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1. RESUMEN

Objetivo: Presentael “Consenso Iberoamericano de Osteoporosis SIBOMM2@0modo

de guia y recomendacion para el manejo de la axtesip en la region iberoamericana.
Método: La Sociedad Iberoamericana de Osteologia y Metaboligvioeral
(SIBOMM) se baso6 en los aportes de Consensos y Golas Osteoporosis de los Ultimos
cinco afos de sus Sociedades Miembros, siguidriosipios y avances presentados en la
literatura mundial y los aportes u observaciondadadas por los representantes de las
Sociedades participantes y de los profesionalepgrios integrantes del Panel del Consenso.
Las recomendaciones fueron presentadas y considerd el Congreso 8° SIBOMM / 3°
BRADOO, realizado en Foz do Iguacu (Brasil) del 3 de octubre de 2009.

Resultados: La osteoporosis, cuya prevalencia es particularenefgvada en la poblacion
mayor, tiene como principal problema el riesgo dactiiras Oseas. Estas, en especial las
localizadas en cadera y columna, ocasionan impertaiorbi-mortalidad en esa poblacién.
Dado el alto costo que representan las fractura®gt@eoporosis, el objetivo principal de su
tratamiento es el de prevenir las fracturas, loggualcanza al detener la pérdida de masa 6sea,
manteniendo la resistencia de los huesos y minimdizap eliminando factores que pueden
contribuir a las fracturas, como las caidas. Lduex@dn del riesgo de osteoporosis se debe
basar en una correcta y completa historia cliniea yas pruebas diagnosticas necesarias, entre
las que se destaca la densitometria 0sea. Entfadimses de mayor riesgo para osteoporosis
se encuentran: envejecimiento, fracturas previaecadente hereditario, bajo consumo de
calcio, bajos niveles de vitamina D, tabaquismin baso, menopausia, baja densidad mineral
Osea. Los factores de riesgo mas comunes para rédurhs osteoporoticas son:
envejecimiento, baja densidad mineral 6sea, frastprevias por fragilidad y antecedentes de
fracturas por fragilidad en los padres. Entre B@ursos preventivos terapéuticos se sefialan:
dieta balanceada, adecuado aporte de calcio y iméam, ejercicio, no fumar, evitar el
consumo excesivo de alcohol, prevencion de lasasajdutilizacion de farmacos aprobados.
Entre estos ultimos figuran: bifosfonatos, ranetitcestroncio, moduladores selectivos de los
receptores de estrdgeno, hormona paratiroide@gestos, calcitonina, calcio y vitamina D.
Conclusiones:Las estrategias de manejo para los pacientes d¢enpososis consisten en:
Identificar a quienes se encuentran en riesgo degeala y/o de presentar una o nuevas
fracturas Gseas por fragilidad. Instaurar las nalitbrrespondientes para lograr la reduccion
de los factores de riesgo modificables y efecturatamiento farmacolégico y el seguimiento
correspondiente con el uso adecuado de los recdiesgsosticos.

Palabras clave: consenso, osteoporosis, fracturas, menopausia,iddénsnineral Osea, terapia
hormonal, bifosfonatos, modulador selectivo de leseptores de estrégeno, calcitonina, hormona
paratiroidea, calcio, vitamina D, SIBOMM.
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2. INTRODUCCION

Es voluntad de los participantes y responsablesesie documento de Consenso
destacar que todo ejercicio de la investigacionttfiea, la actividad profesional y la

asistencia sanitaria deben estar imbuidos de lo€ipios bioéticos fundamentales,

especialmente la equidad y la justicia. Ello podarantizar a las poblaciones

iberoamericanas acceso digno y oportuno a los iogreetle la investigacion cientifica

y del desarrollo tecnoldgico, respetando su dighitkhRautonomia de sus decisiones y
favoreciendo las normas y regulaciones que preselo® valores basicos para la
convivencia.

La region iberoamericana constituye una vasta grogénea zona de.652.281 krhy
de621.244.725 habitantelsa osteoporosis representa una patologia de in¢aleada
vez mas alta, con indices de fracturas por fraglidsea relativamente similares a los
del resto del mundo. La osteoporosis expone a lidapidn a graves consecuencias,
por lo que constituye un problema mayor de saludigeipara esta region y en todo el
mundo. Las fracturas debidas a la osteoporosisudrgemente provocan una
discapacidad significativa, elevados costos indiaids, familiares y socioeconémicos
e incremento de la morbilidad y mortalidad (Ceteal, 2008). Ello hace necesario,
para el médico y autoridades sanitarias, contapaoitas de diagndstico, prevencion y
tratamiento para osteoporosis, que permitan megarananejo y enfrentar con mayor
eficacia los efectos que produce esta enfermedacdk da Salud Publica, desde el
punto de vista médico, social y econdmico, (Bratmal, 2002; Melton, 2003; AACE
Osteoporosis Task Force, 2003).

Surge por ello est€onsenso Iberoamericano de Osteoporosis SIBOMM 200§ue

es promovido por la Sociedad Iberoamericana deo@sfia y Metabolismo Mineral
(SIBOMM) en conjunto con sus sociedades miembrasnel por objetivo brindar
guias y recomendaciones referentes al diagnéstievencion y tratamiento de la
osteoporosis, sin constituir una regla rigida paraplicacion a pacientes individuales.
Espera poder ayudar a reducir el riesgo y frecaetieilas fracturas por osteoporosis
mediante su consideracion y la buena praxis médorala adecuada utilizacion de los
recursos diagnosticos y terapéuticos disponibles.

SIBOMM agradece la participacion de las Sociedadiesnbros y de los profesionales
integrantes del Panel de Consenso, quienes diceata@irectamente aportaron sus
valiosos trabajos y consideraciones, haciendo [@sid construccidon de esta
herramienta. Ella aspira a ser enriquecida corsewyuenovada en futuros encuentros.

3. METODOLOGIA

Este documento fue realizado y/o revisado por wpamultidisciplinario de trabajo
integrado por miembros de SIBOMM. Se presento éekkion de Consenso realizada
durante el Congreso 8° SIBOMM / 3° BRADOO. Se troneen cuenta como
plataforma para la redaccién, los ultimos ConsensdSuias de las Sociedades
Miembros, asi como también los avances documentadols literatura de mayor
impacto y las recomendaciones, aportes y obsemnegide expertos especialmente
invitados. Se tuvo en cuenta la realidad sanitdr@oamericana, tan heterogénea
como especial, segun las diferentes regiones.
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Se abordan aspectos relacionados a la definiciérosteoporosis, su relevancia
epidemiolégica, factores de riesgo para padeceppstosis y fracturas por fragilidad
0sea, abordaje del FRAX, evaluacion diagnéstiayencion y tratamiento.

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

-“Consenso Ecuatoriano de Osteoporosis 2007. GuRecomendaciones de Manejo
Diagndstico y Terapéutico de la Osteoporosis” [3axt/al, 2007].

-“Guias de Practica Clinica en la Osteoporosis lRospausica, Glucocorticoidea y
del Varon”, 2008. Sociedad Espafiola de Investigadiisea y del Metabolismo
Mineral (SEIOMM) [Gonzalez Maciast al,2008].

-“Guias Para Diagnéstico, Prevencién y Tratamied& la Osteoporosis 2007”.
Consenso de la Sociedad Argentina de Osteopoi®AiB)y la Asociacion Argentina
de Osteologia y Metabolismo Mineral (AAOMM) [Schuarret al,2007].

-“Guias de diagnéstico, prevencion y tratamientdadesteoporosis”, 2006. Sociedad
Chilena de Reumatologia (SOCHIRE) y Sociedad Chilade Osteologia y
Metabolismo Mineral (SCHOMM) [Arriagadeat al,2006].

-“Guias para diagnéstico, prevencion y tratamiahola osteoporosis inducida por
corticoides, 2005” Sociedad Argentina de Osteopsiddessinaet al,2006]

-“Guia Préctica de Diagnéstico, Prevencion y Tragamo de la Osteoporosis”, 2006.
Grupo de Estudio de Osteopatias de la Sociedad udyag de Reumatologia
(GEOSUR).

-“Apuntes Relativos a Osteoporosis en Cuba”, 199892 Seccion de Envejecimiento
y Hormonas de la Sociedad Cubana de Endocrinolgg&eccién de Climaterio y
Menopausia y Osteoporosis (CLIMOS) de la SociedatbaGa de Ginecologia y
Obstetricia [Navarro Despaigne, 2009].

-“Posi¢des Oficiais 2008 da Sociedade Brasileir®desitometria Clinica” Sociedade
Brasileira de Densitometria Clinica (SBDens) [Bramelt al,2009].

-“Recomendacdes para o Diagnostico e Terapéuti€stioporose”, 2007. Sociedade
Portuguesa de Reumatologia e Sociedade PortugeeBaahcas Osseas Metabdlicas
(SPODOM) [Tavarest al,2007].

Las Sociedades Miembros de SIBOMM son actualmeigeciacion Argentina de
Osteologia y Metabolismo Mineral; Sociedad Argemtite Osteoporosis; Asociacion
Boliviana de Osteologia y Metabolismo Mineral; ®okide Brasileira do
Densitometria Clinica; Sociedade Brasileira do Qsbeosis; Sociedade Brasileira
para o Estudo do Metabolismo Osseo e Mineral; FeitdaCostarricense de
Osteoporosis; Sociedad Cubana de Reumatologia;i6B8ede Envejecimiento y
Hormonas de la Sociedad Cubana de Endocrinolog@e&ad Chilena de Osteologia
y Metabolismo Mineral; Fundacion Chilena de Osteopis; Asociacion Colombiana
de Osteologia y Metabolismo Mineral; Asociacion ddabiana de Endocrinologia;
Sociedad Dominicana de Osteoporosis; Sociedad &taad de Metabolismo
Mineral; Sociedad Espariola de Investigaciones Oseadetabolismo Mineral;

Fundacién Hispana de Osteoporosis y Enfermedadéabllicas Oseas; Asociacion
Mexicana de Metabolismo Oseo y Mineral; ConsejoaR@iio de Osteoporosis;
Sociedad Peruana de Climaterio; Sociedad Peruan&eismatologia; Sociedad
Peruana de Osteoporosis y Enfermedades Oseas;d&bciRuertorriquefia de
Endocrinologia y Diabetologia; Sociedad Puertoeigqu de Endocrinologia;
Sociedade Portuguesa das Doencas Osseas Metab@icedad Uruguaya de
Osteoporosis y Metabolismo Mineral; Sociedad Uryguade Reumatologia;
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Fundacion Venezolana de Menopausia y Osteopor@isjedad Venezolana de
Menopausia y Osteoporosis.
SIBOMM relne, a través de sus Sociedades Miembrnogs de 5.000 profesionales.

4. EPIDEMIOLOGIA

La osteoporosis constituye un problema mayor dadspliblica a nivel mundial,
afectando a mas de 200 millones de personas. Belacajue del 30 al 50% de las
mujeres posmenopausicas la padeceran.

El incremento anual de la poblacion mayor de 65sa@® de 1%, y la tasa de
mortalidad consecutiva a la fractura de caderangs@nedio 20% en el primer afio de
ocurrida. Luego de una fractura de cadera, seleaigie aproximadamente el 10% de
los pacientes quedan dependientes; el 19% reqcugtlados domiciliarios y entre el
30% y el 50% pueden retomar sus actividades habstu@rownet al, 2002; Melton,
2003; Forteset al, 2008; Tostesomrt al, 2009). Recientes trabajos, demuestran que la
mortalidad consecutiva a la fractura de caderadwds) afio desciende ligeramente,
pero permanece elevada aun pasando los 5 y 1{Bliios et al, 2009).

En Latinoamérica, la fractura mas frecuente engoées con osteoporosis es la de
localizacion vertebral, con una prevalencia de 8%. {IC95%= 9.23-13.4) tal como se
da cuenta en el LAVOS,atin American Vertebral Osteoporosis Stu@@lark et al,
2009). Estos resultados son similares a los deduglios realizados en Pekin (China),
en algunas regiones de Europa y un poco menordégsdencontrados en EE. UU.
usando la misma metodologia. En el estudio LAVO8vsduaron 1.922 mujeres de 50
aflos 0 mas, provenientes de Argentina, Brasil, i@bia, México y Puerto Rico. La
prevalencia fue similar en los cinco paises y adanerponencialmente con la edad
desde 6.9% (IC 95% 4.6-9.1) en mujeres de 50-58, @d7.8% (IC 95% 23.1-32.4)
en aquéllas de 80 afios 0 mas (p < 0.001). En Amédtina y Asia se produce una de
cada cuatro fracturas de cadera ocurridas en eflol#l nimero aumentaria a una de
cada dos fracturas en el 2050 con un costo anuaiapado de US$ 13.000.000.000.
En la Argentina, la prevalencia de fracturas vedlels en mujeres mayores de 50 afios
es del 17.0% (Clarlet al, 2009). Respecto a las fracturas de cadera, ocemen
promedio y segun los diferentes estudios, 320drastcada 100.000 mujeres mayores
de 50 afios de edad, y 125 fracturas cada 100.066esamayores de 50 afios de edad.
El cociente mujer/hombre es de 2.56 (Bagfual, 1994; Mosquerat al, 1998; Somma

et al, 2000; Wittichet al, 2003; Morosancet al, 2005; Claus-Hermbergt al, 2008;
Baguret al,2009).

En Brasil, 33% de las mujeres y 16% de los hombragores de 65 afios de edad
presentan osteoporosis por DMO, en dos sitios é&ipes analizados (Camargbal,
2005). En este mismo pais, la prevalencia de frastuertebrales en mujeres mayores
de 50 afos, es del 14.8% (Claek al, 2009). El estudio BRAZOSThe Brazilian
Osteoporosis Studgstimo que 12.8% de hombres y 15.1% de mujereemadsan
antecedentes de fracturas por osteoporosis, soArmuestra representativa de mas de
2.400 personas brasileras (70% de mujeres, 30 %bresinmayores de 40 afos de
edad (Pinheiret al,2009).

