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INTRODUCCION

Con el objetivo de revisar y ampliar las guias
elaboradas en el aiio 2004 (1), la Asociacion
Argentina de Osteologia y Metabolismo
Mineral y la Sociedad Argentina de
Osteoporosis han incorporado los ultimos
adelantos en el diagnostico, la prevencion y el
tratamiento de la osteoporosis.

Todos los aspectos del cuidado de la
osteoporosis y de su complicacion mas severa
fueron revisados y expresados como una serie
de recomendaciones.

Las recomendaciones presentes son guias o
referencias de diagnostico y tratamiento de
la osteoporosis, pero no normas para las
decisiones clinicas en pacientes individuales.
No son estandares rigidos. El médico puede
y debe adaptarlas a situaciones y pacientes
individuales, incorporando factores perso-
nales que trascienden los limites de estas guias
y hacen al arte y al saber del médico.

Como todo conocimiento médico y cientifico,
deben ser revisadas y actualizadas
periodicamente a medida que se adquieran
nuevas, mejores y mds efectivas herra-
mientas diagnosticas y terapéuticas.

La responsabilidad del médico tratante y
de quienes en forma subrogante regulan su
actividad profesional en los diferentes
ambitos, es exclusivamente de quien(es)
este(n) implicado(s) en su aplicacion y no
de los profesionales y sociedades cientificas
que consensuaron y redactaron estas guias.

* Este documento se publica también en la
revista Actualizaciones en Osteologia.
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EPIDEMIOLOGIA

La osteoporosis es un problema de salud
publica a nivel mundial. Afecta a mas de 200
millones de personas y se calcula que entre el
30 y el 50% de las mujeres posmenopausicas
desarrollaran esta enfermedad. Conociendo
que la poblacion de mas de 65 aflos aumenta
un 1% por afio, que la tasa de mortalidad que
sigue a una fractura de cadera es un 20% mas
alta dentro del primer afio, que un 10% de las
mujeres se hacen dependientes luego de una
fractura, que el 19% requiere cuidados
domiciliarios, que menos del 50% retornan a
sus actividades habituales y que los costos
directos e indirectos que genera esta patologia
son altisimos, se hace necesario elaborar
pautas de diagndstico, prevencion y tratamiento
que permitan atenuar los efectos sobre la Salud
Publica que produce la osteoporosis desde el
punto de vista médico, social y financiero**.
Estudios realizados en la Argentina en los que
se utilizo densitometria axial en 2 sitios
anatomicos (columna y cadera) revelan que
una de cada cuatro mujeres mayores de 50
aflos de edad son normales; 2 de cada 4 tienen
osteopenia; y 1 de cada cuatro tienen
osteoporosis en por lo menos un area esquelética
(columna lumbar o cuello femoral).

En nuestro pais hay seis estudios
epidemiologicos sobre incidencia de fracturas
de cadera: tres han sido publicados en forma
completa™, y los otros han sido parcialmente
comunicados en congresos®*'®. En promedio,
ocurren anualmente alrededor de 320 fracturas
cada 100.000 mujeres de mas de 50 anos de
edad, y 125 fracturas cada 100.000 varones de
dicha edad; el cociente mujer/hombre esde 2,56.
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SOCIEDAD
ARGENTINA DE
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La osteoporosis es una enfermedad metabdlica
del hueso caracterizada por baja masa 6sea y
deterioro de la microarquitectura, cuya
consecuencia es una mayor fragilidad osea
y un aumento del riesgo de fracturas. La
Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS)
define a la fractura osteopordtica (fractura por
fragilidad) como aquella causada por una injuria
y que resulta de una fuerza o torsion que se
ejerce sobre el hueso (y que seria insuficiente
para fracturar hueso normal).

La fortaleza 6sea implica la integridad de dos
elementos: densidad y calidad dseas.

La densidad 6sea se expresa en gramos de
mineral por area o por volumen y esta
determinada por el pico de masa dOsea
alcanzado y por el balance entre ganancia y
pérdida producida posteriormente.

La calidad esta determinada por la
arquitectura, el recambio, la acumulacion de
dafo (p. ej. microfractura) y la mineralizacion.
Si bien los métodos para evaluar diversos
parametros de la calidad 6sea, como
arquitectura, porosidad, tamafio y geometria,
estan avanzados, ain no estan disponibles para
su utilizacion clinica masiva, aunque si para la
investigacion clinica. Por tal motivo el
diagnostico de osteoporosis se continua
realizando sobre la base de la baja densidad
mineral 6sea (DMO).

En una reunion de consenso organizada por la
OMS vy realizada en Ginebra en 1994, se
efectud una clasificacion basada en la
comparacion de los valores de la DMO del
paciente con la media de la poblacion adulta
joven normal del mismo sexo y raza —mujeres
posmenopausicas de raza blanca''; ver TablaI.

Clasificacion de los valores de
Densidad Mineral Oseaq, segun el
Comité de Expertos de la OMS

Normal hasta -1,0

Osteopenia: <-1,0 hasta -2,5
Osteoporosis: <-2,5

Osteoporosis severa: <-2,5 mas la
presencia de fractura

Se considera para esta clasificacion el T-score,
o valor T, que es el nimero de desviaciones
estandar por arriba o debajo de la DMO media

de la poblacién normal joven del mismo sexo,
estudiada con técnica DXA central.

En hombres de mas de 50 afios se considera
también el T-score, aplicandose la clasificacion
de la OMS que antecede'> 2.

En mujeres premenopéusicas y hombres de
menos de 50 afios de edad se toma en
consideracion el Z-score (en relacion con
sujetos normales de la misma edad y sexo).
Normal, hasta -2,0'> 3,

En nifios se evaltia el CMO y la DMO tomando
en consideracion el Z-score para la evaluacion
en columna lumbar y cuerpo entero (no se
debe considerar la cadera salvo en las
situaciones en que no se puedan medir las otras
dos zonas). Normal, hasta -2,0'> 1,

Estos limites de corte no tienen un
significado biologico; fueron creados para
permitir comparaciones de prevalencia de
osteoporosis en diferentes paises y
poblaciones y no deben tomarse como unico
criterio para basar decisiones terapéuticas.

TECNICAS DE MEDICION DE LA DMO

Por el momento, no hay un método que permita
valorar la resistencia 6sea clinicamente. La
DMO se usa frecuentemente como una medicion
sustitutiva, ya que permite explicar aproximada-
mente el 70% de la resistencia 6sea.

