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Editorial

Amigos:

Como Presidente saliente de la Sociedad
Argentina de Osteoporosis quiero resumir la
actividad realizada por nuestra sociedad, y
agradecer la participacion de los socios y el
esfuerzo de los miembros de nuestra Comisién
Directiva.

Se realizé el SIO 2017 en la Ciudad de
Cdrdoba los dias 24, 25 y 26 de agosto con gran
convocatoria y casi 400 asistentes en total, de
diversas especialidades como endocrinologia,
reumatologia, ginecologia, nefrologia, clinica
médica, odontologia, biologia molecular,
osteologia, traumatologia, estudiantes de
medicina, nutricion y kinesiologia entre otros.

El comité organizador estuvo integrado por
los Dres. Claudia Goémez Acotto, Pablo Costanzo,
Evangelina Giacoia, Laura Schird, Sebastian
Suarez y Débora Yankelevich.

El Comité local por los Dres Maria Rosa Ulla,
Moénica Nafiez y Daniel Salica.

El comité cientifico, presidente Dr. Fernando
Somma, integrantes Dres Maria Silvia Larroudé,
Claudia Sedlinsky, Susana Moggia y Ariel Sanchez.
El SIO conté con la presencia del prestigioso Dr.
Cristiano Zerbini de San Pablo, Brasil que brindé
3 conferencias y una mesa IOF.

Los temas abordados por el Dr. Zerbini fueron
Osteosarcopenia: valoracion para la prevencion de
caidas y fracturas, Inflamacion crénica y estructura
Osea, osteoformadores y el mapa de la ingesta del
calcio en el mundo.

Ademas el programa incluyo 3 simposios, un
simposio de la industria, 4 conferencias y 3 mesas
redondas.

La Sociedad de Pacientes con Osteoporosis,
SAPCO, realiz6 una charla a la Comunidad,
titulada “Osteoporosis: La Prevencioén es a lo largo
de la vida”, en el marco del SIO 2017, el 25 de
agosto, a cargo de los Dres. Patricia Cowan, Maria
Rosa Ulla, Ménica Nafiez, Daniel Salica y Susana
Giorgi al cual concurrieron aproximadamente 100
pacientes.

I s

Se repartieron folletos explicativos y se
dictaron charlas explicativas con la participacion
activa de los asistentes.

Dentro de las actividades cientificas
realizadas durante el afo, se llevé a cabo el primer
curso virtual de vitamina D con dos lanzamientos
en los meses de marzo y julio de 2017, cuya
direccién ejercimos con la Dra. Helena Salerni,
siendo los Secretarios los Dres Pablo Costanzo y
Sebastian Suarez.

Los disertantes fueron los doctores Maria
Silvia Larroudé, Maria Inés Tamborenea, Adriana
Frigeri, Erich Fradinger, Pablo Costanzo, Luis
Fernando Somma, Helena Salerni, José Luis
Mansur y Evangelina Giacoia, que abordaron
amplios aspectos sobre este importante tema.

El curso consta de 12 charlas que fueron
distribuidas a los alumnos a través de un aula
virtual en un periodo de 3 meses y con examen
final.

El mismo da puntos para la certificacién en
el titulo de Médico Ostedlogo que la SAO otorga
junto con la Academia Nacional de Medicina de
Buenos Aires.

La primera cursada tuvo 70 alumnos y la
segunda 143 contando con el apoyo econdémico
e institucional de los laboratorios Craveri, Gador,
Raffo, Lilly y TRB Pharma vy la logistica impecable
de “Aulas de Ciencias de Salud”.

Se dictara una tercera cursada a partir de
abril de 2018.

El “Segundo Curso de Densitometria Osea”
se realizdé junto a la Asociaciéon Argentina de
Osteologia y Metabolismo Mineral el dia 20 de
mayo de 2017 en la sede del Palais Rouge cuyos
directores fueron los Dres José Luis Mansur (SAQ),
Luis Fernando Somma (SAO) y Mirena Buttazzoni
(AAOMM).

Este curso fue un éxito de convocatoria con
aproximadamente 200 asistentes. Contd con el
apoyo del laboratorio Quimica Montpellier.

La SAO siguio6 incorporando nuevos socios,
y comenzé a incorporar la utilizacién de redes
sociales para difusién y comunicacion de eventos,
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articulos de actualizacién, reuniones de pacientes
y toda informacion de interés para profesionales y
pacientes.

Para el Dia Internacional de la Osteoporosis,
el 20 de octubre, la SAO realizd junto con su
sociedad de pacientes (SAPCO) y el auspicio del
laboratorio TRB PHARMA una actividad informativa
para la prevencion de la Osteoporosis.

Fue dirigida a pacientes en el Salon de
Bellas Artes de la Ciudad de Lujan a cargo de las
Dras. Patricia Cowan, Susana Giorgi y Vanina
Farias junto a dos licenciadas en nutricion.

Finalmente, el Comité de Certificacion de
la SAO (CRO), que otorga el Titulo de Especialista
en Osteologia en conjunto con la Academia
Nacional de Medicina de Buenos Aires, continta
su labor en concordancia con las nuevas normas
del Ministerio de Salud de la Nacion.

Soélo resta agradecer la presencia de
ustedes, lectores de la RAO con el compromiso
de dar nuestro mayor esfuerzo en esta tarea que
asumimos.

Dr. José Luis Mansur
Presidente SIO 2017
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Osteoporosis secundarias desde otras especialidades

Enfermedad Celiaca & Hueso
Maria Belén Zanchetta

 La enfermedad celiaca (EC) es un trastorno
sistémico autoinmune caracterizado por dafio
que se inicia en la mucosa intestinal en respuesta
al gluten. La prevalencia mundial es del 1%.

* Las personas con enfermedad celiaca
tienen mayor riesgo de osteopenia y osteoporosis
(amplio rango: 9-72%).

*La EC se asocia con un incremento en
el riesgo de fracturas (2-4.5 veces mayor)
predominantemente en el esqueleto periférico
(radio 50%) y a edades mas tempranas que la
poblacion general. El riesgo de fracturas es mayor
enlas formas severas (sintomaticas) (Systematic
review and meta-analysis of observational studies
on the prevalence of fractures in coeliac disease.
Olmos M et al Dig Liver Dis. 2008 Jan;40(1):46-
53).

* En los pacientes con EC hay tendencia
al hiperparatiroidismo secundario e incremento
pronunciado de la resorcion Osea, mayor
nuevamente en las pacientes sintomaticas.

* Hay dos estudios que demuestran una
importante alteracién de la micro arquitectura ésea
y de la densidad volumétrica en pacientes mujeres
jévenes pre menopausicas- a pesar de tener DXA
en parametros normales-. La afeccién 6sea es a

predominio del sector trabecular, aunque
sin indemnidad de la densidad cortical. Luego
de 1 afno de DLG, las pacientes mostraron
una mejoria significativa en la mayoria de los
parametros trabeculares (menos en el numero
de trabéculas)( Zanchetta MB, et al. Impaired
Bone Microarchitecture Improves After One Year
On Gluten-Free Diet: A Prospective Longitudinal
HRpQCT Study in Women with Celiac Disease. J
Bone Miner Res. 2016.). Los anticuerpos fueron
la unica variable que se asocio significativamente
con estos cambios. Pese al cumplimiento de la
dieta y la mejoria significativa, los parametros de
microarquitectura y la resistencia ésea persistieron
significativamente menores a los de un grupo
control de mujeres sanas de la misma edad e IMC.

