EDITORIAL

Hace dos aiios perdi, al mismo tiempo, un Maestro y un amigo.
(En el segundo aniversario de la desaparicion de Harold M. Frost).

Es dificil definir qué es un amigo. Porque los amigos no estan ahi, afuera, exponiendo sus vir-
tudes y defectos encima de sus zapatos. Un amigo no es "él". No se lo describe; se lo siente.
Un amigo es "lo que me pasa a mi" cada vez que de alguna manera él accede a mi mente. Por
eso la cancion recita que el vacio que deja un amigo al irse no puede llenarse con el arribo de
ningln otro. También por eso es que uno solamente puede hablar de un amigo en primera
persona.

También es dificil explicar qué es un Maestro. Y él era las dos cosas al mismo tiempo.

Siempre habia sonado conocerlo personalmente. Un dia, cuando andaba por los 49 anos, me
encontraba erraticamente en el hall de un hotel barato en Utah. Ahi nos concentrabamos los
interesados a ser transportados a ldaho para participar en el que para mi iba a ser mi primer
congreso osteologico en el extranjero: uno de los famosos Sun Valley Workshops on Hard
Tissue Biology, celebrados anualmente desde los ochenta, en un lugar hermoso, pero en me-
dio del desierto (para que nadie se escape). Alejados de la gente, dos viejos discutian en un
sofa, evidentemente sobre el tema, y me animé a presentarme, para pedirles que me indica-
ran como dar con él, si lo conocian. Timidamente le tendi la mano al mas préximo, diciéndole
mi nombre y pidiendo perddn (en realidad, piedad) por mi andrajoso Spanglish. Todavia sona-
ba su seco Nice to meet you, cuando, sin otro aditamento, el tipo se volvié hacia su com-
panero y entendi que le dijo, como si nos conociéramos de anos: "George, éste es el individuo
de quien te hablé. El es quien ha revisado el trabajo de autores de su pais que estdbamos
comentando". Y a mi: "Siéntese... Conversemos un rato..."

Bastante desorientado, yo me animé a aclarar que sélo pretendia ubicar al Dr. Harold Frost, si
es que lo conocian. Entonces, él me dijo: "Yo soy el Dr. Frost..., pero todos me dien FEOD". Mas
cercano al aturdimiento, y sin poderlo creer, me animé a contestar: "Ahhh... FEOD? ...¢Y qué es
eso?" Y él aclaré: Feisting Eccentric Old Dinosaur! Sonriendo, pero naturalmente shockeado,
le dije al otro viejo: "Ahhh... Entonces, usted debe ser George..." "... Jaworski", me completo,
confirmandome que me encontraba, sin prolegdmenos ni proyecto previo, frente a los dos mas
grandes "fildsofos del esqueleto" nacidos de mujer. Asi se inicid, en 1991, la discusién cientifi-
ca mas interesante de toda mi vida.

El viaje a Sun Valley duraba mas de 5 horas, y la conversacion se trasladoé al interior del mini-
bus, de modo que pudimos hablar largo y tendido. Mas relajado, y estimulado por el tono
abierto de la charla, me atrevi a tentar a FEOD (ya me habia acostumbrado al apodo) critican-
dole el tono agresivo del inglés oxfordiano que él habia empleado al escribir el prélogo de su
flamante libro The Intermediary Organization of the Skeleton, que acababa de leer, criticando
la manera como se "adelantan" las ciencias médicas en los Ultimos tiempos. "Después de leer
eso, sospecho que Usted lo ha escrito impulsado por una reaccién enojosa, provocada por al-
guna clase de discriminacion negativa en su carrera; ¢no ha sido asi?", le espeté. Para mi sor-
presa, FEOD se confes6, como si nos conociéramos de nifos: Me dijo que, décadas atras,
cuando trabajaba en el Henry Ford Hospital de Detroit, habia solicitado numerosos grants a la
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industria farmacéutica, para trabajar en favor de sus revolucionarias ideas; y la industria le
habia negado sistematicamente su apoyo, evidentemente porque esas ideas contradecian el
espiritu circunstancial del mercado. En su lugar, le ofrecian dinero facil a cambio de abando-
nar esas interpretaciones conflictivas de la realidad biologica esquelética, y dedicarse a
corroborar la basura vendible. Duro de caracter, ante la imposibilidad de triunfar en ese terre-
no, FEOD prefiri6 abandonar el ambiente del "competitivo". Este norteamericano, para reinsta-
larse con sus petates (y con sus ideas frescas) en una clinica modelo de un pueblo llamado
asi, Pueblo, en un estado todo colorado llamado Estado de Colorado.

A partir de entonces, encontré a FEOD en Sun Valley (en realidad, lo fui a buscar) cada afio
durante 13 afos, compartiendo durante 9 dias en cada ocasion un bungalow econdémico (si se
puede decir) con su familia y con la de Hans Schiessl, empresario aleman productor de apara-
tos de tomografia 6sea.

Hans es un tipo muy particular: a primera vista ofrece un aspecto grotesco, gordo y ordinario,
pero visto de cerca es un fanatico del estudio del sistema musculo-esquelético, a quien
siempre conviene escuchar con atencion, porque una de cada diez sandeces que dice (y dice
muchas) puede poner la Osteologia patas para arriba (js6lo que nadie sabe cual de las diez!).
Este amigo comdun, suficientemente rico y bonachén, nos ayudo6 siempre a FEOD (que no era
tan rico como hubiera podido serlo) y a mi (que nunca tuve nada) a concurrir a congresos en
todo el mundo, por pura simpatia; y permanentemente nos provocaba con sus alocadas ideas
sobre las interacciones entre muisculos y huesos, suscitando acaloradas discusiones, que los
tres disfrutabamos como un banquete de manjares exéticos.

Durante nuestros multiples encuentros en Sun Valley, compartimos mutuas inquietudes sobre
la nueva Osteologia, de la cual FEOD era nada menos que el fundador (y Hans el tdbano pues-
to sobre el lomo), y a la cual yo habia circunstancialmente aportado unas pocas evidencias
"duras" (experimentales) originales, en concordancia total con sus ideas, aunque no siempre
con las mismas interpretaciones.

En las reuniones cientificas nos divertiamos mucho, especialmente en las duras sesiones de
Sun Valley. Yo aportaba mis humildes evidencias en forma especialmente provocativa, y FEOD
defendia luego con toda su autoridad el peso de mis pretendidas conclusiones. Nadie (nadie)
en mi vida jugo su prestigio nunca (nunca) de la forma como él lo hizo, solamente para apoyar
mi trabajo.

