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1. ANTECEDENTES

1.1 Definicioén

No existe una definicidén totalmente satisfactoria de la osteoporosis. En los afios 50
Fuller Albright la defini6 como: “demasiado poco hueso”, concepto que es
incompleto, pues solo recoge el aspecto cuantitativo de la enfermedad y no los
cualitativos *.

Posteriormente en 1988, El Instituto Nacional de Salud Americano (NIH) publicé su
primera definicidon, en la que se referia a la osteoporosis como “una condicién en
la que la masa 6sea disminuye incrementando la susceptibilidad de los huesos a
sufrir fracturas”. Hoy en dia aceptamos como definicion de la osteoporosis la
publicada por la NIH en el afio 2001, actualizacion de la previa de 1988, que la
considera: “una enfermedad de todo el esqueleto caracterizada por una masa
O0sea baja y una alteracion de la microarquitectura ésea que condiciona un hueso
fragil en el que consecuentemente incrementa el riesgo de fracturas.

La osteoporosis es una enfermedad prevenible y tratable, pero la falta de signos
de alerta previos a la aparicion de fracturas, conlleva que muchos pacientes no
sean diagnosticados en las fases tempranas y tratados de forma precoz y efectiva.
La osteoporosis es una enfermedad que produce en los pacientes que la sufren un
aumento de la morbilidad, generando en ellos un deterioro en la calidad de vida,
asimismo aumenta la mortalidad y conlleva a un importante consumo de recursos
sanitarios de todo tipo.

Los pacientes que sufren fracturas por fragilidad han mostrado un deterioro en la
calidad de vida. Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la calidad de
vida implicaria una serie de componentes, todos ellos de caracter objetivo, que
son la salud, la alimentacion, la educacion, el trabajo, la vivienda, la seguridad

social, los vestidos, el ocio y los derechos humanos 2.



1.2 Epidemiologia

La osteoporosis es una grave condicion de salud reconocida internacionalmente
en paises industrializados donde su repercusién se ha comparado con la de otras
enfermedades cronicas. Se ha reportado que la osteoporosis y sus fracturas por
fragilidad relacionadas tienen un mayor efecto en la calidad de vida de los
pacientes y mayores costos sociales que los canceres de mama y de préstata >.
México esta enfrentado una transicion demogréfica con un nimero creciente de
ancianos y un aumento en la esperanza de vida. La esperanza de vida al nacer ha
aumentado en promedio casi 39 afios durante las Ultimas siete décadas (de 36.2 a
75 afios). La poblacion de 50 afios y mas es actualmente de 19 millones, y
aumentara a 55 millones para el afio 2050. Para entonces, la esperanza de vida
promedio en México sera de 82 afios de edad. Debido a que la osteoporosis es
una enfermedad asociada con el envejecimiento, se espera que, en consecuencia,
el nimero de fracturas asociadas con osteoporosis aumente.

La osteoporosis y las fracturas por fragilidad se han convertido en un foco de
investigacion en México, y recientemente los Institutos Nacionales de Salud en
México han reconocido a la osteoporosis como un problema de salud publica.

Sin embargo, la osteoporosis sigue siendo una enfermedad prioritaria de la salud
nacional no detectada ni tratada debido a la falta de conciencia en todos los
niveles.

En 2009, 17% de la poblacion total tiene 50 afios y mas, y se espera que alcance
37% para el afio 2050. Diecisiete por ciento de mujeres mexicanas y 9% de
hombres mexicanos de 50 afios y mas tienen osteoporosis en la columna lumbar;
16% de las mujeres mexicanas y 6% de hombres mexicanos tienen osteoporosis
en la cadera. Esto quiere decir que una de cada 12 mujeres mexicanas y uno de
cada 20 hombres mexicanos de mas de 50 afios sufriran una fractura de cadera.
El nidmero total de casos de fractura de cadera fue de aproximadamente 21,000
en el aflo 2005, y se espera que alcance 110,055 en el afio 2050, un aumento de
431% °.



En el afio 2006, se reportaron costos directos de mas de 97 millones de délares
por fractura de cadera; la estimacion para el afio 2025 varia de 213 a mas de

466 millones de dolares y de 555 a 4,088 millones de dolares para el afio 2050.

Se necesitan programas nacionales para educar a los profesionales de la salud
acerca de la importancia de la deteccidbn temprana de pacientes con riesgo
elevado de fracturas por fragilidad y que requieren intervencion y para crear
conciencia en los médicos generales y publico general sobre las estrategias de
prevencion primaria y secundaria disponibles contra la osteoporosis.

Un estudio se basé en la muestra aleatoria utilizada para el Estudio de
Osteoporosis Vertebral de Latinoamérica (LAVOS, por sus siglas en inglés) en
mujeres mexicanas de 50 afios y mas y el estudio de prevalencia de fractura
vertebral en hombres de 50 afios y mas: a 807 hombres y mujeres se les realizd
una DXA central de la columnay el fémur. Se diagnostico osteoporosis en 9y 17%
de hombres y mujeres, respectivamente, y osteopenia en 30 y 43% de hombres y
mujeres en la columna lumbar; para el fémur total, se encontré6 osteoporosis en
6% de hombres y 16% de mujeres y osteopenia en 56% de hombres y 41% de

mujeres 2.

Fracturas

La probabilidad de riesgo durante toda la vida de tener una fractura de cadera a
los 5 afios fue de 8.5% en mujeres mexicanas y de 3.8% en hombres mexicanos.
En otras palabras, 1 de cada 12 mujeres y uno de cada 2 hombres sufrirdn una
fractura de cadera en sus ultimos afos.

México tiene una tasa intermedia de fracturas de cadera en comparacion con otros
paises, la tasa mas alta se observa en Suecia y en caucasicos en Estados Unidos
y la tasa méas baja se observa en China continental y en Turquia **.

El estudio LAVOS report6 la prevalencia radiogréfica en fracturas vertebrales en
mujeres de 50 afios y mas originarias de cinco paises de Latinoamérica. La
prevalencia general en mujeres mexicanas fue de 19.2%, la cual fue la mas alta
entre los cinco paises incluidos en el estudio (Argentina, Brasil, Colombia, México

y Puerto Rico) °.



Las fracturas de mufieca son por mucho las fracturas reportadas mas
frecuentemente, las segundas fracturas mas frecuentes son las de cadera,
seguidas por las de humero y pelvis. La incidencia de esas fracturas, en especial
las de cadera, mufieca aumentan con la edad, tanto en mujeres como en hombres
5.

Proyecciones de fractura de cadera para los afios 2020 y 2050:

Las proyecciones para fracturas de cadera hasta el afio 2050 se han estimado con
base en las proyecciones de la poblacion mexicana publicadas por el Consejo
Nacional de Poblacion (CONAPO), se prevé que para el afio 2050 en México
ocurran 110,055 fracturas de cadera, esta cifra representa un crecimiento relativo
de 431% en comparacion con los 20,725 casos estimados en el 2005 °.

Programas Nacionales Nutricionales para la prevencion de la osteoporosis:

Hasta el afio 2010, en México no hay programas nacionales oficiales para la
prevencion de la osteoporosis o las fracturas por fragilidad desde el punto de vista
de la nutricibn. Sin embargo, la industria de la leche tiene un programa de
mercadotecnia para aumentar el consumo de leche y productos lacteos en la
poblacion.

Desafortunadamente en México la ingestion de leche ha sido desplazada por la
ingestion de bebidas carbonatadas, haciéndolo el segundo pais con consumo mas
alto per capita de refrescos (160 L por persona) y el pais con consumo mas alto de
refrescos de cola. Por una norma oficial, la leche y los productos lacteos estan
fortificados con vitamina D. jugos y cereales de diferentes marcas también estan

fortificados con calcio y vitamina D.

1.3 Fisiopatologia

La osteoporosis se ha definido como una enfermedad caracterizada por una
disminucién en la fortaleza 6sea que incrementa el riesgo de fracturas. La
fortaleza Osea esta determinada por la densidad mineral ésea y por el estado de

la microarquitectura.



El esqueleto es un érgano de soporte, y en cuanto tal estd expuesto a los
procesos de deterioro que sufren todas las estructuras que tienen que resistir
cargas mecanicas. El hueso es un organo vivo, con capacidad para renovarse, y
por tanto mantener sus condiciones de resistencia. Esta renovacion tiene lugar de
forma permanente.

Después de que se ha alcanzado el pico de masa 6sea (a los 35 afios), existe un
relativo equilibrio entre la resorcion y la formacién O6sea; a la secuencia de esta
actividad Osea se le conoce como remodelacion. Los cambios en la masa 0sea
siempre son secundarios a un desequilibrio entre la resorcion y la formacion 6sea;
la osteoporosis se presenta cuando la resorcibn aumenta y/o la formacion
disminuye y actian sobre una masa 6sea que no alcanz6 un nivel 6ptimo en la
fase de formacion y consolidacion.

Las 3 alteraciones que pueden conducir a esta enfermedad 6sea son: 1) falla para
alcanzar un pico de masa 6sea 6ptimo en las fases de formacién y consolidacion
0seas, 2) aumento en la resorcion 0sea e 3) inadecuada formacion ésea.

Estas alteraciones son resultado de influencias genéticas y ambientales y pueden
actuar en las diferentes etapas de la integracion de la masa 6sea a lo largo de la
vida: formacion, consolidacion, mantenimiento y pérdida 6sea.

La unidad de remodelacién 6sea antes mencionada y responsable del fenbmeno,
consiste en un conjunto de células encargadas de destruir pequefias porciones de
hueso, que son posteriormente sustituidas por hueso nuevo °.