Los equipos para medir DMO se clasifican segin
latécnica que utilizan o seguin la region anatomica
del esqueleto que pueden evaluar®,

La técnica densitométrica puede usar un haz
monoenergético o un doble haz de energia
proveniente generalmente de una fuente de rayos;
¢ésta se denomina DXA (dual energy x-ray
absorptiometry). Es el método mas amplia-
mente usado en el mundo por sumayor precision
y una muy baja dosis de radiacion, que permite
mediciones seriadas en condiciones radiofisica-
mente seguras. Informa la cantidad de mineral
6seo en g/cm? (DMO areal). Las mediciones
obtenidas con equipos de distintas marcas no son
coincidentes, por lo que para el seguimiento de
un paciente se recomienda utilizar la misma
marca de equipo, y —siempre que sea posible—el
mismo equipo.

La tomografia (TAC) ha sido adaptada para
evaluar la DMO; el método se llama QCT
(quantitative computarized tomography).
Define unaregion de interés (ROI) en el interior
del hueso y compara su densidad radiologica con
la de estandares que se escanean simultanea-



mente con el paciente en estudio, ¢ informa la
DMO volumétrica (g/cm?). Usa un haz de rayos

monoenergético, y el método es influenciado por
la cantidad de grasa presente en la médula dsea,

que fisiologicamente aumenta con la edad. La

QCT tiende a sobrediagnosticar osteoporosis

cuando se utiliza la clasificacion de la OMS segiin

el valor T, es mas costosa que la DXA (al menos
en algunos paises) y expone al paciente a mayor
dosis de radiacion. Esta estandarizada solamente

para columna lumbar; no debe usarse para otras

regiones.

El ultrasonido (QUS, quantitative ultrasound)

también puede evaluar la calidad 6sea, aunque
se discute si mide s6lo la mineralizacion del hueso

o si también evalua de alguna forma la
microarquitectura o las propiedades biomecanicas

del tejido 6seo. Informa la velocidad de
transmision del ultrasonido (SOS, speed of
sound), la atenuacion de la banda de energia (B4,

broadband attenuation), y un indice que
combina estos dos parametros (Stiffiess, rigidez).

Con respecto al sitio anatomico estudiado, éste

puede estar en el esqueleto axial o central

(columna vertebral, fémur proximal) o en el

periférico (radio, metacarpianos, falanges, condilos

femorales, diafisis tibial, calcaneo).

Los equipos se definen entonces segun la técnica

densitométrica que emplean y el sitio anatbmico

que evaluan. Asi, hay DXA central o periférica,

QCT axial o periférica (pQCT), QUS de tibia, o

de calcaneo.

Ventajas de los equipos periféricos: menor
costo del equipo, portabilidad, menor dosis de
radiacion ionizante (el QUS no irradia al paciente).
La DMO periférica es util para evaluar el riesgo
de fractura; tedricamente puede usarse para
identificar pacientes que deberian ser evaluados.
Limitaciones de los equipos periféricos: falta
uniformar criterios para el diagnodstico de
osteoporosis. Un valor bajo en un estudio
periférico debe confirmarse con una DMO axial.
La densitometria periférica no debe usarse para
monitorear la respuesta a tratamientos, debido a
que el esqueleto periférico generalmente responde
a éstos con pequefios incrementos de la DMO,
que coinciden con el error de precision de los
equipos®.

INDICACIONES DE DMO

Se recomienda efectuar una densitometria en:
-Mujeres mayores de 65 afios'®, y mujeres
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menores de 65 con presencia de por lo menos
un factor de riesgo (ver Tabla II).

-Adultos con una fractura por fragilidad,
adultos con enfermedades o condiciones
asociadas a baja masa Osea o pérdida dsea.
-Hombres mayores de 70 afos.

-En todo paciente que necesite ser tratado;
también es conveniente hacerlo en el paciente
en tratamiento para monitorear resultados, con
mediciones periddicas, de acuerdo con cada
caso'> !,

Es de destacar que hay numerosos trabajos
que demuestran la presencia de osteopenia
(hasta un 50%) y de osteoporosis (hasta un
30%) en pacientes que no tienen factores de
riesgo '8,

Sitios para medir por DXA:

Columna anteroposterior (columna AP) y
fémur, en todos los pacientes®*.

Se recomienda medir el antebrazo no
dominante cuando la columna AP y el fémur
no puedan medirse o interpretarse, en los
pacientes con hiperparatiroidismo y en los
pacientes muy obesos.

Las regiones de interés recomendadas para la
medicion de columna son L1-L4 para columna
AP, midiendo todas las vértebras, excluyendo
solamente las afectadas por cambios
estructurales o artefactos?. En nuestro medio,
dadas las variaciones observadas en la
medicion de L1, este Comité recomienda medir
L2-14.

La medicion de columna lateral no debe
utilizarse para diagndstico ni para
seguimiento?.

En fémur se puede medir cuello femoral,
trocanter o fémur proximal total; se debe elegir
para el diagnostico la zona de menor valor,
excluyendo el triangulo de Ward'> .

La DMO puede medirse en ambos fémures,
pero no hay datos suficientes para usar el
promedio de T-scores como diagndstico. Varios
trabajos recientes, algunos realizados en la
Argentina, encontraron que un alto porcentaje
de sujetos tienen hasta el 10% de diferencia
en DMO entre uno y otro lado, por lo que se
recomienda incluir ambos fémures proximales
en la evaluacion inicial. Para el seguimiento,
igual que para el diagnoéstico, se debe usar el
fémur con menor valor® *,

La clasificacion de la OMS para diagnostico
de osteopenia y osteoporosis no debe ser
utilizada con mediciones periféricas, salvo la
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medicion de la DMO en radio 33% (también
llamada radio 1/3).

Cuando hay medicién de mas de un sitio
anatomico, el diagndstico debera basarse en
el area de menor valor.

Tabla II.

Factores de riesgo que deben
considerarse para la indicacion de
densitometria?®2331-33

-Historia personal de fracturas.
-Antecedentes de fractura en familiares
de 1 grado.

-Enfermedades asociadas

(ver Tabla III).

-Menopausia precoz (<40 afios)

0 quirargica (<45 afos).

-Carencia de estrogenos en

la premenopausia.

-Delgadez (IMC* <20) o trastornos en
la conducta alimentaria.

-Ingesta de corticoides u otras drogas
(ver Tabla IV).

-Tabaquismo (>10 cigarrillos diarios).
-Trasplante de 6érganos.

-Amenorrea primaria o secundaria.
-Inmovilizacion prolongada.

-Bajo consumo de calcio.

*IMC: Indice de masa corporal, en kg/m?

PREVENCION DE OSTEOPOROSIS

La disminucién de la DMO no presenta
sintomas especificos que ocasionen una alarma
al paciente como para llevarlo a realizar una
consulta médica. Solamente una historia clinica
completa, con un interrogatorio dirigido a
buscar factores de riesgo que influyan sobre
la masa 6sea permite seleccionar a la
poblacion que merece ser estudiada para
descartar osteopenia y/o osteoporosis.