Pero la verdadera sal de nuestra amistad se paladeaba cuando nos sentabamos a discutir. Di-
feriamos, 16gico; pero no sélo en tamano: también en color. A mi me gustd siempre ir a buscar
evidencias en el andlisis de las listas de resultados. El nunca escribié un verdadero trabajo
cientifico (!), pese a que publicé decenas de libros y centenares de trabajos en las mejores re-
vistas. Su trabajo consistia simplemente en operar miles de pacientes ortopédicos, y observar
(con inusual astucia) los resultados de lo que hacia. A mas de eso, jugar con sus microscopios
(era coleccionista) mirando preparados que él mismo tomaba de los huesos y tejidos fibrosos
de sus operados. Yo aportaba evidencias cientificas sencillas. El construia la complicada filo-
sofia del sistema 6seo-muscular. Yo trataba de administrar conocimientos desde abajo; él o-
rientaba mi camino y el de muchos otros, siempre desde arriba.
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A este respecto, reiteradamente me observaba: "Pepe, no necesitas acumular conocimientos;
debes desarrollar las conexiones" (en buen romance: "jAprende menos y razona mas,
estlpido!"). Tenia razén, seguro: hace tiempo, cuando terminé de aprender a resolver ecua-
ciones diferenciales, por ejemplo, me di cuenta que lo importante no era saber resolverlas,
sino plantearlas.

La historia propia de FEOD también soporta su posicion de lider absoluto en Osteologia basica
y clinica: Desde los cincuenta, cuando invent6 la técnica histomorfométrica de doble marcado
0seo con tetraciclina, descubrid nada menos que la modelaciéon y la remodelacién de los
esqueletos, el servomecanismo que controla la Unica propiedad esquelética regulable ciber-
néticamente (la deformabilidad 6sea), al que llamd "mecanostato” y extendid luego a todos los
tejidos conectivos, y la manera de proceder de las interacciones biomecanicas musculo-es-
queléticas, al mejor modo de un moderno Wolff.

De los investigadores que conoci, FEOD fue el que mas interés mostrd por conocer la Argenti-
na, y de hecho aceptd, aun bastante enfermo, mi invitacion para participar en una de nuestras
reuniones nacionales de Osteologia, para la cual escribié un fasciculo especial, titulado "La
Nueva Osteoporosis - Un Manual para Usuarios", que me tomé el trabajo de traducir para su
distribucion entre la concurrencia. Su actitud frente a nuestros humildes laboratorios fue
siempre condescendiente y constructiva, y nos dejé a todos mensajes estimulantes para el fu-
turo.

Hoy FEOD ya no esta. Se lo cobré hace un par de anos un maldito cancer de préstata luego de
disolverle dolorosamente los huesos durante mas de una década —mafiosa revancha por ave-
riguar demasiado sobre ellos, desnudando impudicamente la conciencia de sus células, y su
apasionado romance con los musculos—. Sin embargo, nuestro dialogo todavia no terminé
(¢no habiamos quedado en que los amigos se llevan adentro?). Constantemente lo recreo (€l
me dejo mucho con qué hacerlo), y en ausencia lo admiro cada dia un poco mas.

Por eso, en vez de ilustrar este obituario al comienzo, con una politica imagen del Dr. Harold
M. Frost ataviado con un clasico monito americano, que adorna pero no habla, preferi hacerlo
al final, reproduciendo una instantanea de entrecasa, en la cual la vera, ordinaria estampa de
FEOD, placidamente estirado en un sillén del bungalow de Sun Valley, discute esquelestupide-
ces con su amigo que esto escribe y con el bueno de Hans Schiessl.

Recuerdo que la foto fue tomada por Doris, esposa de FEOD, extranada porque hacia horas
que estabamos discutiendo los tres sobre miles de cosas, sin ponernos nunca de acuerdo vy,
sin embargo, siempre muertos de risa. Luego de la sorpresa del flash nos preguntd, intrigada:
"Ahora que ya documenté el hecho, ¢me pueden decir de qué se rien todo el tiempo, si se la
pasan siempre peleando?" Le contestamos que era porque, en el fondo, los tres coincidiamos
en una postura filoséfica elemental:

"Si de ninguna manera pudieras tomarlo en broma, jrechazalo!"
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GUIAS PARA DIAGNOSTICO, PREVENCION Y
TRATAMIENTO DE LA OSTEOPOROSIS 2007

Ledn Schurman, Alicia Bagur, Haraldo Claus-Hermberg, Osvaldo Daniel Messina, Armando

Negri, Ariel Sdnchez.

Consenso de la Socledad Argentina de Osteoporosis y la Asociacion Argentina

de Osteologia y Metabolismo Mineral. *

INTRODUCCION

Con el objetivo de revisar y ampliar las guias elabo-
radas en el aiio 2004,1 la Asociacidn Argentina de
Osteologia y Metabolismo Mineral y la Sociedad
Argentina de Osteoporosis han incorporado los
iiltimos adelantos en el diagnéstico, la prevencién
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.

e | as recomendaciones presentes son guias
o referencias de diagnéstico y tratamiento
de la osteoporosis, pero ho normas para
las decisiones clinicas en pacientes indi-
viduales.

e No son estandares rigidos. EI médico
puede y debe adaptarlas a situaciones y
pacientes individuales, incorporando fac-
tores personales que trascienden los Ii-
mites de estas guias y hacen al arte y al
saber del médico.

e Como todo conocimiento médico y cientifi-
co deben ser revisadas y actualizadas
periédicamente a medida que se adquier-
an nuevas, mejores y mas efectivas herra-
mientas diagndsticas y terapéuticas.

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

EPIDEMIOLOGIA

La osteoporosis es un problema de salud
plblica a nivel mundial. Afecta a mas de 200
millones de personas y se calcula que entre
el 30 y el 50% de las mujeres postmenopdau-
sicas desarrollaran esta enfermedad. Cono-
ciendo que la poblacibn de mas de 65
ahosaumenta un 1% por afo, que la tasa de
mortalidad que sigue a una fractura de ca-
dera es un 20% mas alta dentro del primer
afo, que un 10% de las mujeres se hacen de-
pendientes luego de una fractura, que el 19%
requiere cuidados domiciliarios, que menos
del 50% retornan a sus actividades habi-
tuales y que los costos directos e indirectos
que genera esta patologia son altisimos, se
hace necesario elaborar pautas de diagnésti-
co, 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 utilizando
densitometria axial en 2 sitios anatomicos
(columna y cadera), revelan que una de cada
cuatro mujeres mayores de 50 afios 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 lum-
bar o cuello femoral).