Dichas células son de diversos tipos, pero dos de ellas son las protagonistas
principales del proceso: los osteoclastos (encargados de destruir el hueso), y los
osteoblastos (encargados de formarlo) °.

El volumen de hueso renovado por cada unidad es de unos 0,025 mma3, y la tasa
de renovacion anual del esqueleto de aproximadamente un 10% (25-30% el hueso
trabecular y 3-4% el cortical) *.

La resorcién de tejido éseo antiguo y su sustitucion por tejido nuevo es un proceso
constante que mantiene la integridad del esqueleto. Este proceso de remodelacién

se lleva a cabo por la unidad multicelular basica (BMU).



Una BMU completamente desarrollada esta formada por un grupo de osteoclastos
en el frente, un grupo de osteoblastos en la retaguardia, un capilar vascular
central, suplemento nervioso y tejido conectivo asociado.

La vida media de la BMU es de 6 a 9 meses, por lo que se requiere un suplemento
continuo de nuevos osteoblastos y osteoclastos de sus respectivos progenitores
en la médula 6sea * .

El tejido 6seo, como la mayoria de nuestro organismo, esta constituido por células
inmersas en una matriz compleja. La caracteristica especifica del hueso es que la
matriz esta fuertemente mineralizada, lo que le da una elevada resistencia y
posibilita su funcién de sostén de otros érganos, asi como el mantenimiento de la
forma del organismo. El osteoide o componente organico de la matriz 6sea esta
constituido en un 90% por fibras de colagena tipo | orientadas en haces paralelos
8.

En el hueso compacto las laminillas se disponen de forma concéntrica, alrededor
de los canales de Havers, por los que discurren los vasos sanguineos. Por el
contrario, en el hueso trabecular (y en la regiéon subperiéstica del hueso compacto)
se disponen en capas paralelas mas o menos planas. Los cristales de
hidroxiapatita, el mineral 6seo mas abundante, se depositan en lugares concretos
de los haces de colagena ®.

Ya hemos comentado que los principales protagonistas celulares de la unidad de
remodelacion 6sea son los osteoclastos y los osteoblastos.

Existe una asimetria temporal entre la intervencion de los osteoclastos y la de los
osteoblastos. Los primeros desarrollan su tarea destructiva en unas 2-3 semanas,

mientras que los segundos tardan 4-5 meses en reemplazar el hueso destruido.
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Osteoblastos

Los osteoblastos son células altamente diferenciadas derivadas de células
mesenquimatosas, multipotenciales, conocidas como células osteoprogenitoras
inducibles, en concreto, de precursores presentes en el estroma de la médula
0sea, los cuales, dependiendo de diferentes estimulos, tienen capacidad para
diferenciarse hacia fibroblastos, adipocitos, células musculares lisas u
osteoblastos. También los pericitos o células murales de los vasos sanguineos
pueden diferenciarse a osteoblastos.

Las células precursoras de los osteoblastos llegan al tejido éseo por migracion de
sus osteoprogenitoras del tejido conectivo vecino.

La osteoblastogénesis puede ser inducida por las proteinas morfogenéticas 6seas
(BMPs), que son miembros de la familia de las proteinas de los factores de
transformacién del crecimiento B (TGF-B). La BPMs induce la formacién de
osteoblastos a partir de sus células progenitoras y una vez formados los estimulan
para que sinteticen las proteinas osteoespecificas ’.

Ademas de sintetizar proteinas, el osteoblasto dirige la mineralizacion 0Osea,
producen ademés diversos mediadores que modulan la actividad de otras células
6seas o hematopoyéticas " ®.

Los osteoblastos se hallan en contacto directo con las superficies 6seas formando
grupos compactos de una sola capa de espesor. En la formacion del hueso el
paso inicial es la secrecién por parte de los osteoblastos, de moléculas de
coldgena. Las moléculas de colagena se agrupan y forman fibras de colagena
constituyendo el tejido osteoide °.

Otros factores que pueden estimular la diferenciacién de los osteoblastos son: el
TGF-B, el factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF), los factores de
crecimiento semejantes a insulina (IGFs), miembros de la familia del factor de
crecimiento de fibroblastos (FGF) y la interleucina 6 (IL-6) °.
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Las principales funciones de los osteoblastos son: 1) la secrecién de colagena tipo
1 y otras proteinas Oseas, 2) la mineralizacion de la matriz organica no
mineralizada conocida como osteoide y 3) los osteoblastos también regulan el
reclutamiento, diferenciacion y estimulacién de los osteoclastos a través de la
expresion y secrecion de citoquinas.

Los osteoblastos producen las siguientes citoquinas °:

1. factor estimulante de colonias de macréfagos-monocitos

(M-CSF)

2. factor de diferenciacion de osteoclastos (ODF) o RANKL (ligando del receptor
activador del NFkB)

3. osteoprotegerina (OPG)

4. interleucina 11 (IL-11), interleucina 6 (IL-6).

La funcién del M-CSF es inducir la diferenciacién de las células osteoprogenitoras
de los osteoclastos en pre-osteoclastos.

El ligando RANK, producido por los osteoblastos, es una proteina que se
encuentra en la superficie celular, este ligando es esencial para la estimulacion de
la osteoclastogénesis. Su receptor se encuentra en la superficie de los
precursores de los osteoclastos y en los osteoclastos maduros.

La OPG por el contrario, es un receptor sefiuelo, es decir es una proteina de la
superfamilia de receptores del factor de necrosis tumoral (TNF), pero que en este
caso, a pesar de ser un receptor, no esta fija a la membrana celular, sino que es
soluble.

Interleucinas: los osteoblastos producen interleucinas 6 y 11. La IL-6 ha atraido
especialmente la atencion, entre otras cosas porque estimula la hematopoyesis
desde estadios tempranos, asi como la osteoclastogénesis. La IL-6 sinergiza con
la IL-3 la estimulacion y el desarrollo de las unidades formadoras de colonias de
macrofagos y granulocitos (CFU-GM) y promueve la formacién de los precursores
de los osteoclastos. La IL-6 se produce por células del estroma y por células
osteoblasticas en respuesta a la estimulacion de hormonas tales como la hormona
paratiroidea (PTH), el péptido relacionado a la hormona paratiroidea y la 1,25-
dihidroxi-vitamina D3 *°.
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La mayor parte de los osteoblastos desaparecen al finalizar la sintesis de
osteoide, posiblemente por un fendémeno de apoptosis o muerte celular
programada. Algunos, sin embargo, quedan atrapados dentro de la matriz ésea,
transformandose en células de aspecto estrellado, conocidas como osteocitos, 0
bien, se aplanan y se transforman en las llamadas células de revestimiento .
Osteoclastos

Los osteoclastos son células multinucleadas derivadas de células
hematopoyéticas (unidades formadoras de colonias de macréfagos y granulocitos
o CFU-GM que bajo la direccion del factor estimulante de colonias de macrofagos
(M-CSF) pueden diferenciarse o en monocitos-macréfagos o pre-osteoclastos,
estos Ultimos se fusionan para formar osteoclastos multinucleados que se
encargan de la resorcion 6sea. Los precursores de los osteoclastos llegan al
hueso de la circulacion.

Ricas en anhidrasa carbonica y fosfatasa acida resistente al tartrato (TRAP). Se
disponen sobre las superficies 60seas de manera aislada o en grupos poco
numerosos °.

La principal funcion de los osteoclastos es la resorcion 6sea y para llevarla a cabo
tienen en su superficie receptores para algunas de las citoquinas que producen los
osteoblastos.

Para destruir hueso adopta una morfologia especial, en virtud de la cual la parte
de la membrana de la célula que se pone en contacto con aquél adopta un
caracter rugoso, que en las imagenes histolégicas se describe como “borde en
cepillo”. Dicho borde esta constituido por unas microvellosidades a las que se
vierten hidrogeniones y enzimas (principalmente catepsina K) con capacidad para
destruir el hueso. Los hidrogeniones eliminan el componente mineral, y las
enzimas el colageno.

Uno de los receptores que tiene un papel muy importante es el RANK, es
expresado en la superficie de los precursores de los osteoclastos, los monocitos
de sangre periférica y también por los osteoclastos maduros.

La estimulacion del RANK es esencial para el reclutamiento, diferenciacion,

supervivencia y activacion de los osteoclastos.
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Los osteoclastos estan implicados en otras funciones, ademas de en la
estrictamente osteorresortiva, algunas tienen que ver con la propia homeostasis
0sea, como su capacidad para estimulas osteoblastos, regulan la egresion de la
médula 6sea de células madre hematopoyéticas, y pueden intervenir en
fendmenos inmunes en procesos inflamatorios.

Unidad multicelular basica (BMU)

La formacion y la resorcidbn O0sea pueden ser revisadas como dos procesos
independientes, pero en realidad, a través de la BMU, estan estrechamente
acopladas.

Los osteocitos que son osteoblastos que han quedado atrapados en la matriz 6sea
mineralizada, se encuentran en una localizacidbn estratégica que los hace
excelentes candidatos para funcionar como células mecanosensoriales, capaces
de detectar la necesidad de aumento o reduccién de tejido 6seo y de reparacion
de microdafios. **

Los osteocitos detectan cambios en el flujo del liquido intersticial y también
detectan cambios en los niveles de hormonas circulantes, en estos casos lo
osteocitos transmiten sefiales que finalmente pondran en actividad a la BMU
sobre la que también actuan influencias tanto hormonales como de la citoquinas
locales.