*« Como correlato clinico los ostedlogos
recomendamos realizar densitometria en todo
paciente al diagnéstico de enfermedad celiaca
especialmente en los mayores, en los sintomaticos
y con formas mas severas y con antecedentes
personales de fractura. El primero o segundo
afno se debe solo tratar con calcio y vitamina d
para permitir la recuperacion o6sea fisioldgica,
si luego persiste un alto riesgo de fractura se
pueden agregar otros tratamientos osteoactivos.
(Zanchetta MB, et al Bone and Celiac Disease,
2016 Curr Ost Reports, 14, 2, 43-48).

Impacto 6seo de la cirugia bariatrica

Dr. Ariel Sanchez

La cirugia bariatrica es un recurso terapéutico
cuyo uso para el manejo de la obesidad maérbida
crece rapidamente. La intervencion induce varios
cambios en el perfil hormono-metabdlico de los
pacientes: disminuye la absorcion de calcio,
caen los niveles de vitamina D, se produce un
hiperparatiroidismo secundario que acelera el
recambio 06seo, aumentan algunas citoquinas
como la adiponectina, el GLP-1y la esclerostina,

y disminuyen otras como la leptina, la ghrelina, el
GIP y la amilina. El estradiol cae por disminucién de
la aromatizacién periférica de la testosterona. Hay
disminucién de la carga mecanica en el esqueleto,
especialmente en los miembros inferiores. Todo
esto lleva a pérdida de la masa ésea, que es
variable y mas marcada en el fémur proximal que
en la columna. El riesgo de fractura aumenta,
aunque no todas las series lo han demostrado.




Los pacientes con marcada disminucion del peso
corporal pos cirugia deberian ser controlados,
procurandoun buen aporte de calcio y otros
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nutrientes, la suplementacién con vitamina D y el
monitoreo de la densitometria ésea.

Artritis reumatoidea. Consecuencias oseas

Dr. Guillermo A. Berbotto

Jefe Servicio de Reumatologia. Hospital Eva Perén, Gro. Baigorria. Santa Fe. Argentina.
Director Unidad Enfermedades Reumaticas y Autoinmunes. Sanatorio Britanico. Rosario.

Laartritisreumatoide (AR) es unaenfermedad
crénica, progresiva, caracterizada por inflamacion
deltejido sinovial que conduce al deterioro funcional
de las articulaciones, dafio radiolégico irreversible,
incapacidad laboral y afeccién sistémica. Uno
de los efectos mas deletéreos inducidos por la
inflamacién crénica de la AR es la pérdida ésea.

Hasta la fecha, el daio 6seo era considerado
como la mera consecuencia de la inflamacién
sinovial. No obstante, conceptos actuales sugieren
que la pérdida del equilibrio entre el balance de
citocinas antiinflamatorias y proinflamatorias,
a predominio de éstas ultimas, seria el principal
responsable de la activacién de los osteoclastos
con la consiguiente resorcion osea.

Son tres las formas en la que podemos
caracterizar a la pérdida 6sea en pacientes con
AR, “osteopenia periarticular”, “erosion 6sea” y
“baja masa 6sea generalizada”.

Las observaciones clinicas mas recientes
revelan que la pérdida ésea local y sistémica
se encuentra muy temprano en el proceso de la
enfermedad.

Esta observacion es sorprendente, ya que la

sinovitis puede requerir algun tiempo para destruir
el hueso hasta un grado en el que sea clinicamente
detectable. La mayoria de los pacientes muestran
erosiones 0seas radiograficas durante los primeros
afios de la enfermedad. Ultimos estudios basados
en el ultrasonido y la resonancia magnética
mostraron evidencia de erosiones éseas pocos
meses después del inicio de la misma.
Estos hallazgos plantean algunas dudas sobre
si la sinovitis per se es suficiente para explicar
la pérdida ésea en la AR. Conceptos alternativos
pueden considerar que la autoinmunidad precede
al inicio de la enfermedad clinica por muchos afios.
Los anticuerpos anti péptidos citrulinados (ACPA)
surgen anos antes de la aparicion clinica de la
enfermedad. Por lo tanto, es tentador especular
si la pérdida 6sea puede comenzar incluso antes
de que comience la artritis, es decir, cuando un
individuo ya ha experimentado una ruptura de la

tolerancia inmune contra auto proteinas
citrulinadas. Aunque provocativos, tales conceptos,
estan apoyados por la capacidad de induccién
de la osteoclastogénesis por medio de estos
autoanticuerpos.

Otra forma caracteristica de pérdida Osea
de la AR estd dada por la erosion 6sea marginal.
El hueso cortical peri-articular inmediato se
pierde como consecuencia de la inflamacion de
la membrana sinovial. Una vez que la lesion se
produjo es de destacar la falta de una capacidad
reparativa local del hueso. Ademas de citocinas
proinflamatorias en el suero de estos pacientes se
destacan altos niveles de bloqueadores de la sefal
Whnt (Dickkopf-1y esclerostina) con el consiguiente
bloqueo de la accion osteoblastica reparativa.

El tercer patron de compromiso éseo es
una osteoporosis generalizada, aun en sitios
distantes de la inflamacién. La prevalencia de la
osteoporosis en la AR es alta en comparacion
con los controles similares de edad y puede
convertirse en una grave comorbilidad. El riesgo
de fractura se incrementa en los sitios vertebrales
y apendiculares del esqueleto. Los pacientes
afectados por AR, principalmente aquellos con alta
actividad de enfermedad, tienen un doble riesgo
de desarrollar osteoporosis en comparacion con
la poblacién general y casi el doble de riesgo de
fracturas de cadera y vertebral independiente de
los efectos adversos de la terapia con corticoides.

La herramienta de evaluacion del riesgo de
fracturas, FRAX, tiene a la AR como uno de los
siete factores de riesgo mas importantes para
las fracturas por fragilidad. La persistencia de la
inflamacién crénica en las mujeres menopausicas,
la principal poblacion afectada por la AR, afiade
un factor de riesgo para la pérdida de masa 6sea.
A su vez, durante el desarrollo de la inflamacién
cronica, una gran cantidad de energia se desvia al
sistema inmunoldgico activado, y esto conduce a
signos y sintomas que pueden aumentar la pérdida
Osea.
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La anorexia, la desnutricion, el desgaste muscular,
la caquexia y la depresion estan directa o
indirectamente relacionados con esta asignacion
persistente de energia a la activacion de la red
de citoquinas. La disminuciéon de la capacidad
funcional y la falta de ejercicios asociadas con el
dolor y las deformidades en las articulaciones

perjudican el desarrollo de una vida sana y también
contribuyen a la pérdida progresiva de hueso.

Un diagnostico temprano y un tratamiento
oportuno, con objetivos claros puestos en lograr
la remisiéon de la enfermedad, no solo mejoraran
las condiciones clinicas del paciente sino también
limitara el desarrollo de comorbilidades.

Masa, Calidad, Direccionalidad, Resistencia, Osteoporosis

Dr. José Luis Ferretti

Centro de Estudios de Metabolismo Fosfocalcico (CEMFoC), UNR, Rosario

Hace mas de 500 anos, Galileo habia
descripto una proporcionalidad antropométrica
entre el tamafio de los huesos de un individuo y
su peso corporal. A fines del Siglo IX, Wolff asocio
esa proporcionalidad con la existencia de una
relacion entre la funcion (de sostén o de palanca)
desempenada por cada hueso y las fuerzas que el
mismo soportacotidianamente. Masrecientemente,
Frost propuso un mecanismo razonable para
la manifestacion de esas asociaciones. En su
concepcion, las pequenas deformaciones que las
fuerzas derivadas del uso mecanico habitual de un
hueso movil imponen localmente a su estructura,
determinan alteraciones adaptativas de su disefio
arquitectonico, con una alta especificidad de sitio.
La concepcion moderna de Frost comprendio
la proposicién de un mecanismo regulatorio que
servo-controla la eficiencia arquitectonica del
disefio de cada hueso, que él llamé mecanostato
0seo.

