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A diminuicdo da resisténcia dssea predispde a ocorréncia de frac-
turas de fragilidade, com impacto negativo significativo em termos
de mortalidade, morbilidade, funcionalidade e qualidade de vida.
A vibroterapia é uma modalidade terapéutica emergente cujo poten-
cial efeito na formagdo de massa 6ssea tem sido alvo de varios estu-
dos ja encontrados na literatura médica cientifica. Além da activagao
da mecanotransdugdo através da carga mecanica e estimulagdo da
osteogénese, a vibroterapia condiciona melhoria da coordenagdo
neuromuscular, contribuindo também dessa forma para a diminui-
¢do do risco de queda. Estudos recentes evidenciam ainda que a ex-
posicdo a vibragdo activa de redes neuronais mono e polissindpticas
gera um reflexo vibratério ténico, com contraccao e relaxamento
muscular ciclicos enquanto persiste o estimulo. A vibroterapia inter-
vém ainda indirectamente na remodelagdo 6ssea via sistema imune,
através da alteragdo dos niveis de testosterona e hormona de cresci-
mento. A resposta do sistema musculoesquelético a vibroterapia
depende de diversos factores. Entre outros, podemos referir: a direc-
¢do, frequéncia e amplitude da vibragdo; a aceleragdo e a posicdo do
corpo na plataforma de aplicagdo. Sdo necessarios mais estudos com
qualidade metodoldgica que definam quais os pardmetros mais ade-
quados que condicionam uma maior eficdcia na potenciacdo dos
efeitos benéficos desta promissora modalidade terapéutica.
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No tratamento da osteoporose, para além das medidas dietéticas,
de exercicio fisico e de exposicado solar, existem farmacos capazes de
estimular a formagdo 6ssea, os chamados anabolizantes. O protétipo
desta terapéutica tem sido a teriparatida, um andlogo da hormona
paratiroideia (PTHi). Contudo, nos Gltimos anos, novos andlogos tém
surgido, nomeadamente a abaloparatide, e ainda os inibidores da es-
clerostina como o romosozumab e o0 blomosozumab. Os agentes ana-