Remodelado 6seo

Durante el periodo de crecimiento el esqueleto va sufriendo una serie de cambios
en su forma y su tamafio que en conjunto se denominan modelado 6seo.

Una vez finalizado el desarrollo el hueso no permanece inerte, sino que, aun
ciando apenas se produzcan cambios apreciables a simple vista, éste de esta
renovando continuamente. De forma incesante, hay zonas del hueso que son
destruidas para ser sustituidas por tejido 6seo recién formado. EI recambio es
alrededor del un 7- 10% del volumen total del esqueleto cada afio. Sin embargo, la
intensidad del proceso es variable en las diferentes regiones del esqueleto, y
mayor a nivel del hueso trabecular que el compacto (renovados anualmente en un

25% y un 3%, respectivamente).
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Como hemos sefalado ya, se considera que cuando los osteocitos detectan la
necesidad de que una parte del hueso sea renovada, envian sefiales a la
superficie 6sea, de forma que se inicia la osteoclastogénisis.

Esas sefales son recibidas por células de estirpe osteoblastica, que responden
sintetizando factores quimiotacticos para los precursores de los osteoclastos,
produciendo RANK y otras sustancias activadoras de osteoclastogénesis y de los
osteoclastos maduros, y liberando una colagenasa que prepara la superficie 6sea
para que comience la resorcion. Se ha sefialado también que los preosteoclastos
atraidos por los agentes quimiotacticos a los lugares en que se va a poner en
marcha una unidad de remodelacion, pueden encontrarse alojados, ya
parcialmente activados, en nichos préximos a la misma, desde los cuales se
desplazarian hasta ella.

Una vez que se ha destruido la cantidad de hueso adecuada, debe frenarse la
actividad de los osteoclastos, que finalmente mueren por apoptosis, y estimularse
al de los osteoblastos.

El hecho de que los osteoblastos se activen en el mismo lugar en que
previamente han actuado los osteoclastos, constituye un fenémeno que se conoce
como acoplamiento.

Los mecanismos responsables no estan establecidos con seguridad, pero se
consideran diversas posibilidades, todas ellas compatibles entre si:

l.- Sustancias liberadas de la matriz 6sea

Durante la formacion de la matriz ésea quedan enterradas en ella, en forma
inactiva, sustancias sintetizadas por los propios osteoblastos o procedentes de la
circulacién, que con la resorcién 6sea se liberan y se activan, desarrollando un
efecto modulador de la actividad de las células 6seas. La mejor conocida es el
TGFB, que por una parte inhibe a los osteoclastos, y por otra atrae precursores de
los osteoblastos y estimula su proliferacion.

Il.- Liberaciébn por los osteoclastos de sustancias estimuladoras de los
osteoblastos

Aunque mal conocidas, se incluye como probable candidata dentro de este
apartado la cardiotrofina (que sefializa a través de la glicoproteina 130).
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[ll.- Mecanismos dependientes de un contacto célula-célula

En la proximidad de los osteoclastos existen células de estirpe osteoblastica, con
las que establecen contacto. Dicho contacto se ve favorecido por la existencia de
una capa de células de dicha estirpe, cubriendo el espacio que ocupa la unidad de
remodelacion, a la que solemos referirnos con el término de “dosel”. Las células
de este dosel pueden encontrarse proximas a los osteoclastos.

Es incluso posible que algunas células del dosel sean precursores de los
osteoclastos.

Por otra parte, al espacio en remodelacion limitado por el hueso y el dosel tienen
acceso vasos sanguineos por los que pueden acceder al foco de resorcion
células precursoras de los osteoblastos. Es probable que ademas puedan hacerlo
directamente desde la médula 6sea. Otro factor que favorece el contacto célula-
célula viene proporcionado por el hecho de que tanto los osteoclastos como los
osteoblastos disponen de prolongaciones citoplasméticas que les permiten
conectar aungue sus cuerpos celulares estén a cierta distancia.

Una vez activados los osteoblastos, se produce la sintesis 6sea. En ella parece
darse un fendbmeno de autoalimentacién, ya que los osteoblastos sintetizan
sustancias que les estimulan a ellos mismos de forma autocrina (IGF, TGF, FGF,
BMP...).

Cuando la sintesis 6sea ya ha producido la cantidad de hueso adecuada, debe
cesar.

Esta parece recaer también en los osteocitos, estos reciben sefales en virtud de la
cual sintetizan esclerostina, que inhibe la accion de las proteinas. Es probable que
intervengan otros mecanismos, algunos de ellos de caracter fisico: un
mecanostato que detecte que ya se ha formado la cantidad de hueso adecuada o
un mecanismo topogréfico, capaz de detectar que ya no existen espacios vacios
en la superficie ésea.
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Factores reguladores del remodelado 6seo

El remodelado del hueso depende de diversos factores. En primer lugar, hay un
componente genético, de hecho, se supone que los factores familiares explican un
50- 80 % de la variabilidad de la masa ¢sea.

Los factores nutricionales son también importantes, la malnutricion cal6rico-
proteica, la falta de calcio y la deficiencia de vitamina D tienen claros efectos
negativos sobre el hueso.

Entre los factores fisicos los mejor conocidos son los mecanicos, el aumento de
las fuerzas que inciden sobre el esqueleto tiende a provocar un balance positivo,
por el contrario la disminucién de los estimulos mecanicos acelera la resorcion y
provocan un balance negativo, de ahi que el ejercicio aumente la masa 0sea, se
ha sugerido que la disminucion de masa muscular que acompafa al
envejecimiento, con la consiguiente reduccion de las tracciones sobre el
esqueleto, podria estar implicada en la patogenia de la osteoporosis involutiva.

Los factores quimicos reguladores del remodelado son los que se han estudiado
mas extensamente, entre ellos se encuentran tanto los de tipo hormonal y accion

sistémica, como los factores autocrinos y paracrinos, que actian localmente.

Patogenia de la osteoporosis

La osteoporosis es resultado de:

1) Falla para alcanzar el pico 6ptimo de masa Osea. La capacidad para alcanzar
una masa 6sea Optima al final de las fases de formacion y consolidacion depende
principalmente de factores genéticos, aunque también influyen aspectos del estilo
de vida como la ingestion de calcio y la actividad fisica.

2) Aumento en la resorcion 6sea: la deficiencia de esteroides sexuales,
especificamente de estrogenos, es el factor que mas frecuentemente se identifica
cuando el aumento en la resorcion 0sea es el factor causal de la osteoporosis.

3) Inadecuada formacion 6sea: La cantidad de hueso formado durante cada ciclo
de remodelacion disminuye con la edad en ambos sexos, asi que el
envejecimiento es uno de los factores mas frecuentemente relacionados con la

inadecuada formacién osea.
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1.4 Clasificacion de la osteoporosis

1.4.1 Osteoporosis primaria

Osteoporosis primarias, constituye el grupo mas amplio e incluye los casos de
osteoporosis en los que no se identifica ninguna enfermedad que la justifique
directamente.

Osteoporosis idiopatica juvenil y osteoporosis del adulto joven: afecta a nifios o
adultos jovenes de ambos sexos con funcion gonadal normal, la osteoporosis
ideopatica juvenil es un trastorno raro, que se inicia generalmente entre los 8 y los
14 afos. Se manifiesta por la aparicion brusca de dolor 6seo y de fracturas con
traumatismos minimos. EIl trastorno remite por si solo en muchos casos y la
recuperacién ocurre de forma espontanea en un plazo de 4 6 5 afios *2.

La osteoporosis idiopéatica del adulto joven se observa en varones jovenes y
mujeres premenopausicas en las que no se objetiva ningun factor etiolégico. El
comienzo del trastorno en algunas mujeres aparece con el embarazo o poco
después. Estas mujeres presentan disminuciones de la densidad de masa 6sea
del hueso trabecular que puede permanecer baja durante muchos afos.

La evolucién es variable y a pesar de que los episodios de fracturas recidivantes
son caracteristicos, no se produce un deterioro progresivo en todos los enfermos.
Osteoporosis posmenopausica tipo |: ocurre en un subgrupo de mujeres
posmenopausicas de 51 a 75 afios y se caracteriza por una pérdida acelerada y
desproporcionada de hueso trabecular (alta remodelacién ésea), las fracturas de
los cuerpos vertebrales y de la porcion distal del radio son complicaciones
frecuente. Se observa disminucién de la actividad PTH para compensar el
aumento de la reabsorcion G0sea.

Osteoporosis posmenopausica tipo Il: se detecta en algunas mujeres y varones de
mas de 70 afios como consecuencia de un déficit de la funcidén de los osteoblastos
(bajo remodelado 06seo). Otros factores etiopatogénicos son, sedentarismo-
inmovilizacion, peor absorcion intestinal de calcio, menor insolacion y trastornos
nutricionales que ocasionan déficit de vitamina D e hiperparatiroidismo secundario.
Se asocia con fracturas de cuello femoral, porcién proximal del humero y pelvis,

por afectarse tanto el hueso cortical como el trabecular.
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1.4.2 Osteoporosis secundarias

Se clasifican en este grupo todos aquellos casos de osteoporosis que son una

consecuencia o bien una manifestacion acompafiante de otras enfermedades o de

su tratamiento. Son muy numerosas y muy diversas (tabla 1). La importancia de

identificarlas adecuadamente radica en que esto nos permite llevar acabo una

terapia etiologica, ademéas estas entidades patoldégicas hemos de tenerlas en

cuenta como factores de riesgo de osteoporosis *°.

Tabla 1. Causas secundarias de osteoporosis.