El mecanostato procede a partir del sensado
osteocitico de la magnitud de las deformaciones
usuales en cada punto del hueso, que reconoce
sefales de error cuando las historias recientes de
deformaciones resultan de amplitudes mayores
0 menores que determinados valores umbrales
de disparo. Cuando se superan esos umbrales
de deformacion historica, los osteocitos liberan
mediadores estimulantes o inhibitorios de la
formacion y/o la destruccion local de hueso, como
los de los sistemas RANK/RANK-L o sclerostina/
anti-sclerostina, y tantos otros, conocidos o por
conocer. Hasta hace poco, todos esos factores
se creian asociados a mecanismos sistémicos
‘anabdlicos’ o ‘catabdlicos’ de ganancia o pérdida
de hueso, sin correlato direccional biomecanico
alguno. Hoy se los sabe asociados a los constantes
procesos locales direccionados de formacion o
destruccién ésea coordinados por el mecanostato.

El resultado de este ‘quita y pon’ de tejido

I

mineralizado aqui y alla gobernado por el
mecanostato determina una orientacion local de
la modelacién 6sea en una determinada direccién
(‘drift modelatorio’), que adapta el disefio éseo
cortical o trabecular a las correspondientes
necesidades arquitectonicas, tendiendo a rigidizar
las regiones Oseas demasiado flexibles, y a
flexibilizar las demasiado rigidas. Asi, gracias al
mecanostato, se optimiza y se regula la rigidez
estructural del hueso, que es la Unica variable
esquelética servo-controlada entodala Naturaleza.
En efecto, pese a toda la literatura publicada que
sugiere lo contrario, no existe ninguna regulacion
retro-alimentada de la formacioén, la destruccion,
la modelacion, la remodelacion, la mineralizacion,
ni la masa 6sea mineralizada. De hecho, ninguna
de esas cosas se puede ‘medir’ biolégicamente (al
contrario de la deformacion, que si es medida por
los osteocitos), y lo que no se puede medir no se
puede controlar.

De toda la evolucion conceptual referida
surge que la resistencia de cualquier hueso a la
fractura no depende estrictamente de la masa de
tejido mineralizado que contiene (sea cual fuere
su correlato metabdlico), sino de la direccionalidad
de su distribucion espacial condicionada por el
mecanostato, a un nivel de complejidad estructural
de 6rgano. Complementariamente, hoy podemos
agregar otras dos influencias direccionales
relevantes respecto de la eficiencia estructural
6sea, manifestadas a los dos siguientes niveles de
complejidad mas bajos: el molecular, y el tisular.

En el plano molecular, se distinguen
direccionalidades obligadas de las posiciones de
los atomos de las moléculas y macro-moléculas
estructurales éseas, determinadas por las fuerzas
de atraccion inter-atbmicas e inter-moleculares,
respectivamente. Esta caracteristica, naturalmente
determinada e imposible de modificar, se expresa
en propiedades como los arreglos moleculares
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cristalinos, y la quiralidad (simetria lateral) de
muchas moléculas y macro-moléculas organicas:
fundamentalmente, los glucidos y los aminoacidos.
A su vez, estas propiedades determinan, por
un lado, la especificidad del arreglo helicoidal
y de la disposicion y orientacion de las fibras de
colageno 6seo, que les confieren su resistencia a
la traccion; y por otro, condicionan la deposicion y
el arreglo espacial de los cristales sobre las fibras
(cristalinidad), que le confieren su resistencia a
la compresion. Estas propiedades se manifiestan
espontaneamente durante el proceso de formacion
6sea, en forma genéticamente determinada,
imposible de afectar mecanicamente, y muy dificil,
si acaso, de influir con recursos terapéuticos
farmacologicos o fisiatricos.

A nivel tisular de complejidad, se distinguen
los arreglos espaciales de las fibras colagenas
en lamelas y osteonas, que determinan una
direccionalidad realmente critica para la eficiencia
mecanica del tejido mineralizado. De esta
caracteristica surgen las grandes diferencias que
naturalmente muestra la rigidez especifica del
tejido (mddulo de elasticidad) segun se lo deforme
en traccién, compresion, flexién, o torsion. Otros
elementos micro-estructurales (anti-creep factors,
sacrificial bonds, etc), en tanto, van determinando
la tenacidad del tejido, que es su resistencia
intrinseca a la formacién y al progreso de mico-
cracks en su seno. Estas propiedades se van
adquiriendo lentamente durante el proceso
formativo, a medida que se va acomplejando la
micro-estructurade lamatrizmineralizada, y quedan
consolidadas al completarse la mineralizacion.
Obviamente, las tracciones, compresiones,
etc. ejercidas externamente sobre el tejido en
formacion durante el desarrollo esquelético
pueden modificar la direccionalidad de las lamelas
u osteonas que se van conformando; pero esa
influencia decrece con el tiempo, y cesa cuando se
completa la mineralizacion. Luego de este punto,
las propiedades mecanicas (rigidez, tenacidad)
del tejido mineralizado soélo son modificables,
puntualmente, por la sustitucion remodelatoria del
material en pequefos puntos aislados.

Todo lo anterior podria sintetizarse diciendo
que la direccionalidad condiciona siempre
la eficiencia mecanica de la masa de tejido
mineralizado de cualquier hueso. Y que puede
hacerlo segun dos modalidades diferentes: 1.
dentro de lo que entendemos como ‘calidad del
tejido’ (que comprenderia los componentes

moleculares y tisulares en conjunto, sobre los
cuales el mecanostato no tendria injerencia alguna)
y/o 2. dentro de lo que entendemos como ‘calidad
del disefio’ (que comprenderia el referido ‘quita y
pon’ de tejido mineralizado cortical o trabecular
determinado exclusivamente por el mecanostato).
Precisamente, esas dos propiedades se combinan
para determinar, en forma exclusiva y excluyente,
la resistencia del hueso a la fractura (rigidez y
tenacidad estructurales), que es lo que debemos
entender por ‘calidad 6sea’:

[calidad del material] x [calidad del diseno]
= [calidad del hueso]

Noétese que en ninguno de los dos términos
de la ecuacion figura la ‘masa 6sea mineralizada’.
Esto significa, en buen romance, que

“La masa mineralizada per-se no constituye
un determinante independiente relevante de la
resistencia 6sea a la fractura”

Estos conceptos constituyen Ila clave
para interpretar la ‘verdadera diferencia’ entre
osteopenias y osteoporosis.

Las osteopenias son alteraciones
antropométricas de la cantidad de hueso (tejido)
dentro del hueso (6rgano) conservando la calidad
del material remanente (calidad del tejido),
cuyo diagnostico debe hacerse determinando
densitométricamente la llamada ‘masa Osea’
en la forma mejor estandarizada disponible (de
momento, los T-scores de DMO establecidos,
estandarizados y difundidos por la OMS), y
evaluando el resultado sin tener en cuenta ningun
limite inferior para establecer ningun diagndstico
de ‘osteoporosis’.