En nuestro pais hay seis estudios epide-
miolégicos 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 frac-
turas cada 100.000 mujeres de mas de 50
anos de edad, y 125 fracturas cada 100.000
varones de dicha edad; el cociente mu-
jer/hombre es de 2,56.
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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 equi-
po, 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). De-
fine una regioén de interés (ROI) en el interior
del hueso y compara su densidad radiologica
con la de estdndares que se escanean
simultaneamente con el paciente en estudio,
e informa la DMO volumétrica (g/cms). Usa
un haz de rayos monoenergético, y el método
es influenciado por la cantidad de grasa pre-
sente en la médula ésea, que fisiolégica-
mente aumenta con la edad. La QCT tiende a
sobre diagnosticar osteoporosis cuando se
utiliza la clasificacién de la OMS segln 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, aun-
que se discute si mide sélo la mineralizacién
del hueso o si también evallda de alguna for-
ma la microarquitectura o las propiedades
biomecanicas del tejido éseo. Informa la ve-
locidad de transmisién del ultrasonido (SOS,
speed of sound), la atenuacién de la banda
de energia (BA, broadband attenuation), y un
indice que combina estos dos parametros
(Stiffness, rigidez).

Con respecto al sitio anatémico estudiado,
éste puede estar en el esqueleto axial o cen-
tral (columna vertebral, fémur proximal) o en
el periférico (radio, metacarpianos, falanges,
condilos femorales, diafisis tibial, calcaneo).
Los equipos se definen entonces segln la
técnica densitométrica que emplean y el sitio
anatémico que evaltian. 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
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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 diagnéstico de
osteoporosis. Un valor bajo en un estudio
periférico debe confirmarse con una DMOQ
axial. La densitometria periférica no debe
usarse para monitorear la respuesta a trata-
mientos, debido a que el esqueleto periférico
generalmente responde a los mismos con pe-
quefnos incrementos de la DMO, que coinci-
den con el error de precisién de los equi-
pos.'®

INDICACIONES DE DMO

Se recomienda efectuar una densitometria

en:

e Mujeres mayores de 65 afos,*® y mujeres
menores de 65 con presencia de por lo
menos un factor de riesgo (ver Tabla 2).

e Adultos con una fractura por fragilidad,
adultos con enfermedades o condiciones
asociadas a baja masa 6sea o pérdida
dsea.

e Hombres mayores de 70 afos.

e En todo paciente que necesite ser tratado;
también es conveniente hacerlo en el pa-
ciente en tratamiento para monitorear re-
sultados, con mediciones periédicas de-
pendiendo del 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.’*?®

Sitios a medir por DXA:

Columna anteroposterior (columna AP) y fé-
mur, en todos los pacientes.”*?®

Se recomienda medir el antebrazo no domi-
nante cuando la columna AP y fémur no pue-
dan medirse o interpretarse, en los pacientes
con hiperparatiroidismo y en los pacientes
muy obesos.

Las regiones de interés recomendadas para
la medicién de columna son L1-L4 para co-
lumna AP, midiendo todas las vértebras, ex-
cluyendo solamente las afectadas por cam-
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pacientes con este tipo de fractura ronda los
80 anos en ambos sexos.

Menopausia precoz y deficiencia de estrogenos en
la premenopausia: el cese de la secrecién
estrogénica, cuando se produce en forma
precoz (antes de los 40 afnos), y mas aln
cuando es abrupta, como sucede en la
ooforectomia bilateral, lleva aparejada una
pérdida importante de masa 6sea. En estas
circunstancias, esta indicado un tratamiento
preventivo con terapia hormonal de reempla-
zo hasta la edad fisioldégica de la menopau-
sia, para prevenir osteoporosis.

Las amenorreas prolongadas no hiperandro-
génicas previas a la menopausia también
producen un deterioro 6seo que debe ser
diagnosticado; el tratamiento de la enferme-
dad que causa el hipoestrogenismo benefi-
ciara al hueso.

Delgadez: hay que tener en cuenta el adelga-
zamiento extremo. Se considera que cuando
el indice de masa corporal (IMC: kg/mz) es in-
ferior o igual a 20, el sujeto es delgado y
tiene un factor de riesgo para desarrollar os-
teoporosis.

El interrogatorio debe abarcar los antece-
dentes de trastornos de la conducta alimen-
taria, ya que los pacientes con estas enfer-
medades no sdlo presentan delgadez
extrema sino que también suelen tener hi-
poestrogenismo u otros trastornos hormo-
nales, y disminucién de la absorcién de nu-
trientes que pueden afectar al hueso.

Historia de fracturas previas por traumas leves: las
personas con antecedente de fracturas por
traumas leves (osteoporéticas) tienen un ries-
go mayor de sufrir nuevas fracturas osteo-
pordticas en el futuro. Estas pacientes posi-
blemente ya padecen la enfermedad sin
diagnéstico. La disminucién de 3 6 mas
centimetros en la talla del sujeto y/o el au-
mento de la cifosis dorsal pueden orientar al
médico hacia la presencia de aplastamien-
tos vertebrales.

El antecedente de fractura en vértebras o
huesos largos practicamente duplica o tripli-
ca el riesgo de sufrir una nueva fractura.>>3*
Antecedentes familiares: las pacientes cuyos
familiares directos (como la madre o la abue-
la) han sufrido fracturas, principalmente de
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cadera, vertebrales o de mufeca, tienen un
riesgo aumentado de padecer osteoporosis.
Sedentarismo: el sedentarismo debe ser evita-
do. Se debe incentivar el ejercicio ya que el
mismo influye en forma positiva durante la
etapa de crecimiento para aumentar la masa
Osea; en la vida adulta favorece su manteni-
miento. 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 aumen-
tado en los fumadores. Esta poblacién suele
ser mas delgada y tener menor actividad fisi-
ca, motivos que influyen negativamente so-
bre la masa 6sea. También el tabaco actla
negativamente por multiples mecanismos pa-
togénicos.

Alto recambio éseo: los niveles elevados de
marcadores del recambio éseo constituyen
un indicador de riesgo aumentado de frac-
turas, independientemente del valor de la
DMO.