Cuando se habla de prevencion de osteoporosis,
generalmente se hace referencia a una
poblacion de mediana edad y compuesta en su
gran mayoria por mujeres, aunque los hombres
mayores de 70 aflos también estan involucrados.
A medida que la informacidén sobre
osteoporosis se difunde en medios cientificos
y de informacion general, la poblacion toma
una mayor conciencia del problema y se
preocupa por realizar consultas para descartar

dicha enfermedad o para realizar tratamientos
preventivos.

FACTORES DE RIESGO DE OSTEO-
POROSIS

Cuando se evalua a sujetos para descartar
osteoporosis, hay que considerar ciertos factores
de riesgo que han sido ampliamente estudiados.
Es importante tener presentes dichos factores,
como asi también enfermedades vy
medicamentos que causan secundariamente
osteoporosis. La existencia de factores de riesgo
surge de la informacion recabada en un buen
interrogatorio y un examen fisico completo
realizado durante la consulta médica.

Los factores de riesgo se enumeran en la
Tabla II; los mas importantes se describen a
continuacion:

Sexo, edad y raza: la incidencia de fracturas
osteoporodticas es mayor en las mujeres
posmenopausicas de raza blanca. La mayor
parte de las investigaciones se ha realizado en
estas poblaciones; de todas formas, mujeres y
hombres de otras edades y razas también
pueden verse afectados por la enfermedad.
Ciertas fracturas, como la fractura de cadera,
que es la que presenta mayor morbimortalidad,
se producen en edad avanzada. En nuestro
pais, el promedio de edad de los pacientes con
este tipo de fractura ronda los 80 afios en
ambos seXos.

Menopausia precoz y deficiencia de
estrogenos en la premenopausia: el cese
de la secrecion estrogénica, cuando se produce
en forma precoz (antes de los 40 afios), y mas
aun cuando es abrupta, como sucede en la
ooforectomia bilateral, conlleva una pérdida
importante de masa Osea. En estas
circunstancias, estd indicado un tratamiento
preventivo con terapia hormonal de reemplazo
hasta la edad fisiologica de la menopausia, para
prevenir osteoporosis.

Las amenorreas prolongadas no hiper-
androgénicas previas a la menopausia también
producen un deterioro 6seo que debe ser
diagnosticado; el tratamiento de la enfermedad que
causa el hipoestrogenismo beneficiara al hueso.
Delgadez: hay que tener en cuenta el
adelgazamiento extremo. Se considera que cuando
el indice de masa corporal (IMC: kg/m?) es inferior
o igual a 20, el sujeto es delgado y tiene un factor
de riesgo para desarrollar osteoporosis.

El interrogatorio debe abarcar los



antecedentes de trastornos de la conducta
alimentaria, ya que los pacientes con estas
enfermedades no s6lo presentan delgadez
extrema, sino que también suelen tener
hipoestrogenismo u otros trastornos
hormonales, y disminucion de la absorcion de
nutrientes que pueden afectar al hueso.
Historia de fracturas previas por traumas
leves: las personas con antecedente de
fracturas por traumas leves (osteoporoéticas)
tienen un riesgo mayor de sufrir nuevas
fracturas osteopordticas en el futuro. Estas
pacientes posiblemente ya padecen la
enfermedad sin diagnostico. La disminucion de
3 0 mas centimetros en la talla del sujeto y/o el
aumento de la cifosis dorsal pueden orientar al
médico hacia la presencia de aplastamientos
vertebrales.

El antecedente de fractura en vértebras o
huesos largos practicamente duplica o triplica
el riesgo de sufrir una nueva fractura® *.
Antecedentes familiares: las pacientes
cuyos familiares directos (como la madre o la
abuela) han sufrido fracturas, principalmente
de cadera, vertebrales o de mufieca, tienen un
riesgo aumentado de padecer osteoporosis.
Sedentarismo: el sedentarismo debe ser
evitado. Se debe incentivar el ejercicio, ya que
éste influye en forma positiva durante la etapa
de crecimiento para aumentar la masa dsea;
en la vida adulta favorece su mantenimiento.
Es importante para mantener un tono muscular
adecuado y mejorar los reflejos, factores que
disminuyen la incidencia de caidas que
predisponen a fracturas.

Tabaco: el riesgo de osteoporosis esta
aumentado en los fumadores. Esta poblacion
suele ser mas delgada y tener menor actividad
fisica, motivos que influyen negativamente
sobre la masa dsea. También el tabaco actfia
negativamente por multiples mecanismos
patogénicos.

Alto recambio éseo: los niveles elevados de
marcadores del recambio dseo constituyen un
indicador de riesgo aumentado de fracturas,
independientemente del valor de la DMO.
Corticoides: ¢l uso de corticoides supone un
sustancial riesgo para futuras fracturas, y este
riesgo es en gran parte independiente de la
DMO. El riesgo relativo (RR) para fractura
vertebral es de 5,2 con dosis >7,5 mg de
prednisona por dia o equivalente, mientras que
con dosis menores a ese valor umbral el RR es
<5. Sin embargo, dosis tan bajas como 2,5 mg
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de prednisona aumentan el RR cuando los
sujetos tratados se comparan con una poblacion
que no recibe glucocorticoides. El aumento del
RR es dependiente de la dosis y del tiempo de
administracion, y disminuye progresivamente
cuanto mas tiempo pasa desde la interrupcion
del glucocorticoide, aunque los pacientes que
han tomado corticoides alguna vez siempre
tienen un aumento del RR cuando se comparan
con aquellos que nunca los han recibido®"¥.
Si el paciente tiene alguna de las enfermedades
que se enumeran en la Tabla III, o si recibe
algiin medicamento de los que se detallan en la
Tabla IV, debe ser estudiado para descartar la
presencia de osteoporosis secundaria a dichas
enfermedades o medicamentos. En estos casos,
la conducta por seguir es el tratamiento de la
enfermedad de base en primer lugar y, de ser
posible, reemplazar o disminuir la dosis del
medicamento que produce el efecto deletéreo
sobre el esqueleto.

Tabla III.

Enfermedades y habitos que causan
disminucion de la densidad 6sea’"
33, 40,41

Trastornos de la conducta alimentaria.
Osteomalacia.

Hiperparatiroidismo.

Hipertiroidismo.

Hipogonadismo.

Sindrome de Cushing.
Hiperprolactinemia con trastornos del
ciclo menstrual.

Insuficiencia renal cronica.

Litiasis renal, hipercalciuria.
Enfermedades hepaticas cronicas
(cirrosis biliar primaria, hepatitis
cronicas).

Sindrome de malabsorcion.
Enfermedad celiaca.

Gastrectomia. Cirugia bariatrica.
Artropatias inflamatorias cronicas.
Mieloma multiple.

Enfermedades hematologicas cronicas.
Neoplasias hematologicas.