Las osteoporosis (‘fragilidades osteopénicas’,
segun el NIH) son alteraciones biomecanicas de la
resistencia a la fractura (‘calidad 6sea’) derivadas
de osteopenias suficientemente intensas como
para deteriorar la eficiencia arquitecténica del
disefio cortical o trabecular (‘calidad del disefio’),
sin afectar la ‘calidad del tejido’, cuyo diagndstico
requiere el de ‘fragilidad dsea’, y por tanto es
imposible de efectuar densitométricamente.

En breve: Es tan aceptable conformarse
con utilizar correctamente ‘lo que hay’ como evitar
hacerle decir incorrectamente a ‘lo que hay’ lo que
no puede decir.
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Recordemos, entonces:

1. Ladireccionalidad condiciona la eficiencia
mecanica de la masa 6sea mineralizada.

2. La osteopenia es independiente de la
direccionalidad (y de la resistencia mecanica).

Simposio Il

Fracturas por osteoporosis

Fracturas en Pediatria
Dr. Oscar H. Brunetto

Las fracturas en pacientes pediatricos no
representan un evento poco frecuente, ya que
entre el nacimiento y los 16 afios de vida, entre el
40-51 % de los nifios y el 27 al 40 % de las nifias
presentaran por lo menos una fractura.

Esta fractura puede en un individuo sano,
formar parte de un cuadro de injuria no accidental
(NAI) o ser el primer episodio en un paciente
que presenta baja masa 6sea para su edad u
osteoporosis. Debemos comprender que para que
se produzca una fractura en un paciente pediatrico
puede existir dos situaciones que pueden coexistir:
una intensidad moderada a severa del trauma
asociada o no a una disminucion de la resistencia
Osea.

Faulkner y Daly (2007) demostraron ya hace
algunos anos que durante el desarrollo de la masa
O0sea en ninos y adolescentes de ambos sexos
existe una relaciéon entre el pico de velocidad de
crecimiento y la maxima acrecion de masa Osea.
También es durante este periodo en que también
se producen cambios en la arquitectura 6sea,
sobre todo en antebrazo distal (a nivel cortical)
que pueden favorecer en forma temporaria el
desarrollo de fracturas en dicha region (Rauch
2012) El pico de frecuencia de estas fracturas
en individuos clinicamente sanos es durante la
adolescencia, en concordancia con el periodo
de maximo crecimiento en ambos sexos (spurt
puberal), con predominio del sexo masculino.

Por otra parte, hay que considerar que
entre el 2-3% de los nifios y adolescentes podrian
presentar fracturas multiples y la presencia de una
fractura anterior aumenta el riesgo de fracturas al
doble para una segunda fractura.

Existenademasotrosfactorespredisponentes
para la presentacion de las fracturas en este rango
(adolescentes y preadolescentes), pudiendo

I s

3. La osteoporosis es una enfermedad
del disefio 6seo con calidad tisular normal,
independiente de la intensidad de la osteopenia
(es decir, es una ‘enfermedad de la direccionalidad’
de la estructura 6sea osteopénica).

dividirse los mismos en no modificables (genéticos)
y modificables, entre los que se cuenta, la masa
Osea (pico de masa 0Osea), la obesidad, el tipo
y el grado de actividad fisica, la presencia de
sedentarismo, la nutricién y los niveles de vitamina
D, entre otros.

El diagnostico de osteoporosis en edad
pediatrica no puede realizarse exclusivamente
en base a criterios densitometricos. El consenso
del ano 2013 de la ISCD define la presencia de
osteoporosis en pacientes pediatricos si: 1) el
paciente presenta una o varias fracturas vertebrales
atraumaticas (independiente de la DMO) o bien si
presenta Baja masa Osea para la edad (Z score
igual o menor de — 2 DS de DMO o de CMO) mas
una historia positiva de fracturas relevantes (dos
o mas fracturas de huesos largos antes de los 10
anos de edad o mas de tres fracturas antes de los
19 afos de edad).

Frente a un paciente que presenta un
diagnéstico de osteoporosis se debe realizar una
correcta anamnesis y examen fisico, asi como
estudios de laboratorio e imagenes para poder
localizar y tratar la causa subyacente (osteoporosis
secundarias).Entre los estudios de imagenes los
mas utilizados en la practica pediatrica son la
densitometria 6sea de columna lumbar y cuerpo
entero excluyendo la cabeza del analisis (DEXA),la
radiografia de columna dorsal y lumbar (perfil)
y su posterior valoracion mediante el método
semicuantitativo de Genant: se considera normal
una diferencia entre las alturas vertebrales anterior
,media y posterior menor o igual al 20 %.Una
alternativa también utilizada para la evaluacion de
la columna vertebral en pacientes pediatricos es la
resonancia magnética nuclear.

La presencia de fracturas vertebrales
atraumaticas representan una causa frecuente y
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creciente de consulta en osteologia pediatrica.
Puede representar en algunos casos la
sintomatologia inicial que permite el diagnostico
(por ej. LLA) o bien aparecer en el transcurso de
un numero importante de enfermedades crénicas
(enfermedad infamatoria, intestinal, sindrome
nefrético, enfermedades neuromusculares,
reumatoldgicas, inmovilizacion, etc.).

En la perdida de la masa dsea en pacientes
cronico se encuentran involucrados diferentes
factores como ser: nutricionales (deficiencia
de vitamina D), inmovilizacién, trastornos
hormonales (hipogonadismo, déficit de GH/
IGF1, hipercortisolismo), inflamacién cronica
y medicaciones utilizadas (glucocorticoides,
drogas antiepilépticas, analogo de LHRH vy
antirretrovirales).

En la evaluacién de un paciente portador de

una fractura vertebral es importante considerar:
edad del paciente (recordar que el modelado oseo
contribuye a la mejoria del paciente), enfermedad
de base y su tratamiento, sintomatologia (dolor,
impotencia funcional) y persistencia o no de los
factores de riesgo (son permanentes o transitorios).
De los resultados de este analisis se desprendera
la necesitad o no del agregado al tratamiento del
paciente con bisfosfonatos.

El enfoque terapéutico de estos pacientes
debe incluir: la optimizacion de la masa Oésea:
modificacion de habitos y estilo de vida, nutricion
(aporte adecuado de calcio y vitamina D), estando
reservado el tratamiento farmacoldgico para
aquellos casos de osteoporosis sintomaticas, en
los cuales persistan los factores de riesgo una vez
optimizado el tratamiento de la enfermedad de
base del paciente.

Fracturas en pre-menopausia y embarazo

Dra. Claudia Gémez Acotto

La osteoporosis es mas comunmente
diagnosticada en la mujer postmenopausica y en
los hombres ancianos sin embargo en la mujer
premenopausica se puede presentar baja masa
Osea y fracturas. La osteoporosis idiopatica en las
mujeres premenopausica es poco frecuente.

El diagnostico de la osteoporosis en la mujer
premenopausica se realiza por la presencia de
fractura ante trauma minimo y también por la baja
densidad mineral. En este caso el diagnostico
no se realiza por el T score sino por el Z score.
La densidad mineral sea baja en la mujer
premenopausica eta asociada con defectos en la
microarquitectura 6sea, sin embargo no ha datos
de estudios que permitan usar la densidad mineral
6sea como predictor de fractura de riesgo.