Alteraciones geneticas

Hiperprolactinemia

Ehlers- Danlos

Panhipopituitarismo

Enfermedades por almacenamiento de glucégeno

Menopausia prematura

Enfermedad de Gaucher

Sx. De Turner y de Kleinfelter

Hemocromatosis

Deficiencias nutricionales

Hemocistinuria Calcio
Hipofosfatasia Magnesio
Sidrome de Marfan Vitamina D
Sindrome de cabello acerado Menkes Farmacos

Osteogénesis imperfecta

Anticoagulantes (heparina y warfarina)

Porfirio

Anticonvulsivantes

Sindrome de Riley- Day

Ciclosporina y tracolimus

Estados hipogonadicos

Drogas citotéxicas

Alteraciones endocrinolégicas

Glucocorticoides

Acromegalia

Hormona liberadora de las gonadotropinas

Insuficiencia adrenal

Metrotexate

Sindrome de Cushing Tiroxina
Diabetes mellitus Misceldneos
Hiperparatiroidismo primario y secundario Alcoholismo
Enfermedad tiroidea Amiloidosis

Cirrosis biliar primaria

Acidosis metabdlica crénica

Alteraciones hematologicas

Insuficiencia cardiaca congestiva

Enfermedad de células falciformes

Fibrosis quistica

Talasemia

Enfisema

Hemofilia

Enfermedad renal Terminal

Mieloma mdltiple

Hipercalciuria idiopética

Linfomas leucemias

Escoliosis idiopatica

Mastocitosis sistémica

Inmovilizacion

Enfermedades reumatoldgicas

Esclerosis mdltiple

Artritis reumatoide

Transplante de 6rganos

Espondilitis anquilosante

Nutricion parenteral

Estados hipogonéadicos

Sarcoidosis

Insensibilidad a andrégenos

Anorexia nerviosa/ bulimia

Amenorrea del atleta

Fuente: Osteoporosis. Posicion de la Sociedad Mexicana de Nutricién y Endocrinologia.

Revista de Endocrinologia y Nutricion 2004, 12, (3) pp. 134
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Hiperparatiroidismo primario

Aunque la enfermedad 6sea clasica en el hiperparatiroidismo primario es la
osteitis quistica fibrosa, también puede ocurrir una desmineralizacién generalizada
sin osteitis. Con frecuencia se encuentra una pérdida generalizada sobre todo en
hueso cortical, con aumento en la tasa de fracturas de la porcion distal del
antebrazo **.

Hipocalcitoninemia

La calcitonina, secretada por las células C de la tiroides produce una inhibicion
directa de la degradacién del hueso, sin embargo su importancia fisiologica
permanece incierta. Se ha demostrado una reduccion de masa 6sea en pacientes
tiroidectomizados, con la probabilidad que la deficiencia de osteocalcina juegue un
papel en el incremento de la resorcion 0sea. En estos pacientes se ha encontrado
osteopenia y valores de calcio y PTH en percentilas mas bajas que en pacientes
controles, con marcadores de osteoformacibn menores y aumento de los
marcadores de resorcion.

Hipertiroidismo

En el hipertiroidismo y en el uso excesivo de hormonas tiroideas, se encuentra
aumentado el recambio 0seo, con reduccion de la duracion del ciclo de
remodelacion y acortamiento del periodo de formacién 6sea, ocurriendo incluso
una hipercalcemia leve en el 10% de los pacientes, con elevacion de marcadores
de formacion y resorcién 6sea. En los pacientes que reciben supresion de TSH por
carcinoma tiroideo bien diferenciado, se ha observado afeccion de la masa 6sea

s6lo cuando la TSH esta completamente suprimida (TSH < 0.2 miU/mL).
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Hipogonadismo

Los estados hipogonadicos estan asociados con osteoporosis. Esto incluye los
trastornos gonadales primarios como el sindrome de Turner y de Klinefelter, y las
fallas gonadales secundarias como en el hipopituitarismo por tumores, falla
hipofisiaria primaria o hipotalamica. Esta Ultima puede estar asociada a la
amenorrea inducida por estrés o ejercicio excesivo como en las corredoras,
bailarinas de ballet o gimnastas. Cabe mencionar que en las pacientes que
realizan ejercicio, sin cambios en la esfera gonadal, existe incremento de la masa
Osea.

Cuando hay deficiencia de estrégenos en mujeres jovenes, se presenta una
pérdida rapida y profunda de masa 6sea, incluyendo aquellas pacientes que
reciben tratamiento con agonistas de hormona liberadora de gonadotropina.

En las pacientes con anorexia nerviosa, la pérdida de masa 6sea esté relacionada
a la amenorrea, acompaifante, pero no se corrige totalmente con el tratamiento
con estrégenos, lo que indica la importancia de factores nutricionales y quiza
genéticos.

Aproximadamente 30% de los hombres mayores de 60 afos desarrollan
hipogonadismo, caracterizado por niveles bajos de testosterona libre. En ellos la
ocurrencia de osteoporosis es parte probable del cuadro clinico *>.

Diabetes tipo 1

Se ha encontrado una reduccion en la masa ésea en los pacientes con diabetes
tipo 1. Esto puede detectarse a los 2 o 3 afios del inicio evidente de la diabetes. Es
comun la hipercalcemia, pero los niveles de PTH y los metabolitos de la vitamina
D generalmente son normales.

La deficiencia de insulina puede reducir la formacion de hueso por medio de la
disminucién de la sintesis de coldgeno por los osteoblastos. El control estricto de
la glucosa mejora la hipercalciuria y la reabsorcién tubular de fosfato. No se
observa una reduccién de masa 0sea equivalente en los pacientes diabéticos tipo
2.
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Otros trastornos genéticos

Algunos trastornos genéticos que implican defectos en la sintesis o en la ligadura
cruzada del colageno, pueden asociarse con osteoporosis. Estos incluyen la
homocistinuria, el sindrome de Ehler-Danlos, el sindrome de Marfan y el sindrome
de Mekes. Las anemias congénitas que causan hiperplasia de médula ésea como
las talasemias y la anemia de células falciformes, frecuentemente se acompafian
de osteoporosis. Las enfermedades por almacenamiento de glucogeno, la
hipofosfatasia, hemocromatosis y la disautonomia familiar (como el sindrome de
Riley-Day) se asocian con osteoporosis.

Mieloma mudltiple y otras neoplasias

El mieloma mudltiple con frecuencia se asocia a osteoporosis generalizada. Las
fracturas espinales por aplastamiento, dolor de espalda y la desmineralizacion
difusa vista en las radiografias muchas veces son las caracteristicas clinicas
iniciales de la enfermedad. La produccion de citoquinas (IL-1, IL-6, FNT), que
activan los osteoclastos y disminuyen la actividad osteoblastica, puede mediar la
desmineralizacion. También puede ocurrir osteoporosis difusa como resultado de
la infiltraciéon de la médula ésea por células de carcinoma de otros tipos de cancer.
Discrasias sanguineas

La osteoporosis representa una causa importante de morbilidad en los pacientes
adultos con talasemia mayor. Los nifios con hemofilia severa tienen un riesgo alto
de pérdida de masa 0Osea, debido a la inactividad fisica y la infeccion por hepatitis
C. La artropatia hemofilica es un factor importante. Esto implica un riesgo de
osteoporosis en etapas posteriores, por lo que se recomienda la busqueda
intencionada.

Embarazo y lactancia:

Se ha asociado un tipo especifico y raro de osteoporosis con el embarazo y
lactancia, que puede asociarse a fracturas. El embarazo y la lactancia son
periodos en los que el calcio pasa de la madre al feto y al infante. Sin embargo, en
el embarazo mecanismos compensadores incluyen un aumento de la absorcién

del calcio y posiblemente un incremento en la secrecion de calcitonina.
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La nuliparidad y la lactancia prolongada son conocidos como factores de riesgo
para osteoporosis. Cuando se presenta osteoporosis por lactancia y embarazo, se
ha sugerido una deficiencia de 1,25(0OH) 2D, dado que no hay evidencia de
aumento de recambio 0seo. Sin embargo este estado suele ser autolimitado y no
ocasionar fracturas, ain con embarazos subsecuentes. Las mujeres con dolor de
espalda durante o inmediatamente posterior a embarazo, son sospechosas de
osteoporosis posparto.