En Chile, segun datos proporcionados por la Fudda€hilena de Osteoporosis
(FUNDORP), se tienen las siguientes referenciasidggada, 2009). evaluados 10.350
individuos, (81% mujeres), de edad promedio 56 @&4gDE 15.7). Se encontrdé que
5.09% de las mujeres presentaban osteoporosisqfe<= -2.5) y 43.33% osteopenia
(T-score-2.49 a -1.0), mientras que de los hombres 2.3&%eptaron osteoporosis y
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28.05% osteopenia. Los datos oficiales del Ministde Salud indican que los egresos
hospitalarios por fractura de cuello de fémur eieCiueron 3.953 en el afio 2001 y
5.350 en el afio 2006, con una tasa de fracturaader& en mujeres mayores de 65
afios de 278/100.000 habitantes. En una investigdlddada a cabo en el Instituto
Traumatoldgico de Santiago de Chile (no publicai®,aentre los afios 1997 y 2005
hubo 2.157 fracturados de cadera, 75% del sexonfiemey el seguimiento por 2 afos
postfractura reporté una mortalidad de aproximaaaenel 24% al primer afio y 48%
alos 2 afos.

En Colombia la prevalencia de fracturas vertebratemujeres mayores de 50 afios es
del 17.8% (Clarlet al,2009).

En Cuba ocurrieron 9.370 fracturas de cadera esopas mayores de 60 afios durante
2007, afectando al sexo femenino en 68.9%, correlaaion 2.2:1 mujer/hombre. El
74% ocurrio dentro de la vivienda y un 3% en laditnciones (Navarro Despaigne,
2009).

En Ecuador, cuya poblacion actualmente presentaexpectativa de vida superior a
los 70 afios, la incidencia de fractura de fémusigatos mayores de 45 afios fue de
54.7 y 82.7 por cien mil, en hombres y mujeresaetspamente (Brachet al, 2009.
INEC, 2001).

En México, en mujeres mayores de 50 afios, la peee de fracturas vertebrales es
de 19.5% (Clarket al, 2009). En ese mismo pais, una de cada 12 mujene® yle
cada 20 hombres presentara una fractura de cadspués de los 50 afios, con
probabilidad de riesgo en el resto de vida de 8&snujeres y 3.8% en hombres
(Clark et al,2005). El costo directo anual por la atencion diase aguda de fractura
de cadera fue estimado en mas de 97 millones dmeddken el afio 2006, gasto
equivalente a la insulina utilizada por todos ldabdticos insulinodependientes
mexicanos en el mismo afio (Clakal, 2008).

En Uruguay, en 1993 la tasa de incidencia globalfrdeturas de cadera fue de
53.2/100.000 habitantes y en 1999 fue de 67/100h@d@tantes Para el afio 2010 se
estima que la tasa de incidencia global seria de @la 100.000 habitantes (Chijani
et al, 2006).

5. DEFINICION Y ASPECTOS CONCEPTUALES

La osteoporosis es un trastorno esquelético caizatie por compromiso de la fuerza
0sea, por baja masa 6sea y deterioro de la mierib@ctura, con la consiguiente
reduccion en la resistencia 0sea, incremento ddiftad 6sea y aumento del riesgo de
fracturas dseas (Consensus Development Confereh®83; NIH Consensus
Development Panel, 2001).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) defindaafractura osteoporética
(fractura por fragilidad), como aquélla causadayyotrauma que resulta de una fuerza
o torsidn que se ejerce sobre el hueso (y que sewidiciente para fracturar hueso
normal), denominado trauma minimo, por el ejemplogue ocurre al caer desde la
posicién de pie (Kanist al,1994.

La fortaleza 6sea representa el concepto que iedmyntegridad de la densidad y
calidad Oseas. La densidad Osea, expresada en gmenmineral por area o por
volumen, se encuentra determinada por el pico deandsea alcanzado y por el
balance entre ganancia y pérdida de hueso prodpogtariormente.

La calidad 6sea esta dada por la arquitectura @eacambio, la acumulacion de
dafio (p. ej. microfractura) y la mineralizacion.sLevaluaciones de la calidad 0sea
(determinacion de su arquitectura, porosidad, tamng@ometria, entre otros factores)
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son usadas en investigacion clinica (Ferretti, 20880 aun no estan disponibles para
su aplicacion masiva.

Por ello, el diagnostico de osteoporosis contird@mociendo en la medicion de la
densidad mineral 6sea (DMO) su método unanimemanéptado, de un modo
especial con equipos de DXA central.

En general siguen aceptandose los criterios OM3994 para la clasificacion de
osteoporosis, basada en la comparacion de losegatter la DMO del paciente con la
media de la poblacién adulta joven normal del missexo y raza —mujeres
postmenopausicas de raza blanca— (Kagtisal, 1994). Se considera en esta
clasificacién elT-score,o valor T,que es el nimero de desviaciones estandar que se
encuentra por arriba o por debajo de la DMO meditacgpoblacion normal joven del
mismo sexo, estudiada con técnica DXA central. Naia 1.

Tabla 1: CL,ASIFICACIO'N DE OSTEO,POROSIS SEGUN DENSIDAD
MINERAL OSEA, SEGUN EL COMITE DE EXPERTOS DE LA OMS
(WHO Scientific Group, 2004)

DIAGNOSTICO DMO valor T, o T -score

Normal: T>-1.0

Osteopenia (baja masa 0sea): T<-1.0y>-2.49

Osteoporosis: T<-25

Osteoporosis grave o establecida: T <-2.5 + fractura por
fragilidad

En hombres de mas de 50 afios se considera tambi€rsaore, aplicandose la
clasificacion de la OMS que antecede (Binkktyal, 2006; Ragiet al, 2007).En
mujeres premenopausicas y hombres de menos de dx0 d&i edad, se toma en
consideracion el Bcore(en relacion con sujetos normales de la misma gdaseko);
normal, hasta -2.0.

En niflos, se evalua el contenido mineral 6seo (CMOp DMO tomando en
consideracion el Bcorepara la evaluacion en columna lumbar y cuerporerit® se
debe considerar la cadera salvo en las situaceEmegie no se puedan medir las otras
dos zonas); normal, hasta -2.0.

El Z-scoreno se usa para definir osteoporosis. No obstant®alor bajo de Z-

score identifica individuos con baja DMO, mas baja qoeekperado para la

edad (WHO Scientific Grou2004).

Estos limites de corte fueron establecidos paraempadmparar prevalencia de
osteoporosis en diferentes poblaciones. No delrerpssiderados como Unico criterio
diagndstico para la adopcién de tratamiento.
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6. FACTORES DE RIESGO PARA PADECER OSTEOPOROSIS

El caracter silente de esta enfermedad (en la rfaagerlos casos), hace necesaria la
temprana deteccion de los factores de riesgo.

La prevencion debe ser considerada en cualquipa @ta la vida del sujeto, para lo
cual la correcta historia clinica representa unaomante herramienta.

Todo médico deberia estar al tanto de los manegotosl factores de riesgo para
osteoporosis. Esto constituye un elemento clava perprevencion, asi como la
realizacion de campafas masivas de promocion sialua para la poblacién y de un
modo especial la educaciéon de los nifios, para gededla edad escolar adquieran la
conciencia de la necesidad de llegar a la vida@adoh “huesos sanos y fuertes”.
Comprobar la existencia de los factores de riesgoosteoporosis constituye una
instancia importante a determinar en cada pacipata prevenir e interferir, en la
medida de lo posible, la evolucién natural de l@enedad.

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

6.1- Sexo

La mujer esta mas expuesta que el hombre a laneefiadd, por diversos motivos.

Entre ellos por, tamafio del esqueleto, contenideeral 6seo total y masa muscular,
menores que en el hombre.

Esta en general establecido que la relacion deaaiéa entre mujeres y hombres es
de 1.5/1 en la fractura de Colles, de 7/1 en letdra vertebral y de 2/1 en la fractura
de cadera

6.2- Edad

Con el avance de los afos se produce una pérdideske 0sea en hombres y mujeres
de aproximadamente 0.3 a 0.5% por afo a partosi83 anos, y de 2 a 5% en el caso
de las mujeres en los 4-6 afios inmediatos posteriar la menopausia, con

estabilizacion posterior. Las fracturas de caderaogsteoporosis son mas frecuentes
en edades avanzadas, generalmente después de é®m8@n promedio, segun los

lugares. Segun la edad, a los 50 afios se producemagor frecuencia la fractura de

mufieca, a partir de los 60 afos las fracturas balts y desde la séptima a octava
década las fracturas de cadera.

6.3- Raza

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

6.4- Menopausia precoz y deficiencia de estrogeness la premenopausia

La carencia estrogénica, cuando ocurre antes déOlagios (menopausia precoz), y
mas aun, cuando la cesacion de la funcion ovasabripta (ooforectomia bilateral),
se asocia a pérdida significativa de la masa 6sea.

Las amenorreas por tiempos prolongados, actiartemdnto del estado 6seo, el cual
requiere ser valorado; el tratamiento de la causahgoestrogenismo repercute
positivamente en el hueso de las pacientes.
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6.5- Peso y estado nutricional

Representan factores de riesgo para osteoporasisstados de bajo peso corporal,
méxime cuando producen descenso del indice de wmgpamral (IMC: kg/m) a
niveles inferiores a 20.

Los antecedentes de trastornos de conducta alingetdenbién representan un riesgo
potenciado. Suelen acompafarse por estados destiggenismo, otros trastornos
hormonales, alteraciones de la composicion corgonarcada disminucion de masa
grasa, moderada disminucion de masa magra) y naguste de nutrientes. Todo lo
cual afecta negativamente al hueso.

6.7- Antecedentes de fracturas previas por traumdsves

El antecedente de fracturas por fragilidad 6sesementa en 2 o 3 veces el riesgo de
padecer nuevas fracturas (Krall y Dawson-Hughe®91Melton et al, 1999;
Klotzbuecher et al, 2000). La presencia de fractura con compresionelbeat
incrementa el riesgo de nuevas fracturas (Metoral, 1999); esto resulta mejor
predictor de riesgo que la sola medicion de la ideds mineral 6sea (National
Osteoporosis Foundation, 2008). Las fracturas mtelveales también representan un
importante indicador de incremento riesgo consectila fractura.

El riesgo de primera y segunda fractura de cadepasde incrementar de 1.6 a 15 por
1.000 hombres y de 3.6 a 22 por 1.000 mujeres caéspmente (Schragdet al, 1993).

La fractura de mufieca o de Colles también constituysignificativo riesgo para baja
masa 0sea en cadera o nuevas fracturas (Earrtledy 998; Schousboet al, 2005).

El cociente de probabilidades de riesgo de fraaieraadera después de fractura de
tobillo fue 1.6 (IC95% 1.1-2.3) y después de frextde hiumero fue de 3.0 (IC95%
2.4-5.0) (Gunnest al, 1998).

El descenso de 3 6 mas centimetros en la talla gersona, asi como la acentuacion
de la cifosis dorsal, pueden ser causados portaplentos vertebrales (Arriagada,
2009).

6.8- Antecedentes hereditarios/familiares de osteogsis

Diversos estudios han establecido el componentétigerde la DMO.

La historia familiar constituye un predictor indegeente del pico de masa 6sea, y el
antecedente de osteoporosis en familiares de prgresio esta relacionado con
disminucién del pico de DMO. Las mujeres cuya madaduela han sufrido fracturas
antes de los 70 afos, principalmente de cadertebvales o de mufieca, tienen un
riesgo aumentado de presentar DMO baja y de pweesendctura (National
Osteoporosis Foundation, 2008).

6.9- Sedentarismo

El sedentarismo se asocia con osteoporosis. Lavidadi fisica adecuada se
correlaciona con menores complicaciones osteopaitiSi la actividad fisica se
realiza en los afos de desarrollo y crecimientaralogumentar la masa Osea,
permitiendo alcanzar un mayor pico de masa 6Osean el adulto joven ayuda a
mantener la masa 0sea. Las mujeres sedentariagstpre sentadas mas de 9 horas
diarias tienen 43% mayor riesgo de fracturas dereaague aquéllas que estan sentadas
menos de 6 horas diarias (Gregal, 1998).

Las mujeres que realizan una caminata de 4 horaseproanayersuslas que realizan
menos de 1 hora por semana, disminuyen 45% ebri@sdractura de cadera. En una
muestra de 61.200 mujeres, el riesgo de fracturgadera se incrementd linealmente
con el menor nivel de actividad (Feskanathal, 2002).
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La actividad fisica adecuada constituye un impdetastimulo de sobrecarga para el
musculo y tendones, que repercute en el huesaepastimulo en la formacion y en el

remodelaje 6seo; ayuda ademas, a mantener un ddeegséado de coordinacion

neuro-musculo-esquelética en el sujeto, disminuyegldriesgo y gravedad de las
caidas que predisponen a fracturas. Los joveneshgoen actividad fisica tienen

mayores DMO que los que no la hacen, y la pérdaladatividad fisica lleva a la

disminucién en la masa 0sea. Diversos estudiosid@n en que los atletas tienen
25% mas elevada la DMO que las personas simplenaetitas, y que, estas Ultimas
tienen 30% mas elevadas DMO que las personas sedsntEl incremento de la

actividad fisica ejerce un efecto protector cotdmfracturas de modo independiente
de la DMO (Bemben, 1999; Branca, 1999).

6.10- Tabaco

El tabaquismo es capaz de provocar disminuciéraandsa 6sea, aumentar el riesgo
de fractura, alterar la cicatrizacion de las freadudseas (Slemenda, 1994) y deteriorar
la reaccion a los injertos 6seos (leteal, 2002). Por estas razones, es considerado un
factor de riesgo para osteoporosis en ambos s€xsgston, 2001).