Fracturas en Hombres
Dr. Pablo Costanzo

Existen diferencias esqueléticas entre
hombres y mujeres que determinan variaciones en
la incidencia de fracturas segun sitio esquelético
y edad de ocurrencia de la misma. Los varones
tienen mayor pico de masa 6sea, huesos con
mayor seccion transversal, mayor masa muscular
y una resorcion 6sea mas solapada durante el
envejecimiento (ausencia de menopausia). De

La presencia de baja densidad mineral 6sea
en mujeres premenopausicas lleva la pronta
evaluacion de causas secundarias que provocan
pérdida de masa 6sea. Si la causa secundaria se
diagnostica la resolucion de la misma mejora la
osteoporosis.

En los pocos casos que no se diagnostica la
causa, el uso de terapia farmacoldgica activa en
hueso, deberia ser considerada. La intervencion
farmacolodgica debe ser considerad en casos de
mujeres con baja masa 6sea y fracturas y con
perdida continua de densidad mineral sea como en
la osteoporosis glucocorticoidea o enfermedades
reumaticas

todas maneras el rol de los esteroides sexuales es
crucial para el mantenimiento de la masa 6sea, en
varones con descenso de testosterona se acelera
la pérdida de masa 6sea y el riesgo de fractura y
esto empeora aun mas si los valores de estradiol
son bajos. En pacientes que reciben tratamiento
con anti andrégenos por cancer de prostata
avanzado el riesgo de fractura es de 40-50% al
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afio de tratamiento.

Se estima que laincidencia anual de fracturas
a nivel mundial es alrededor de 9 millones, de las
cuales un 39% ocurren en varones y se espera
un aumento continuo en el numero de fracturas
de cadera durante los proximos afos, con mayor
incremento en hombres. Un hombre de 60 afios
tiene un 25% de chance de padecer fracturas por
osteoporosis a lo largo de su vida.

Antes de los 50 afos las fracturas mas
prevalentes en varones son las de huesos largos
vinculadas a actividades o deportes de impacto.
Luego de los 50 afios el riesgo de fracturas
vertebrales aumenta a partir de los 65 afos y el de
fractura de cadera a partir de los 75 anos (10 afios
después del aumento del riesgo de fracturas en
ambos sitios para la poblacion femenina).

La prevalencia de fracturas vertebrales varia
entre 17-27% en varones mayores de 50 afos y
a comparacion con la mujer ocurren a mayor valor
de densidad mineral ésea de columna lumbar
(en el hombre la DMO de columna suele estar
sobrevalorada por artrosis o calcificacion aértica).
Ademas de la edad vy el descenso de la talla
uno de los factores de riesgo de mas peso es el
antecedente de fractura vertebral.

En estudios de seguimiento poblacionales la
incidencia de fractura de cadera en mayores de 50
anos es del 3% y ocurre a similar densidad mineral
que en la mujer. Los factores de riesgo también

son similares a la poblacion femenina: edad,
baja masa Osea, menor peso, fractura previa,
tabaquismo, caidas, hipertiroidismo, parkinson,
enfermedad cardiovascular, etc. A mayor cantidad
de factores de riesgo, mayor riesgo de fractura.

Segun estudios de Latinoamérica, Argentina
es el que mas prevalencia tiene en fracturas de
cadera para poblacion de ambos sexos. Existen
diferencias en cuanto al prondstico pos fractura, los
hombres tienen dos o tres veces mas mortalidad
en el ano posterior a la fractura que las mujeres.
Paraddjicamente la mayoria de los varones
que sufren una fractura no reciben tratamiento
posterior.

La mayoria de las fracturas ocurren con
densidad mineral 6ésea en el rango de osteopenia
dado que existe mayor numero de pacientes en
este grupo, la deteccién de factores de riesgo se
vuelve entonces una herramienta indispensable
para decidir conducta terapéutica. Entre los
farmacos aprobados para el tratamiento de
osteoporosis masculina todos han demostrado ser
efectivos para reducir el riesgo de fractura vertebral
(alendronato, risedronato, &cido zoledroénico,
teriparatide). Existen menor cantidad de estudios
de intervencidon y con menos numero de pacientes
en comparacioén con la poblacion femenina.

La mayoria de hombres con riesgo de fractura
no estan diagnosticados y no reciben tratamiento,
aun cuando el evento de fractura ya ocurrio.

Mesa | - Medicamentos que afectan el hueso en positivo y en

negativo
Anti TNF-a

Dr. Guillermo A. Berbotto

Jefe Servicio de Reumatologia. Hospital Eva Perdén, Gro. Baigorria. Santa Fe. Argentina.
Director Unidad Enfermedades Reumaticas y Autoinmunes. Sanatorio Britanico. Rosario.

Las fracturas por fragilidad como
consecuencia de osteoporosis son una de las
complicaciones mas importantes en pacientes con
enfermedades reumaticas inflamatorias cronicas.

La actividad de la enfermedad, la pérdida de
la movilidad y el tratamiento con corticoides son
los principales factores de riesgo para fracturas
osteopordticas.

Hasta la fecha, el dafio 6seo era considerado
como la mera consecuencia de la inflamacién
sinovial. No obstante, conceptos actuales sugieren
que el desequilibrio en el balance de citocinas
antiinflamatorias y proinflamatorias, a predominio

-

de éstas ultimas, seria el principal responsable de la
activacion de los osteoclastos con la consiguiente
resorcion osea.

La via RANKL/OPG esta comprometida en
la resorcion 6sea de pacientes con enfermedades
inflamatorias crénicas. Recientemente se ha
demostrado que varias citoquinas pro inflamatorias
como el TNF-a, laIL-1, la IL-6 y la IL-17 promueven
el incremento de los niveles de RANKL con la
consiguiente activacion de la osteoclastogénesis.
El RANKL es expresado por osteoblastos pero
también por linfocitos T y B activados considerados
criticos en las lesiones articulares y sistémicas
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observadas en estas enfermedades.

El tratamiento de las enfermedades
inflamatorias crénicas en reumatologia ha sido
revolucionado en los Ultimos afnos. La aparicion de
nuevas tecnologias y su aplicacion en investigacion
clinica trajeron a un primer plano la importancia
de las citoquinas sobre el accionar de la artritis
reumatoidea (AR). Avances significativos en la
ciencia de la biologia impulsaron el desarrollo de
productos biolégicos que se dirigen a citoquinas o
receptores individuales.

La introduccién de drogas anti reumaticas
modificadoras de la enfermedad bioldgicas
(bDARMEs) permiti6 la reduccion de dano
cartilginosoydelapérdidalocalizaday generalizada
de tejido 6seo. Varios estudios han demostrado
efectos benéficos sobre la masa 6sea.

Antes del uso de bDMARDSs, una alta tasa de
pérdida 6sea generalizada se informd en pacientes
con AR, variando entre 1,7-3.6% en cuello femoral
y entre el 2-3% en columna. El analisis de los
estudios disponibles muestra que la introduccién
de inhibidores de TNF-a se ha asociado con
disminuciones en la pérdida 6sea generalizada.

Los anti TNF-a son en la actualidad 5 drogas
(etanercept, infliximab, adalimumab, certolizumab
pegol y golimumab).

En los siguientes items resumimos Ila
informacion con relacion a las consecuencias
Oseas de estas terapias:

- La inflamacion persistente aumenta el
recambio 6seo, dando lugar a erosiones y pérdida
Osea generalizada.

- El tratamiento temprano y agresivo es mas
eficaz para lograr un bajo nivel de inflamacién y
detener la pérdida progresiva de hueso.

- Las terapias dirigidas a citocinas pueden
proteger el esqueleto y deben introducirse lo antes
posible.

- Se ha observado una falta de eficacia del
bloqueo del TNF-a en la pérdida 6sea de la mano a
pesar de la preservacion de la DMO en la columna
lumbar y la cadera. ¢ Tiene esta situacion relacion
con una falta de acciéon antiinflamatoria local
satisfactorio? ¢ O es consecuencia de tratamientos
tardios?