Generalmente el diagnéstico es tardio, si se hace. Los criterios comunes incluyen
dolor de espalda, fracturas vertebrales, ocurrencia tardia en embarazo, pérdida de
peso, lactancia, madres con osteoporosis, densidad de masa Osea baja,
osteopenia preexistente y alguna recuperacién de masa dsea con los afios *°.
Enfermedad gastrointestinal

Existen varias enfermedades gastrointestinales asociadas a osteoporosis u
osteomalacia, debido a la malabsorcién de vitamina D o de calcio. En el caso de
malabsorcién de calcio, se produce hiperparatiroidismo secundario que conduce a
osteopenia u osteoporosis. Si hay trastornos en la absorcion, metabolismo o
circulaciébn enterohepética de metabolitos de vitamina D, puede producirse
osteomalacia. El predominio de uno u otro estado depende de la severidad de la
malabsorcion ',

La gastrectomia subtotal, principalmente la tipo Billroth 1l, esta asociada a
desarrollo de osteomalacia y osteoporosis en 5 a 10% de los casos, afios después
de la cirugia. El mecanismo es la deficiente absorcion de calcio, como ocurre en la
aclorhidria y la edad avanzada, con estimulacién de produccién de PTH. En
enfermedades que afectan el intestino, por inflamacion o dafio como en la enteritis
regional o la cirugia de yeyuno-ileon proximal, puede producirse osteomalacia u
osteoporosis dada la malabsorcion de calcio o vitamina D. En la enfermedad
intestinal inflamatoria crénica la prevalencia de osteoporosis es de 15%, con
predominio en sujetos mayores y con peso bajo. En la enfermedad celiaca atipica,

es frecuente encontrar osteoporosis en pacientes jévenes.
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Enfermedades reuméticas

La pérdida de masa Osea en la artritis reumatoide es un hallazgo frecuente, ya sea
en forma periarticular o generalizada. La osteoporosis generalizada esta
relacionada con pérdida en etapas tempranas (AR juvenil), pero que puede
acentuarse por la posmenopausica. La reduccion de la actividad fisica, la duracion
de la enfermedad son factores que impactan la pérdida ésea. Cuando hay
actividad de la AR, se liberan citoquinas que pueden incrementar la pérdida 6sea.
El tratamiento con corticoides esta obviamente involucrado en la afeccion de la
masa 6sea y se conocen los efectos nocivos del uso prolongado de metotrexate o
ciclosporina A. La espondilitis anquilosante es una enfermedad inflamatoria
cronica en la que ocurre una osificacion local y anquilosis en la columna. Datos
recientes aseveran que la osteoporosis difusa causa fragilidad O0sea en este
estado. La perdida 6sea es predominante en la columna y pueden causar fracturas
vertebrales, con morbimortalidad en el curso tardio de la enfermedad *°.
Trastornos pulmonares

En pacientes con problemas pulmonares como cancer, tuberculosis y sarcoidosis,
se encontré disminucion de la densidad de masa 0sea, con afeccion mas profunda
en los pacientes con cancer, tal vez debido también a los problemas
concomitantes. En pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC), se encuentra comunmente pérdida de densidad Osea, pero puede ser
subclinica, con incremento de marcadores de ruptura de colageno y mediadores
inflamatorios. En los pacientes con fibrosis quistica, se presentan deformidades
vertebrales en 26.7%, con ligero predominio en varones. La densidad 6sea estuvo
relacionada con el peso, volumen espiratorio forzado (FEV1), pubertad y dosis

acumulativas de esteroides.
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Osteoporosis asociada a medicamentos

Osteoporosis inducida por corticoesteroides

Es la forma m&s comun de osteoporosis secundaria. Los corticoesteroides son las
sustancias anti-inflamatorias mas potentes conocidas y su empleo en diferentes
areas de la terapéutica médica ha permitido la modificacion de la historia natural
de muchas enfermedades asi como el control de muchos sintomas y alteraciones.
Su efecto es rapido, conocido, mesurable, dependiente de la dosis y predecible, lo
gue ha permitido que a la fecha, no haya clinico que no los considere dentro de su
arsenal terapéutico .

Los mecanismos por los cuales los corticoesteroides producen pérdida de masa
Osea Yy fracturas se han ido conociendo en las Ultimas décadas; en resumen, hay
una detencién de la produccion de masa Osea por parte de los osteoblastos, tanto
en sintesis de matriz extracelular, colagena y mineralizacion, como una pérdida
acelerada por la activacion de osteoclastos y la sintesis de mediadores quimicos
que incrementan la degradacion. Se incluyen en estos mecanismos la pérdida
neta y aumento de la muerte de osteoblastos mediada por apoptosis *°.

Una vez iniciado el tratamiento la pérdida de masa ésea ocurre de manera muy
rapida, y aunque ello es dependiente de dosis, se ha observado este ritmo
acelerado de pérdida incluso con dosis de 7.5 mg de prednisona o equivalente.

En caso de continuar el tratamiento la pérdida continla, aunque luego de unas
semanas tiende a ser menos rapida, no obstante, la pérdida neta de la masa d6sea
es tan intensa que se ha informado una caida de la mineralizaciéon del hueso de
hasta el 30% luego de un afio de uso continuo, incluso en dosis bajas.
Adicionalmente, la disminucién de la densidad mineral del hueso se asocia con
una mayor incidencia de fracturas, sobre todo vertebrales. Las dosis mayores de
10 mg diarios son las que mas se relacionan con fracturas en lapsos cortos de

tiempo 19,20, 21,
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Suele afectar mas al hueso trabecular que al cortical. Mas de la tercera parte de
los pacientes tratados con corticosteroides a largo plazo tienen fracturas
vertebrales, y existe un riesgo mayor de 50% de fractura de cadera que en los

pacientes controles 2.

Puede presentarse hiperparatiroidismo secundario y
aumentar la resorcion 6sea dado que los glucocorticoides reducen | absorcién
intestinal de calcio, aumentan su eliminacién urinaria y pueden reducir el nUmero
de receptores celulares de 1,25(0OH) 2D. Ademas los corticosteroides pueden
disminuir los niveles circulantes de estradiol o testosterona por inhibicion de la
glandula suprarrenal y probablemente por efecto directo sobre el ovario y el
intestino.

Es importante limitar la dosis y la duracion del tratamiento con corticoides y
pueden ser Utiles los esquemas de dias alternos de administracion. Los pacientes
que toman corticoides deben recibir suplementos de calcio a razon de 1.2- 1.5 g
por dia y vitamina D en dosis de 800 U por dia. En lo posible debe promoverse la
actividad fisica para evitar la pérdida 6sea por inmovilizacion.

El uso de bifosfonatos puede preservar la masa 6sea. La terapia hormonal de
reemplazo puede ser apropiada para las mujeres posmenopausicas que usan
corticoides, excepto en contraindicaciones como lupus eritematoso sistémico.
Heparina

La administracion crénica de heparina en cantidades mayores a 15, 000 U diarias,
por 6 meses 0 mas, se ha asociado con el desarrollo de osteoporosis y aumento
de ocurrencia de fracturas. Los cambios pueden detenerse al interrumpir el
tratamiento. La heparina activa la resorcion 6sea por lisososmas y también puede
inhibir la formacién Osea. La heparina de bajo peso molecular tienen menos
efectos adversos en el hueso. La warfarina reduce los niveles de osteocalcina en

hueso .
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Quimioterapicos

El uso de agentes quimiterqpicos como metotrexate y otros antimetabolitos, se
han asociado con el desarrollo de osteoporosis. La ciclosporina A reduce la
remodelacion 0sea. El metotrexate también produce un efecto de disminucion del
recambio 6seo, con baja formacién de osteoide.

Anticonvulsivantes

El uso de difenilhidantoina se asocia con un sindrome de osteomalacia,
relacionado al incremento en el metabolismo de la vitamina D en el higado. Se ha
reportado un pequefio efecto semejante con fenobarbital. La fenitoina y la
carbamacepina pueden tener un efecto directo en las células 6seas, produciendo
osteopenia, sobre todo en la region de la cadera, relacionado a un aumento de la

formacion y resorcién 6sea.

1.5 Factores de riesgo relacionados con osteoporosis

A continuacién revisaremos los factores que se han relacionado con mayor
frecuencia con el desarrollo de la osteoporosis:

Factores genéticos

Los factores genéticos explican entre el 75y 80% de la variacion interindividual de
la masa ésea. Estas estadisticas estan basadas en estudios realizados en
gemelos; en estos estudios se demuestra una mayor concordancia de la densidad
mineral 6sea (DMO) entre gemelos monocigotos, que entre gemelos dicigotos.

Los genes que han demostrado una relacion con la DMO y que son candidatos
para intervenir en el desarrollo de la osteoporosis son los siguientes:

El gen del receptor de la vitamina D (VDR): En un estudio (The presence of a
polymorphism at the translation initiation site of the viatamin D receptor gene is
associated with low bone mineral density in postmenopausal Mexican-American
Women) realizado en mujeres mexicanas se reporté un polimorfismo en el axon 2
del gen del VDR, que se relaciono con la DMO. Este polimorfismo da lugar a una

isoforma diferente de la proteina del VDR.
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Estos polimorfismos del gen VDR pueden modificar la respuesta al tratamiento con
calcio oral, con o sin suplementos de vitamina D, con terapia de reemplazo
hormonal o con bifosfonatos.

El gen receptor de estrégenos (ER): por la relacion que existe entre la deficiencia
de estrogenos y la perdida 6sea, el gen del ER (alfa) es uno de los candidatos
mas fuertes a participar en la génesis de la osteoporosis. Las células 6seas tienen
receptores tanto ER (alfa) como ER (beta); ER(alfa) media la mayoria de las
acciones de los estrogenos en hueso, mientras que ER(beta) puede actuar como
un antagonista negativo para el ER(alfa). Tanto en Estados Unidos, como en Asia
y Europa se han reportado asociaciones entre el polimorfismo Xbal y Pvull en el
primer intron del gen del ER (alfa) con la masa 6sea.

El gen de la IL-6: También se han descrito asociaciones entre varios polimorfismos
en el locus de la IL-6, la DMO y el recambio 6seo. La IL-6 juega un papel
importante en el desarrollo de los osteoclastos, tanto que se ha sugerido que
pueden mediar algunos de los efectos de los estrégenos sobre el hueso.

Factores hormonales

En esta seccion hablaremos especialmente de la deficiencia de estrégenos, y sus
consecuencias 0seas y en otros sistemas hormonales pero durante el
envejecimiento.

Esteroides sexuales

Entre la cuarta y quinta décadas de la vida tanto el hombre como la mujer
empiezan a perder masa 6sea, en una proporcion de 0.3 a 0.5% por afio. Después
de la menopausia la pérdida 6sea aumenta tanto como 10 veces.