Corticoides: El 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 frac-
tura vertebral es de 5,2 con dosis > 7,5 mg
de prednisona por dia o equivalente, mien-
tras gque con dosis menores a ese valor um-
bral el RR es < 5. Sin embargo, dosis tan ba-
jas como 2,5 mg de prednisona aumentan el
RR cuando los sujetos tratados se comparan
con una poblacién que no recibe glucocorti-
coides. El aumento del RR es dependiente de
la dosis y del tiempo de administracion, y
disminuye progresivamente cuanto mas tiem-
po pasa desde la interrupcion del glucocorti-
coide, aunque los pacientes que han tomado
corticoides alguna vez siempre tienen un
aumento del RR cuando se comparan con
aquéllos que nunca los han recibido33>3°

Si el paciente tiene alguna de las enferme-
dades que se enumeran en la Tabla 3, 0 si
recibe algin medicamento de los que se de-
tallan en la Tabla 4, debe ser estudiado para
descartar la presencia de osteoporosis se-
cundaria a dichas enfermedades o medica-
mentos.
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En la Tabla 5 se esquematizan los estudios de
laboratorio.

Tabla 5.
Estudios de laboratorio para osteoporosis

Tipos de estudios

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 dseo**
Formacion dsea:

m Fosfatasa alcalina o su isoenzima ésea

m Osteocalcina

= P1NP
Resorcién 6sea:

m Desoxipiridinolina

m 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 formacién y uno de resorcion.

FACTORES DE RIESGO DE FRACTURAS

Hay consenso sobre |a utilidad indiscutible
para predecir el riesgo de fracturas que tiene
la medicién de la DMO, prediccién que podria
ser mejorada aplicando algoritmos que incor-
poran edad, factores de riesgo hereditario,
habitos, antecedentes personales (fracturas
previas), ingesta de corticoides, caidas en los
dltimos 12 meses, etc.'*®

MEDIDAS GENERALES DE PREVENCION DE OSTEO-
POROSIS 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 impor-
tantes se enumeran a continuacién:

Ingesta lactea: se sugiere una dieta con un
contenido adecuado de calcio. A partir de los
50 afos la misma debe contener aproxima-
damente 1.200 mg de calcio por dia. Esto se
aporta sobre todo con productos lacteos, y es
preferible que se elijan los que estan fortifica-
dos 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 deslacto-
sadas, o se dan suplementos farmacéuticos
de calcio, que deben ser indicados por el mé-
dico para evaluar la dosis, la duracion del tra-
tamiento y el tipo de sal de calcio a utili-
Zal’.49'5°

Otros nutrientes: es importante asegurar un
buen aporte proteico (1 gramo de pro-
teinas/kg.dia) y de otros nutrientes (vitami-
nas y minerales),

Actividad fisica: el ejercicio, a través de la acti-
vidad muscular que implica, tiene una fuerte
relaciéon con el riesgo de fractura.”® Consti-
tuye el estimulo mecénico para la 6ptima
adaptacién de masa, arquitectura y estruc-
tura esquelética para sus requerimientos bio-
mecanicos, 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 abando-
no del sedentarismo es el punto mas impor-
tante.
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semi-rigido, habitualmente plastico, y coloca-
das en bolsillos de una trusa fabricada para
tal fin. También se esta estudiando la posibili-
dad de que los materiales sean mas
suaves.®® Estan disefiados para ser utilizados
durante el dia en sujetos anosos o que viven
en hogares de ancianos, que caminan o reali-
zan 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 Ulti-
mos 15 afios.®™™

Los protectores de cadera han demostrado
su efectividad en la reduccién de fracturas de
fémur proximal en sujetos mayores de 65
anos. Kannus y col. estudiaron alrededor de
1.800 sujetos randomizados en dos grupos,
con o sin protectores de cadera. Trece sujetos
con el dispositivo y 67 sin él se fracturaron la
cadera —2 y 46 fracturas por 1.000 personas
por afio, respectivamente =.°® Lauritzen y col.
encontraron que el riesgo relativo de frac-
turas 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 mo-
mento de la caida.*® Sawca y col. realizaron
un meta-andlisis incluyendo 1.922 indivi-
duos. En los residentes en hogares de ancia-
nos el cociente de probabilidades fue de
0,40 (IC 95% 0,25-0,61), concluyendo que
los protectores de cadera disminuyen el ries-
go de fracturas de cadera en esta pobla-
cién.” También se han publicado resultados
contradictorios.™

Villar y col. estudiaron la adherencia al dis-
positivo siendo la misma del 30%.”* Algunas
de las causas de su abandono son la incomo-
didad de su uso —sobre todo en sujetos con
incontinencia urinaria— y la irritaciéon de la
piel.

Alan falta disefiar planes de prevenciéon no
farmacolégica para el conocimiento y acepta-
cién de estos dispositivos, ya que la mayoria
de los sujetos cuando se les ofrece la opcién
entre tratamiento farmacolégico y protectores
de cadera eligen en un mayor porcentaje el
primero.”

Consenso SAO-AAOMM sobre Osteoporosis

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO
DE LA OSTEOPOROSIS Y LA PREVENCION DE
FRACTURAS

Consideraciones generales

El tratamiento de la osteoporosis tiene por
objetivo primario reducir la incidencia de frac-
turas osteoporéticas. La estimacién de la pro-
babilidad de estas fracturas se basa en la
evaluacién de ciertos factores de riesgo iden-
tificados en estudios epidemioldgicos de
caso-control y prospectivos. Se han identifica-
do 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 indepen-
diente, son aplicables a la poblacién en ge-
neral 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 fa-
miliar de primer grado. La mayoria de los
otros factores estdn mas relacionados con la
fractura de cadera.”"®

Recomendaciones para la toma de decision de tra-
tamiento farmacolégico

La osteoporosis y su consecuencia, la frac-
tura, son multifactoriales. Los factores de
riesgo de fractura osteoporética no deben
considerarse en forma independiente uno de
otro, y se relacionan en forma distinta con los
distintos tipos de fractura.”” Las interven-
ciones médicas han demostrado su efectivi-
dad 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 tratamien-
to en el caso individual; los datos que guian
decisiones de intervencién farmacoldgica pro-
vienen de estudios poblacionales. La informa-
cién 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.’®
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La adherencia al tratamiento con estas dro-
gas es mejor cuando la administracién es se-
manal en vez de diaria.®®