- En algunos estudios donde no se logro
respuesta al tratamiento, se observd un efecto
protector en el hueso, lo que sugeriria que el
anti TNF-a podria restaurar el acoplamiento del
remodelado 0seo independientemente de su
accion antiinflamatoria.

A pesar de los resultados contradictorios, el
analisis delos datos existentes permitelaconclusion
de que la terapia anti TNF-a esta asociada con
una disminucion rapida de la resorcidén 6sea y un
remodelado 6seo positivo. Estudios randomizados
y el analisis de cohortes a largo término permitiran
tener conclusiones definitivas.

Mesa | - Medicamento que afectan al hueso en positivo y en

negativo — Antirretrovirales

Impacto de la medicacion antirretroviral sobre el tejido 6seo en pacientes HIV positivos

Dr. Jorge Levalle

La osteopenia en pacientes HIV positivos
esta presente entre el 40% al 65% de los casos
, mientras que la incidencia de osteoporosis en
esta poblacion es del 15%, es decir que ambas
patologias en este grupo se presentan con una
frecuencia 3 veces mayor que en la poblacion
general

La disminucion de la Densidad Mineral Osea
(DMO) en este grupo, se debe a multiples factores:

a) Los pacientes HIV positivos tienen los
mismos factores de riesgo que los HIV negativos

b) La accién de los antirretrovirales (ARV)

c¢) Factores propios de la infeccién por HIV

d) La actividad proinflamatoria propia de la
enfermedad

e) La alteracién en la formacién y resorcion
osea.

También hay que mencionar como causales
la duracién de la infeccion por HIV y el tratamiento
ARV independientemente del régimen que se
utilice. En las primeras 48 a 96 semanas del inicio
del tratamiento antirretroviral (TARV) se puede
perder entre el 2% a 6% de la masa mineral 6sea.

Un capitulo aparte corresponde a la
reconstitucion inmune inducida por el TARV que
se asocia a un aumento de la resorcién ésea, y se
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evidencia por el incremento de biomarcadores
como la osteocalcina y el c-telopéptido. Esta
recuperacion inmunoldgica alcanza su maxima
expresion a las 12 semanas después del inicio
del TARV coincidiendo con el pico maximo de
la pérdida de la DMO, momento durante el cual
se produce una liberacion masiva de citoquinas
incluidos el RANKL.

Mas del 75% de los infectados por el HIV
presentan déficit de Vitamina D.

La incidencia de fractura de cadera fue
mas alta en pacientes coinfectados con HCV, si
lo comparamos con los monoinfectados por HIV,
monoinfectados por HCV o los pacientes sin
infeccion.

Dentro del grupo de los Inhibidores
Nucleodsidos de la Transcriptasa Reversa (INTR)
el Tenofovir disoproxil fumarato es el que muestra
mayor impacto sobre el tejido 6seo. Es por ello que

se desarrollé una nueva presentacion del farmaco
que es el Tenofovir Alafenamida, presentando este
ultimo una franca disminucién en el impacto sobre
el tejido 6seo y renal

En cuanto a los Inhibidores de la Proteasa
(IP) su rol es controvertido sobre el tejido éseo

Los Inhibidores No Nucledsidos de Ila
Transcriptasa Reversa (INNTR) como el Efavirenz
produce una disminucién en los niveles de la
Vitamina D, como asi también en los tratados con
Rilpivirina

Los Inhibidores de la Integrasa no parecen
tener ningun efecto sobre el hueso

Osteonecrosis: en los ultimos afios se ha
observado un aumento del numero de casos
de osteonecrosis y fracturas patologicas desde
la generalizacion del TARV. Hay estudios
que concluyen que la osteonecrosis es una
manifestacién emergente de la infeccion por HIV

Mesa | - Medicamento que afectan al hueso en positivo y en

negativo — Antidiabéticos
Dr. Leén Schurman

En pacientes diabéticos tipo 1(DMT1) se
encuentran disminuida la Densidad MineralOsea
(DMO),en diabéticos tipo 2(DMT2) se encuentra
normal o0 aumentada y en ambos tipos de diabetes
se verificd aumento dela incidencia de fracturas.
Hay aumento de la porosidad cortical,disminuci;on
del area cortical,alteracién de la matriz 6sea y
deposito de AGES.Elturnover 6seo esta disminuido
y en algunos casos se ha encontrado disminucion
de los niveles de Osteocalcina (OC)y de Beta
Crosslaps (CTX).

Las drogas antidiabéticas tienen distintos
efectos sobre el metabolismo mineral.Las
Tiazoledindionas (TZ) a través del factor de
transcripcion  nuclear PPAR promueven la
diferenciacion de células del linaje mesenquimatico
a adipocitos,alterando la funcién osteoblastica y
frenando la osteoblastogénesis. Las TZ disminuyen
la formacion ésea ,promueven la apoptosis de
osteoblastos y osteocitos y en estudios clinicos se
verificd disminucion de los niveles de Osteocalcina
y de PINP como asimismo disminucién de la DMO
en fémur total y columna lumbar. En estudios
epidemiolégicos y en distintos protocolos de
investigacion (ADOPT y BARI) se encontraron
aumento significativo de la incidencia de fracturas.

La metformina en cultivos de células UMR

I s e

106 y MC3T3E1 estimula la proliferacion,
diferenciacion y mineralizaciéon de osteoblastos
en cultivo. Induce la activacién y redistribucion de
P-ERK en forma transitoria y aumenta la expresion
de eNOS e iINOS en forma dependiente de la
dosis. La metformina induce efectos osteogénicos
a través de la via de P-ERK y NOS bloqueando
los efectos deletéreos de los AGES

En células progenitoras de médula Osea
ejerce efectos osteogénicos directos aumentado
la actividad de fosfatasa alcalina y la sintesis de
colageno tipo |.Efectos similares se observan en
cultivos ex vivo. Inhibe en forma directa la actividad
adipogénica de la rosiglitazona y aumenta el
proceso de reparacion 6sea. El tratamiento in
vivo con metformina no modifica la capacidad
adipogénica ex vivo, ni altera los niveles de
expresion de PPAR y.Hay pocos estudios clinicos
con metformina y los que se efectuaron mostraron
disminucion de la incidencia de fracturas.

Las Sulfonilureas (SU) han sido consideradas
como grupo control en la mayoria de los estudios
que se efectuaron para investigar los efectos de
otros tratamientos antidiabéticos en el metabolismo
oseo, frecuentemente TZ.Otra limitacion es la falta
de distincion entre fracturas traumaticas y por
fragilidad.Si bien la mayoria de los estudios
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sugieren que en pacientes afiosos con
DMT2, el uso de SU podria incrementar el riesgo
de fractura.

Con respecto a las incretinas receptores de
GIP se encuentran presentes en osteoblastos,
osteocitos y osteoclastos.GIP tiene un efecto
anabdlico, protegiendo los osteoblastos de la
apoptosis. Ademas inhiben la resorcion 6sea a
través de la inhibicion de la PTH.