Entre el consumo de cigarrillos y sus consecuerisasas existe una relacion “dosis-
tiempo-respuesta”’ de efectos acumulativos (Schyltdolst, 2001; Szulet al, 2002).
Sus manifestaciones clinicas suelen hacerse pessdespués de la quinta a sexta
década de vida, con fracturas en cualquier sitib edgueleto, siendo las mas
estudiadas las de columna y cadera. Las vias digigpnicas que desencadena el
tabaco cuando afecta al hueso son multiples y @jaglen general, aditivas a otros
hechos o factores, nosolégicos o no (Salica, 2003).

Al inhalar el humo del cigarrillo se liberan rades libres en el organismo. Estos
tienen efectos negativos sobre el metabolismo sleddulas Oseas, influyen en sus
funciones e incrementan de manera considerableréa®sos resortivos.

Las mediciones de la DMO realizadas con rayos Atrasonido arrojan resultados
variables segun los casos (Amah al, 1999, Sedlinskyet al, 2001). Numerosos
trabajos, destacables por su enfoque epidemiolpgiminciden en sefalar la
significativa disminucion de valores en la DMO, lin@ndo la de los fumadores
pasivos (Eggeet al, 1996). Con el paso de los afios, la cuantificad&ia masa 6sea
evidencia en el cuello femoral que la pérdida abgalica a la de los no fumadores
(Law y Hackshaw, 1997).

En los fumadores, a pesar de las divergencias #adas en el estudio Framingham
(Amin et al, 1999), el riesgo de sufrir fracturas y nuevastinas esta aumentado
respecto al de los no fumadores (Cornuz, 1999ieEto de fracturas vertebrales esta
duplicado y en la cadera, se incrementa proporkiwerae con el envejecimiento: a la
edad de 60, 70 y 80 afios alcanza respectivamenig%| 41% y 71% (Law y
Hackshaw, 1997). En méas de 9.500 mujeres, duranteguimiento mayor a cuatro
afnos, se ha demostrado que la incidencia glob&kdairas de cadera es el doble en
quienes fuman (Cummingst al, 1995). A los diez afios de suspensiéon del habito
tabaquico se produce una declinacion del riesgo.

6.11.-Alcohol

Ha sido demostrado que el consumo de alcohol pafedear la formacion 6sea. Aun
en moderado consumo como puede representar 1 ad@lameconsumidas al dia,
produce una accion directa antiproliferativa sdbre osteoblastos y supresion de la
secrecion de osteocalcina, dosis dependiente. lLigeres con ingestas diarias de
alcohol superiores a 25 g presentan mayores nivdiesestrona, estradiol y
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deshidroepiandrosterona, pero no cambios en lolesivde androstenediona,
testosterona o0 SHBG, sin diferencia en los indisndrégenos libres o relaciones
estradiol a testosterona (Onland-Maetl, 2005).

El alcohol influye en PTH, calcitonina y vitamina (Blein, 1997). Hay acuerdo en
que el consumo de grandes cantidades de alcolhsstiado con disminucién de
DMO, no asi en consumos moderados. Estos muesgsuitados dispares. No
obstante, la ingesta diaria de 30 g de alcoholssei@ con disminuciéon de DMO —
aungue solo en mujeres— erFehmingham Osteoporosis Stufifannanet al, 2000).
En elNurses’ Health Studygn sujetos de 35 a 64 afios el consumo de mas ge@5
alcohol al dia (una medida) se asocié con increment el riesgo de fracturas de
cadera y de antebrazo (Hanraral, 2000).

6.12- Alto recambio 6seo

El incremento de los niveles de los marcadoresimlados con el recambio éseo,
constituye un indicador de riesgo aumentado de qemddéracturas, de modo
independiente del resultado de la DMO (Lewiestkal, 2009).

6.13- Corticoides

Los tratamientos con glucocorticoides reducen lsoatidon intestinal de calcio e
incrementan la calciuria. Ademas, reducen la advide osteoblastos, los cuales
pueden sufrir apoptosis y consiguiente reduccidtaesintesis de colageno 6seo. Por
su parte, los osteoclastos se encuentran mas sctivante los primeros tiempos del
tratamiento con glucocorticoides, por mecanisma@sggrmanecen sin aclarar.

La apoptosis de los osteocitos se incrementa s eésitamientos, empeorando la
reparacion de las microfracturas y microdafos 0seos

Los corticoides pueden también reducir los nivelesestosterona y estrégenos por
disminucién de FSH y LH hipofisiaria y reduccion dedrégenos adrenales en la
mujer posmenopausica (Weinsteiral, 1998).

Los tratamientos con corticoides incrementan elsgoe de fracturas Oseas,
independiente del valor de la DMO. Cuanto mayor keeaosis y el tiempo de
exposicion a la corticoideoterapia, mayores losgos de fracturas por osteoporosis.
Las dosis >7.5 mg de prednisona por dia 0 equitel@éeterminan un riesgo relativo
(RR) de 5.2 para fractura vertebral. Las person&simgieren 2.5 mg de prednisona
incrementan el riesgo de fractura 6sea, si se c@npeon sujetos que no reciben
corticoides. El riesgo de fracturas se reduce aidaeque se aleja el tiempo de la
suspension del corticoide; aunque persiste eleeadoierta medida si se comparan
poblaciones que recibierms. quienes no los recibieron (van Saaal, 2002; Kaniset

al, 2004; Messinat al,2006) .

6.14- Transplante de érganos y pérdida de masa 6sea

El transplante de todo tipo de Organos sdlidos yrahsplante de médula Osea
alogénica estan asociados con rapida pérdida de dsaa después del transplante. En
numerosas situaciones, los pacientes pueden paesgétdida ésea aun antes del
transplante (Maalouf y Shane, 2005), y tambiénirséracturas por fragilidad 6sea
mientras lo esperan (Hamdy, 2007).

Una vez realizado el transplante se produce undaf@érdida de masa 0sea debida a
multiples factores, principalmente a las altas sl corticosteroides. Otros factores
agravantes son las drogas inmunosupresoras, dspatia ciclosporina y tacrolimus;
el persistente hipogonadismo y la inmovilizaciére quuchas veces caracteriza las
etapas tempranas del transplante. Sin tratamiespecédico para osteoporosis, a
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posteriori del transplante se produce una pérdela8d. 0% en la DMO, con mayor
intensidad en cadera que en columna (Tauchmaebaf 2007). La DMO se suele
estabilizar al segundo afio del transplante.

Las fracturas por fragilidad ésea ocurren frecuaptde en los transplantados,
caracteristicamente, desde los primeros mesesidelar(Fleischeet al, 2008). Otra
singularidad de estas fracturas es que suelen darsitios 6seos atipicos.

Se recomienda que todos los pacientes que van #&as@mplantados tengan una
densitometria basal; la siguiente deberia reaBzamsualmente, pero si reciben
corticoides la densitometria debera repetirse 6atiameses.

6.15- Diabetes

La compleja relacidn entre la diabetes y las frastiwseas ha cobrado reciente interés
a partir del reporte de fracturas en mujeres cabales tipo 2 tratadas con glitazonas.
La diabetes tipo 1 tiene mayor reconocimiento cofagtor de riesgo de
osteopenia/osteoporosis que la diabetes tipo 2a Hiabetes tipo 1 la DMO suele ser
baja y se acompafa de un incremento de 9 a 12 vtesesgo de fractura (en
especial de cadera) con respecto a la poblaciéerglefMeyeret al, 1993; Forseret

al, 1999; Nicodemus y Folsom, 2001; Janghorledral,2007).

Una de las situaciones que suele llevar a considerlos pacientes con diabetes tipo
2 no tienen compromiso 0seo constituyen los ditesemesultados que se pueden
encontrar en DMO. Numerosos trabajos refieren gueanhsa Osea esta elevada
(Barrett-Connor y Holbrook, 1992; van Daede al, 1995; Schwartzt al, 2001), o
normal sin diferencias c/controles (Hampsanal, 1998; Hiranoet al, 1999), y en
menor casuistica que es baja (Tuomirnal, 1999). No obstante frente a esta
instancia paradojica de DMO normal o alta en dedbdipo 2, estd constatado el
aumento en el riesgo fracturario, especialment®@lizaciones como pies y rodillas
(Schwartzet al, 2001; Luetterset al, 2004;), en cader@Meyer et al, 1993; Forseret

al, 1999; Nicodemus y Folsom, 2001; OttenbaaHeal, 2002; Strotmeyeet al,2005),

y en antebrazo (Schwartt al, 2001; Iverset al, 2001). Avalan que pacientes con
diabetes tipo 2 presentan mayor riesgo fractuguala poblacion general; judy of
Osteoporotic Fracture$RR 1.7 para fracturas de cadera, humero y pi@}(3992);

b) Janghorbani y col. en Medline (836.941 partictpa; incremento de riesgo de
fractura de cadera en ambos sexos, RR 1.7, IC98%.2) (Janghorbarst al, 2006);

c) el de Ontario, Canada (los mayores de 66 afosliabetes presentan significativo
incremento del riesgo de fractura de cadera) (loipdxeet al,2007), d) el de una rama
del WHI referida a pacientes con diabetes tipo @42mas de probabilidades de
fractura que pacientes no diabéticas) (Batds, 2006).

En diversos trabajos se demuestra que el riesgaufeaio esta aumentado en
pacientes bajo tratamiento con insulina, pero ahidad ello esta relacionado con el
grado de severidad de la enfermedad y con posibfestos secundarios a
hipoglucemias graves y caidas (Kels¢wl, 1992; Schwartet al,2002).

Recientes evidencias proporcionan datos que asda&satiazolidindionas (TZDs o
glitazonas), agonistas PPAR que ademdas de semsibibs tejidos a la insulina
incrementan la incidencia de fracturas. En mujeesslos miembros superiores e
inferiores (pies, manos, brazos); en hombres, fmedéalmente en vértebras (Bodmer
et al,2009; Meieret al,2009).

Las evidencias actuales permiten considerar queldion entre diabetes tipo 2 y
fracturas 6seas por fragilidad constituye una dadlisanitaria. La valoracion del
riesgo fracturario debe efectuarse siempre en pi@secon diabetes, aun en casos de
diabetes tipo 2, y de modo particular para decidiciar tratamiento o no con
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tiazolidindionas; si ha sido comenzado, para moeéio su impacto 0seo (Salica,
2007).

6.16- Entidades asociadas a baja masa 6sea

El antecedente de la presencia de ciertas entidexdesogicas que se enumeran en la
Tabla 2, o de la ingesta de alguno de los medictoaaue se detallan en la Tabla 3,
representan riesgo de padecer osteoporosis.

Frente a estas situaciones, se recomienda en lidandel las posibilidades y segun los
casos: corregir la enfermedad de base, reemplazatisminuir la dosis del
medicamento que produce el impacto negativo Osamnsiderar el tratamiento
preventivo para reducir el riesgo de fracturas fisea

Tabla 2. ENTIDADES ASOCIADAS A BAJA MASA OSEA
Trastornos de la conducta alimentaria
Osteomalacia
Hiperparatiroidismo
Hipertiroidismo
Hipogonadismo
Sindrome de Cushing
Hiperprolactinemia con trastornos del ciclo meredtru
Insuficiencia renal cronica
Litiasis renal, hipercalciuria
Enfermedades hepéaticas cronicas
(cirrosis biliar primaria, hepatitis crénicas)
Sindrome de malabsorcion
Enfermedad celiaca
Gastrectomia; cirugia bariatrica
Artropatias inflamatorias crénicas.

Diabetes tipo 1

Osteogénesis imperfecta

Tabaquismo

Alcoholismo

Inmovilizacion prolongada (mas de 3 meses)
Enfermedades hematolbgicas cronicas
Mieloma mudltiple

Neoplasias hematoldgicas

Cancer de mama

Cancer de prostata

Neoplasias en general

SIDA
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Tabla 3. FARMACOS QUE SE ASOCIAN CON DISMINUCION DE LA
DENSIDAD OSEA Y/O MAYOR FRAGILIDAD OSEA

Corticoides > 2.5 mg prednisona/dia

Hormona tiroidea a dosis supresivas de la TSH
Andlogos de la GnRH

Antiandrogenos

Inhibidores de la aromatasa
Anticonvulsivantes

Anticoagulantes

Furosemida

Tiazolidindionas

Litio

Inhibidores de la bomba de protones: ranitidinagpiazol y otros
Antiacidos conteniendo aluminio

Colestiramina

Antiretrovirales

7. FACTORES DE RIESGO PARA FRACTURAS

Hay acuerdo sobre la utilidad que tiene la medidiéta DMO para evaluar el riesgo
de fractura (especialmente en los pacientes rexdtwaj, prediccidbn que mejora alun
MAas si se tienen en cuenta factores de riesgo edawavanzada (mayor de 60 a 65
afnos), antecedentes de fracturas por fragilidad (gspartir de los 50 afios), herencia
(antecedente de fractura por fragilidad en un famile primer grado, especialmente
maternos con fractura de cadera), tabaquismo geso (indice de masa corporal

[IMC] < 20 kg/nf), ingesta de corticoides, caidas. Con respeci@ddd, a partir de

los 65 afos cada 5 afios se produce un aumentestg de fractura del 20-40%
(Baggeret al, 2006; Siriset al,2006).

La Fundacién Chilena de Osteoporosis (FUNDOP) seud@s epidemiolégicos con
10.350 individuos evaluados, reporta que el antatedde fractura previa fue 1.7
veces mas frecuente entre los que tenian DMO emnegtle osteopenia.los

normales (IC95% 1.6-1.95) y 3.2 veces mas frecug@éb% 2.65-3.88) entre los que
tuvieron DMO en valores de osteoporosslos normales (Arriagada, 2009).