Diabetes tipo 1.

Osteogénesis imperfecta.
Tabaquismo.

Alcoholismo.

Inmovilizacioén prolongada (méas de 3
meses).

Neoplasias en general.

SIDA.
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Tabla IV. Farmacos que causan
disminucion de la densidad dsea

Corticoides a cualquier dosis.
Hormona tiroidea a dosis supresivas de
la TSH.

Analogos de la GnRH.
Antiandrogenos.

Inhibidores de la aromatasa.
Anticonvulsivantes.

Anticoagulantes.

Furosemida.

Tiazolidindionas®.

Inhibidores de la bomba de protones:
ranitidina, omeprazol y similares®.
Litio*.

METODOS DIAGNOSTICOS EN
OSTEOPOROSIS

Radiografias: las radiografias de columna
dorsal y lumbar, en frente y en perfil, son
indispensables para diagnosticar
aplastamientos vertebrales y otras patologias.
Ademas sirven para ubicar posibles factores
de error en los informes densitométricos
(espondilosis, ateromatosis aortica).
Densitometria: la densitometria central
(también llamada axial) brinda informacion
sobre el estado de la densidad dsea del sujeto
en estudio. Las areas dseas por investigar son
la columna Iumbar (en posicién
anteroposterior) y el fémur proximal. Hay que
descartar la medicion de la columna lumbar
en los casos de escoliosis y osteoartrosis
severas, piezas metalicas, maultiples
aplastamientos vertebrales o cualquier otro
artefacto que invalide la medicion. En estos
casos se recomienda la evaluacion de ambas
caderas'.

Laboratorio: el completo interrogatorio y
examen fisico realizado al paciente orientara
al profesional a solicitar estudios de laboratorio
general y otros especificos para efectuar el
diagndstico diferencial entre diversas
enfermedades sistémicas que pueden afectar
al hueso; ver Tabla III.

Laboratorio de metabolismo mineral:
comprende las siguientes determinaciones
mediante las cuales se descartaran
enfermedades especificas del hueso (p. ej.
hiperparatiroidismo, osteomalacia, etc.):
calcemia, fosfatemia, creatininemia,

reabsorcion tubular de fosforo, magnesemia,
calciuria, magnesuria. El dosaje de PTH y de
25-hidroxivitamina D se ordena sobre la base
de los datos bioquimicos iniciales y la situacion
especifica del paciente.

Laboratorio de remodelamiento dseo:
indica la dindmica del recambio 6seo. Como
marcador de formacion dsea se puede solicitar
la fosfatasa alcalina o su isoenzima Osea, la
osteocalcina y el propéptido amino-terminal
del colageno tipo 1 (PINP). Como marcador
de resorcion 6sea, la desoxipiridinolina urinaria
o los telopéptidos del colageno tipo 1: el
C-terminal (CTX) o el N-terminal (NTX),
séricos o urinarios* .

En la Tabla V se esquematizan los estudios de
laboratorio.

Tabla V. Estudios de laboratorio
para osteoporosis

Laboratorio general

Hemograma.

Eritrosedimentacion.

Uremia.

Glucemia.

Proteinograma electroforético.
Hepatograma.

Orina completo.

Laboratorio especifico*
Testosterona (total y/o biodisponible) en
hombres.

Tirotrofina.

Cortisol sérico y/o urinario.
Laboratorio del metabolismo
mineral

Calcemia.

Fosfatemia.

Creatininemia.

Magnesemia.

Reabsorcion tubular de fosforo.
Calciuria.

Creatininuria.

Magnesuria.

PTH sérica.*

25-hidroxivitamina D sérica.*
Laboratorio del remodelamiento
0seo**

Formacion osea:

Fosfatasa alcalina o su isoenzima ésea.
Osteocalcina.

PINP.

Resorcion osea:




Desoxipiridinolina.

Telopéptidos del colageno: NTX, CTX.
Notas:

*Se solicitan segun criterio clinico, para
diagndstico diferencial entre osteoporosis
primaria y secundaria.

** Generalmente se solicita solamente
un marcador de formacion y uno de
resorcion.

FACTORES DE RIESGO DE FRACTURAS

Hay consenso sobre la utilidad indiscutible para
predecir el riesgo de fracturas que tiene la
medicion de la DMO, prediccion que podria
ser mejorada aplicando algoritmos que
incorporan edad, factores de riesgo hereditario,
habitos, antecedentes personales (fracturas
previas), ingesta de corticoides, caidas en los
ultimos 12 meses, etc.**,

MEDIDAS GENERALES DE PRE-
VENCION DE OSTEOPOROSIS Y
FRACTURAS

Se basan fundamentalmente en revertir los
factores de riesgo que sean modificables. Se
puede actuar fundamentalmente sobre los habitos
de vida, de los cuales los mas importantes se
enumeran a continuacion:

Ingesta lactea: se sugiere una dieta con un
contenido adecuado de calcio. A partir de los 50
afios, ésta debe contener aproximadamente 1200
mg de calcio por dia. Esto se aporta sobre todo
con productos lacteos, y es preferible que se elijan
los que estan fortificados con calcio, ya que
contienen entre un 40 y un 100% mas de calcio
que los productos no fortificados. En caso de
intolerancia a los lacteos se pueden utilizar las
leches deslactosadas, o se dan suplementos
farmacéuticos de calcio, que deben ser indicados
por el médico para evaluar la dosis, la duracion
del tratamiento y el tipo de sal de calcio por

utilizar®- .

Otros nutrientes: es importante asegurar un
buen aporte proteico (1 gramo de proteinas/kg/
dia) y de otros nutrientes (vitaminas y minerales).

Actividad fisica: el ejercicio, a través de la
actividad muscular que implica, tiene una fuerte
relacion con el riesgo de fractura™. Constituye

ANO 2007 VOLUMEN 6 NUMERO 3

el estimulo mecanico para la 6ptima adaptacion
de masa, arquitectura y estructura esquelética
para sus requerimientos biomecanicos, y
ademas reduce el riesgo de caidas que pueden
conducir a la fractura, aproximadamente el 5%
de las caidas®. No importa qué actividad se
haga: el abandono del sedentarismo es el punto
mas importante. La gimnasia aerdbica, como
la caminata, es una propuesta de actividad
fisica con gran aceptacion en la poblacion de
edad avanzada. Deben aconsejarse distancias
no menores a 20 cuadras por dia, comenzando
por trechos cortos, con incrementos en el
tiempo de acuerdo con las condiciones
fisicas™.

Los ejercicios activos utilizando carga y contra
resistencia aumentan modestamente la
densidad mineral axial (1 a 3% por afio) y son
de particular importancia en las primeras dos
décadas de la vida. Este efecto no fue hallado
en otros sitios esqueléticos, con excepcion de
un estudio clinico®*.

