cualquiera de las
dos PTH, pueden continuarse con bifosfonato y viseceversa, observandose una
mantencion de los efectos beneficiosos sobre la DMO (Dobnig, 2009; Greenspan, 2007;
Finkelstein, 2006).

10.6.-Ranelato de Estroncio

Actua in vivo por accion antirresortiva fundamentalmente, aunque también se describen
acciones osteoformadoras, en especial in Vitro (Blake, 2009; Marie, 1993). No obstante
incrementa la DMO a nivel de columna vertebral y cadera, debido en gran parte al
depdsito de estroncio en hueso (Meunier, 2004)

Se administra en dosis de 2 g/dia por via oral, preferentemente antes de dormir, dos
horas despues de cenar. Al afio de tratamiento, reduce 50% la incidencia de fracturas
vertebrales, 16% la de las fracturas no vertebrales y en sujetos afiosos con osteoporosis
establecida reduce 36% la incidencia de fractura de cadera (Reginster, 2005; Ortolani,
2006). En mujeres mayores de 80 afios, redujo 32 y 31% la incidencia de fracturas
vertebrales y vertebrales respectivamente (Seeman, 2006)

10.7.-Calcio:

El calcio en caso de que no pueda ser administrado adecuadamente por los
nutrientes naturales se debera considerar la suplementacion farmacoldgica
correspondiente.

Las recomendaciones diarias de calcio por los individuos normales incluyen tener

en cuenta que en sujetos de 19 a 50 afios, deberia ser 1.000 mg de calcio/dia; para

los mayores de 50 afios de 1.200 mg de calcio/dia, con un limite maximo
recomendable de 2.150 mg de calcio/dia (Tang, 2007).

De todos modos en personas con osteoporosis, con tratamiento con corticoides,
embarazo, personas institucionalizadas, mayores de 65 afios puede ser considerada la
recomendacion de una ingesta de 1.500 mg de calcio/dia (Institute of Medicine, 1997).
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La sobre suplementacion célcica o inadecuada por exceso, puede asociarse con
incremento en el riesgo de litiasis renal y calcificacion vascular e incremento de muertes
por eventos cardiovasculares (Bolland, 2008; Maziak 2009).

La absorcion de calcio se ve comprometida cuando el &cido oxalico esta presente
en las comidas, tal lo que ocurre en casos de ingesta de vegetales, a excepcion de
soja. La biodisponibilidad de los suplementos de calcio puede comprometerse por
las comidas, dosis y desintegracion de los comprimidos. La absorcion de calcio
disminuye cuando las dosis son mayores de 600 mg; por lo tanto, los suplementos
pueden ser dados con comidas y en dosis divididas. Cuando los suplementos de
carbonato de calcio son ingeridos con el estbmago vacio pueden incrementar el
riesgo de litiasis renal. La nabsorcidon intestinal de carbonato de calcio, puede
desminuir en tratamiento con inhibidores de bomba de protones (Institute of
Medicine, 1997; O'Connell, 2005).

10.7.-Vitamina D

Adecuados niveles de vitamina D, son vitales para numerosas funciones en el
organismo, entre ellas, la de facilitar la adecuada absorcion intestinal de calcio,
lograr una efectiva supresion de PTH circulante, disminuir la tasa de pérdida
Osea, disminuir en 22% el riesgo de caidas y mejorar la funcion de los miembros
inferiores. Desde que se sabe que la exposicién solar no puede ser lo
suficientemente capaz para producir toda la vitamina D necesitada, las fuentes
dietéticas son esenciales (Dawson-Hughes, 2005).

Por su parte, 700 a 800 unidades internacionales (Ul) de vitamin D han
demostrado en estudios relevantes puede disminuir en el anciano en 26% el riesgo
de fractura de cadera y en 23% el riesgo de fractura no vertebral (Bischoff-
Ferrari, 2005).

Los niveles optimos de 25-OH vitamin D estan por encima de 30 ng/ml u 80
nmol/l y frecuentemente para alcanzar esos valores se necesitan aportes
suplementarios orales de 700 a 1.000 unidades internacionales. No obstante cabe
sefialar que la mayoria de los medicamentos suplementarios en comprimidos o
tabletas asociadas con Vitamina D, contienen a los sumo 400 Ul lo cual resulta
totalmente inadecuada (National Osteoporosis Foundation, 2008).

Aunque las vitamina D2 (ergocalciferol) suele ser considerada menos potente que
la vitamina D3 (colecalciferol), ambas son igualmente efectivas en mantener
niveles adecuados de 25-OH vitamina D cuando se administran en dosis de 1.000
Ul diarias (Holick, 2008).

Sorprendentes hallazgos demuestran que los niveles bajos de 25-hidroxivitamina D son
relativamente comunes en la poblacién toda, no solo la que envejece (Oliveri B 2004),
sino también en nifios y adolescentes (Reis 2009; Kumar 2009; Holick 2007).

10.8.-Tratamiento de osteoporosis en situaciones especiales

10.8.1.-Prevencion y tratamiento en osteoporosis del varon

Los farmacos de eleccion en el tratamiento de la osteoporosis del varon son los
bifosfonatos, alendronato, risedronato y zoledronato. Los necesarios aportes de calcio y
vitamina D deben ser siempre considerado y aportados los suplementos al establecerse
que la dieta no es suficiente. En casos de osteoporosis grave con alto riesgo de fractura,
0 si existe falta de respuesta, intolerancia o contraindicacion al tratamiento con
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bifosfonatos se recomienda tratamiento con PTH. En los paises que disponen de
Etidronato, este constituye una alternativa frente a situaciones en las que no se puede
administrar alendronato, risedronato o PTH, y en ultimo caso la calcitonina pueden ser
considerada.