Los esteroides sexuales regulan la formacion de osteoclastos y osteoblastos en la
meédula, regulando su produccion a través de las citoquinas que son responsables
de la osteoclastogénesis y la osteoblastogénesis. Tanto los estrdgenos como los
androgenos suprimen la produccion de IL-6 y la expresion de las 2 subunidades
del receptor de la IL-6 en las células del estroma de la médula 6sea, de la linea

osteoblastica.
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La deficiencia de estrogenos resulta entonces en un aumento en la
osteoblastogénesis y la osteoclastogénesis; esto causa una aceleracion transitoria
de la pérdida 6sea debido a que la resorcién 6sea es mas rapida que la formacién
y el hueso nuevo es menos denso que el antiguo. Ademas el aumento en la
remodelacion o6sea por deficiencia de esteroides sexuales conduce a
anormalidades cualitativas: los osteoclastos van a aumentar la profundidad de su
actividad resortiva produciendo un hueso trabecular biomecanicamente menos
competente, pues el numero de trabéculas disminuye y estdn ampliamente
separadas y desconectadas entre si. Este aumento en la profundidad de la erosion
Osea se explica porque los estrogenos actlan sobre el osteoclasto maduro para
promover su apoptosis tanto in vivo como in vitro, por tanto, la disminucién en el
nivel de estrogenos conduce a la prolongaciéon de la vida media de los
osteoclastos.

En contraste con su efecto pro-apoptoético sobre los osteoclastos, los estrogenos
ejercen un efecto antiapoptotico sobre los osteoblastos y los osteocitos;
consecuentemente, la disminucion de estrogenos disminuye la vida media de los
osteoblastos y aumenta la vida media y la actividad de los osteoclastos.

Ademas al disminuir la vida media del osteocito se produce mayor fragilidad del
esqueleto por alteracion de la red mecanosensorial de canaliculos-osteocitos
presentandose incluso una acumulacién de osteocitos apoptoticos, con aumento
en la fragilidad 6sea, aun antes de una significativa pérdida en la masa 06sea,
debido a la falta de deteccion de microdafio y de reparacion 6sea.

Al igual que los estrégenos, la testosterona reduce la resorcion 0sea; gran parte
de su efecto es indirecto a través de la aromatizacion de testosterona a
estrogenos. A diferencia de éstos, la testosterona tiene un modesto efecto sobre la
proliferacion de los osteoblastos.

Este efecto diferencial puede explicar en parte, porqué durante la pubertad el
hombre consigue una mayor masa 6sea. En el hombre la declinacién en la funcion
testicular no es tan temprana y tan brusca como en la mujer, por tanto, la pérdida
O0sea masculina secundaria al déficit de testosterona no representa un problema

serio de salud =,
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Paratohormona (PTH)

Los receptores de PTH se encuentran en preosteoblastos, osteoblastos y
osteocitos. La PTH aumenta la proliferacion celular por disminuir la apoptosis de
los preosteoblastos y los osteoblastos, aumentando en forma secundaria el
ndmero de osteocitos.

Ademas la PTH disminuye la sintesis y secrecion de la osteoprotegerina por los
osteoblastos, por lo que al estimular por un lado la osteoclastogénesis y por otro
disminuir la sintesis de osteoprotegerina, se obtiene como efecto final un aumento
en la resorcion Osea.

Fase tardia y lenta de pérdida 6sea. Esta fase se asocia a un progresivo aumento
en los niveles de PTH y en los marcadores bioquimicos de recambio 6seo. Esta
elevacion de PTH se debe a un hiperparatiroidismo secundario causado por
anormalidades extraesqueléticas en las homeostasis del calcio, relacionadas con
el envejecimiento.

Una de estas alteraciones es la disminucién en la absorcion de calcio y
especialmente una alteracién en capacidad para adaptarse a una menor ingestion
de calcio. El envejecimiento también altera la conservacién renal de calcio.

Las dos anormalidades producen pérdidas de calcio, de tal forma que si no
aumenta substancialmente el calcio dietario para compensar las pérdidas,
aumentara la secrecion de PTH para mantener normales los niveles de calcio
iénico sérico, a expensas de resorcion de hueso.

La PTH sérica empieza a aumentar en la mujer 10 a 15 aflos después de la
menopausia, lo cual es 5 a 10 afios después de que ha terminado la fase rapida
de pérdida 6sea; el aumento en la PTH sérica a lo largo de la vida también puede
deberse, por lo menos en parte, a una funcién anormal de las paratiroides; las
mujeres ancianas tienen una secrecién de PTH basal y maxima mayor a la de las

mujeres jovenes %3,
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Envejecimiento

La cantidad de hueso formado durante cada ciclo de remodelacion disminuye con
la edad en ambos sexos, lo que se comprueba histopatoldgicamente,
especialmente en el hueso trabecular.

En las mujeres el recambio 6seo estd aumentado tanto por el hiperparatiroidismo
secundario como por el continuo efecto de la deficiencia de estrogenos. En
humanos se ha demostrado una disminucion en la osteoblastogénesis en la
médula 0sea; esta disminucion se acompafia de un aumento en la adipogénesis y
en la mielopoyesis; también disminuye la osteoclastogénesis probablemente por la
reduccion de células del estroma de la linea osteoblastica, que apoyan la
formacion de osteoclastos. Esto sugiere que el envejecimiento se relaciona con
cambios en la expresidon de genes que favorecen la diferenciacion de células
mesenquimatosas multipotenciales, que ahora se diferenciardn a adipocitos a
expensas de osteoblastos.

Factores ambientales

Pico de masa 0sea: la cantidad de tejido 6seo en el esqueleto a cualquier edad, es
el resultado de la cantidad de hueso ganado durante el crecimiento. Muchos
factores van a contribuir en el pico de masa 6sea que consiga el individuo. El pico
de masa Osea puede considerarse como el banco de tejido 6seo, del que vamos a
disponer el resto de la vida. En el esqueleto axial el valor pico se alcanza hacia el
final de la segunda década de la vida, el esqueleto apendicular los rangos de edad
varia desde lo 17 a 18 afios de edad, hasta los 35 afios.

La cantidad de tejido 6seo que se obtiene durante la adolescencia es el principal
contribuyente del pico de masa 6sea.

Entre los factores ambientales se encuentra la actividad fisica, la ingestién de
calcio y la nutricion proteico- caldrica, el alcoholismo el tabaquismo y el uso de

ciertos farmacos. Todos van a influir en el proceso de remodelacion 6sea.
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Actividad fisica

El papel de las fuerzas biomecéanicas, especialmente la ejercida por la contraccion
muscular, es determinante en el nivel de masa Osea. el ejercicio de alto impacto
resulta en una mayor ganancia en la masa 0sea en adolescentes en adultos y
ancianos, se demuestra que una actividad fisica alta, esta asociada con aumento
en la masa 6sea y disminucion en la incidencia de fracturas; Es probable que un
programa apropiado de ejercicio disminuya el riesgo de fractura por disminucion
en el riesgo de caidas ?*.

Los individuos que no se ejercitan regularmente también tienden a tener musculos
mas débiles y un equilibrio mas deficiente, lo cual puede conllevar a caidas y
fracturas %*.

Calcio en la dieta

El consumo de calcio durante todas las épocas de la vida, pero particularmente en
la juventud, debe ser considerado un elemento de la mayor importancia. Se ha
estimado que en las mujeres, el 90% del contenido mineral del hueso se logra a la
edad de 16.9 afos, el 95% a los 19.8 afios y el 99% cerca de los 22.1 afos.
Diversos factores influyen sobre la absorcion del calcio. Estos incluyen su
estructura quimica (es decir, el tipo de sal que contiene al calcio), el contenido de
fibra de la dieta y la cantidad de calcio en la dieta. La estructura quimica y la
presencia de otros nutrimentos y substancias en los alimentos tienen un efecto
determinante en la biodisponibilidad. La fibra al constituir la parte fundamental del
bolo fecal, tiene la potencialidad de actuar como quelante, atrapando al calcio en
la red tridimensional del gel que ayuda a formar, sin embargo, algunos tipos de
fibora pueden tener efectos diferentes sobre este aspecto. Por ejemplo, se ha
encontrado que el consumo de cereales a base de salvado de trigo provoca una
mayor absorcién de calcio 2.

Debido a que la leche y sus derivados constituyen la principal fuente de calcio en
la dieta, es importante promover una ingesta adecuada de estos productos, como
fuente de calcio dietético durante todas las etapas de la vida. Debe reconocerse,
sin embargo, que existen condiciones patolégicas que impiden el consumo de

leche en algunos individuos.
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Estas incluyen trastornos como las alergias y las condiciones asociadas a
intolerancia a la lactosa. En el caso de los problemas alérgicos se debe evitar a
toda costa el consumo de leche y productos lacteos en general. Sin embargo, en
cuanto a las condiciones asociadas con intolerancia a la lactosa, existen una gama
de opciones para el paciente intolerante como la leche deslactosada, el yogurt y el
jocoque, que son tolerados por muchas de las personas con historia de trastornos
relacionados con el consumo de la leche.

Es importante tomar en consideracion las substancias que se encuentran en los
alimentos que impiden la utilizacion y absorcion del calcio. Uno de los inhibidores
mas potentes de la absorcion de calcio es el &cido oxalico, el cual se encuentra en
grandes concentraciones en las espinacas y en menor proporcion en frijoles secos
y camote. También el &cido fitico posee un efecto inhibidor de la absorcion del
calcio, aunque su efecto es mucho mas modesto que el del acido oxalico. El 4cido
fitico se encuentra en las semillas, pero su concentraciébn en las semillas es
dependiente de la concentracién de fosforo en el suelo °.