Los ejercicios que contribuyen a fortalecer los
musculos de miembros inferiores y
antigravitatorios reducen el riesgo de caidas y
subsecuentes fracturas®.

La simple actividad fisica asociada al estilo de
vida ya tiene un efecto importante: las mujeres
con actividad sedentaria —sentadas por mas
de 9 horas diarias— tienen un riesgo 43% mayor
de fracturas de cadera que las mas activas
(sentadas por menos de 6 horas diarias)”’.
La fuerza de los musculos paraespinales es
menor en mujeres osteoporoticas®; su
fortalecimiento reduce el riesgo de fracturas
vertebrales® y previene la postura cifotica
asociada a osteoporosis y el envejecimiento,
que a su vez constituye un riesgo independiente
de fracturas vertebrales®.

Exposicion al sol: la vitamina D favorece la
absorcion de calcio a nivel intestinal y se
encuentra en muy pocos alimentos; se forma
en la piel por exposicion a los rayos
ultravioletas.

En época estival, se indican exposiciones
cortas, entre 15 y 20 minutos, fuera de los
horarios pico de radiacion solar; en otofio e
invierno las exposiciones deben aumentarse.
En personas con patologias cutaneas que
hacen aconsejable protegerse del sol, se
sugiere exponerse primero un tiempo breve y
luego cubrirse con pantallas solares. En jovenes
y adultos, la exposicion puede ser de manos,
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cara, brazos o piernas a una cantidad de luz
solar que lleve a un estado “suberitemal”, que
equivale al 25% de la cantidad que causaria
un leve tono rosado en la piel. Esta exposicion
debe repetirse 2-3 veces por semana®. En
algunos casos, es aconsejable que el médico
indique una suplementacion con vitamina D, sobre
todo en las personas mayores de 65 afios que
permanecen adentro de su casa la mayor parte
del tiempo. El nivel sérico “seguro” de 25-
hidroxivitamina D (es decir, el que permite
descartar hipovitaminosis) es mayor de 30 ng/
ml°

Tabaco: debe evitarse, ya que implica una
agresion hacia el hueso, ademas de tener otros
efectos adversos sobre la salud.

PREVENCION DE CAIDAS

La propension a las caidas, mas relacionadas
con las fracturas no vertebrales, suele asociarse
a causas modificables o corregibles, como las
que a continuacion se detallan® :

a) Sedantes, hipotensores, hipoglucemiantes
que puedan enlentecer los reflejos o afectar la
coordinacion neuromuscular.

b) Trastornos de la vision.

¢) Obstaculos en la casa, como alfombras,
cables sueltos, falta de agarraderas en los bafios
y de pasamanos en las escaleras, mala
iluminacion, etc.

d) Animales domésticos.

Conviene ensear ejercicios sencillos para que
las personas mayores mejoren el equilibrio y
la fuerza de los miembros inferiores, como
pararse sobre una pierna y flexionar levemente
la otra, al tiempo que se mantiene uno de los
brazos apoyado en un mueble firme; o, estando
sentado, levantar una pierna extendida de modo
que el taldén quede a unos 10 cm del piso, y
mantenerlo asi por 2-3 segundos. La repeticion
de una breve serie de estos ejercicios 3 veces
por semana resulta efectiva para prevenir
caidas y fracturas®. La practica de ejercicios
de tai-chi reduce en un 50% la tasa de caidas
en personas mayores y debilitadas®.

Protectores de caderas
Los protectores de cadera son dispositivos
externos que, colocados sobre la zona de la

cadera, absorben el impacto de las caidas y
reducen el riesgo de fracturas de fémur
proximal. El dispositivo estd compuesto por
almohadillas revestidas en material semirrigido,
habitualmente plastico, y colocadas en bolsillos
de una trusa fabricada para tal fin. También se
esta estudiando la posibilidad de que los
materiales sean mas suaves®. Estan disefiados
para ser utilizados durante el dia en sujetos
afiosos o que viven en hogares de ancianos, que
caminan o realizan actividades con alto riesgo
de caidas. Seria ideal que se usaran en todo
momento, incluso de noche, para evitar las caidas
que se producen al levantarse de la cama.

La efectividad y la adherencia al uso de estos
dispositivos han sido estudiadas en los tltimos
15 afios®™.

Los protectores de cadera han demostrado su
efectividad en la reduccion de fracturas de
fémur proximal en sujetos mayores de 65 afios.
Kannus y cols. estudiaron alrededor de 1800
sujetos randomizados en dos grupos, con
protectores de cadera o sin ellos. Trece sujetos
con el dispositivo y 67 sin él se fracturaron la
cadera (2 y 46 fracturas por 1000 personas
por afio, respectivamente)®. Lauritzen y col.
encontraron que el riesgo relativo de fracturas
de cadera en sujetos que utilizaron los
dispositivos fue 0,44 (IC 95% 0,21-0,94). Los
sujetos que se fracturaron durante el estudio
no estaban utilizando los protectores al
momento de la caida®. Sawca y cols.
realizaron un metaanalisis que incluyd 1922
individuos. En los residentes en hogares de
ancianos, el cociente de probabilidades fue de
0,40 (IC 95% 0,25-0,61); la conclusion fue que
los protectores de cadera disminuyen el riesgo
de fracturas de cadera en esta poblacion™.
También se han publicado resultados
contradictorios™.

Villar y cols. estudiaron la adherencia al
dispositivo, que fue del 30%"'. Algunas de las
causas de su abandono son la incomodidad de
su uso —sobre todo en sujetos con incontinencia
urinaria—y la irritacion de la piel.

Aun falta disefiar planes de prevencion no
farmacologica para el conocimiento y
aceptacion de estos dispositivos, ya que la
mayoria de los sujetos cuando se les ofrece la
opcion entre tratamiento farmacologico y los
protectores de cadera, eligen en un mayor
porcentaje el primero’™.



RECOMENDACIONES PARA EL
TRATAMIENTO DE LA OSTEOPO-
ROSIS Y LA PREVENCION DE
FRACTURAS

Consideraciones generales

El tratamiento de la osteoporosis tiene por
objetivo primario reducir la incidencia de
fracturas osteoporoéticas. La estimacion de la
probabilidad de estas fracturas se basa en la
evaluacion de ciertos factores de riesgo
identificados en estudios epidemiologicos de
caso-control y prospectivos. Se han identificado
factores de riesgo, de los cuales algunos se
relacionan fuertemente con propiedades
biomecanicas del esqueleto (como la DMO 'y la
estructura) mientras que otros lo hacen mas con
la propension a las caidas. Cuatro de estos
factores, si bien relacionados entre si, tienen
capacidad predictiva independiente, son
aplicables a la poblacion en general y a los
distintos tipos de fractura. Estos son la edad, los
antecedentes personales de fractura (vertebral
o extravertebral), la DMO y el antecedente de
fractura de cadera en familiar de primer grado.
La mayoria de los otros factores estdn mas
relacionados con la fractura de cadera’™ ™.