El ibandronato v.0. en dosis de 2,5 mg diarios
(6 20 mg intermitente —dia por medio hasta
completar 12 dosis, con repeticion del ciclo
cada 3 meses—) redujo la incidencia de frac-
turas vertebrales en un 62%;*° un analisis
post-hoc de pacientes que tenian un T-score
en cuello femoral inferior a -3,0 mostrd re-
duccion del 69% en la incidencia de fracturas
periféricas,®® La forma farmacedtica en com-
primidos de 150 mg esta disponible para uso
mensual. Se espera que este intervalo de ad-
ministracién mejore la adherencia de los pa-
cientes, %%

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

Los bifosfonatos administrados por via intraveno-
sa (pamidronato e ibandronato) deben consi-
derarse en mujeres intolerantes a bifosfona-
tos orales, o que no puedan recibir otra medi-
cacion,

La dosis de pamidronato es de 30-60 mg
cada 3 meses, y se administra diluido en 250
cc de solucién isoténica, que se gotea en 2-3
horas. La frecuencia de efectos colaterales
serios del pamidronato trimestral es bajisi-
ma.*?

El ibandronato puede indicarse a la dosis de
2 mg cada 2 meses 6 3 mg cada 3 meses, en
inyeccidon 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 per-
mite inferir un similar efecto anti-fractura de
esta forma de administracion.*®

El zoledronato es el 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 una
disminucion en la incidencia de fracturas ver-
tebrales del 70%, de cadera en 41% y de
fracturas no vertebrales en 25%.% Ademas,
hay evidencia de su eficacia en la prevencion
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secundaria de fracturas, luego de su compa-
racién con placebo en un numeroso grupo de
pacientes que habian sufrido fractura de ca-
dera.’®

Los bifosfonatos se acumulan en el tejido
o6seo y permanecen en €l durante muchisimo
tiempo; recientemente se ha planteado la
cuestién de la seguridad de los tratamientos
cronicos con estas drogas. Ya hay seguimien-
tos de cohortes tratadas con alendronato
durante 10 anos, 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 Ul reduce significativa-
mente las fracturas vertebrales. Debido a la
ausencia de una clara relacion dosis/
respuesta (no hubo reduccién significativa de
fracturas con la dosis de 400 Ul), se reco-
mienda considerar a la calcitonina nasal
como tratamiento de segunda linea en la os-
teoporosis postmenopausica. La calcitonina
nasal no puede ser recomendada, aunque si
puede ser considerada en el tratamiento de
la osteoporosis del varén y de la mujer pre-
menopausica, asi como en la osteoporosis
por corticoides, La calcitonina nasal o paren-
teral es la primera linea de tratamiento del
dolor asociado a fractura vertebral aguda.
Una reciente revision del trabajo PROOF veri-
ficd su utilidad en la poblacién de mujeres
mayores de 70 afos: se comprobd una dismi-
nucién del RR de fracturas vertebrales del 55
y 50% en mujeres de 70 y 75 anos, respecti-
vamente.'®

Terapia de reemplazo hormonal

La terapia hormonal de reemplazo debe con-
siderarse como primera linea de tratamiento
en la osteoporosis post-menopdausica en las
pacientes que tienen indicaciones para su
aplicacidn, Estas indicaciones comprenden:
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e Sindrome climatérico,

e Atrofia genitourinaria.

® Menopausia precoz o temprana
espontanea o quirdrgica.

e Intolerancia digestiva a los bifosfonatos.

El estudio Women "s Health Initiative (WHI),
prospectivo, randomizado y a doble ciego,
con un esquema de estrégenos conjugados
equinos 0,625 mg + medroxiprogesterona
2,5 mg por via oral, continuo durante cinco
anos, efectuado en una poblacién de mu-
jeres de 50 a 79 afnos, que incluyé pacientes
con antecedentes personales de accidente
cerebrovascular, hipertension, enfermedad
coronaria, tromboembolismo profundo, etc.,
concluyé que esta terapia no previene la
enfermedad cardiovascular, y aumenté la in-
cidencia de cancer de mama en mujeres
mayores de 65 anos. El mismo estudio
encontrdé una reduccion en el riesgo de frac-
turas vertebrales clinicas y fracturas de
cadera del 34%, y del riesgo de otras frac-
turas osteoporéticas de un 23%.%*

La tibolona encuentra aplicaciones en el trata-
miento del sindrome climatérico; existen algu-
nos trabajos que demuestran incremento de
la DMO, aunque su eficacia antifracturaria no
ha sido demostrada.*?

Moduladores selectivos del receptor estro-
Eénico

El raloxifeno es efectivo en la prevencién de
fracturas vertebrales en mujeres postmeno-
pausicas con osteoporosis, por lo que puede
considerarse terapéutica de primera linea en
esa poblaciéon Administrado a la dosis de 60
mg por dia durante 3 anos reduce el riesgo
de fracturas vertebrales en un 30% en
pacientes con una fractura vertebral previa,
y en un 55% en pacientes sin ese antece-
dente.’® La eficacia del raloxifeno en la
prevencién de fracturas no vertebrales se ha
demostrado, en analisis post hoc, para pa-
cientes con fracturas vertebrales prevalentes
severas, con disminucién del 47% en el ries-
go relativo,®

Fliior
El ion fldor (administrado como fluoruro de
sodio o como monofluorofosfato sédico, MFP)
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actla como un amplificador de senales
anabdlicas a nivel de los osteoblastos y
puede inducir aumento de la masa é6sea tra-
becular. Este efecto se da en 60% de los su-
jetos tratados por tiempo prolongado (6-12
meses), y su magnitud a nivel lumbar al afio
de tratamiento es de 4-10%. Dado que no se
ha comprobado su efecto sobre la densidad
mineral de la cadera, no deberia adminis-
trarse en pacientes con fracturas de cadera
previas o disminucién acentuada de la DMO
femoral. No debe indicarse en ancianos. No
ha habido una demostracién indudable de su
efecto antifractura.’®®

Parathormona recombinante
La PTHrhi34 o teriparatida (los primeros 34
aminoacidos de la PTH humana obtenidos
por técnica recombinante) ha demostrado ser
eficaz en la prevencion de fracturas tanto ver-
tebrales como no vertebrales en mujeres
postmenopdausicas con osteoporosis severa.
La PTH,.34 @ la dosis de 20 pg por dia reduce
el riesgo de fracturas vertebrales en un 65%,
y el de las fracturas por fragilidad no verte-
brales en un 53% en pacientes con osteopo-
rosis, luego de un promedio de 18 meses de
tratamiento. %1%
La teriparatida puede considerarse para el
tratamiento de:
- mujeres postmenopausicas y varones

con osteoporosis severa.
- mujeres mayores de 65 afios con

T-score < - 2,5 y fractura vertebral prevalente.