Espafa y Argentina figuran entre los paises ibeeo@anos que actualmente cuentan
con la posibilidad de utilizar algoritmos en lo®e tienen en cuenta los principales
factores para evaluar el riesgo fracturario a Iflsain breve se incorporara México
entre otros paises latinoamericanos. Esta metodobbgsarrollada por Kanis y col.
expertos de la OMS, ha sido patentada con la derammdn de FRAX" y puede ser
abordada en un sitio gratuito de Internet (www.sttetik/frax) (Kanis, 2008).

7.1- FRAX™
El FRAX es una herramienta devaluacion de Riesgo de Fracturgse combina
factores de riesgo clinicos con o sin DMO y quedigtilidad en:
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A) Sector de saludprimer nivel de atencion para detectar grupos teredsgo y
optimizar los recursos de diagndstico y tratamiemtortuno disponibles,

B) Practica clinica: como instrumento de ayuda en la toma de decisiened
tratamiento.

El FRAX, que no es una herramienta de diagnéstiaicula la probabilidad a 10 afios
para cualquiera de las 4 fracturas osteopordfMagor Osteoporotic FracturesEstas
incluyen las siguientes localizaciones fracturar@slera; vertebral clinica; mufeca;
hamero proximal.

En el FRAX se reconocen ciertos factores de rigsgtyos no (ver Tabla 4). Emplea
factores de riesgo calculados globalmente pero iamémplea tasas de fracturas y
mortalidad pais-especificas. Para los paises quaésponen adn de datos de Frax pais
especifico, las recomendaciones son las de usafFRAX con los datos
epidemiolégicos del pais que mas se les asemeje.

En la gran mayoria de paises latinoamericanos ssid@ya que son necesarios
mayores datos epidemiolégicos representativos paaar utilizar el FRAX (Pinheiro
et al, 2009; Claus-Hermberet al, 2009). Ademas, en cada pais seran necesarios mas
datos para la validacion del calculador FRAX encetrespondiente poblacion, asi
como el disponer informacion propia generada ptudéss de farmaco-economia para
conocer el umbral de intervencion.

La mayoria de los paises incorporados al FRAX hapgrcionado sélo datos de
fracturas de cadera; en el FRAX-USA se emplearsrdiios de incidencia de los 4
tipos principales de fracturas del condado de GlatstMN (Meltoret al, 1999).

El FRAX es un trabajo en proceso, que desde fel2668 utiliza la version beta
colocada en Internet; desde febrero de 2009 calabb@ma de ingresar la DMO: se
ingresa DMO y marca de densitometro. Se hicierarecoiones al algoritmo para las
cuatro fracturas con doble conteo de fractura derea desde octubre de 2008 (Watts,
2009). Recientes comprobaciones usando el FRAXdoamprobado una razonable
concordancia entre las tasas esperadas y obsemfadescturas; p. €j., la evaluacion
de las cohortes de Framingham (Sameétad, 2009).

Cabe tener en cuenta queNational Osteoporosis Foundatioecomendo actualizar
la incidencia de fracturas y de mortalidad en EB. para poder emplear el FRAX, ya
que la tasa de fractura de cadera ha disminuicgsermpais desde 1989-1991, y que se
esperan cambios a la baja en la estimacion deufesctempleando el FRAX-US
(Melton et al,2009).

Entre los limites que se le sefialan (Watsal, 2009) se encuentra que algunos
factores de riesgo para fracturas no estan induétoel modelo, como por ejemplo:
deficiencia de vitamina D, caidas, actividad fisicaarcadores de remodelado,
tratamientos previos para osteoporosis, farmacamocdos anticonvulsivantes,
inhibidores de la aromatasa, deprivacion de andiageentre otros. La calculadora del
FRAX al contestar “Si” a Osteoporosis Secundariacaimbia el riesgo de fracturas,
cuando se ingresa el valor de DMO. El modelo deubaldel FRAX no permite
combinaciones de factores de riesgo secundari@$,; ym paciente con hipertiroidismo
y diabetes mellitus tipo 1 tiene el mismo riesgc i tiene solo una de estas
enfermedades. Tampoco considera una DMO baja @moal lumbar (sélo acepta el
cuello femoral). Respecto a las fracturas vertesrato considera ni el nimero ni la
severidad de las mismas, asi como tampoco eliatiga que representa el antecedente
de fracturas vertebrales previas.
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El FRAX, no considera la dosis ni la duracién dexpaosicion con corticoides, tabaco
y alcohol. Respecto al peso de la persona, laituciéh delgada, un factor de riesgo
establecido y reconocido para fracturas, no camgglal riesgo si se conoce la DMO.
Los valores de Bcore generados por el calculador FRAX pueden diferirlake
calculados por otros densitometros en 20% promediacual puede hacer variar
también de modo amplio el riesgo absoluto estindalfracturas (Claus-Hermberg
et al,2009).

Tabla 4. FACTORES DE RIESGO CONSIDERADOS EN EL FRAX

» Pais de residencia (a septiembre 2009)
Argentina, Austria, Bélgica, China, Finlandia, Feian Alemania, Hong
Kong, Italia, Japon, Libano, Nueva Zelandia, Sueiaza, Espafia,
Turquia, Estados Unidos, Reino Unido
* Raza: (so6lo en el modelo de EE. UU.: blanca, hispaftoamericana, asiatica)
« Edad: acepta edades entre 40 y 90 afios.
* Sexo: hombre - mujer
* Peso (kg) y Talla (cm): empleados para calculéiviél
» Fractura previa: en la vida adulta de forma espmaao traumatica que en un
individuo sano no se hubiera producido
* Antecedente familiar: padres con fractura de cadera
» Corticoides: 5 mg prednisona/dia durante 3 meses gasado o actual
* Artritis reumatoide (diagnéstico confirmado)
e Tabaquismo (actual)
e Consumo de alcohol: 3 medidas al dia
e Osteoporosis Secundaria
- Diabetes mellitus tipo 1
- Osteogénesis imperfecta en adultos
- Hiperparatiroidismo de larga evolucion no tratado
- Hipogonadismo o menopausia prematura (< 45 afios )
- Desnutricion cronica o malabsorcion intestinal
- Enfermedad hepéatica cronica
DMO: en T-scoreo en g/cm del cuello femoral

Se recomienda no usar el FRAX en pacientes quecylaen tratamiento.

Puede resultar de interés recalcar que la NOF riecalm emplear FRAX para calcular
el riesgo de fractura sélo en pacientes con osteamn columna, cuello femoral o
cadera total.

Las nuevas guias provenientes Mational Osteoporosis Guideline Groep enero de
2009 indicaron que “el FRAX debe ser calculado dedns algoritmos disponibles en
la pagina web (www.shef.ac.uk/frax) y debe instesgaratamiento si los pacientes
estan por arriba del umbral de intervencion; debenddirse la DMO por DXA si el
valor esté entre el umbral de evaluacién superiofegior.”

El sistema FRAX constituye una herramienta Utilaplar deteccion de personas con
alto riesgo de fracturas. Podra ademas, ayudarcaide quién tratar cuando se
anexen al sistema, los valores de Riesgo Absokifoadturas en la poblacion.

Esta evaluaciéon del riesgo de fractura, que camimgditativa y cuantitativamente la
poblacion pasible de intervencion, puede ser atlizen el ler. nivel de atencidén por
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meédicos generales y en el consultorio por espstaalicon o sin DMO como método
de escrutinio, incluso para establecer tratamiensimplemente como un recurso de
referencia.

8. EVALUACION DIAGNOSTICA

La historia clinica constituye un importante instento para diagndstico y estudio de
la osteoporosis en un paciente determinado.

Entre los métodos complementarios para diagnésticasteoporosis se encuentran: la
densitometria 0sea, las radiografias y el labdmator

8.1.-Densitometria Mineral Osea

La densitometria axial es considerada el métodoemoelencia para aportar datos
sobre la densidad 6sea del paciente. Las areas tsmamendadas son la columna
lumbar anteroposterior y el fémur proximal. En casle escoliosis, osteoartrosis
severas, piezas metalicas, multiples aplastamienéstebrales, o cualquier otro

artefacto que invalide la medicion, se recomieadavhluacién de ambas caderas.

8.1.1- Técnicas de Medicion de la Densidad Miner@sea

Hasta el presente no es posible evaluar clinican@éatmodo directo la resistencia
Osea. Indirectamente, lo pueden hacer las mediidaéa DMO, en un 70% de lo que
seria la resistencia 0sea (Erikssbial, 1989).

Los equipos usados para determinar DMO puederfictase segun la técnica usada o
la region anatdmica del esqueleto evaluada (Bon2i@B4).

Los aparatos de medicion de densitometria éseausamios y aceptados en el mundo
entero, son los denominados DXAual energy x-ray absorptiometrpor su mejor
exactitud, precision, reproducibilidad y por lagasadosis de radiacion utilizada. Los
datos aportados se expresan en cantidad de mésemlen g/cfn Ademas constituye
el método densitométrico mas frecuentemente usaal@ gl diagnostico de
osteoporosis.

Las mediciones densitométricas obtenidas utilizaglopos de diferentes marcas o de
la misma marca pero de distintos modelos son ralinte no coincidentes, por ello
para el monitoreo o seguimiento de un pacientam@&tado, es recomendable efectuar
las mediciones, con el mismo equipo o al menos deisma marca y modelo.

La tomografia axial computada —-TAC- o QC{quantitative computerized
tomography) permite evaluar la densidad mineral 6sea en uaglate volumen
(g/cnt). Utiliza un haz de rayos monoenergético, queniseinciado por la cantidad
de grasa existente en la médula ésea, la cuaksementa con la edad del paciente.
Precisa determinar una region de interés (ROI) leimterior del hueso a medir y
compara la densidad radiol6gica con la de fantoesééndares, que son escaneados
simultdneamente con el paciente en el momentostigdie. Uno de los inconvenientes
de la QCT es la mayor irradiacion a que exponeaaiepte en relacion a DXA.
Presenta la ventaja de poder examinar mejor aguedlsos en los que hay importante
calcificacion de aorta abdominal. Est4d aceptadaa pawedir columna lumbar
exclusivamente, no obstante la existencia de tasmjae evallan otras areas.

El ultrasonido(QUS, quantitative ultrasoundpermite estudiar también la calidad
Osea. Podria evaluar la mineralizacion del huesolg/microarquitectura y/o las
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propiedades biomecanicas del tejido 0seo. Puedernde@r la velocidad de
transmision del ultrasonid¢SOS, speed of soundy atenuacién de la banda de
energia(BA, broadband attenuationy, el indice obtenido por la combinacién de los
dos pardmetrofStiffnessrigidez).

Los equipos de DMO, segun sus caracteristicasn gutdparados para medir el
esqueleto axial o central y el esqueleto perifériio el primer caso evalian columna
vertebral y fémur proximal y en el segundo, radigtacarpianos, falanges, condilos
femorales, diéfisis tibial, calcaneo.

La columna y fémur proximal, pueden ser determisgutr los equipos DXA central
o QCT axial. El esqueleto periférico puede ser ohegior cualquiera de los siguientes
equipos: DXA periférica, QCT periférica (pQCT), QU8 tibia o de calcaneo.

Entre las ventajas que suman los equipos perigrise encuentran: aparatos mas
baratos (comparativamente con los de medicion aignfacil traslado de un lugar a
otro, baja radiacién o ausencia de la misma eas de los QUS.

Las mediciones de DMO periférica brindan utilidaigpevaluar el riesgo de fractura y
despistaje de pacientes para decidir uso de DM@l axno. Si el resultado arrojado
por un estudio periférico es bajo, debe confirmameuna DMO axial.

Entre los limites de los aparatos de medicion @ecd se encuentra la diferencia de
criterios para diagnoéstico de osteoporosis. Laafdi utilidad de la densitometria
periférica para monitorizar respuesta al tratamiese basa en que el hueso que evalta
responde escasamente, lo cual puede superponerse eoor de precision de estos
equipos (Bonnick, 2004).

Es recomendable que el estudio de DMO sea realigathdormado por técnico y
meédico certificados por la ISCD, o que hayan redlz y aprobado cursos de
perfeccionamiento con las sociedades cientificda dspecialidad.

8.1.2- Indicaciones de Densitometria Osea

SIBOMM Yy este consenso recomiendan y adhieren aergka las recomendaciones
dadas por las Posiciones Oficial®307 y las Posiciones Oficiales Pediatricesla
International Society for Clinical Densitometry @ Bfficial Positions of ISC2007).
posiciones que fueron a su vez refrendadas porsi@sentes sociedadeShe
American Association of Clinical Endocrinologi$/SACE), The American Society for
Bone and Mineral ReseardASBMR), The Endocrine Societyhe North American
Menopause Society(NAMS) (respaldan la seccion referente a la mujer
postmenopausica)lg National Osteoporosis FoundatighNOF). Ver Tabla 5.

Se ha demostrado la presencia de sujetos sindaatierriesgo detectables, con valores
densitométricos que en el 50% y 30% de los casogspmndian a osteopenia u
osteoporosis respectivamente (Millet al, 1999; Melton, 2000; Cummingst al,
2002; Kaniset al, 2005).

La realizacion de DMO en mujeres mayores de 65 fi@nbres de 70 afios o mas,
esta recomendada casi universalmente por las wiésr&ociedades y Guias.

Se recomienda que la evaluacion de referenciagla@guimiento de la osteoporosis
es la DXA del esqueleto central. La repeticion éstudio se establecera segun la
situacion del paciente y teniendo en cuenta quarabio esperado iguale o exceda al
cambio minimo significativo que el aparato pued@ctar. En pacientes sin necesidad
de tratamiento en periodos de mas de 2 afos; eminekér control en pacientes
sometidos a tratamiento para osteoporosis al afims@fos; en controles posteriores
pueden ser con intervalos de 2 afos. En situacespeciales (corticoides, trasplante,
fractura de cadera), puede repetirse a los sesardeses.
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Los sectores del esqueleto periférico no son rendados para el monitoreo evolutivo
ni para el diagndstico (Binklest al, 2006).