En modelos animales de ratones Knokout
(GIPR -/-) se observo: baja densidad mineral
Osea secundaria a un aumento de la resorcion y
disminucion de la formacioén ésea , disminucion del
tamafo 0seo ,alteracion de la microarquitectura
y disminucién de los niveles de marcadores de
formacion ésea (OC, FA) y en modelos animales
de ratones Knokout (GLP-1R -/-) se observo:
osteopenia y aumento de la fragilidad Osea
secundario a un aumento de la resorcion Osea.
Los estudios clinicos muestran disparidad en los
resultados obtenidos con respecto al efecto de
los inhibidores de la DPP-4 en las fracturas 6seas
en el largo plazo por lo no puede realizarse una
conclusion definitiva Con respecto a la Saxagliptina
en un modelo animal se verificod una alteracion
de la microarquitectura femoral con disminucién
de la densidad osteocitica y del numero de
osteoblastos. En un meta-analisis se verifico que

Mesa Ginecologia y Salud Osea
TRH Conceptos Actuales

Dra. Debora Yankelevich

Antes de la terminacion abrupta e inesperada
del Women’'s Health Initiative (WHI), protocolo
que utilizé estrogenos conjugados equinos (ECE)
y medroxiprogesterona (MPA), el empleo de
hormonas de reemplazo en la menopausia era de
uso habitual en las mujeres menopausicas que
experimentaban sintomas carenciales.

En este monumental estudio , se intentd
demostrar que la terapia hormonal podia prevenir
los efectos secundarios del envejecimiento,
fundamentalmente los cardiovasculares, pera esta
vez en mujeres mayores de edad, con al menos
mas de 10 afios de menopausia.

Y los resultados fueron tan inesperados,
que en el ano 2002 la rama de ECE mas MPA,
termind abruptamente, con una gran repercusion
mediatica. El riesgo de cancer de mama vy
enfermedad coronaria, superaban los beneficios.

el tratamiento con agonistas de GLP-1 parece
ser neutro con respecto al riesgo de fracturas en
comparacion con placebo u otras drogas.

En estudios clinicos, canagliflozina se
asocio a aumentos de CTXy OC , disminucién en
la DMO solo en cadera total hasta 1.2%, luego
de 2 afos de tratamiento. Los cambios en la DMO
y CTX correlacionaron con el descenso de peso
corporal. En un analisis del estudio de seguridad
cardiovascular CANVAS, se asocid a un aumento
del riesgo de fracturas. El aumento de las fracturas
ocurrid dentro de las 12 semanas de iniciar el
tratamiento, mas frecuentemente en la porcion
distal de las extremidades superiores e inferiores.

Con respecto a la insulina los estudios que
evalluan su efecto en el riesgo de fractura son
observacionales..Los pacientes tratados con
insulina en general presentan una enfermedad
de mayor duracién, mayor severidad, mayor
prevalencia de complicaciones micro y
macrovasculares, riesgo de hipoglucemia y
aumento del riesgo de caidas. Varios estudios han
asociado el tratamiento con insulina a un aumento
del riesgo de fracturas, mas probablemente
mediada por un aumento del riesgo de caidas,
duracién de la diabetes y complicaciones que
debido a un aumento directo de la fragilidad 6sea.

Sorprendentemente, la rama de estrogenos
solos , que fueron reportaron dos afios mas tarde,
no mostré iguales resultados: bajo el riesgo de
cancerde mamay ytuvo un efecto preventivo sobre
la enfermedad coronaria. Pero esta publicacién no
se difundié y fue largamente ignorado.

El estudio WHI nos dejé muchas lecciones
y cambio la manera de prescripcidon de médicos
especialistas. Aprendimos que los efectos de la
terapia hormonal de reemplazo, varia con la edad
y con los afos transcurridos desde la menopausia.
Que existen diferencias entre los distintos
regimenes hormonales y el tiempo de exposicion
a ellos.

La terapia hormonal sistémica, con
estrogenos solos o en combinacion con
progestinas, es la mas efectiva para el tratamiento
de los sintomas vasomotores relacionados con la
menopausia.
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Las dosis bajas y ultrabajas de estrogenos
sistétmicos se asocian con menores efectos
adversos y reducen los sintomas vasomotores y la
vaginitis atrofica.

Los beneficios a largo plazo como reduccion
del riesgo de fracturas y reduccién del riesgo
coronario, estan demostrados en estudios
controlados.

La publicaciéon del Consenso Global en Terapia
Hormonal Menopausica, publicada en la revista
Climacteric en el afio 2016, con la colaboracién de
todas las sociedades nacionales e internacionales
de menopausia, brinda un extenso documento
con indicaciones, contraindicaciones, riesgos
y beneficios de las distintas preparaciones
hormonales, el tiempo en que deben suministrarse
y las vias de administracion.

Conferencia IV — Terapia a Largo Plazo

Bifosfonatos

Prof. Dr. Daniel Salica
Profesor Titular de Clinica Médica.
Facultad de Ciencias Médicas.
Universidad Nacional de Cérdoba.

El objetivo principal del tratamiento de
la osteoporosis, debe ser el de prevenir la
fractura 6sea. Los bifosfonatos (BP), son los
medicamentos mas comunmente usados en el
tratamiento de la osteoporosis postmenopausica,
en la del varon y en la corticoidea. Los BP, inhiben
la remodelacién 6sea y varios de ellos, tanto orales
como endovenosos, redujeron significativamente
el riesgo de fractura, en ensayos aleatorios.

La decisibn sobre a qué paciente tratar
con BP y por cuanto tiempo, constituye un eje
esencial en la buena practica médica, la cual debe
basarse en la evaluacion del riesgo de fractura,
del contexto clinico y de la perspectiva riesgo-
beneficio evidenciada por el medicamento a usar,
en trials y reportes. En osteoporosis, los pacientes
que pueden beneficiarse con BP, son aquellos con
alto riesgo fracturario.

La eleccion del tipo de BP para medicar, se
basa en aquellos que demostraron en los grandes
trials, reducir significativamente las fracturas de
cadera, no vertebral y de columna, tales como:
alendronato, risedronato y acido zoledrdnico
(ZOL). Estos, son adecuados para el inicio de la
terapia en la mayoria de los pacientes con alto
riesgo fracturario. El ZOL, constituye el BP de
referencia para quienes no puedan utilizar BP oral
0 para comenzar el tratamiento cuando el riesgo
de fractura es muy alto.

La duracion del tratamiento con BP debe
basarse, en las evidencias para alcanzar mayor
eficacia y menor riesgo. En esta instancia, cabe
indicar suspension o vacaciones terapéuticas y
dependera del tipo de BP, oral 0 ZOL,yes de 56 6
a 10 afos para BP oral y de 3 a 6 afios para ZOL.
Para monitorizar el tratamiento, resultan de utilidad
la Densitometria Mineral Osea DXA (DMO); un
marcador de resorcion 6sea como el telopéptido
C-terminal sérico y la funcion renal, entre otros.
Se considera que el tratamiento con BP resulta
eficaz, cuando no hay evidencia de nueva fractura
o de progresion de la fractura; cuando a las DMO
permanezcan estables o crecientes y cuando el
marcador de resorcion 0sea se muestra estable o
decreciente.

En los ultimos afnos, las prescripciones de
los BP han disminuido sensiblemente por varias
razones, entre ellas por los efectos adversos serios
como la fractura femoral atipica y la osteonecrosis
de maxilar. Aunque ambos de cierta baja
incidencia, esta claro que aumenta el riesgo de su
padecimiento, a mayor duracion del tratamiento,
en especial para la primera de las complicaciones.