bélicos actuam sobre o processo de remodelagdo 6ssea favorecendo
mais a formagdo relativamente a reabsorcao, melhorando a geometria
e a microarquitectura 6sseas e aumentando a DMO cortical mas prin-
cipalmente trabecular. Andlogos da PTH: do ponto de vista fisiol4gico,
a hormona paratiroideia, uma proteina de 84 aminoacidos, tem como
accao fundamental a regulagdo da calcemia ao promover a absorcao
intestinal de cdlcio e aumentar a reabsorc¢do de calcio e a excregdo de
fosfato pelos rins; exerce ainda um efeito estimulante directo dos os-
teoblastos pois ao ligar-se a receptores especificos na superficie celu-
lar aumenta a diferenciagdo dos pré-osteoblastos em osteoblastos e
reduz a apoptose dos osteoblastos; o efeito final sera o aumento da
formacao 6ssea. A PTH administrada de forma intermitente estimula
a formagdo de osso novo e heterogeneamente mineralizado, aumenta
a DMO da coluna (osso trabecular) e reduz o risco de novas fracturas
vertebrais. Assim, tem efeitos positivos sobre a remodelac¢do 6ssea ao
activar o osso quiescente, aumentar a formacao de osteobastos e favo-
recer a formacgdo relativamente a reabsorgdo; tem ainda efeitos posi-
tivos sobre a producdo de osso jovem com mais pontes de colageno e
menos microfissuras, e sobre a microarquitectura 6ssea aumenta o
0sso trabecular com mais trabéculas que também ficam mais espes-
sas; a nivel do osso cortical causa um espessamento sub-peridsteo;
também aumenta a resisténcia mecdanica éssea a compressdo, tor¢do
e curvatura. O seu efeito sobre 0 0sso cortical parece manter-se até aos
24 meses. A PTH actualmente utilizada no tratamento da osteoporose
é a teriparatida que é a fraccdo 1-34 da molécula original. Na dose de
20 mcg diarios por via subcutanea mostrou reduzir em 65% o risco de
novas fracturas vertebrais. O seu uso estd indicado por 18 meses em
doentes com osteoporose grave, com fracturas mdltiplas e com idade
avancada. A abaloparatida é um analogo da PTH 1-34, que sofreu op-
timizacao funcional dos aminodcidos 22-34. Parece ter um efeito
maior e mais rapido sobre a DMO principalmente da anca, relativa-
mente a teriparatida. Inibidores da esclerostina: estes fairmacos sdo
anticorpos monoclonais dirigidos contra a esclerostina. A esclerostina
sendo uma glicoproteina inibidora da via de sinalizacdo WNT dos os-
teoblastos e é produzida pelos ostedcitos. Os estudos que levaram ao
seu desenvolvimento basearam-se em observac¢des de doentes com
mutagdes inactivantes do gene da esclerostina (o gene SOST) e que
tinham aumento da massa ssea. Os mais estudados sdo o romosozu-
mab e o blomosozumab, que estdo ainda em investigagdo. Tém um
efeito anabdlico bastante acentuado e também algum efeito anti-rea-
bsortivo menos marcado. Os estudos clinicos incluindo em humanos
tém revelado que aumentam de forma significativaa DMO, no entan-
to aguardam-se ainda mais estudos de eficicia nomeadamente anti-
-fracturdria e de seguranga antes de serem comercializados. Sdo
ministrados mensalmente por via subcutanea e parecem ser bastante
promissores no tratamento da osteoporose. Os diferentes mecanismos
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de acc¢do dos farmacos anabdlicos e dos farmacos anti-reabsortivos e
os estudos farmacolégicos e clinicos efectuados apontam para um pro-
vavel beneficio para os doentes em usar ambos os agentes de forma
complementar, isto é, iniciar o tratamento com um anabélico e segui-
damente fazer um anti-reabsortivo.
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Overt hyperthyroidism is a clinical condition caused by exagger-
ated levels of circulating thyroid hormones. Some of its main etio-
logical factors are the hyperfunction of the thyroid gland and the
iatrogenic cause, like the ministration of excessive doses of thyroid
hormones. Some studies have shown that the prevalence of hyper-
thyroidism in women aged 65 or more, varies between 5 and 15%.
The potential risks of hyperthyroidism are diverse and can vary from
patient to patient; however, heart and bone complications are rela-
tively common, especially among the elderly. Regarding the adult
skeleton, several anomalies were described, namely reduced bone
mineral density (BMD) and a higher osteoporotic fracture risk. In-
deed, hyperthyroidism has been recognized to be an important
cause of secondary osteoporosis and a risk factor for hip fracture in
women. Moreover, these osteoporotic fractures are associated with
a risk of precocious mortality, namely in the elderly. In adult life,
after the acquisition of the peak bone mass, the excess of circulating
thyroid hormones can lead to an increase in bone resorption, how-
ever, the mechanisms involved in their skeletal action are far from
totally clarified. While T, is considered an important regulator of the
bone tissue integrity and of the bone formation, T, can stimulate
directly or indirectly the activity of osteoclasts. Bone remodeling
accelerates while the bone formation period is decreased, originat-
ing an incomplete substitution with new bone cells and loss of min-
eralized bone. It is estimated that about 10% of mineralized bone is
loss per cycle. Furthermore, TSH is a negative regulator of bone re-
modeling, inhibiting the formation, the survival of osteoclasts and
the differentiation of osteoblasts. Recent studies have shown that
low TSH levels, per se, can lead to osteoporosis and fragility fractures.
Hypercalcemia, hypercalciuria and a negative balance of calcium
were also described. The weight loss and the gastrointestinal
changes (decrease in intestinal calcium absorption and modified vi-
tamin D metabolism) are also associated to the reduction of the body
lean mass, thus inducing a higher risk of fragility fractures. In old and
young Portuguese patients with endogenous hyperthyroidism, both
men and women, significant decreases in the BMD in several skeletal
regions and an increase in the prevalence of osteoporosis/low BMD
were observed. Moreover, in young Portuguese men with hyperthy-
roidism, we found a trend for an increase in the prevalence of osteo-
porotic vertebral fractures detected by VFA. In a group of
postmenopausal women with hyperthyroidism compared to a con-
trol group, we detected a significantly higher prevalence of reduced
BMD at all skeletal sites and also of osteoporosis. Regarding subclin-
ical hyperthyroidism in postmenopausal women, we found already
significant correlations not only in bone turnover markers but also
in some of the hormones implicated in bone metabolism.
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Introduction: The bone strength and fracture risk depend on sev-
eral parameters: macrogeometry of cortical bone, BMD, trabecular
bone microarchitecture, bone microdamage, bone mineralization,
and bone metabolism. The trabecular bone score (TBS) of the Ukrain-
ian men with osteoporotic vertebral fractures has not yet been stud-
ied.