Tabla 5: INDICACIONES PARA MEDIR LA DMO

Mujeres con de 65 afios 0 mas

Mujeres postmenopausicas menores de 65 afios dorefade riesgo

Mujeres que durante la transicibn menopausica pta&sdactores de riesgo como
bajo peso corporal, fractura previa (por fragilideega) o uso de medicacion de
alto riesgo

Hombres con 70 afios 0 mas

Hombres menores de 70 afios con factores de riesgdracturas

Adultos con fracturas por fragilidad 6sea

Adultos con enfermedades o condiciones asocialafaamasa 0sea o pérdidas de
masa 0sea

Adultos con medicaciéon que puede asociarse con Ibasa 0sea o producir
pérdida de masa Gsea

Cualquier persona en quien se esté consideranaairichtamiento farmacolégico

Cualquier persona en tratamiento, para monitotesfeeto del mismo

Cualquier persona que no esté recibiendo tratamigmrn la que la evidencia de
pérdida 6sea pueda conducir al tratamiento

Las mujeres que interrumpen el uso de estrogernmeride realizar una DMO de
acuerdo con las indicaciones listadas arriba.

La QCT monoenergética de columna lumbar tiene eficiente de variacion alto y es
un método muy dependiente del operador; por lomtard es ideal para el monitoreo
del tratamiento.

En el monitoreo terapéutico cabe sefialar que hagadr que pueden disminuir el
riesgo de fractura sin incrementos significatives ld DMO, como es el caso del
raloxifeno.

8.2.-Radiografias

La radiografia es de utilidad frente a la sospetshasteoporosis, e imperativa ante la
posibilidad de fractura en cualquier localizacidm detecciébn de osteopenia por
radiografia es insegura, porque esta influenciagia viarios factores, tales como
exposicion radiogréfica, calidad del filguantumde tejidos blandos, etc. Se calcula
que es necesaria una peérdida mayor a 10-40% d® lfsegun la sensibilidad del
aparato usado), para que pueda ser detectadaastidgrafia lateral de columna.

Las radiografias de columna dorsal y lumbar, encmyges anteroposterior y perfil,
son recomendables por su utilidad para diagnostagAastamientos vertebrales,
espondilosis, ateromatosis adrtica u otras patadogi
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8.3- Laboratorio

El laboratorio basico general y el especifico rielaado al metabolismo fosfocélcico
seran solicitados segun los antecedentes y nedesidh paciente en estudio.
Constituye una importante ayuda para diagnosticteraticial entre diversas
enfermedades sistémicas que pueden afectar al.hueso

8.3.1- Laboratorio de metabolismo mineral

Comprende las siguientes determinaciones: calcefoisfatemia, creatininemia,
reabsorcion tubular de fésforo, magnesemia, cadGiumagnesuria. Los dosajes de
PTH y 25-hidroxivitamina D seran solicitados sedansituacién particular del
paciente.

Respecto a los resultados de creatininemia, semienda efectuar el calculo del
filtrado glomerular segun férmula: [(140 — edadpeso] + (72 x creatininemia ),
corregida x 0.85 para la mujer, descripta por Canfkcy Gault (1976). Permite
conocer de este modo y con gran exactitud la fun@dal, hecho fundamental para el
manejo clinico y terapéutico del paciente con ggieasis 0 no.

8.3.2- Laboratorio de remodelamiento 6seo

Estos marcadores no son Utiles para el diagno§tero, si para orientar sobre cual es
la dinamica del recambio 6seo en un paciente dadon ello ayudar a identificar los
pacientes con un mayor riesgo de fractura.

Son utiles también para valorar tempranamente dauesta al tratamiento. En este
caso se deberia contar con mediciones basalesstgrippmente a los 3-6 meses de
iniciada la terapéutica.

No se recomienda su determinacion sistematica emdluacion de todo paciente con
osteoporosis.

Entre los marcadores del remodelaje 6seo, se destas de formacion y los de
resorcion O6sea. Entre los marcadores de formacg@a dan demostrado utilidad:
fosfatasa alcalina total y su isoenzima 0sea, oaleioa; propéptido amino-terminal
del colageno tipo 1 (P1NP). Como marcadores dergiéso 0sea se destacan la
desoxipiridinolina urinaria y los telopéptidos delageno tipo 1: el C-terminal (CTX)
o el N-terminal (NTX), séricos o urinarios. Cuanse utilizan los marcadores es
recomendado usar solo uno de los de formacion ydaros de resorcion.

En la Tabla &e esquematizan los estudios bioquimicos.

En los tratamientos antirresortivos, un 70% de cedun de los marcadores de
resorcion se correlaciona a 40% de reduccion dggaiee fractura, mientras que una
disminucién de los marcadores de formacion, seelamiona a 44% de reduccion del
riesgo de fractura (Hochbeeg al, 2002).
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Tabla 6. 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
Reabsorcién tubular de fosforo
Calciuria
Creatininuria
Magnesuria
PTH
25-hidroxivitamina D
Laboratorio del remodelamiento 6seo
Formacién 6sea
Fosfatasa alcalina o su isoenzima 6sea
Osteocalcina
P1INP
Resorcién 6sea
Desoxipiridinolina
Telopéptidos del colageno: NTX, CTX

9. PREVENCION DE OSTEOPOROSIS Y FRACTURAS

Ha demostrado su eficacia en prevencion de ostesigoy de fracturas, la adopcion
de medidas generales que incluyen habitos sanoéetiey estilo de vida, entre los
cuales figuran: lacteos y otros nutrientes; acsididisica; exposicion al sol; cesacion
del tabaquismo; prevencion de caidas y el usoateqiores de caderas.

9.1- L4cteos

Esta establecido el beneficio de la dieta con umerodo adecuado de calcio. Los
lacteos son considerados como las mas importamtessks nutricionales de calcio.
Desde los 50 afios, la dieta deberia aportar u208 Ing de calcio/dia. Esto se aporta
sobre todo con productos lacteos, y es preferidesg elijan los que estan fortificados
con calcio, ya que contienen entre 40 y 100% masatigo que los productos no
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fortificados. En caso de intolerancia a los lactses pueden utilizar las leches
deslactosadas, o suplementos de sales de calcio.

9.2- Otros nutrientes

Es importante asegurar un buen aporte proteico & groteinas/kg.dia) y de otros
nutrientes (vitaminas y minerales). Es recomendabtesumir adecuada cantidad de
alimentos ricos en proteinas, como las de carna nofgra, pollo, pescado y
huevos, y efectuar entrenamiento de resistencigpesas (Smitlet al, 2008).

9.3- Actividad fisica

El ejercicio fisico, particularmente el que deteraniesistencia, provee un estimulo de
carga importante para mantener y mejorar la salugscolo-esquelética. Ha
demostrado reducir el riesgo de osteoporosis p# de las caidas (Layne y Nelson,
1999; Sinaket al, 2005).

Los ejercicios de alto impacto, estimulan el comtermineral en el esqueleto. Los de
bajo impacto, como caminar, son beneficiosos arsgue sus efectos en DMO sean
minimos. Cualquier actividad fisica es valida; einbatir el sedentarismo constituye
un aporte de prevencion importante.

La caminata, forma de gimnasia aerobica de graicadlidad, trae beneficios
especialmente en las personas mayores. Mejorametadtados cuando se cubren
distancias mayores de 20 cuadras por dia (Betaatj1997).

Hasta antes de los 20 afios de edad, los ejercamtgos con carga y contra
resistencia, pueden incrementar la densidad miagial del 1 al 3% por afio (Sinaki y
Mikkelsen, 1984; Sinalet al, 1986). Los ejercicios que fortalecen musculogddts
de la columna o de miembros inferiores, reduceies$o de caidas y fracturas (Sinaki
et al, 1993; Mosekilde, 1995). No obstante, los ejersiae flexion de columna han
demostrado un incremento en el riesgo fracturadelmales (NIH Consensus
Development Panel, 2001; Sinaltial, 2002; Sinaket al,2005).

Segun el paciente los principales componentes recdados en un programa de
ejercicio para la salud 6sea son: ejercicio de atgpaomo trote (si no hay riesgo de
fracturas por fragilidad 6ésea), caminata rapidaérgica, subir escaleras, ejercicio de
fortalecimiento con pesas y estimulo de coordimagi@quilibrio como la practica de
tango, salsa, y otras danzas (Hackeegl, 2007).

9.4- Exposicion al sol

La vitamina D, que es necesaria no solo para ladsédea, se encuentra presente en
pocos alimentos. Su principal fuente proviene deiéh por exposicion a los rayos
ultravioletas. En época de primavera/verano pusdemecesarias exposiciones de 15
a 20 minutos, y en otoflo e invierno mayor tiempa odbstante se debe tener
precaucion en aquellas personas con patologiaseagau otras donde la exposicion
solar, aun por cortos periodos de tiempo, podpaesentar algin riesgo. Se debe
advertir sobre los horarios mas riesgosos paraxpmsgcion solar, en especial en
épocas de mayor heliofania, como ocurre en el veran

En adolescentes y adultos jévenes se recomiendia gxposicion sea de manos, cara,
brazos o piernas a una cantidad de luz solar gue d un estado “suberitemal”, lo que
equivale al 25% de la cantidad que causaria unttawe rosado en la piel, debiendo
repetirse 2-3 veces por semana (Holick, 2007). Emanosos casos es necesaria la
suplementacion con vitamina D, en especial endasomas mayores de 60 afios, o en
aguéllas que se exponen poco al sol.

El nivel sérico 6ptimo de 25-hidroxivitamina D eayor de 30 ng/ml (Holick, 2007).
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9.5- Cesacién del tabaquismo

Evitar el tabaco es importante, por su reconoogptasadon sobre el hueso. Aungue con
resultado incierto, puede considerarse por cieetno el uso de antioxidantes para
contrarrestar una de las acciones fisiopatogéuliebismbaco sobre el hueso.

Después de algunos afios de haber suspendido &b t&dmriesgos se reducen.

9.6- Prevencion de caidas

La prevencién en el riesgo de caidas debe comstituiobjetivo a alcanzar en todo
tratamiento de prevencion de las fracturas poropsi®sis. La tendencia a caer se
intensifica con el paso de los afios.

Las fracturas no vertebralsselen asociarse a caidas por causas prevenibies |as
gue figuran: A) medicaciones: sedantes, hipotesstipoglucemiantes; B) trastornos
de la vision; C) obstaculos en el camino o en Isacaregularidades en el piso,
alfombras, cables sueltos, falta de agarraderdesbanios y de pasamanos en las
escaleras, mala iluminacion, etc.; D) animales dwices (Sanchez, 1997; Gass y
Dawson-Hughes, 2006).

La realizacion de ejercicios de recreacion y caow@dion mejora el equilibrio y fuerza
muscular de los miembros. La breve repeticion de ssrie de simples ejercicios 3
veces por semana ayuda a prevenir caidas y fradqita et al,2007).

9.7- Protectores de caderas

Los protectores de cadera para reducir riesgouftacn caderas, estan constituidos
por dispositivos que se colocan externamente dabzena de la cadera adheridos o
insertados en la ropa interior; en caso de caitlasrlben el impacto y reducen el
riesgo de fracturas de fémur proximal. Estan corsimsepor almohadillas revestidas
en material plastico que van colocadas en bolsileosina ropa interior especialmente
disefiada para ello. Deben ser utilizados todo al etipecialmente por aquellos
gerontes con alto riesgo de caidas y fracturas atkera. Estos protectores han
demostrado efectividad en reducir el riesgo frastar (Kannus et al, 2000.
Robinovitchet al, 2009).

10. TRATAMIENTO DE LA OSTEOPOROSIS

En el diagnodstico de “osteoporosis secundaria'trabmiento de la enfermedad o
condicion causal es imprescindible.

El tratamiento de la osteoporosis debe estar @ekiien primer lugar a reducir la
incidencia de fracturas. Para ese objetivo es itapte tener en cuenta que los factores
de riesgo fuertemente relacionados con incideneiafrdcturas son: a) edad del
paciente; b) antecedentes personales de fractwgdeljval o no vertebral); c)
resultados de DMO baja, y d) antecedente de fractarcadera en familiar de primer
grado.

Respecto a los resultados de la DMO, no existeeaeid de un valor absoluto de Z
scoreo T-scorede DMO que indique la necesidad de tratamientaaéa situacion
individual; los datos que guian decisiones de watecion farmacologica provienen de
estudios poblacionales. La informacién brindadal@@MO debe ser tenida en cuenta
en conjunto con lo relacionado a los otros factdeedesgo asi como a la efectividad,
seguridad, riesgos, efectos adversos y costosadeitiento contemplado (Bocanera y
Puche, 2006).
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Para decidir el inicio de un tratamiento determanpdra osteoporosis se deben
establecer los riesgos y beneficios para el pasidrg grandes trabajos clinicos sirven
para considerar hechos o situaciones generalesnpearonstituyen, de por si, motivo
de indicacién (Bukhari, 2009).

Los pacientes a los cuales se les debe recomehdaicie de tratamiento para
osteoporosis se encuentran comprendidos en algulaa diguientes caracteristicas:

* Mujeres postmenopausicas con al menos una frgoturiagilidad

* Mujeres postmenopausicas sin fractura previa, penouno o mas factores de
riesgo (ademas de la menopausia), conftstorede DMO menor o igual
a -2.0 por DXA de una region esquelética axial(ooia o cadera)

* Mujeres posmenopausicas sin fractura previa nofastde riesgo detectables,
excepto que presenten Tirscorede DMO menor o igual a -2.5 por DXA de al
menos una region esquelética axial

* Mujeres premenopausicas con osteoporosis

» Varones con osteoporosis

» Pacientes que reciben terapia corticoide cronica.