Dado el alto costo de esta medicacién, su
uso 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 tam-
bién en pacientes que sufren nuevas frac-
turas luego de dos 0 mas afios de un adecua-
do tratamiento con un bifosfonato.’®

Este tratamiento no deberia exceder los dos
anos de duracién. Durante el mismo la inges-
ta 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 cal-
ciuria dentro de los 3 primeros meses. Leves
elevaciones en la concentracion sérica o uri-
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naria de calcio pueden manejarse con una
moderada reduccién 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,’?113

Ranelato de estroncio

Se trata de un nuevo agente antiosteo-
porético, que se administra por via oral a la
dosis de 2 g/dia. Se le atribuye un doble
mecanismo de accidén, con aumento de la for-
macion o6sea y disminucion de la resorcion,
aunque la comprensién de su efecto sobre
las células 6seas es todavia incompleta. El
aumento importante de la DMO a nivel de
columna vertebral y cadera se debe en parte
a la acumulacién de estroncio en hueso.***

Al cabo de un afio 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 afos.
Con respecto a las fracturas no vertebrales
se observé una disminucion del 16%. En un
grupo de pacientes mayores de 74 anos con
un T-score inferior a -3,0 hubo una disminu-
cion de la incidencia de fractura de cadera
del 36%.M* ™€ En un grupo de mujeres ma-
yores de 80 anos la disminucién de la inci-
dencia 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 po-
blaciéon argentina urbana de mas de 60
afios."*®

Para mujeres postmenopausicas y hombres
mayores de 50 anos se recomiendan 1.500
mg de calcio elemento y 800 Ul (= 20 ug)
de vitamina D por dia, preferentemente como
vitamina D3 (colecalciferol). La medicion
de vitamina D sérica permite, en caso
de ser necesario, incrementar la dosis ad-
ministrada hasta llegar a un nivel adecuado
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—mayor a 30 mg/mk-**°

Este Consenso recomienda fuertemente la
administracion de suplementos adecuados
de vitamina D —ademas de un aporte correc-
to de calcio— como acompafiamiento de cual-
quier otro fdrmaco anti-osteoporético que se
indique.

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

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

EFICACIA ANTIFRACTURA DE LOS TRATAMIENTOS
DISPONIBLES

La prueba irrefutable de la eficacia de un tra-
tamiento para esta enfermedad es la reduc-
cion del riesgo fracturario. A la fecha, ningln
farmaco puede eliminar totalmente dicho
riesgo, porque ninguno corrige todos los fac-
tores que debilitan el hueso.

En general, el riesgo de fracturas vertebrales
se reduce en 25-50% luego de 3 afos de tra-
tamiento con anti-resortivos, y en 60-70%
luego de 18 meses de tratamiento con
anabdlicos 6seos,"*

La proteccion contra la fractura de cadera se
ha demostrado sélo 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 es-
troncio,*™ y hormona paratiroidea recombi-
nante humana =teriparatida—'% En estos es-
tudios la reduccién del riesgo de fractura de
cadera fue de 40-50%, y la de otras fracturas
no vertebrales de 20-50% (ver Tabla 6).
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Tabla 6.

Terapéutica de la osteoporosis - Sintesis de efectos sobre DMO y reduccién de tasa de fractura; medica-
mentos aprobados en la Repiiblica Argentina.

(En nameros se sefala el porcentaje aproximado de reduccion de fracturas)

Droga:  THR RIX CT AN RIS IBN  Z0L  Sr  PTHua,
wos | TN DT DN
e | DT O MMM Nn
s U U U DU TU U MULD
vortobrates | 33 | 50 | 36 |47 | a1 | 50 | 70 | 65| 65
fomorates | 27 |<=>|e=> | 50 |a060| = | a1 | 36%| >
e s | = [47%% | = | 48 | 27 |69**+ 25 | 16| 53

THR: terapia hormonal de reemplazo. RLX: raloxifeno. CT: calcitonina. ALN: alendronato. RIS: risedronato. IBN:

ibandronato. ZOL: zoledronato. PTH™3¥: teriparatida. Sr: ranelato de estroncio.ﬂ Incremento. U Disminucién.

<=Sin variacion significativa.

(*) En pacientes mayores de 74 anos y con T-score en cuello femoral <-3,0; estudioTROPOS, ref. 115.
(**) En pacientes con severas fracturas vertebrales prevalentes; estudio MORE, ref. 104.
(***) En pacientes con T-score en cuello femoral <-3,0; estudio BONE, ref. 89.

Evaluacion del tratamiento

La evaluacion del tratamiento de la osteopo-
rosis con farmacos se efectla en general por
los cambios de la DMO de regiones esqueléti-
cas 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 precisién 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 a 2,77%
en columna vertebral y fémur total y 4,15%
en cuello femoral pueden ser debidos a sim-
ples errores de precision del método.

Un 70% de reduccion de los marcadores de
resorcion se asocia a una reduccién del 40%
del riesgo de fractura, mientras que una dis-
minucién de los de formacién se asocia a una
reduccion del 44% del riesgo de fractura,
para los tratamientos antirresortivos.'*
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Resumen

Se presenta el hallazgo de una tibia pagética
del periodo prehispanico encontrada en el
Delta del rio Parana frente a la ciudad de
Rosario, Argentina. Se discuten aspectos del
diagnéstico diferencial, y las posibles etiolo-
gias actualmente aceptadas de esta enfer-
medad 6sea (viral, genética). Se consideran
las perspectivas de nuevos campos de anali-
sis paleopatolégicos, y de estudios de los
parentescos biolégicos entre las poblaciones
que habitaron el Delta del Rio Parana.
Palabras clave: enfermedad de Paget; paleo-
patologia; hueso prehispanico.

Summary

PAGET'S DISEASE IN A PRE-HISPANIC BONE
We present the finding of a pagetic tibia from
the pre-hispanic period in the Parana River
bank across the city of Rosario, Argentina.
Differential diagnosis is considered, and
present-day etiological theories (viral, gene-
tic) are discussed. New fields of paleopatho-
logical analysis could allow the study of
biological relationships between different
populations who lived along the Southern
Parana River.