Se ha propuesto que la suplementacion con calcio disminuye la tasa de pérdida
0sea, pero los efectos son mas notables cuando se suplementa el calcio junto con
vitamina D. Esta combinacion ha demostrado disminuir el riesgo de fractura de
cadera en ancianas.

La suplementacion con 1 g de calcio elemental elevd las concentraciones de
lipoproteinas de alta densidad, con el reciproco cambio a la baja en las
lipoproteinas de baja densidad.

Vitamina D

La 1,25 dihidroxi-vitamina D3 es necesaria para la absorcion intestinal de calcio y
fésforo y por tanto para la mineralizacion ésea. Esta forma de la vitamina

D también tiene efectos en el esqueleto pues aumenta la produccion de ligando
RANK por los osteoblastos, es un potente estimulador de la formacion de
osteoclastos en cultivos celulares, y a altas concentraciones aumenta la sintesis

de osteocalcina por los osteoblastos e inhibe la sintesis de colagena.
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El requerimiento de vitamina D es de 400 a 600 Ul/ dia para adultos y de 800
Ul/dia en edad avanzada y su requerimiento dietético es practicamente nulo si
existe una adecuada exposicion al sol. Se considera que la vitamina D junto con el
calcio constituyen la base de la terapia preventiva de la osteoporosis.

La hipovitaminosis D, que se ha asociado con el empeoramiento de la habilidad
para desarrollar las actividades diarias y una prevalencia mas alta de fractura de
cadera. En personas de la tercera edad resulta mas comun encontrar factores de
riesgo de hipovitaminosis como la escasa exposicion al sol.

Vitamina A

Desde hace tiempo se conoce que la ingestion de cantidades “toxicas” de vitamina
A, tiene efectos adversos para el esqueleto. Su mecanismo de accidn consiste en
gue suprime la actividad osteoblastica y estimula la formacion de osteoclastos y
posee un efecto antagénico con la capacidad de la vitamina D de mantener las
concentraciones séricas de calcio. En seres humanos la ingesta de grandes
cantidades de vitamina A puede conducir a hipercalcemia y anormalidades 6seas
como una densidad mineral 6sea menor y un decremento en los marcadores de
remodelacion 6sea *'.

Nutricion proteico- acalorica

Un adecuado ingreso de alimentos que cubran los requerimientos diarios de
proteinas es indispensable para un adecuado desarrollo y preservacion del hueso
en todas las edades.

Por otro lado, se ha demostrado que el consumo de proteinas tiene un impacto
directo sobre la calciuria. Dicho efecto se explica por la presencia de sulfatos
acidos, metabolitos de los aminoacidos azufrados, los cuales incrementan la
excrecion urinaria de calcio.

El exceso en el consumo de alimentos con un elevado contenido de proteinas y
que ademas son ricos en fésforo, como la carne, los cereales, frijoles y productos
lacteos, no modifica la pérdida neta de calcio. Por otra parte, el fosforo incrementa
la pérdida de calcio a través de las secreciones digestivas y por tanto aumenta la

pérdida endégena de calcio en las heces.
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El consumo elevado de proteinas aunado a una dieta baja en calcio puede
producir un claro efecto negativo en la densidad mineral ésea y, por lo tanto,
constituye un factor de riesgo en mujeres postmenopausicas. Se ha demostrado
gue una ingesta elevada de proteina puede aumentar el riesgo de fractura de
cadera en hombres y mujeres.

Frecuentemente las personas mayores que presentan fractura de cadera se
encuentran en algun nivel de desnutricidon energético - proteinica. La desnutricion
energético — proteinica puede contribuir a la ocurrencia de dicha fractura. La
replecion proteinica se ha asociado a un incremento de los niveles séricos de
Factor de Crecimiento 1 semejante a insulina (que es un factor trofico para el
hueso regulado por factores nutricionales), lo que se ha demostrado en ancianos
gue han sufrido una fractura de cadera. Dicha modificacién de la dieta atenda la
pérdida de hueso en el fémur proximal y reduce el tiempo necesario de
rehabilitacion y estancia hospitalaria.

Hay una correlacidon positiva entre la grasa corporal, la masa magra y la densidad
0sea. Un mecanismo de proteccion de la densidad 6sea en personas con
sobrepeso es la conversion de androgenos adrenales a estrogenos en el tejido
adiposo.

Masa corporal

Las pacientes con un indice de masa corporal bajo (menor de 19Kg/m2) tienen
menor densidad de masa 6sea lo cual, parece estar en relacion, por una parte,
con un menor efecto osteblastico debido a una menor carga mecanica sobre el
hueso y por otra, con un menor freno de la actividad osteoclastica derivado de la

menor produccion de estrona por falta de paniculo adiposos.
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Tabaco

Se ha demostrado una relacion entre el consumo de cigarrillo y un menor
densidad de masa 6sea, una mayor incidencia de fractura vertebral y de cadera,
ademas de ser mas recurrentes y precisar mas tiempo para su curacion.

Se habla de un efecto toxico directo del tabaco, disminuyendo la actividad
osteoblastica del hueso, también sabemos que el tabaco disminuye la absorcion
intestinal de calcio. Pero el mecanismo etiopatogénico mas importante es
consecuencia de su efecto antiestrogénico *'.

Alcohol

Es el toxico mas perjudicial, el consumo cronico elevado de alcohol,
especialmente durante la adolescencia y la juventud, tienen un gran impacto en la
salud 6sea e incrementan el riesgo de presentar osteoporosis en la vida adulta. El
mayor dafio que presenta el alcohol para la salud 6sea se presenta en la juventud,
es decir, en la etapa de la formaciéon de la masa 6sea maxima. Las mujeres de
entre 67 y 90 afios de edad que presentan un consumo de mas de 3 onzas de
alcohol (equivalente a seis bebidas alcohdlicas) tienen una mayor pérdida Osea
que aquellas que tienen un consumo de alcohol minimo. Ademas, el alcohol
representa sélo la “punta del iceberg”, ya que en la mayoria de las veces, se
encuentra asociado con diversos factores que también son factores de riesgo en
osteoporosis, tales como el tabaquismo, la falta de actividad fisica y mala
nutricion. El tabaquismo y el consumo de alcohol se encuentran estrechamente
relacionados.

Se estima que las personas que consumen alcohol son 75% mas propensas a ser
fumadoras y que el 86% de las personas que fuman ingieren bebidas alcohdlicas.
El consumo crénico de alcohol tiene efecto directo depresor sobre la actividad del
osteoblasto y se asocia con alteraciones del metabolismo mineral éseo del calcio,
fésforo y magnesio, altera el metabolismo de la vitamina D, provoca alteraciones
endocrinas y nutricionales. Todo lo cual aboca al paciente a una situacién de
osteoporosis que, junto con una mayor frecuencia de caidas, condiciona un

incremento importante en el riesgo de fracturas.
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Otros

Los refrescos de cola, pero aparentemente no otros refrescos carbonatados,
contribuyen a la pérdida de densidad de masa 0sea en mujeres adulta, esto
parece obedecer a la alta afinidad que tiene el acido fosférico para unirse al calcio
y dicha sustancia se encuentra en los refrescos de cola.

Otro factor relacionado puede ser el hecho de que el tomar dicho refresco a
menudo reemplaza a la leche en la dieta habitual. Esta asociacién se encontré en
mujeres que consumian mas de una bebida de 360ml al dia, quienes tuvieron
densidad 6sea mas baja en cadera que las mueres que consumian menos de esa

cantidad diaria. Dicho efecto no se encontré en hombres.

1.6 Diagnostico de osteoporosis

La densitometria 6sea y los marcadores bioquimicos de remodelacién 6sea son
los métodos auxiliares utilizados en la actualidad para determinar la presencia de
enfermedad Osea, asi como para monitorizar su evolucién y respuesta al
tratamiento.

El procedimiento de mayor popularidad es la absorciometria de rayos X con doble
fotbn, se ha estandarizado ampliamente y sirve como patron de referencia
internacional para el diagnéstico de osteoporosis y de su estado previo, la
osteopenia. Aunque las mediciones se pueden hacer en cualquier sitio del
esqueleto, las més frecuentes son el cuello del fémur y la columna vertebral.

En la actualidad, el diagnostico de osteoporosis esta basado principalmente en
criterios estadisticos para valores de densitometria Osea establecidos por la
Organizacion Mundial de la Salud en 1994. Segun estos, la densidad mineral 6sea
(DMO) normal en gramos/ cm2, es igual al promedio de la densidad mineral de
una poblacién adulta joven, o hasta 1 desviacion standard (D S) menor a ella. Se
considera osteopenia cuando la disminucion de la DMO esta entre 1 DS y 2.5 DS.
En tanto que osteoporosis corresponde a disminuciones de la DMO iguales o
mayores a 2.5 DS (tabla 2) 2% %
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Tabla 2. Diagnéstico de osteoporosis segun la OMS basado en la DMO y T-score utilizando la

absorciometria de rayos x de energia dual (DXA o DEXA) o densitometria 0sea.

Diagndstico T-score

Normal DMO no mayor de 1 DE por debajo del valor promedio de la poblacién
joven normal (T-score > - 1,0 DE)

Osteopenia DMO entre 1y 2,5 DE por debajo del valor promedio de la poblacion
(masa 0sea baja) joven normal (T-score < -1y >-25 DE)

Osteoporosis DMO de 2,5 0 més DE por debajo del valor promedio de la poblacién
joven normal (T-score <-2,5 DE)

Osteoporosis DMO de 2,5 0 més DE por debajo del valor promedio de la poblacion
grave joven normal (T-score <-2,5 DE), junto con la presencia de una o mas
fracturas.