» Pacientes con tratamientos con dosis > 5 mg diad@sprednisona (o
equivalente) durante mas de 3 meseslecsnorede DMO menor o igual -1.0

e Enindividuos mayores de 80 afios, ceacorede DMO menor a -1.5

» Pacientes con cancer de mama que reciben terapiarogas inductoras de
pérdida de masa 0sea

» Pacientes con cancer de prostata que recibenderapidrogas inductoras de
pérdida de masa 0sea

La decision de inicio y tipo de tratamiento, dels¢tae basada en la necesidad de
reduccion del riesgo de fractura, teniéndose entauen caso especifico: edad, sexo,
funcion renal, alergias a drogas, comorbilidadesatamientos anteriores,
contraindicaciones, costos, etc. Ademas, se recalaidener en cuenta la baja
adherencia que la terapia contra la osteoporosidenzostrado, a fin de tomar los
recaudos necesarios. Al respecto, la adherenci@at@miento ha demostrado ser
mejor, en algunas evaluaciones, para aquellas slmga administracién es semanal o
mensualyersusla diaria.

Segun las acciones generales del farmaco usadol dmateamiento contra la
osteoporosis, éstos se clasifican en: a) antitigesro anticatabodlicos (bifosfonatos,
estrogenos, tibolona, SERM, calcitonina); b) osisohdores o anabolicos (PTH,
Fluor); ¢) de mecanismo complejo (estroncio) (Lekiet al,2009).

10.1- Bifosfonatos

Entre los bifosfonatos orales mas usados en Ieepaie iberoamérica se encuentran
especialmente: alendronato, risedronato e ibanttypgae constituyen la primera
opcion de tratamiento en mujeres posmenopausicadartsitometria 6sea en valores
de osteoporosis, y de un modo especial si preséatetaras previas (Black y CIiff,
2006). Alendronato y risedronato han demostradmlati en el tratamiento de la
osteoporosis inducida por corticoides y en la geiemsis masculina (Black y CIiff,
2006).

No estan recomendados tratamientos con bifosforeatosujeres fértiles con
osteoporosis sin causas secundarias demostradalsstamte, puede ser considerada
su utilizacién segun los casos. No se han demastiéeraciones en aquéllas que
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recibieron bifosfonatos por largos periodos de piem portaron embarazos durante o
a posteriori de los mencionados tratamientos.

Estas drogas deben administrarse en pacienteduwnuyian renal presente una
filtracion glomerular mayor a 30 ml/min.

En numerosos paises latinoamericanos existen cdpiagfosfonatos, producidas por
laboratorios nacionales y que no han demostrad® ranguna entidad regulatoria su
condicion de ser verdaderos genéricos. En la Reaubrgentina sélo uno (Marvil,
alendronato de Laboratorio Gador S.A.) mantienediadicion de genérico, ya que
posee farmacocinética y biodisponibilidad igualeslendronato original Fosamax del
Laboratorio MSD (Roldart al, 2005). Por los costos menores en algunos paises, se
expenden mas las copias locales que las moléaidasates.

10.1.1- Alendronato

El alendronato administrado en dosis de 10 mgatiadi 70 mg semanales, durante 3
afos, reduce la incidencia de fracturas vertehrdiesadera y de mufieca en alrededor
del 50% en pacientes con una fractura vertebraiar&éambién puede reducir en 48%
la incidencia de fracturas vertebrales en 4 afopaerentes sin fracturas vertebrales
previas (Libermaret al, 1995; Blacket al, 1996; Cumming®t al, 1998; Blacket al,
2000). Constituye uno de los tratamientos reconsrglan la osteoporosis masculina
(Orwoll et al,2000) asi como en la osteoporosis corticoideag(8gal, 2007).

10.1.2.-Risedronato

El risedronato, en dosis de 5 mg diarios 60 35 nmgasales, administrado por 3 afios,
redujo en un 49% la incidencia de fracturas vedlelsry en un 33% la de fracturas no
vertebrales, en pacientes con una fractura vertgexia (Reginsteret al, 2000).
Redujo significativamente fractura de cadera emaaas con osteoporosis confirmada,
pero no lo hizo en aquellas ancianas que no fused&ccionadas en base a baja
densidad mineral 6ésea (McCluagal,2001).

El risedronato ha demostrado ser efectivo en dhrtrento de la osteoporosis
masculina. Con incremento en DMO vy reduccién dedsgo de fracturas,
constituyéndose en otro de los tratamientos deciéleen este tipo de osteoporosis
(Ringeet al, 2006), asi como en la osteoporosis corticoide@é@et al, 1999).

Similares efectos sobre la DMO y la reduccion ésgo de fracturas se apreciaron en
recientes estudios clinicos con risedronato ensdisi75 mg/dia en toma mensual de
dos dias consecutivos, o de 150 mg en una sola toemsual, durante dos afios
(Delmaset al, 2008, McClunget al,2009).

10.1.3- Ibandronato

El efecto antifractura del ibandronato oral ha sidemostrado en trabajos
gue estudiaron mujeres con osteoporosis posmenopaus

Los estudios de preferencia mostraron que la adtraicion mensual de ibandronato
era preferible a la administracion semanal de@sle otros bifosfonatos.

En un reciente estudio sin intervencion realizadd\kmania en casi 13.000 mujeres
postmenopausicas con osteoporosis, se pudo demostrtdasa de cumplimiento del
90% al afio, con 77% de pacientes satisfechas cmodalidad de tratamiento a los 6
meses. La tolerabilidad fue buena o muy buena &t &5 las mujeres tratadas (Borst
et al, 2009).

El ibandronato puede realizarse en dosis de 2 mg 2aneses 6 3 mg trimestral, en
inyeccion intravenosa (IV) sin diluir administrada 15-30 segundos. En el estudio
DIVA, 3 mg de ibandronato IV cada 3 meses mostrganeespuesta sobre la DMO y
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los marcadores del recambio (y posiblemente sabreduccion del riesgo fracturario)
que la dosis oral diaria de 2.5 mg (Delretal, 2006).

Como todos los bifosfonatos intravenosos, se remoaai en pacientes con intolerancia
digestiva a los bifosfonatos orales, o que no puedibir otra medicacion.
Asimismo, con ellos se debe cuidar que la admatgin sea endovenosa y no
endoarterial o paravenosa por su accion lesivdatissiendo recomendable que
siempre la haga un profesional competente.

10.1.4.-Pamidronato

De especial uso por via endovenosa, la dosis dédpamato es de 30-60 mg cada 3
meses, y se administra diluido en 250° cte solucién isoténica, que se gotea en 2-3
horas. La frecuencia de efectos colaterales sdebgamidronato trimestral es muy
baja (Sarliet al, 2007). En algunos paises como Portugal, es usatiasezamente en
pacientes oncologicos.

10.1.5- Zoledronato

El zoledronato o &cido zoledronico, administrada pafusion endovenosa, ha
demostrado que luego de 3 afios disminuye 70% ideincia de fracturas vertebrales,
41% la de fracturas de cadera y 25% la de fractwagertebrales (Blacét al, 2007).
Administrado a 90 dias de tratada quirirgicamemta fractura osteoporética de
cadera reduce un 35% la incidencia de nuevas feactilinicas, y ademas reduce en
28% la mortalidad por cualquier causa en estoseptes (Lylest al, 2007; Deeks y
Perry, 2008).

Ha mostrado efectividad también en osteoporosiscutiaa (Piper y Gruntmanis,
2009) y en pediatria ha mostrado ser tan efectivveguro como el pamidronato
endovenoso (Brown y Zacharin, 2009).

Recientes evaluaciones han demostrado que puedEnpria pérdida 6sea posterior al
transplante de 6rganos (Crawfatal, 2006; Yaocet al,2008)

Ademas, ha sido aprobado por la FDA recientemeras ga prevencion de
osteoporosis postmenospausica en infusién IV dg/afin en un periodo de dos afios.
Se recomienda que el tiempo de infusién del zoletmno sea inferior a 15 minutos,
administrado a una tasa de infusion constantareldise que la solucion para infusion
entre en contacto con soluciones que contengaio calcationes divalentes, y debera
ser administrado como solucidon endovenosa Unicaves de una via de infusion
separada con toma de aire. Si es refrigerado, degta solucion alcance temperatura
ambiente antes de administrarla.

10.1.6- Bifosfonatos y riesgo de osteonecrosis daxitar

El riesgo de desarrollar osteonecrosis de mandib{@NM) en mujeres
postmenopausicas con osteoporosis tratadas cosfdrifios orales o IV parece ser
bajo. Algunas referencias sugieren esta posibilglael varia de 1/10.000 a menos de
1/100.000 pacientes tratados por afio (Kheslal, 2007); otras referencias indican
que seria mas elevada su incidencia y que debeféatuarse siempre examenes de
pesquisa correspondientes (Escobar Lépézal, 2007; Nathanielet al, 2008;
Mavrokokki et al, 2007).

Este cuadro parece ser raro en pacientes con ostsgppostmenopausica o del varén
tratados con bifosfonatos orales. Se da mas comrmiensm pacientes con mieloma
multiple o cancer de mama, de préstata u otros stésiaos en el esqueleto, que
reciben frecuentes infusiones intravenosas de festenifosfonatos nitrogenados. La
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ONM en el 94% de los casos se presenta en paciemesancer tratados con acido
zoledronico o pamidronato (Wa al,2006).

La fisiopatogenia de la ONM es aun desconocidap perede estar asociada con
excesiva supresion del recambio 6seo, disminuc®nadangiogénesis, infeccion
dental, traumas o traumas repetidos (Sosa Henrejud22009).

Los factores de riesgo para ONM incluyen cancefysiones IV frecuentes de
bifosfonatos nitrogenados y lesiones bucodentadasriaticas o infecciosas. Por ese
motivo, antes de comenzar la terapia con bifostmné, los pacientes deberian ser
evaluados por un odontdlogo, recomendandose ademasel tratamiento con
bifosfonatos no se comience hasta después de teeseito el problema odontoldgico
si lo hubiere.

En casos de ONM, se aconseja la suspension deftsfobatos. Puede mejorar el
cuadro (eventualmente conducir a la curacion) vialiel dolor la utilizacion de
antibioticoterapia sistémica y local. El tratamgquirdrgico local de la ONM deberia
ser evitado.

10.1.7- Bifosfonatos y riesgo de fibrilacion auridar

Recientes publicaciones sefialan que algunas pesiepbstmenopdausicas bajo
tratamiento oral o IV con bifosfonatos para osteopis podrian tener mayor riesgo de
fibrilacién auricular.

En el estudio HORIZON se demostré un inesperadeoemento del riesgo de
fibrilacion auricular (Blacket al, 2007), aunque esta evidencia no fue corroborada en
evaluaciones posteriores, aun en poblaciones cuoilages factores de riesgo para
fibrilacién auricular (Lyleset al, 2007), ni en los reanalisis del estudio FFfacture
Intervention Trial) ni en otras revisiones de estudios con risedro(ilkack et al,
1996; Cumming®t al, 2007). Dos trabajos recientes demuestran unalpagilacion

de esta medicacion con fibrilacion auricular (Hemklet al, 2008; Sgrensest al,
2008). Quizas sea prematuro decidir, con las euiden disponibles, la
contraindicacion o suspension de bifosfonatos wia o IV en pacientes con
osteoporosis que presentan riesgo de fibrilaciditaar, pero seria responsable estar
advertido de esa posibilidad y, segun el caso,ddeta continuidad o no del
tratamiento.

10.1.8- Duracion del tratamiento con bifosfonatos

Respecto a la duracion del tratamiento con bifeefms) estd comprobado que su
presencia en hueso perdur por mucho mas de undajgwar o que las incognitas
sobre la seguridad de estos tratamientos prolosgpasa a ser un tema a vigilar. No
obstante, los estudios con alendronato por 10 aGagemuestran pérdida del efecto
antifractura (Boneet al, 2004); se sabe también que la accion beneficiestosl
bifosfonatos persiste aun después de haber sigmmisios luego de 3-6 afios de
tratamiento continuo (Blackt al, 2006). Por ello puede considerarse la interrupcion
del tratamiento continuo con bifosfonatos en pdegron bajo o moderado riesgo
fracturario (Sanchez, 2006).

10.2- Calcitonina

El estudio PROOF es el Unico que mostrd que latoalna de salmén via nasal en
dosis diaria de 200 Ul reduce significativaments laacturas vertebrales en
osteoporosis grave en un 33% (Chesttual, 2000) —en casos de antecedentes de
fractura vertebral previa— y en un 50% en mujeed @75 afos luego de 5 afios de
tratamiento (Mufioz-Torrest al,2004).
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No se encontrd reduccién significativa de fractuw@s dosis de 100 6 de 400 Ul/dia.
Esta droga no se deberia considerar como tratamidat primera linea en la
osteoporosis postmenopausica. Puede ser consideradeertas situaciones para el
tratamiento de la osteoporosis masculina y en i@mpuemenopausica, asi como en la
osteoporosis corticoidea.

La calcitonina presenta una efectiva accion anelgé®specialmente en casos de
dolor asociado a fractura vertebral aguda. No obstano deberia ser considerada
como analgésico de primera linea en estos casogzmnes econdmicas.

10.3- Terapia de Reemplazo Hormonal

En numerosos paises latinoamericanos existen caogiass diferentes estrégenos,
tibolona, raloxifeno, producidas por laboratori@ionales y que no han demostrado
ante ninguna entidad regulatoria su condicion deveedaderos genéricos. Por los
menores costos en algunos paises, se expendenamasopias locales que las
moléculas originales.