Recomendaciones para la toma de decision
de tratamiento farmacolégico

La osteoporosis y su consecuencia, la fractura,
son multifactoriales. Los factores de riesgo de
fractura osteoporotica no deben considerarse en
forma independiente uno de otro, y se relacionan
de diferente manera con los distintos tipos de
fractura”. Las intervenciones médicas han
demostrado su efectividad para prevenirlas.
Con respecto a la DMO, no existe evidencia
de un valor absoluto de Z-score o T-score de
DMO que indique la necesidad de tratamiento
en el caso individual; los datos que guian
decisiones de intervencidén farmacoldgica
provienen de estudios poblacionales. La
informacion que brinda la DMO debe
combinarse con lo relacionado a los otros
factores de riesgo asi como a la efectividad,
inconveniencia, efectos colaterales y costos del
tratamiento contemplado™.

Las recomendaciones enunciadas a
continuacion se basan en la revision de los
principales ensayos prospectivos disefiados
especificamente para evaluar la eficiencia de
los distintos tratamientos en la reduccion de
la incidencia de fracturas osteoporoticas. Las
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evidencias surgidas de estos ensayos son un
argumento necesario pero no suficiente para
decidir una intervencion en la clinica diaria.
Las decisiones terapéuticas se basan en un
balance entre los beneficios y los riesgos,
que deben ser ponderados en cada caso en
particular por el médico y el paciente.

Se recomienda iniciar tratamiento a:
-Mujeres posmenopausicas con una fractura
osteopordtica previa.

-Mujeres posmenopausicas sin fractura previa,
con uno o mas factores de riesgo (ademas de
la menopausia), y que tengan un 7T-score de
DMO menor o igual a -2,0 por DXA de una
region esquelética axial (columna o cadera).
-Mujeres posmenopausicas sin fractura previa,
sin factores de riesgo, y que tengan un 7-score
de DMO menor o igual a -2,5 por DXA de
una region esquelética axial.

-Mujeres premenopausicas y varones con
0Steoporosis.

-Pacientes que reciben terapia corticoide cronica.
La administracion de 5 mg diarios de prednisona
(o equivalente) por mas de 3 meses amerita una
densitometria. Estos pacientes deben recibir
intervencion terapéutica antiosteoporotica con
valores mas altos de DMO que aquéllos con
osteoporosis posmenopausica. Se recomienda
iniciar tratamiento con valores de T menores o
iguales a-1,0.

-En individuos mayores de 80 afios, algunos
expertos aconsejan iniciar tratamiento con Z-
score inferior a -1,5.

Opciones farmacolégicas de tratamiento
Una vez decidida la conveniencia de
tratamiento farmacologico, ésta tendra en
consideracion la efectividad de la medicacion
para el tipo de fractura a la cual se encuentra
mas expuesto el paciente; su edad, el sexo, la
presencia de sintomatologia climatérica,
contraindicaciones, costos, etc.

Los medicamentos para el tratamiento de la
osteoporosis pueden clasificarse en tres grandes
grupos: a) anticatabolicos o antirresortivos”™; b)
anabolicos u osteoformadores™; c) de
mecanismo complejo.

Bifosfonatos

Los bifosfonatos orales, especialmente
alendronato, risedronato, ibandronato, son la
primera linea de tratamiento en las mujeres
posmenopausicas con osteoporosis
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densitométrica, especialmente si tienen fracturas
preexistentes®’. Los dos primeros lo son también
para el tratamiento en la osteoporosis inducida
por corticoides y la osteoporosis del varon®. El
uso de bifosfonatos para el tratamiento de la
osteoporosis en mujeres premenopausicas,
cuando no se han identificado causas
secundarias, no puede recomendarse todavia,
aunque puede ser considerado.

Estas drogas deben administrarse con
conocimiento de la funcion renal. No hay
consenso sobre su administraciéon en mujeres
de edad fértil.

El alendronato a la dosis de 10 mg por dia (o 70
mg semanales), administrado por 3 afios, reduce
la incidencia de fracturas vertebrales, de cadera
y de mufieca en alrededor del 50% en pacientes
con una fractura vertebral previa. El alendronato
reduce la incidencia de fracturas vertebrales en
un 48% a lo largo de 4 afios en pacientes sin
fracturas vertebrales previas®*.

El risedronato a la dosis de 5 mg por dia (o 35
mg semanales), administrado por 3 afios, reduce
la incidencia de fracturas vertebrales en un 49%,
y la de fracturas no vertebrales en un 33% en
pacientes con una fractura vertebral previa®. A
pesar de que también en la poblacion afiosa se
mantiene la relacion inversa entre la DMO y el
riesgo de fractura de cadera, el risedronato no
redujo la incidencia de este tipo de fractura en
pacientes mayores de 80 afios no seleccionadas
sobre la base de su DMO®¥, Esta droga ha sido
recientemente aprobada para el tratamiento de
varones con osteoporosis, basado en estudios que
prueban tanto el incremento de la DMO como la
disminucion de la tasa de fracturas®.

La adherencia al tratamiento con estas drogas
es mejor cuando la administracion es semanal en
vez de diaria®.

El ibandronato v.o. en dosis de 2,5 mg diarios
(o 20 mg intermitente, dia por medio hasta
completar 12 dosis, con repeticion del ciclo cada
3 meses) redujo la incidencia de fracturas
vertebrales en un 62%%; un analisis post-hoc
de pacientes que tenian un 7-score en cuello
femoral inferior a -3,0 mostr6 reduccion del 69%
en la incidencia de fracturas periféricas®. La
forma farmacéutica en comprimidos de 150 mg
esta disponible para uso mensual. Se espera que
este intervalo de administracion mejore la
adherencia de los pacientes®™ %',

La asociacion de alendronato y terapia de
reemplazo hormonal produce mayor ganancia de
DMO que cada tratamiento en forma aislada, a
pesar de que no hay evidencia directa de mayor
reduccion en la tasa de fracturas con dicha
asociacion.

Los bifosfonatos administrados por via
intravenosa (pamidronato e ibandronato) deben
considerarse en mujeres intolerantes a bifosfonatos
orales, o que no puedan recibir otra medicacion.
La dosis de pamidronato es de 30-60 mg cada 3
meses, y se administra diluido en 250 cm’ de
solucion isotdnica, que se gotea en 2-3 horas. La
frecuencia de efectos colaterales serios del
pamidronato trimestral es bajisima”.