Key words: Paget's disease of bone; paleopa-
thology; pre-hispanic period.

En 1947 Gaspary inicia la excavacion de un
"cerrito" en la isla Los Marinos ubicada en el
Delta del Rio Parana, Argentina, frente a la
ciudad de Rosario. Seglin Gaspary estos ce-
rritos son monticulos que sirvieron de habita-
cién y/o cementerio a los primitivos habi-
tantes de estas regiones.”

Estos grupos no guaraniticos se desarrollaron
entre 700 y 1000 A.D. y fueron denominados
"chana timb(" en el horizonte etnografico,
mientras que desde la arqueologia reciben el

nombre de riberenos plasticos, o bien del tipo
cultural Goya-Malabrigo.

La isla o campo Los Marinos esta situada en
el Departamento Victoria (provincia de Entre
Rios) por detras de la cadena de islas que a
esta altura forman la margen izquierda del rio
Parand a 33°Sy 61° 0.

Los sitios que habitaron estos pobladores
pre-hispanicos se hallan ubicados preferente-
mente en islas de la llanura aluvial del rio
Paranay su terraza adyacente.

Estos grupos fueron cazadores-recolectores
con preferencia por los recursos fluviales.
Seglun Lafon pueden haber practicado un
sedentarismo estacional controlado por el ré-
gimen del rio.?

La evidencia estratigrafica también prueba la
reocupacion periédica de los sitios. Datos
etnohistéricos recopilados por Lothrop indi-
can que la extincion de estos grupos era
practicamente completa hacia fines del siglo
XVIIL2

Los hallazgos de los restos demuestran que
no hubo un solo tipo de inhumacién. La ma-
yoria de los hallazgos corresponden a entie-
rros primarios y secundarios en paquete
funerario, entierro de huesos en posicion
natural, pero incompletos, y también entie-
rros de huesos calcinados. Muchos de ellos
exhiben restos de ocre, lo que indicaria en-
tierros secundarios.

La serie se halla dispersa y la muestra utiliza-
da para este estudio es parte del acervo
depositado en el Departamento de Bioantro-
pologia y Evolucion, Facultad de Humani-
dades y Artes de la Universidad Nacional de
Rosario. Gaspary,® al resefiar el estudio
anatomopatologico de los restos 6seos, men-
ciona una fractura consolidada de ambos

* Parte de este trabajo fue comunicado a las Jornadas de Antropologia de la Cuenca del Plata; Rosario, 1996.
** Direccion postal: Salta 1247, 12 "B", (2000) Rosario, SF, Argentina. Correo electrénico: liviak@arnet.com.ar
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huesos del antebrazo, una fractura con hun-
dimiento de la tabla externa del craneo,
varios casos de osteoartritis reumaticas,
prevalentemente en columna vertebral, y
—dice en la pag. 58— "un muy interesante
caso de enfermedad de Paget con altera-
ciones en todos los huesos". Lamentable-
mente no da datos de catalogo.

Debe destacarse que actualmente en este
acervo sé6lo se ha conservado el resto afecta-
do por Paget 6seo que es objeto del presente
informe. No se hallaron los otros huesos con
alteraciones que senala Gaspary.

Si bien ya en 1911-13 existe una mencioén de
Torres referida a la posibilidad de que exis-
tieran restos humanos afectados por la enfer-
medad de Paget 6seo en el timulo N° 1 del
Brazo Largo, Delta inferior, el autor no dife-
rencia claramente esta enfermedad de la sifi-
lis 6sea.* Posteriormente, en 1969 Seggiaro
publica un articulo en el que analiza material
proveniente del "cerrito" excavado por Gas-
pary y que corresponde a la parcialidad del
acervo que fue donado a la Facultad de Hu-
manidades y Artes por este investigador.5 Por
razones de indole administrativa estas mues-
tras no se recuperaron y se desconoce su ac-
tual depdsito. El resto objeto del estudio que
hoy presentamos no se incluye entre las
muestras analizadas por Seggiaro. Este autor
menciona en su comunicacion que, mediante
el dosaje de fldor que Miguel Zandrino les
efectuara a los huesos, se les asigndé una an-
tigledad de alrededor de 1.000 anos o tal
vez mas. Los restos compatibles con Paget
0seo descriptos por este autor son un craneo
y una tibia izquierda. Descarta que la afec-
cion sea una osteitis fibroquistica de Re-
cklinghausen. Recalca que ambos (craneo y
tibia) corresponden a un mismo individuo, no
habiendo encontrado otros segmentos 6seos
que él haya podido ubicar con certeza como
pertenecientes a este mismo esqueleto.

El Paget 6seo es una osteitis deformante
descripta por el médico inglés Sir James Pa-
get en 1876, en una comunicaciéon ante la
Real Sociedad Médico-Quirlrgica de Londres.
Resulta en una deformidad y fragilidad por un
cambio de tamano, formay direccion del hue-
so. Si bien Paget la consideré una enferme-

Paleopatologia en un resto prehispanico

dad rara, de la que s6lo pudo estudiar 24 ca-
S0s en un lapso de 26 anos, en la actualidad
la frecuencia ha ido aumentando. Afecta a
ambos sexos, llegando al 3-4% de la pobla-
cion general mayor de 45 anos y al 8% de los
mayores de 80 anos en los Estados Unidos
de América.®

Esta enfermedad es una osteopatia muy fre-
cuente especialmente en gerontes y en la
edad media de la vida,®® rara vez se ha ob-
servado antes de los 20 afios,’*** afectando
ambos sexos, con un ligero predominio mas-
culino.

La distribucion mundial de la enfermedad es
muy irregular segin los grupos étnicos y los
paises. Es relativamente frecuente en Europa
occidental, EUA, Australia y Nueva Zelanda,
pero es rara en Africa y Asia.”®

Se estima que entre el 3 y 4% de las per-
sonas blancas de mas de 45 anos y hasta un
8% de los mayores de 80 anos que viven en
EUA padecen esta osteopatl’a.9

En los Ultimos anos el enfoque etioldgico de
la enfermedad de Paget ha ido cambiando
lentamente sugiriéndose la interaccion de
factores hereditarios y ambientales basados
en sus peculiaridades epidemiolégicas y por
su tendencia a la agregacion familiar e irregu-
lar distribucion geografica.”> En las dltimas
décadas se han hallado evidencias en favor
de la etiologia viral. Por ultramicroscopia,
Rebel y col. en Francia,® Mills y Singer en
EUA,* y en la Argentina Schajowicz,*® halla-
ron en el nlcleo y citoplasma de osteoclastos
pagéticos inclusiones microcilindricas con la
morfologia de las nucleocapsides de los para-
mixovirus del tipo del sarampion, sincitial res-
piratorio y del virus del moquillo del perro.*®
Este grupo de virus es marcadamente inmu-
nodepresor, habiéndose descripto altera-
ciones de la inmunidad humoral " y celular
1819 en la enfermedad de Paget.