10.3.1- Estrégenos

A partir de la menarca, la formacion ésea seralaelgupor multiples hormonas, entre
ellas los estrégenos van a tener un papel fundategune se prolongara toda la vida.
La evaluacion del adecuado nivel estrogénico dpdagntes durante su adolescencia,
edad madura y climaterio debe ser prolijamentedeoi el médico tratante.
Situaciones como oligoamenorreas (hipotalamicaspofisarias, ovaricas),
hiperprolactinemias, amenorreas quirdrgicas, gesmtimenopausia precoz, suelen
acompafarse de una dramatica disminucion del astebgénico. Para diagnosticarlo,
los dosajes de estradiol basal deben ser menoi®3 gigyml y hay que tener en cuenta
gue es un proceso que se debe mantener por masdse8 para que se vea afectado
el equilibrio formacion/resorcion 6sea a favor @ségunda.

En el caso de adolescentes o mujeres en edaddfiéetise encuentren en situacion de
hipoestrogenismo, se aconseja tratamiento susttpara llegar a niveles de estradiol
entre 50 y 80 pg/ml.

En el tratamiento de reemplazo hormonal en mujgresnes se pueden usar las
siguientes preparaciones: estradiol transdérmicgedro via oral (dosis estandar de
estradiol: 2 pulsos - 2 mg de micronizado); progresta natural micronizada (200 mg
de 10 a 14 dias/mes); o anticonceptivos oralesaEsiempre las bajas dosis.

La anticoncepcion en adolescentes tratadas cors ddsiabajas demuestra una
significativa disminucion en la DMO de columna lumnbcuerpo total y cadera en
relacion con grupos de no usuarias o de usuariantitnceptivos de dosis bajas o
habituales (Shoepe y Snow, 2005).

Las dosis ultrabajas en anticoncepciéon no dismirmunyta DMO en grupos de mujeres
mayores de 25 afios (Nappi, 2007).

A todas las edades se recomienda controlar losréscsecundarios: sintomas, perfil
hormonal (B-FSH-TSH); evaluar habitos como tabaquismo, drogalsphol,
medicamentos y factores de mayor riesgo de fraxtura

Durante el climaterio la terapia de reemplazo hoahgigue siendo la terapéutica de
primera eleccion en las postmenopausicas jovendsziiBan, 1998); en un meta-
analisis publicado recientemente en EE. UU. (Osteaxgis Research and Advisory
Group,2002) se reportd un 50% de disminucion en el riekgfracturas vertebrales y
no vertebrales.

Se aconseja siempre para la THR la eleccion destrageno natural y en la menor
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dosis que resulte util para cada paciente.

Durante el climaterio, la terapia hormonal estrécggno con asociacion de
progesterona tiene las siguientes indicacionesdraime climatérico, atrofia
vulvovaginal, osteopenia, 0Steoporosis y menopausieoz.

La North American Menopause Socidsy aprueba para prevencion de osteoporosis
(North  American Menopause Society, 2007). En msjehasterectomizadas el
reemplazo con estrégenos solos (sin progestagesasectivo y seguro (Andersen

al, 2004).

Las contraindicaciones a tener en cuenta sondagsies: pérdida hematica de origen
desconocido, cancer de mama o endometrio, tronibtidleo flebotrombosis,
enfermedad hepatica o renal grave, lupus eriteraisgmico.

Las vias de administraciébn disponibles son las ieiges: oral, percutanea,
transdérmica, inyectable, vaginal, nasal y sub@agmplantes).

La via oral cuenta con el estradiol micronizadgjacdosis estandar es de 2 mg. Las
formas orales se presentan solas o asociadas espaggnos; el estradiol se encuentra
asociado a drospirenona en forma continua.

Para la via percutanea se cuenta con el gel dalgdten dosis diarias de 1.5 mg como
forma estandar, lo que equivale a dos pulsos diafiara la via transdérmica estan los
parches de estradiol, siendo la dosis estandar Gemé&g, pero existen otras
presentaciones que mas adelante se detallaran, asintambién la asociacién con
acetato de noretisterona (ciclica o continua).

Para la via vaginal hay 6vulos o crema de estyiglrema de promestriene. Estos
compuestos no tienen utilidad sistémica, por lorquee indican en osteoporosis.

Para la via inyectable se usa el valerato de ésktr@d mg) asociado a enantato de
prasterona (200 mg).

Las otras vias no son utilizadas ni en Latinoaraérien la peninsula ibérica.

Primer paso hepaticha administracion oral de estrégenos determin@rimer paso
hepatico al absorberse por la vena porta e ingqesatos sinusoides hepaticos al
higado; esta situacion es beneficiosa en algunpsctss dado que predispone al
aumento del HDL, las proteinas plasmaticas, elngiladgeno y a la disminucion del
PAI-1 (inhibidor del activador del plasminégenogre es negativa en otros, como el
aumento de los triglicéridos, del sustrato de rr{engiotensinégeno), la actividad
plasmatica de renina y de factores de coaguladtbrsignificado clinico de estos
cambios es incierto.

De cualquier modo, se aconseja la via transdérmiparcutanea en los siguientes
casos: A) Desoérdenes gastrointestinales: gastriilsera, mala absorcion. B)
Enfermedades del higado, vesicula y pancreas. i&rtdnsion. D) Historia personal o
familiar de trombosis o embolia. Factores de riedgaenfermedad tromboembdlica.
E) Historia de accidentes cerebrovasculares. Ferttigliceridemia. G) Patologia
tiroidea. H) Epilepsia. I) Tabaquismo (se debe aefar disminuir o dejar el habito
para efectuar THR). J) Diabetes.

Estudios recientes sugieren que la curva dosis/essp con estrogenos en diferentes
tejidos es igualmente eficaz con bajas dosis d®&gstios especialmente cuando se
asocian a progestinas, y limitarian los efectogsedbles como el riego de cancer de
mama en las usuarias a largo plazo, etc. (Gextait1997; Pinet al,2009).

Las dosis bajas en los diferentes compuestos depknth via de administracion y del
tipo de estrégenos usado (ver la Tabla 7).
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Tabla 7. DOSIS BAJAS DE ALGUNOS COMPUESTOS ESTROGENCOS

Via oral: estrégenos conjugados equinos 0.3 mg/dia
estradiol micronizado 0.5 mg/dia
Via transdérmica: 17-beta estradiol 0.025 mg/dia

Las bajas dosis permiten mejorar la adherencialgpatisminucion de los efectos
adversos, permitiendo a un mayor nimero de mujsesnenopausicas beneficiarse
con los efectos a corto y largo plazo de la THR.

Los hallazgos del estudio HOR®/omen'’s Health, Osteoporosis, Progestin, Estrogen)
(Lindsayet al, 2002) que examina la eficacia de bajas dosis tiégesios conjugados
equinos (ECE) asociados a acetato de medroxipergest (AMP) en 2.673 mujeres
postmenopausicas sanas, muestran que bajas dossadeombinacion pueden ser
mejores que las mismas bajas dosis de ECE sin aifmosile progesterona en la
mejoria de los sintomas vasomotores. Se ha repoutadnejoramiento del porcentaje
de células vaginales superficiales cuando se naHididice de maduracion vaginal,
después del tratamiento con bajas dosis de ECE iGEe mas AMP (Utiaret al,
2001).

En cuanto a la eficacia del estrogeno en bajass dmsno antirresortivo, se deben
esperar los resultados a largo plazo del estudi®EH® otros que se encuentran en
desarrollo. Sin embargo, en 1998 se hizo un meiassicon 31 estudios con bajas
dosis de estrogenos, que evidencid la importargiagregado de calcio, dado que el
aumento de la DMO en columna lumbar con estrogélmfge del 1.3%, mientras que
con el agregado de 1.200 mg de calcio/dia fue .8éb3Nieveset al, 1998).

Cummings y col. en un estudio caso/control de dirast de cadera en mujeres de 65
afos y mas (todas ellas sin tratamiento hormodatjumentaron los dosajes basales
de estradiol en mujeres que luego presentarorufeade cadera y en un grupo control
de la misma cohorte; encontraron que las mujerasestradiol bajo pero detectable
(5-25 pg/ml) tuvieron un riesgo significativamenteenor de fractura de cadera y
vertebral que las que tuvieron valores no deteetade estradiol (por debajo de 5
pg/ml) (Cummingset al, 1998). En otros grupos aleatorizados de la missharte, los
investigadores reportaron que las mujeres con esvde estradiol por debajo de 5
pg/ml tenian una masa 6sea mucho menor que layvalores de 10 a 25 pg/mi
(Ettingeret al, 1998), y que la tasa de pérdida 6sea era mayaqellas con menor
tenor estrogénico (Store al, 1998).

Estudios epidemiolégicos americanos comoNekses’ Health Studyon mas de
70.000 mujeres postmenopausicas seguidas por 20 séitalan que las bajas dosis de
estrogenos disminuyen el riesgo de enfermedad adeoocon una eficacia semejante a
las dosis estandar (RR 0.58 para las primesa§.54 para las segundas). Por otra
parte, el riego de accidente embdlico fue de 033 mg/dia de ECHs. 1.35 con
0.625 mg y 1.63 con 1.25 mg. El sangrado vaginalEEGE 0.3 mg/dia en asociacion
con progesterona, desaparecio a los 6 meses &¥%etl8 las mujeres y en el 93% a
los 12 meses.

Gambacciani y col. publicaron en 2008 un trabajo seguimiento de masa 6sea en
mujeres postmenopausicas tratadas con bajas @otsaghia estro-progestinica con un
seguimiento a 2 afios con el objetivo de evaluanejeres postmenopausicas jovenes
la accion de bajas dosis de estrogenos sobre siatgmDMO; fueron 3 grupos
seguidos con DMO. Se usé THR-baja dosis: 1 mg distra 0.5 mg acetato de
noretisterona/dia por 28 dias + 1.000 mg Ca/d@dro/grupo THR-ultrabaja dosis: 0.5
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mg de 17beta-estradiol y 0.25 mg acetato de ntemdiza/dia por 28 dias + 1.000 mg

Ca/dia. El grupo control recibié s6lb000 mg Ca/dia. La baja dosis y la ultrabaja
dosis de estrogenos pueden aliviar sintomas y prawega adecuada proteccion de la
pérdida de masa Osea.

Las evidencias actuales abren posibilidades paudilizacion de muy bajas dosis de

estrdgenos, pero se requieren aun demostraciofieeisties de que su funcion como

antirresortivo 0seo esté garantizada.

10.3.2- Tibolona

La tibolona, ha demostrado en algunos trabajos atanda DMO en mujeres
postmenopausicas, con y sin 0steoporosis.

En el estudio LIFT{Long-Term Intervention on Fractures with Tibolof€ummings

et al,2008], demostré ser efectiva para disminuir edgede fracturas a tres afos
con o sin fractura prevalentes, reduciendo sigatfiiamente el riesgo relativo

(RR) de fracturas vertebrales en 45% y el de frastno vertebrales en 26%. En

el mismo estudio, las pacientes con fracturas lveakes previas redujeron el RR de
fracturas vertebrales en 61%; y el de fracturagentebrales en un 47%. El estudio
LIFT muestra reduccién del RR de cancer ductalsiwade la mama en 68%.

Los datos sobre su seguridad muestran: a) 2.2 ve@es riesgo para accidente
cerebrovascular en las mujeres ancianas mayoré® dgios tratadas que en las
del grupo placebo (Cummingst al, 2008), pero sin incremento en el riesgo de
tromboembolismo; b) incremento en el riesgo de mericia de cdncer de mama
(Kenemanet al, 2009).

10.3.3- Moduladores Selectivos del Receptor Estragéo (SERM). Raloxifeno

El Unico SERM aprobado para prevencion y tratariemte osteoporosis
postmenopausica es el raloxifeno, por su efecia eeduccion significativa del riesgo
de fracturas vertebrales.

El MORE fue el estudio clinico que demostré en @méss que raloxifeno puede
reducir el riesgo de fractura vertebral, no asieebtras fracturas. También se encontrd
un incremento en el riesgo de tromboembolismo v&n&R 3.1, 1C95% 1.5-6.2
(Ettingeret al, 1999). Por su parte, el estudio clinico CORE derawatro afios de
seguimiento no mostrd diferencias en mortalidagnts cardiovasculares, cancer o
fracturas no vertebrales (Ensreal, 2006). En el estudio STAR el raloxifeno resulté
comparable al tamoxifeno para prevenir cancer deariavasivo (Vogeeét al,2006).

El raloxifeno puede ser tenido en cuenta para preweetratar osteoporosis en mujeres
con riesgo de fractura vertebral y riesgo de cadeeanama elevado.

10.4- Flaor

A pesar de que el fldor se encuentra a la ventgadns paises latinoamericanos, las
evidencias actuales no recomiendan su uUso en OstEsIR

El fluoruro de sodio y el monofluorofosfato sédi@dFP), por intermedio del ion
flaor, producen estimulo anabdlico en los ostedbta® inducen incrementos del
hueso trabecular. Este efecto se aprecia en tretéoside 6 a 12 meses en el 60% de
los sujetos tratados, con 10% de elevacion de l&DDinbar y sin respuesta en la
DMO de cadera. Por ello no se lo recomienda ereptas con baja DMO de cadera o
fractura previa en este sitio. Tampoco estd recdadsn su indicacién en ancianos.
Los tratamientos con sales de flior no han denudstdisminucion significativa del
riesgo de fractura (Puche y Rigalli, 2007).



CONSENSO IBEROAMERICANO DE OSTEOPOROSIS SIBOMM 2009 35

10.5- Parathormona recombinante

10.5.1- PTH (1-34) o Teriparatida

La PTHrh.34 o teriparatida esta constituida por los 34 primesninoacidos de la
molécula de PTH humana obtenidos por técnica del Bidombinante (Trivedet al,
2009).