El enfoque referente al uso de BP en
osteoporosis, se basa en guias clinicas vy
evidencias, las cuales resultan limitadas aun hoy y
no reemplazan al criterio clinico.
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Mesa Odontologia — Introduccién
Osteonecrosis del maxilar (ONM) inducida por drogas

Dr. Ariel Sanchez

La definicion de esta entidad es “lesion
expuesta del hueso maxilar durante mas de 8
semanas en paciente tratado cronicamente con
antirresortivos y sin antecedentes de irradiacion
a cabeza y cuello.” Es mas frecuente en mujeres.
Se la ha asociado al uso de drogas antirresortivas:
en pacientes tratados con bifosfonatos por
osteoporosis la incidencia de ONM oscila entre
1/10.000 y 1/100.000 sujetos, y supera por poco a
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la de la poblacién general; en los tratados con
denosumab la incidencia es practicamente igual a
la hallada en la poblacion general. Sin embargo
la frecuencia de ONM es mayor (6-100/100.000
sujetos) en pacientes oncoldgicos que han
recibido bifosfonatos por via venosa o denosumab
subcutaneo pero a altas dosis, sobre todo si
concomitantemente reciben quimioterapia/o vy
corticoides. La fisiopatologia es es compleja,
generalmente hay infeccion asociada.
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Reglamento de Publicaciones

Revista Argentina de Osteologia

La Revista Argentina de Osteologia publicara
trabajos nacionales y extranjeros originales
(clinicos o experimentales de temas relativos
al metabolismo &seo y mineral); trabajos de
casuistica (s6lo aquellos que introducen conductas
terapéuticas o modalidades de diagndstico
novedosas); articulos de actualizacion; notas de
interés en el campo de la especialidad.

Podra incluir ademas: comunicaciones breves;
cartas al editor; publicaciones de investigadores
argentinos realizadas en revistas extranjeras;
resumenes y comentarios de libros, revistas,
congresos, etc. Incluira ademas casos clinicos
e imagenes (radiologia, resonancia magnética,
centellografia, etc.) interesantes si el Comité
Editorial asi lo considerara.

1-Trabajos originales: deberan reunir las siguientes condiciones:

A) Los textos deberan ser escritos en
castellano, a maquina, en hojas numeradas
correlativamente y de un solo lado, con margen de
4 cm, a doble espacio por duplicado.

B) Titulo: debera ser corto y preciso, no
debiendo exceder, sino excepcionalmente, las
15 palabras. Junto al nombre de los autores, se
mencionara en todos los casos el lugar donde ha
sido efectuado el trabajo: institucion, ciudad y pais.
Debera designarse a qué autor se ha de dirigir la
correspondencia e incluir su direccién postal y de
correo electronico, ademas del namero telefonico.

C) Se mantendra el siguiente ordenamiento:

1) Abstract; 2) Resumen en castellano; 3)
Introduccidn; 4) Objetivos; 5) Poblacion; 6) Material
y métodos; 7) Resultados; 8)Conclusiones; 9)
Discusion; 10) Bibliografia.

D) Tablas: las tablas o cuadros, presentados
en hojas separadas, deberan estar numerados
correlativamente con numeros romanos, ser
comprensibles por si mismos y poseer un texto
claramente explicativo de su contenido.

E) Figuras: las fotografias, fotomicrografias,
radiografias, etc., seran efectuadas en papel
brillante, nitidas y de tamafo uniforme (9 por 10
cm). Estas deberan numerarse correlativamente,
en numeros arabigos y llevar una leyenda
suficientemente explicativa en hoja aparte. Las
fotografias en color seran publicadas a costo del
autor.

F) El resumen debe ser claro y conciso,
sin bibliografia. Contendra los objetivos, los
resultados obtenidos en el trabajo y una conclusion
final; su extension sera de 150 a 200 palabras.
Debera ademas escribirse un resumen que podra
ser mas extenso y explicativo (de hasta 700
palabras) en inglés, con titulo completo y con
referencia a las tablas, figuras y citas bibliograficas
correspondientes al texto en castellano.

G) Bibliografia: las citas bibliograficas se
haran en el texto mediante nUmeros y se ordenaran
correlativamente al final del trabajo, por orden de
aparicion. Para las abreviaturas de las Revistas se
seguiran las recomendaciones del “World List of
Scientific Periodicals”, y se adoptara el siguiente
orden: 1) numero correlativo; 2) apellido completo
e iniciales, sin espacio ni punto entre ellas, de
los tres primeros autores. Si hubiere mas de tres
autores se incluira al resto con “y cols.”; 3) titulo
del trabajo; 4) nombre de la revista (abreviatura
internacional); 5) afio, tomo, pagina inicial y final.
Si se tratara de un libro: 1) autor; 2) titulo; 3) lugar
de impresion; 4) editorial; 5) afo; 6) pagina.

H) Uso de abreviaturas y simbolos: se
aconseja evitar el abuso de las abreviaturas
y, en todo caso, se explicara su significado en
el texto o al pie de las tablas. Los simbolos y
abreviaturas de medidas, etc., se expresaran de
acuerdo con las disposiciones de la Comisién de
Simbolos, Unidades y Nomenclaturas de la Unién
Internacional de Fisica.
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2-Trabajos de casuistica: (las mismas condiciones que los trabajos originales,

mas las que se detallan a continuacion).

La longitud no debera exceder las 4
paginas. Constara de titulo, resumen en espanol
y en inglés, introduccién centralizada en el interés
fisiopatologico, diagnéstico o terapéutica del
caso, descripcion del paciente, historia clinica,
métodos diagndsticos, terapéuticos, evolucion y
comentario.

3-Comunicaciones breves: no deberan
exceder las 3 paginas tamano  oficio
mecanografiadas a doble espacio, incluidos
resumen (exclusivamente en inglés), introduccion,
poblacion, material y métodos, resultados y
discusion.

4-Actualizaciones 'y revisiones: seran
solicitadas por el Editor. Se mantendra el siguiente
ordenamiento: a) Abstract; b) Resumen; c¢)
Introduccidn; d) Conclusion; e) Bibliografia.

5-Publicaciones de ostedlogos argentinos en
revistas extranjeras: todos aquellos autores que lo
deseen podran presentar trabajos publicados en
los 2 ultimos anos, total o parcialmente, a su criterio,
para ser reproducidos en nuestra revista. El autor
solicitara autorizacion al Editor responsable.

6-Casos clinicos e imagenes: se publicaran
todos aquellos que el Comité Editorial considere
aptos en cuanto al contenido y a la forma de
presentacion.

7-Cartas al editor: no deben exceder 1 pagina
tamafno oficio mecanografiada a doble espacio,
incluidos texto y bibliografia.

8-Analisis de nuevas revistas: no
debera exceder las 2 paginas tamano oficio
mecanografiadas a doble espacio. No deberan
incluirse figuras, tablas o bibliografia.

9-Comentarios de libros: no deberan exceder
las 2 paginas tamano oficio mecanografiadas a
doble espacio. No deberan incluirse figuras, tablas
o bibliografia.

10-Pedido de apartados: los autores que
deseen copia de su trabajo deberan solicitarla al
devolver la prueba de galera, y el costo correra
por su cuenta. En ningln caso se aceptaran
como trabajos originales o de casuistica aquellos
publicados, en prensa o enviados simultaneamente
a otra revista. Los autores deberan acompanar el
manuscrito con una carta que exprese la voluntad
de todos los autores de publicar el material en
la REVISTA ARGENTINA DE OSTEOLOGIA
RAO. Dicha carta debera expresar que se
trata de un trabajo inédito y que no fue remitido
simultaneamente a otra revista. ElI material
publicado en RAO no podra ser reproducido total
o parcialmente sin previa autorizacion del Comité
Editorial. La revista no se hace responsable de las
opiniones emitidas por los autores.