Ademas existe una teoria hereditaria que
acepta una tendencia familiar a través de
una dominancia autosémica.™ Se le ha adju-
dicado un posible desorden hereditario del
tejido conjuntivo, debido a la asociacion del
Paget con el pseudoxantoma elastico. ElI 20-
30% de las personas tiene una historia fami-
liar de la enfermedad, considerandose la
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presencia de un componente genético signifi-
cativo. Hay datos que hacen pensar que ex-
iste una relacion con antigenos de histocom-
patibilidad, especificamente con HLA—DQWl.9
Esta enfermedad afecta principalmente a los
huesos sometidos a estrés; su localizacién
mas frecuente es en la pelvis, fémur, tibia,
peroné, columna lumbar, craneo, clavicula y
hdmero. En el periodo litico activo hay pre-
dominio de la reabsorcién 6sea con osteo-
clastosis, comin a nivel del craneo, llamada
"osteoporosis circunscripta"; también puede
afectar esta fase a los huesos largos. Las
lesiones empiezan en la regi6bn subcondral
epifisaria y el proceso se extiende progresiva-
mente a la metafisis y a la diafisis. La lesion
litica tiene un limite bien determinado en for-
ma de V.29

En la faz mixta coexisten cambios liticos y
esclerosos manifestandose por una cortical
engrosada e irregular con trabeculacion gro-
sera y aumento generalizado de la densidad;
alterna zonas liticas dispersas. Se produce
aumento del tamano y deformidad secunda-
ria del hueso afectado.?>** El hueso neofor-
mado resulta menos resistente.’

A nivel de los huesos largos, como en nuestro
caso, la cortical se ensancha marcadamente,
la zona trabecular se muestra irregular, gro-
sera y desestructurada, con esclerosis difusa
y zonas liticas mal definidas. Como consec-
uencia de la debilidad 6sea se producen
deformidades asi como fracturas incompletas
que en ocasiones se transforman en auténti-
cas fracturas. La localizacion tibial de la
enfermedad predomina en las formas
monostéticas.®*° Las Figuras 1, 2 y 3 ilustran
la tibia pagética motivo de esta comunica-
cion.

Fig. 1. Fotografia de la tibia pagética.

Paleopatologia en un resto prehispanico

Fig. 2. Radiografia del mismo hueso.

Fig. 3. Tomografia computada, corte transver-
sal.

Como diagnéstico diferencial de la osteitis de

Paget cabe mencionar:**°

1- Osteopatia fibrosa generalizada de von
Recklinghausen, en la cual el periostio se ha-
lla adelgazado, aparece moteado y muestra
finos poros. En el Paget el periostio se halla
engrosado y esclerético. La reconstruccion
comienza en la cavidad medular y es cen-
tripeta, mientras que en el Paget la misma
comienza en la capa media peridstica.

2- Metastasis 6sea de un carcinoma: la exfo-
liacion periostica en el Paget presenta dis-
posicion funcional (siguiendo la linea de trac-
cion y presion) mientras que en la metastasis
es irregular.

3- Sifilis: produce tumefaccion hiperostética y
exostosis que son observadas microscopica-
mente y por medio de rayos X, donde ademas
se visualiza estrechamiento de la zona medu-
lar, que en el Paget se mantiene con calibre
normal. El engrosaniento cortical visualizado
radiol6gicamente esta determinado por la su-
perposicion de delgadas capas Oseas. Existe
una patogenia diferente, pues en el Paget hay
reblandecimiento 6seo y como consecuencia
de la sobrecarga estatica el hueso se defor-
ma. En la sifilis hay intensa periostitis con su-
perposicion calcificante de la zona convexa
0sea, en el caso de la tibia, que produce de-
formidad e incurvacion hacia adelante. 2°%*
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Conclusiones

Si la etiologia respondiese a una infeccion
(¢viral, por un virus lento?), ésta apareceria
en momentos avanzados de la ontogenia por
lo que no seria frecuente el hallazgo de tales
rastros esqueletales en restos prehispanicos
americanos, dada la limitada expectativa de
vida de estas poblaciones respecto de las
actuales, para esta area. Todas estas eviden-
cias en favor de modificaciones de la
respuesta inmune y de posibles marcadores
genéticos nos conducen a considerar la
siguiente hipétesis: En un individuo genética-
mente predispuesto, la accion de un posible
virus lento podria generar un desorden de la
regulacion del sistema inmune capaz de
desarrollar con el transcurso del tiempo la
osteopatia que nos ocupa.

Si, por el contrario, se acepta la teoria del
componente genético, respecto de la etiopa-
togenia de la enfermedad que la relaciona
con una dominancia autosémica familiar vin-
culada con antigenos de histocompatibilidad,
retomar el tema del Paget 6seo probable-
mente abra nuevos campos de analisis en la
Paleopatologia, como también en los estu-
dios de los parentescos bioldgicos entre las
poblaciones que habitaron el Delta del Rio
Parana.

(Recibido: mayo de 2007. Aceptado: junio de 2007)
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El hueso sacro, situado en la base de la columna vertebral y en la porcidon superior de la pel-
vis, era llamado por los latinos os sacrum (hueso sagrado), presumiblemente porque en tiem-
pos anteriores a ellos, y probablemente en otras culturas, fue un hueso ofrecido a los dioses
en sacrificios. Este sintagma latino es una traduccion del griego hierén ostéon, del mismo sig-
nificado y empleado para designar el mismo hueso.

(De La Pagina del Idioma Espanol, www.elcastellano.org)
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Microfotografia de un osteoclasto activo sobre la superficie 6sea de un alvéolo dentario. Obte-
nido de maxilar inferior de rata en un corte descalcificado con deteccion inmunohistoquimica
de RANKL (las zonas oscuras del borde rugoso corresponden a areas positivas) y contraste
con hematoxilina. Magnificacion original 1000X, microscopia de campo claro.
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