Usada diariamente en pacientes con osteoporosissende 20 mcg, la PTEH, al afio

y medio de tratamiento demostré disminuir el 65%ri@sgo de fracturas vertebrales,
y el 53% de las no vertebrales, (Neeal, 2004; Gallagheet al, 2006).

La teriparatida tiene especial recomendacion enratdmiento de pacientes con
osteoporosis severa de ambos sexos y postmencgmusgyores de 65 afios con
osteoporosis densitométricamente comprobadafractura vertebral prevalente
(Geusenet al, 2009).

Debido a su costo elevado, se restringe su usatahtiento de los pacientes con mas
de una fractura por fragilidad y DMO cons€ore < -3.5, asi como también en
aguellos pacientes con nuevas fracturas luego gafiies o0 mas bajo un tratamiento
con bifosfonato (Hodsmaet al, 2005; Muelleret al,2009).

No se recomiendan mas de dos afios de tratamiamtotd el cual el aporte de calcio
debe ser asegurado en aproximadamente 1.5 g/déamnas suplementos adecuados de
vitamina D. Se debe controlar la calcemia a logii2@ de tratamiento y la calciuria
antes de los 90 dias. Elevaciones leves de caicsamgre y/u orina pueden manejarse
con una reduccién moderada de su aporte.

10.5.2- PTH (1-84)

Al afio de tratamiento la PTH, produce disminucion del riesgo de fractura veekbr
con aumento de la DMO Ilumbar, y de los marcadomsremodelaje 0seo de
formacion; y no induce modificaciones significaiven la DMO de cadera (Greenspan
et al, 2007).

10.5.3- Terapia combinada o secuencial con PTH

El uso de teriparatida o de PTH 1-84 conjuntamerda bifosfonatos no ha
demostrado ser mejor que el tratamientos con landwwa sola. Pero luego del
tratamiento con cualquiera de las dos PTH, puedén@rse con un bifosfonato u
otro antirresortivo (p. ej., raloxifeno), observasd una mantencion de los efectos
beneficiosos sobre la DMO (Finkelsteihal, 2006; Greenspaet al, 2007; Dobniget

al, 2009).

10.6- Ranelato de Estroncio

Farmaco de mecanismo complejo, con accion anabyla#iresortiva, actlm vivo
fundamentalmente como antirresortivo, aunque tamisé describen acciones
osteoformadoras, en espedralitro (Marie et al, 1993; Blakeet al,2009). Incrementa
la DMO a nivel de columna vertebral y cadera, debé&h parte al depdésito de
estroncio en hueso (Meunietral,2004).

Se administra en dosis de 2 g/dia por via orafeetemente antes de dormir, dos
horas después de cenar. Al afio de tratamientoeextub0% la incidencia de fracturas
vertebrales, y 16% la de fracturas no vertebraassujetos aflosos con osteoporosis
establecida reduce 36% la incidencia de fracturaattera (Reginstegt al, 2005;
Ortolani y Vai, 2006). En mujeres mayores de 80safedujo en 32 y 31% la
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incidencia de fracturas vertebrales y no vertebraéspectivamente (Seemah al,
2006).

En algunos paises latinoamericanos existen copiasugelato de estroncio producidas
por laboratorios nacionales, que no han demostaat® ninguna entidad regulatoria
su condicidn de ser verdaderos genéricos. Por eazoe costos, en algunos paises se
expenden mas las copias locales que las molécatdasates.

10.7- Calcio

En caso de que no pueda ser administrado adecuatdaoos los nutrientes naturales,
se deberé considerar la suplementacion farmacal@gic sales de calcio.

Las recomendaciones diarias de calcio para inddgdoormales de 19 a 50 afos
deberian ser 1.000 mg; para los mayores de 50r&®%tg 65 afios de 1.200 mg, y para
los mayores de 65 afios de 1.500 mg de calcio/dia, un limite maximo
recomendable de 2.150 mg (Tastcal, 2007).

De todos modos, en personas con osteoporosistamieato con corticoides, durante
el embarazo, en personas institucionalizadas, ymayores de 65 afios puede
considerarse la recomendacion de una ingesta 68 in§ de calcio/dia (Institute of
Medicine, 1997).

La sobresuplementacion calcica (inadecuada porsexgeuede asociarse a mayor
riesgo de litiasis renal y calcificacion vascularincremento de muertes por eventos
cardiovasculares (Bollaret al,2008; Maziak 2009).

La absorcion de calcio se ve comprometida cuandidb oxalico esta presente en
las comidas. Ello ocurre en casos de ingesta detaleg, a excepcion de la soja. La
biodisponibilidad de los suplementos de calcio puemmprometerse por las comidas,
dosis y desintegracion de los comprimidos. La afidorde calcio disminuye cuando
las dosis son mayores de 600 mg; por lo tantosupdementos pueden ser dados con
comidas y en dosis divididas. Cuando los suplensedt carbonato de calcio son
ingeridos con el estbmago vacio pueden incremeagitaiesgo de litiasis renal. La
absorcion intestinal de carbonato de calcio puadmiduir en sujetos tratados con
inhibidores de bomba de protones (Institute of Miedi, 1997; O’Connekt al, 2005);
estos potentes antiacidos, usados cronicamentegraam el riesgo de fracturas
(Sanchez, 2009).

10.8- Vitamina D

Adecuados niveles de vitamina D son vitales parmanasas funciones en el
organismo, entre ellas, la de facilitar la adecustasorcion intestinal de calcio, lograr
una efectiva supresion de PTH circulante, dismilautasa de pérdida 6sea, disminuir
en 22% el riesgo de caidas y mejorar la funcidlosleniembros inferiores. Desde que
se sabe que la exposicién solar puede no ser iciesuémente capaz para producir
toda la vitamina D necesaria, las fuentes dieteticdarmacologicas son esenciales
(Dawson-Hughest al, 2005)

Por su parte, 700-800 unidades internacionalesdé&/Nitamina D han demostrado en
estudios relevantes, que pueden disminuir en eéhaoel riesgo de fractura de cadera
en 26% vy el riesgo de fractura no vertebral en PB&choff-Ferrariet al, 2005).

Los niveles séricos Optimos de 25-hidroxivitaming2BOHD) estan por encima de 30
ng/ml (80 nmol/l) y frecuentemente para alcanzarsesmlores se necesitan aportes
suplementarios orales de 700 a 1.000 Ul. No obstaabe sefalar que la mayoria de
los medicamentos suplementarios en comprimidoblettes asociadas con vitamina D
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contienen a lo sumo 400 Ul, dosis que resulta nwate inadecuada (National
Osteoporosis Foundation, 2008).

Aunque la vitamina B (ergocalciferol) suele ser considerada menos otgue la
vitamina By (colecalciferol), ambas son igualmente efectivasnentener niveles
séricos adecuados de 250HD cuando se administrado®s de 1.000 Ul diarias
(Holick et al,2008).

Sorprendentes hallazgos demuestran que los nivelges de 250HD son
relativamente comunes en toda la poblacién, no kbdlgue envejece (Olivest al,
2004), sino también en nifios y adolescentes (HpoREOK7; Reiswet al,2009; Kumar
et al,2009).

En algunos pocos paises de la region se cuentdocomulaciones adecuadas de
vitamina B y Ds. En la mayoria de estos paises, la vitamina Ddésp@nible s6lo en
formulaciones combinadas con calcio, o se afiadal@vitaminicos en dosis de 200-
1.000 Ul/comprimido o sobre de polvo soluble.

10.9.-Tratamiento de osteoporosis en situacionegesiales

10.9.1- Prevencion y tratamiento en osteoporosisideron

Los farmacos de eleccion en el tratamiento de taopsrosis del varon son los
bifosfonatos alendronato, risedronato y zoledranads necesarios aportes de calcio y
vitamina D deben considerarse siempre y se danderaentos al establecerse que la
dieta no es suficiente. En casos de osteoporoai® gron alto riesgo de fractura, o si
existe falta de respuesta, intolerancia o contre@ibn al tratamiento con
bifosfonatos se recomienda tratamiento con PTH.ldSnpaises que disponen de
etidronato, éste constituye una alternativa frensituaciones en las que no se puede
administrar alendronato, risedronato o PTH, y @mdl caso la calcitonina puede ser
considerada.

La pérdida 0sea asociada a hipogonadismo puedemro grado revertirse mediante
el tratamiento con testosterona por via de la atiaat@dn de estrégenos (llangovan,
2009). Los androgenos pueden usarse en la ostesipodel varon si existe
hipogonadismo y si no hay contraindicaciones (Behral, 1997). No obstante, si el
riesgo de fractura es muy elevado se recomiendaaasola testosterona alguno de los
bifosfonatos mencionados, o PTH.

10.9.2- Osteoporosis inducida por glucocorticoides

Los pacientes bajo terapia corticoidea deberiantoglos los casos realizar una
medicion de calciuria de 24 horas y comenzar camtep adecuados de calcio y
vitamina D.

En sujetos de mas de 65 aflos de ambos sexos yéloaque presentan fracturas
previas, se recomienda realizar tratamiento con bifosfonato u otra droga
antiosteoporotica, independientemente del valor Tskore. De igual modo en
pacientes varones menores de 65 afios de edad dibieare tratamiento corticoideo
por mas de tres meses y que presentan en la DMGsgore< -1.0 conviene indicar
un bifosfonato (van Stazt al,2002; Reicet al, 2009).

10.9.3- Transplante de érganos

Los farmacos antirresortivos y el calcitriol puedsgr efectivos para prevenir la
pérdida de masa 6sea posterior al transplante gends. De modo similar a lo

recomendado en caso de osteoporosis inducida picoides se debe considerar la
realizacion de DMO cada 6-12 meses, y segun eHbzes tratamiento. El simple



CONSENSO IBEROAMERICANO DE OSTEOPOROSIS SIBOMM 2009 38

aporte suplementario de calcio y vitamina D, novigree pérdida 0sea consecutiva al
transplante. Diversos estudios indican que analdgok vitamina D o bifosfonatos
tanto IV como orales (alendronato, risedronato migeonato) serian efectivos para
prevenir la pérdida de hueso posterior al transpléel-Agroudyet al, 2005; Ebeling,
2009; Walstet al, 2009).

10.10- Eficacia antifractura de los tratamientos diponibles

La eficacia del tratamiento para la osteoporosisosstata por la reduccion que puede
alcanzar sobre el riesgo de fracturas en el pagignpor cuantos pacientes hay que
tratar para evitar una fractura (NNT).

Las terapias farmacoldgicas mas eficaces, puedhrtireentre el 25% y el 50% el
riesgo de fracturas vertebraledos 3 afios de tratamiento (antirresortivos) yeeat
60% y el 70% a 18 meses de tratamiento (anabddsess) (Sanchez, 2007).

La reduccidon del riesgo de fractura de cadera aicam promedio el 40-50% vy lo
demostraron mas significativamente en analisis gmims, solo las siguientes drogas:
alendronato, risedronato, zoledronato y THR (Bleckl, 2000; Reginsteet al, 2000;
Delmaset al,2006; WHI, 2002; Deeks y Perry, 2008).

La reduccion del riesgo de fracturas no vertebyassen promedio del 20-50% vy lo
comprobaron en analisis primarios las siguientegyal: alendronato, risedronato,
zoledronato, ranelato de estroncio y hormona pardéa recombinante humana
(Black, 2000; Reginstest al,2000; Neeet al,2004; Reginsteet al, 2005; Greenspan
et al, 2007, Deeks y Perry, 2008).

La Tabla 8 resume los efectos de los distintoarmgintos antiosteoporoticos.
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Tabla 8. TRATAMIENTO DE LA OSTEOPOROSIS. EFECTOS SOBRE LA
DMO Y REDUCCION DE TASAS DE FRACTURA (segun Schurmaet al,2007).

(En numeros se sefiala el porcentaje aproximadedigcion de fracturas)

Droga: THR RLX CT ALN RIS IBN Z0L Sr PTH (1.34)
DMO " ) ) ) ) ] f f
columna

DMO " ) ) ) ) ] ] ]
fémur

Marcadores U U U U U y U IRy
6seos

Fracturas 33 50 36 47 41 50 70 65
vertebrales

Fracturas 27 o - 50 40-60 - 41 36*
femorales

Fract. no o 47** o 48 27 69*** 25 16

vertebrales

THR: terapia hormonal de reemplazo. RLX: raloxifer®@r: calcitonina. ALN: alendronato. RIS:
risedronato. IBN: ibandronato. PTH.y teriparatida. Sr: ranelato de estroncfb. Incremento.{:
Disminucién. = Sin variacion significativa.

(*) En pacientes mayores de 74 afios y descore en cuello femoral < -3.0; estudio TROPOS
(Reginstert al,2005).

(**) En pacientes con severas fracturas vertebialegalentes; estudio MOREelmaset al, 2003).

(***) En pacientes cofmT-scoreen cuello femoral <-3.0; estudio BONE (ChesgiLél, 2004).

Las mujeres con fracturas previas y baja masa resntan una mejor respuesta al
tratamiento antirresortivo. Los grandes estudias m@dicacion de este tipo indican
gue esta poblaciéon puede reducir el riesgo de sufFgaturas en aproximadamente
30-50%. Todo lo cual ha sido sefialado por los méx de la FDA, al momento de
aprobar terapias para osteoporosis.

11.- CONCLUSIONES

Las estrategias de manejo para los pacientes teopasosis consisten en:
1.-ldentificar a quienes se encuentran en riesgpaikecerla, o de presentar una o
nuevas fracturas 6seas por fragilidad.

2.-Instaurar las medidas correspondientes parardaogr control de los factores de
riesgo modificables.

3.-Efectuar el tratamiento farmacoldgico y el morgb correspondiente con el uso
adecuado de los recursos diagnosticos.
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