La pérdida dsea asociada a hipogonadismo puede en cierto grado revertirse mediante el
tratamiento con testosterona por via de la aromatizacién de estrégenos (llangovan,
2009). Los andrégenos pueden usarse en la osteoporosis del vardn si existe
hipogonadismo y no sin contraindicaciones al mismo (Behre, 1997). No obstante, si el
riesgo de fractura es muy elevado es recomendado asociar a la testosterona, alguno de
los bifosfonatos mencionados o a PTH.

10.8.2.-Osteoporosis inducida por glucocorticoides.

Los pacientes bajo terapia corticoidea deberian en todos los casos realizar una medicion
de calciuria de 24 horas y comenzar con aportes adecuados de calcio y vitamina D.

En sujetos de mas de 65 afios de ambos sexos y en aquellos que presentan fracturas
previas, se recomienda realizar tratamiento con un bifosfonato u otra droga
antiosteoporotica, independientemente del valor del T-score. De igual modo en
pacientes varones menores de 65 afios de edad que recibiran tratamiento corticoideo por
mas de tres meses y que presentan en la DMO un T-score <-1,0 bifosfonato (van Staa,
2002; Reid, 2009)

10.8.3.-Transplante de organos

Los farmacos antiresorptivos y el calcitriol pueden ser efectivos para prevenir la pérdida de
masa Osea posterior al transplante de 6rganos. De modo similar a lo recomendado en caso de
Osteoporosis Inducida por Corticoides se debe considerar la realizacion de DMO cada 6 a 12
meses y segun ello realizar tratamiento. EI simple aporte suplementario de Calcio y Vitamina D,
no previene perdida 6sea consecutiva al transplante. Diversos estudios indican que anélogos de
vitamina D o bifosfonatos tanto los IV u orales (alendronato o risedronato) serian efectivos para
prevenir la pérdida de hueso posterior al transplante (El-Agroudy, 2005; Ebeling, 2009;
Walsh, 2009).

10.9.-Eficacia antifractura de los tratamientos disponibles

La eficacia del tratamiento para la osteoporosis se constata por la reduccion que puede
alcanzar sobre el riesgo de fracturas en el paciente y por cuantos pacientes hay que
tratar para evitar una fractura.

En general las terapias farmacoldgicas mas eficaces pueden reducir entre el 25% al 50%
el riesgo de fracturas vertebrales a los 3 afios de tratamiento con antirresortivos y el
60% al 70% 18 meses de tratamiento con anabolicos 6seos (Sanchez, 2007).

La reduccion del riesgo de fractura de cadera fue en promedio del 40% al 50% vy lo
demostraron mas significativamente en analisis primarios Unicamente las siguientes
drogas: alendronato, risedronato, zoledronato y THR (Black, 2000; Reginster, 2000;
Delmas, 2006; WHI, 2002; Deeks, 2008).

La reduccion del riesgo de fracturas no vertebrales, fue en promedio del 20% al 50% y
fueron eficazmente reducidas en analisis primarios las siguientes drogas: alendronato,
risedronato, zoledronato, ranelato de estroncio y hormona paratiroidea recombinante
humana (Black, 2000; Reginster, 2000; Reginster, 2005; Neer, 2004; Greenspan 2007,
Deeks, 2008).
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Tabla. Tratamiento de la osteoporosis. Efectos sobre DMO. Reduccion de tasa de
fractura. (consenso SAO AAOMM 2007).
(En nimeros se sefiala el porcentaje aproximado de reduccion de fracturas)

Droga: THR RLX CT ALN RIS IBN ZOL | Sr PTH(1-34)
DMO ) ) ) ] ] i N N N
columna

DMO ) ) ) ) i i N N i

fémur

Marcadores | | U U U U U Y ni i

0seos

Fracturas 33 50 36 47 41 50 70 65 65
vertebrales

Fracturas 27 B T 50 40-60 | & 41 36* =
femorales

Fract no| e 47** P 48 27 69*** | 25 16 53

vertebrales

THR: terapia hormonal de reemplazo. RLX: raloxifeno. CT: calcitonina. ALN:
alendronato. RIS: risedronato. IBN: ibandronato. PTHi.34): teriparatida. Sr: ranelato de
estroncio. 1I: Incremento. U: Disminucion. < Sin variacion significativa.

(*) En pacientes mayores de 74 afios y con T-score en cuello femoral <-3,0; estudio
TROPOS (Reginste 2005).

(**) En pacientes con severas fracturas vertebrales prevalentes; estudio MORE ‘Delmas,
2003).

(***) En pacientes con T-score en cuello femoral <-3,0; estudio BONE (Chesnut,
2004).

Es interesante sefialar que las mujeres con fracturas previas y baja masa Gsea presentan
una mejor respuesta al tratamiento antirresortivo y los grandes trials con medicacién de
este tipo indican que esta poblacion de mujeres con fracturas previas puede reducir el
riesgo a nuevas fracturas en aproximadamente el 30% a 50%. Lo cual ha sido sefialado
por los informes de la FDA al momento de aprobar terapias para osteoporosis.

11.-CONCLUSIONES:

Las estrategias de manejo para los pacientes con osteoporosis consisten en: Identificar a
quienes se encuentran en riesgo de padecerla, de presentar una o nuevas fracturas 6seas
por fragilidad. Instaurar las medidas correspondientes para lograr la reduccién de los
factores de riesgo modificables y efectuar el tratamiento farmacoldgico y el seguimiento
correspondiente con el uso adecuado de los recursos diagnosticos.
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