Objectives: To evaluate TBS and BMD in men with osteoporotic
vertebral fractures.

Methods: We've examined 243 men aged 30-89 years, divided
according to the gerontologic classification: 30-44 yrs (n = 46), 45-
59 yrs (n = 83), 60-74 yrs (n = 86), 75-89 yrs (n = 28). The basic group
consists of 52 men with osteoporotic vertebral fractures in the an-
amnesis (mean age - 59.8 + 13.7 yrs; mean height - 1.73 + 6.98 m;
mean weight - 79.0 + 14.9 kg) and control group. of 191 men without
fractures (mean age - 57.4 + 13.7 yrs; mean height - 1.74 + 6.89 m;
mean weight - 76.5 + 9.3 kg). BMD of PA lumbar spine and proximal
femur were measured by the DXA method (Prodigy, GEHC Lunar,
USA) and PA spine TBS were assessed by the TBS iNsight® software
package installed on DXA machine (Med-Imaps, Pessac, France).

Results: We have observed a significantly lower TBS in the basic
group (30-44 yrs — 1.083 + 0.187, 45-59 yrs — 1.025 + 0.248, 60-74 yrs
-1.084 £0.170, 75-89 yrs - 0.951 £ 0.170) as compared to the control
group (30-44 yrs — 1.276 £ 0.121,45-59 yrs - 1.226 £ 0.156, 60-74 yrs
-1.150 £ 0.175, 75-89 yrs — 1.183 £ 0.174); F = 1.56; p < 0.001. We also
found the lower BMD of lumbar spine in the basic group of patients
- 30-44 yrs - 0.981 £ 0.125 g/cm?, 45-59 yrs - 1.028 + 0.184 g/cm?,
60-74 yrs - 1.014 + 0.158 g/cm?, 75-89 yrs - 0.970 + 0.183 g/cm?
(F=1.52; p<0.001) and of the proximal femur - 30-44 yrs - 0.854
0.149 g/cm?, 45-59 yrs - 0.873 = 0.139 g/cm?, 60-74 yrs - 0.823 +
0.136 g/cm?, 75-89 yrs — 0.716 £ 0.107 g/cm?(F = 1.10; p < 0.001) com-
pared to the control group.

Conclusions: Subjects with vertebral fractures have TBS and BMD
parameters significantly lower than the healthy men.
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The complications of diabetes mellitus (DM) and osteoporosis
may cause severe morbidity and decreased longevity. Osteoporotic
fractures are common in patients with low bone mineral density or
with osteoporosis, but in DM the blindness and other eye problems,
the hypertension, the cardiovascular disease, the amputations and
other late complications such as chronic renal disease and neuropa-
thy are also common. Bone is a multifunctional tissue with mechan-