El ibandronato puede indicarse a la dosis de 2 mg
cada 2 meses o 3 mg cada 3 meses, en inyeccion
intravenosa lenta y sin diluir; los efectos sobre la
DMO y los marcadores del recambio no son
inferiores a los observados con la dosis oral diaria
de 2,5 mg, lo que permite inferir un similar efecto
antifractura de esta forma de administracion®.

El zoledronato es ¢l mas potente de estos
compuestos. Su indicacion ha sido aprobada en
hipercalcemias malignas y enfermedad de Paget.
Recientemente se han publicado los resultados de
su uso en el tratamiento de la osteoporosis: luego
de 3 afios, muestra disminucion en la incidencia de
fracturas vertebrales del 70%; de cadera en un
41%; y de fracturas no vertebrales en el 25%™.
Ademas, hay evidencia de su eficacia en la
prevencion secundaria de fracturas, luego de su
comparacion con placebo en un numeroso grupo
de pacientes que habian sufrido fractura de
cadera®.

Los bifosfonatos se acumulan en el tejido 6seo 'y
permanecen en €l durante muchisimo tiempo;
recientemente se ha planteado la cuestion de la
seguridad de los tratamientos cronicos con estas
drogas. Ya hay seguimientos de cohortes tratadas
con alendronato durante 10 afios, sin que se haya
observado pérdida del efecto antifractura®. Por
otra parte, el beneficio de los bifosfonatos se
mantiene cuando son suspendidos después de 3-6
afios de administracion continua”. En pacientes
con riesgo bajo o moderado de fracturas, puede
considerarse la interrupcion del tratamiento con
un bifosfonato luego de ese lapso™®.

Calcitonina
Sélo un estudio (el PROOF) ha mostrado que la
calcitonina de salmén por via nasal a la dosis diaria



de 200 UI reduce significativamente las fracturas
vertebrales. Debido a la ausencia de una clara
relacion dosis/respuesta (no hubo reduccion
significativa de fracturas con la dosis de 400 UI),
se recomienda considerar la calcitonina nasal como
tratamiento de segunda linea en la osteoporosis
posmenopausica. La calcitonina nasal no puede
ser recomendada, aunque si puede ser
considerada en el tratamiento de la osteoporosis
del varéon y de la mujer premenopausica, asi
como en la osteoporosis por corticoides. La
calcitonina nasal o parenteral es la primera linea
de tratamiento del dolor asociado a fractura
vertebral aguda. Una reciente revision del
trabajo PROOF verificoé su utilidad en la
poblacion de mujeres mayores de 70 afios: se
comprobd una disminucion del RR de fracturas
vertebrales del 55 y 50% en mujeres de 70 y

75 afios, respectivamente'®.

Terapia de reemplazo hormonal

La terapia hormonal de reemplazo debe
considerarse la primera linea de tratamiento en
la osteoporosis posmenopausica en las
pacientes que tienen indicaciones para su
aplicacion. Estas indicaciones comprenden:
-Sindrome climatérico.

-Atrofia genitourinaria.

-Menopausia precoz o temprana espontanea o
quirurgica.

-Intolerancia digestiva a los bifosfonatos.

El estudio Women's Health Initiative (WHI),
prospectivo, randomizado y a doble ciego, con
un esquema de estrogenos conjugados equinos
0,625 mg + medroxiprogesterona 2,5 mg por
via oral, continuo durante cinco afios, efectuado
en una poblacion de mujeres de 50 a 79 afios,
que incluy6 pacientes con antecedentes
personales de accidente cerebrovascular,
hipertension, enfermedad coronaria,
tromboembolismo profundo, etc., concluyo que
esta terapia no previene la enfermedad
cardiovascular, y aument6 la incidencia de
cancer de mama en mujeres mayores de 65
afios. El mismo estudio encontrd una reduccion
en el riesgo de fracturas vertebrales clinicas y
fracturas de cadera del 34%, y del riesgo de
otras fracturas osteoporoticas de un 23%"".

La tibolona encuentra aplicaciones en el
tratamiento del sindrome climatérico; existen
algunos trabajos que demuestran incremento
de la DMO, aunque su eficacia antifracturaria

no ha sido demostrada'®.
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El raloxifeno es efectivo en la prevencion de
fracturas vertebrales en mujeres posmeno-
pausicas con osteoporosis, por lo que puede
considerarse terapéutica de primera linea en esa
poblacion. Administrado a la dosis de 60 mg
por dia durante 3 afios reduce el riesgo de
fracturas vertebrales en un 30% en pacientes
con una fractura vertebral previa, y en un 55%
en pacientes sin ese antecedente'®. La eficacia
del raloxifeno en la prevencion de fracturas no
vertebrales se ha demostrado, en analisis post
hoc, para pacientes con fracturas vertebrales
prevalentes severas, con disminucion del 47%
en el riesgo relativo'®.

Fluor

El i6n flaor (administrado como fluoruro de
sodio o como monofluorofosfato sodico, MFP)
actiia como un amplificador de sefiales anabolicas
a nivel de los osteoblastos y puede inducir
aumento de la masa osea trabecular. Este efecto
se da en el 60% de los sujetos tratados por tiempo
prolongado (6-12 meses), y su magnitud a nivel
lumbar al afio de tratamiento es del 4-10%. Dado
que no se ha comprobado su efecto sobre la
densidad mineral de la cadera, no deberia
administrarse en pacientes con fracturas de
cadera previas o disminucion acentuada de la
DMO femoral. No debe indicarse en ancianos.
No ha habido una demostracion indudable de su
efecto antifractura'®.

Parathormona recombinante
La PTHrh , o teriparatida (los primeros 34
aminoacidos de la PTH humana obtenidos por
técnica recombinante) ha demostrado ser eficaz
en la prevencion de fracturas tanto vertebrales
como no vertebrales en mujeres posmeno-
pausicas con osteoporosis severa. La PTH, , a
la dosis de 20 pg por dia reduce el riesgo de
fracturas vertebrales en un 65%, y el de las
fracturas por fragilidad no vertebrales en un 53%
en pacientes con osteoporosis, luego de un

promedio de 18 meses de tratamiento'* 7",

La teriparatida puede considerarse para el
tratamiento de:

-Mujeres posmenopausicas y varones con
osteoporosis severa.

-Mujeres mayores de 65 afios con T-score
<- 2,5y fractura vertebral prevalente.

Dado el alto costo de esta medicacidn, su uso
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deberia restringirse al tratamiento de los
pacientes mas severamente afectados (mas de
una fractura por fragilidad y densidad mineral
6sea muy baja, T-score < -3,5) y también en
pacientes que sufren nuevas fracturas luego
de dos o mas afios de un adecuado tratamiento
con un bifosfonato'®.

