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Abbiamo ancora dati approssimativi sulle fratture da osteoporosi. Alcune sono facili da diagnosticare perché si ricoverano, come le fratture di femore, o dell’avambraccio per esempio.  Non si possono invece quantificare con facilità le fratture delle vertebre perché si ricoverano soltanto nel 10-20% dei casi. Esistono poi fratture che possono essere o asintomatiche o con una sintomatologia di tipo molto larvato, per cui il soggetto non pensa di avere una frattura, ma solo un dolore alla schiena. Si può quindi valutare da un punto di vista epidemiologico soltanto l’incidenza di quelle fratture che noi chiamiamo di tipo radiologico, di solito sintomatiche. Insomma,  sulle fratture da osteoporosi esiste  una gran confusione. Ma ad alcuni dati è necessario riferirsi. 

In Europa e negli USA sono stati condotti grandi studi, ma sono solo campioni della popolazione. Non si conosce quindi l’incidenza per la popolazione generale, per cui da questi dati si possono derivare solo delle stime. Solo con un forte impegno  economico è possibile fare una quantificazione: noi a Firenze, ad esempio, stiamo studiando il trattamento delle pazienti con frattura di femore. Questa  paziente è generalmente  osteoporotica che spesso viene operata, ma non diagnosticata, in ortopedia.  Io credo perciò  che nel futuro l’impegno debba andare nella direzione di valutare meglio il numero delle fratture. Sulla frattura di femore sappiamo quanto costa il ricovero, l’impianto, la protesi, la prima parte della riabilitazione ecc. Non è invece mai stato quantizzato quello che avviene  quando la paziente va a casa e diventa, come invalida, un costo per la famiglia e per la collettività.  Nel nostro Paese oggi assistiamo a un paradosso. Si è passati da un eccesso di spesa per l’osteoporosi negli anni 90, ( l’Italia fu il paese che prescrisse in assoluto più calcitonina), ad un difetto di spesa. Un’inversione di tendenza assoluta che ha creato la situazione attuale in cui il rimborso della terapia viene garantito solo alle pazienti che hanno già avuto una frattura. Ma oggi la popolazione anziana aumenta e con essa il numero delle fratture, bisogna fare più, aumentando le conoscenze e la comunicazione anche ai medici sull’osteoporosi. 

Partiamo dalle molecole a disposizione. Fino ad oggi avevamo due categorie di farmaci: una  è quella dei farmaci antiriassorbitivi (tutti i bifosfonati) che inibiscono il riassorbimento, cioè la distruzione dell’osso. L’altra, è quella dei cosiddetti osteoformatori, che stimolano la formazione dell’osso. Entrambi i farmaci  andrebbero a migliorare il bilancio scheletrico.  Quello che è necessario far capire ai medici è che l’osteoporosi non è una malattia reumatica, bensì una malattia del metabolismo, una condizione in cui il metabolismo dell’osso è alterato. Quando aumenta il riassorbimento, subito dopo aumenta la formazione,  per mantenere in equilibrio il sistema. In alcune fasi della vita per esempio dopo la menopausa, il riassorbimento aumenta molto e la formazione non riesce ad aumentare con lo stesso ritmo, per cui il bilancio diventa negativo. Con i farmaci antiriassorbitivi, si inibisce il riassorbimento ma nel tempo si inibisce anche la formazione.  E con i farmaci osteoformatori, si aumenta la formazione, ma nel tempo inevitabilmente si aumenterà anche il riassorbimento. Recentemente si è resa disponibile una terza classe di farmaci il cui capostipite è il ranelato di stronzio, che va a stimolare la formazione e che contemporaneamente inibisce il riassorbimento. Sono i farmaci che noi chiamiamo farmaci che “disaccoppiano” il sistema, i disaccoppianti, quelli che riequilibrano il sistema in maniera fisiologica. I disaccoppianti riconducono il sistema ad una situazione di equilibrio ideale perché stimolano la formazione, ma contemporaneamente inibiscono anche il riassorbimento. 

Era noto che il ranelato di stronzio stimola la formazione di osso perchè agisce su dei recettori specifici che si trovano sugli osteoblasti, uno dei quali è noto come calcium sensitive receptor. Grazie a questa stimolazione, il ranelato di stronzio aumenta la produzione degli osteoblasti e così, grazie all’aumento numerico di queste importantissime cellule ricostruttrici, riattiva la formazione di osso. Non solo ne aumenta il numero, ma le stimola anche a produrre osteopretegerina, che come dice il nome è una proteina che “protegge l’osso” e che  ha un ruolo importante in questo sistema di disaccoppiamento tra formazione e riassorbimento.  Si tratta di una proteina che va a controllare il riassorbimento in senso negativo, cioè va sulle cellule osteoclastiche che “distruggono l’osso” e impedisce che si attivino per riassorbirlo. Il sistema è stato ben caratterizzato e vede l’interazione di questa proteina con un recettore che si chiama rank, un  recettore che si trova nelle cellule “distruttrici”. È un sistema interessante che ci fa capire perché quando il ranelato di stronzio stimola la formazione quindi gli osteoblasti, il riassorbimento non aumenta. Questa proteina OPG, aumentando va a bloccare le cellule osteoclastiche: in tal modo, grazie all’azione del ranelato di stronzio, abbiamo disaccoppiato il sistema. 

Il meccanismo d’azione di questo farmaco, unico nel suo genere, è quindi oggi più definito e altri aspetti interessanti potrebbero emergere e la ricerca in questo senso sta andando avanti.

Grazie a questo originale meccanismo d’azione, che “ricostruisce” l’osso nelle donne con osteoporosi, il ranelato di stronzio ha dimostrato di essere molto efficace nel ridurre il rischio di tutti i tipi di fratture, e per questo è una terapia di prima intenzione nella terapia dell’osteoporosi.