Este tratamiento no deberia exceder los dos afios
de duracion. Durante su transcurso, la ingesta
de calcio debe mantenerse en alrededor de 1,5
g/dia, con suplementos adecuados de vitamina
D. Hay que monitorear la calcemia al mes de
iniciado el tratamiento, y la calciuria dentro de
los 3 primeros meses. Leves elevaciones en la
concentracion sérica o urinaria de calcio pueden
manejarse con una moderada reduccion de la
ingesta oral de este elemento.

El uso combinado con bifosfonatos no tiene
efectos aditivos ni sinérgicos con respecto a la
accion anabdlica de la monoterapia con
teriparatida, aunque podria considerarse su
indicacion para evitar la rapida caida de la
DMO al suspender el tratamiento con esta
hormona'®'",

Ranelato de estroncio

Se trata de un nuevo agente antiosteopordético,
que se administra por via oral a la dosis de 2 g/
dia. Se le atribuye un doble mecanismo de
accion, con aumento de la formacion 6sea y
disminucién de la resorcidén, aunque la
comprension de su efecto sobre las células
Oseas es todavia incompleta. El aumento
importante de la DMO a nivel de columna
vertebral y cadera se debe en parte a la
acumulacion de estroncio en hueso'.

Al cabo de un aflo de tratamiento, es capaz de
reducir a la mitad la incidencia de fracturas
vertebrales comparado con placebo; el efecto
antifractura se mantiene a lo largo de 3 afios.
Con respecto a las fracturas no vertebrales,
se observo una disminucion del 16%. En un
grupo de pacientes mayores de 74 afios con
un T-score inferior a -3,0 hubo una disminucion
de la incidencia de fractura de cadera del
36%'>116, En un grupo de mujeres mayores
de 80 afios, la disminucién de la incidencia de
fracturas vertebrales fue del 32% y las no
vertebrales, del 31%'".

Calcio y vitamina D

Los niveles bajos de 25-hidroxivitamina D son
comunes en la poblacion que envejece. La
prevalencia de niveles bajos o insuficientes de

vitamina D es relativamente alta en la poblacion
argentina urbana de mas de 60 afios'®.

Para mujeres posmenopausicas y hombres
mayores de 50 afios, se recomiendan 1500 mg
de calcio elemento y 800 UI (= 20 pg) de vitamina
D por dia, preferentemente como vitamina D,
(colecalciferol). La medicion de vitamina D sérica
permite, en caso de ser necesario, incrementar
la dosis administrada hasta llegar a un nivel
adecuado (mayor a 30 ng/ml)'".

Este Consenso recomienda fuertemente la
administracion de suplementos adecuados de
vitamina D —ademas de un aporte correcto
de calcio— como acompariamiento de
cualquier otro farmaco antiosteoporotico que
se indique.

Pacientes que reciben glucocorticoides
Todos los pacientes que reciben
glucocorticoides deben tomar calcio y vitamina
D como prevencion primaria, previa
determinacion de la calciuria de 24 horas. En
mayores de 65 afios de ambos sexos y en los
que tienen fracturas previas, se recomienda
iniciar tratamiento con un bifosfonato u otra
droga antiosteopordtica, independientemente
del valor del T-score.

En los pacientes menores de 65 afios de edad
que van a recibir corticoides por mas de tres
meses y que tienen un 7-score <-1,0 se debe
indicar un bifosfonato®”*. Es controvertido su
uso en mujeres premenopausicas en edad fértil.

EFICACIA ANTIFRACTURA DE LOS
TRATAMIENTOS DISPONIBLES

La prueba irrefutable de la eficacia de un
tratamiento para esta enfermedad es la
reduccion del riesgo fracturario. A la fecha,
ningin farmaco puede eliminar totalmente
dicho riesgo, porque ninguno corrige todos los
factores que debilitan el hueso.

En general, el riesgo de fracturas vertebrales
se reduce en 25-50% luego de 3 afos de
tratamiento con antirresortivos, y en el 60-70%
luego de 18 meses de tratamiento con
anabolicos 0seos'”.

La proteccion contra lafractura de cadera
se ha demostrado sdlo para cuatro drogas
—alendronato®, risedronato®, zoledronato®™ y
THR'"'- en analisis primarios. Solamente
cuatro drogas fueron efectivas para prevenir
fracturas no vertebrales en analisis
primarios: alendronato®, risedronato®, ranelato



de estroncio'” y hormona paratiroidea

recombinante humana (teriparatida)'®. En
estos estudios la reduccion del riesgo de
fractura de cadera fue del 40-50%, y la de
otras fracturas no vertebrales, del 20-50%
(ver Tabla VI).

Evaluacion del tratamiento

La evaluacion del tratamiento de la
osteoporosis con farmacos se efectlia, en
general, por los cambios de la DMO de
regiones esqueléticas axiales determinadas por
DXA, no antes de los 12 meses, salvo casos
especiales. Las drogas pueden disminuir el

riesgo de fractura incluso sin incrementos
objetivables de la DMO. La determinacion de
DMO por DXA tiene un error de precision de
hasta el 1% para la columna vertebral, hasta
el 1,5% para el cuello femoral y hasta el 1%
para fémur total, por lo que cambios inferiores
al 2,77% en columna vertebral y fémur total, y
al 4,15% en cuello femoral pueden deberse a
simples errores de precision del método.

Un 70% de reduccion de los marcadores de
resorcion se asocia a una reduccion del 40%
del riesgo de fractura, mientras que una
disminucion de los de formacion se asocia a
una reduccion del 44% del riesgo de fractura,

para los tratamientos antirresortivos''.

Tabla VI. Terapéutica de la osteoporosis. Sintesis de efectos sobre DMO y
reduccion de tasa de fractura; medicamentos aprobados en la Republica
Argentina. (En nlimeros se sefiala el porcentaje aproximado de reduccion de fracturas)

Droga: THR | RLX | CT | ALN RIS IBN 70lL.| Sr PTH i34
DMO i [ . n i ] T i
columna

DMO 0] mln| N ) n i f f
fémur

Marcadores | U U i U U U ¢ |l i
0se0s

Fracturas 33 50 36 47 41 50 70 65 65
vertebrales

Fracturas 27 o | e | 50 | 40-60 = 41 36* =
femorales

Fract. no o |47 | & | 48 27 GO H* 25 16 53
vertebrales

variacion significativa.

THR: terapia hormonal de reemplazo. RLX: raloxitena. C17 caleitonina. ALN: alendronato. RIS: riscdronato.
IBN: ibandronato. PTLL, ., teriparatida. Sr: ranclato de cstroncio, 1 Incremente. U Disminucion.<>: Sin

(*) En pacientes mayores de 74 afios y con T-gcore en cuello femoral <-3,0; estudio TROTOS ™,
(**) Lo pacientes con severas fracturas vertebrales prevalentes; estudio MORLE™.
(¥} En pacienles con Toscore en cuello femoral <-3.0; estudio BONFE”,

s
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