Fuente: Revista Colombiana de Reumatologia 2009; 16 (1); 61- 75

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), ha categorizado la disminucion de la
densidad mineral 6sea (DMO) mediante la desviacion estandar (DE) del puntaje T
(DMO de mujeres jovenes normales) mas que la densidad 6sea absoluta, esto ha
logrado minimizar las diferencias de los diferentes equipos que determinan la
DMO. La distribucion del contenido mineral 6seo de mujeres adultas sanas de 20
a 39 afos de edad tiene una distribucion que sigue la curva Gausiana, esto
permite expresar la DMO en unidades de DE del promedio o puntaje T.

El puntaje Z, utiliza la DE por abajo o por arriba del promedio de la DMO ajustada
para edad y sexo en vez de la DMO de las mujeres adultas jovenes. Usando el
puntaje Z, podriamos sugerir que la osteoporosis no se incrementa con la edad y
podriamos realizar diagnosticos de DMO “normal” u “osteopenia” en pacientes que
ya presentan fracturas osteoporoéticas. Cuando un puntaje Z se encuentra a 2 DE
0 mas por debajo del valor esperado para la edad y sexo, sugiere que existen
otros factores que estan incrementando la pérdida de masa ésea no atribuidos al
envejecimiento normal *°.

La densitometria central (columna, cadera o antebrazo) por DEXA es considerado
el “gold standard” para la determinacién de la masa ésea. Los equipos DEXA mas

frecuentemente disponibles son el Hologic, Norland y Lunar *°.
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La IOF (International Osteoporosis Foundation) con el fin de uniformizar la
aplicacion en las diferentes poblaciones ha recomendado el puntaje T mediante la
determinacion de la DMO con el densitometro DXA central empleando la base de
datos del estudio NAHNES Il (National Health and Nutritional Examination Survey
[I) que estudié a mas de 14,000 hombres y mujeres con igual nUmero de blancos,
negros y mexicano-americanos 32,

Los aparatos DEXA periféricos, miden la DMO de segmentos como el calcaneo,
antebrazo, tobillo, el dedo medio. Los estudios periféricos no pueden ser utilizados
para el diagnéstico de osteoporosis ni para la monitorizacion de la evolucion o del
tratamiento. Reportes por DEXA periférico como “normal” pueden corresponder a

osteopenia u osteoporosis por DEXA central.

Factores que producen error en la interpretacion de la DMO
. Osteomalacia

. Osteoartritis del segmento estudiado

. Calcificacion de tejidos blandos

. Laminectomia

. Sobreposicion de objetos de metal

. Medios de contraste

. Fracturas previas

. Severa escoliosis

© 00 N O O b W N P

. Extrema obesidad o ascitis

10. Rangos inadecuados de la poblacion de referencia
11. Error en la calibracion y posicién
Indicaciones para la densitometria 6sea %> *°:

1. Hombres mayores de 65 afios

2. Mujeres posmenopausicas (espontanea o quirdrgica) con factores de riesgo
para osteoporosis

3. Antecedente de fractura por fragilidad 6sea

4. Tratamiento con glucocorticoides (> 7.5 mg de prednisona al dia o0 mas de 3

meses)
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5. Hiperparatiroidismo primario

6. Vigilancia de la respuesta al tratamiento (intervalos de mas de 23 meses)

En México existen cerca de 400 equipos de DXA, con 85% de ellos en la practica
privada. En México, el costo de una DXA varia de 18.5 a 130.6 dolares en los
servicios publicos o privados, respectivamente.

Con mas de 16.5 millones de personas mayores de 50 afios en México durante el
afio 2008, estan disponibles cerca de 20 equipos de DXA por cada millébn de
personas mayores de 50 afos. El desequilibrio en este recurso es notable debido
a que la mayor parte de la poblacibn mexicana utiliza hospitales publicos que
poseen sélo 15% de todos los equipos de DXA. El resto se encuentra en
instituciones privadas, las cuales atienden sOlo a una pequefia parte de la
poblacion.

El diagnéstico de osteoporosis implica ademas la existencia de lesiones en la
micro-arquitectura 6sea, que aunados al déficit de masa favorecen el desarrollo de
fracturas. En la actualidad dichas lesiones sdélo se pueden estudiar por biopsia,
limitando un aspecto importante en el estudio de esta enfermedad, asi como su
tratamiento.

La lentitud en la velocidad de remodelacion 6sea, no permite observar diferencias
significativas de respuesta terapéutica antes de 1 a 2 afios de instituir un
tratamiento; y cuando el resultado es favorable, no se hace necesario repetir la
densitometria antes de los 3 a 5 afios. Dadas las caracteristicas diferentes de las
maquinas de densitometria y de su calibracién, incluso del mismo productor, el

ideal es repetir los examenes con el mismo equipo.

Marcadores Bioquimicos
Como se menciona en parrafos anteriores los marcadores bioquimicos éseos
tienen su importancia aunque no tanto para el diagnostico si para la monitorizacién

de la evolucién de la osteoporosis y la respuesta al tratamiento.
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La determinacion de la concentracién en sangre, o en la excrecion urinaria de
sustancias cuyos resultados correlacionan con la produccion o con la destruccién
0sea, es una aproximacion adecuada para el diagnostico de enfermedades que
tienen una rapida remodelacion.

Esto ocurre en entidades que son modelo de alteracion patoldgica severa; tales
como: la enfermedad de Paget, el hiperparatiroidismo o el raquitismo-osteomalacia
en sus diversas formas; en todas ellas los marcadores de remodelacion Osea
estan fuera de los limites de los rangos normales.

Algunos marcadores son de importancia para estudiar a pacientes con
remodelacion rapida, acelerada; en ellas la determinacion de osteocalcina sérica,
asi como los marcadores de resorcion tales como la NTx en orina permiten
estudiar la respuesta terapéutica a los 3 meses de instalada.

Los marcadores bioquimicos de remodelacion 6sea existentes en la actualidad,
son categorizados como:

a) De formacion: constituyen productos sintetizados por los osteoblastos:

1) Fosfatasa alcalina especifica 6sea sérica.

2) La osteocalcina sérica

b) De resorcion: son substancias liberadas a la sangre por efecto de la accion
osteoclastica sobre la matriz colagena:

1) Hidroxiprolina en orina de 24 horas.

2) Pirinolidinas y desoxi-pirinolidinas totales, o libres en orina de 24 horas.

3) Unidén cruzada del colageno a nivel del terminal (telopéptido) amino (NTx) en
sangre, o en orina de 24 horas.

4) Unién cruzada del colageno a nivel del terminal carboxilo (CTx) en sangre.

Diagnéstico de fracturas

La Universidad de Sheffield, con el apoyo de la OMS, ha liberado una escala de
riesgo para el calculo del riesgo absoluto de fractura osteoporética en los
siguientes 10 afios (FRAX) basado en factores de riesgo predictivos y ajustado por

la tasa de fracturas osteoporéticas de diferentes paises, entre ellos el nuestro.

41



Ademas ese célculo puede hacerse sin conocer el valor de DMO y con una simple
serie de datos clinicos (tabla 3) ***°.

Aun mas recientemente, profesores de estadistica de la Universidad de
Nottingham ha publicado otro modelo de célculo de riesgo absoluto de fractura a

5 0 10 afos (QFracture). Incluye un mayor nimero de antecedentes médicos y no
usa la DMO (tabla 4) %3¢,
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Tabla 3. Variables incluidas en la escala FRAX para el calculo del riesgo absoluto de fractura

osteopordtica en los siguientes 10 afios.

Edad El modelo acepta edades entre 40 y 90 afios
Sexo Hombre o mujer

Peso Deberd introducirse en Kg.

Estatura Debera introducirse en cm.

Fractura previa

Una fractura previa hace referencia a una fractura ocurrida en la vida
adulta de manera espontanea a una fractura causada por un trauma
leve. Introduzca si 0 no

Padres con fractura
de cadera

Preguntas sobre la historia de fractura de cadera en la madre o padre
del paciente. Introduzca si 0 no

Fumador activo

Introduzca si 0 no, dependiendo de si el paciente fuma tabaco en la
actualidad

Glucocorticoides

Introduzca si 0 no si el paciente esta actualmente expuesto a
glucocorticoides orales o ha estado expuesto durante mas de 3 mese,
con una dosis diaria de 5mg o0 mas de prednisolona (o dosis
equivalentes de otros glucocorticoides)

Artritis reumatoide

Introduzca si en caso de que el paciente tenga diagnostico
confirmado. De lo contrario, introduzca no.

Osteoporosis
secundaria

Introduzca si, en caso de que el paciente tenga un trastorno asociado
estrechamente con osteoporosis. Esto incluye diabetes tipo 1
(insulinodependiente), osteogénesis imperfecta en adultos,
hipertiroidismo cronico no tratado, hipogonadismo o0 menopausia
prematura (< 45 afios), malnutricién crénica o malabsorcion y
enfermedad crénica del higado.

Alcohol, 3 0 mas
dosis por dia

Introduzca si, en caso de que el paciente beba 3 0 mas dosis de
alcohol por dia. Una dosis de alcohol varia ligeramente entre paises
de 8-10 g de alcohol. Esto equivale a una cerveza (285 ml), una copa
de licor (30 ml), una copa de vino de tamafio mediano (120 ml), 6 1
copa de aperitivo (60 ml).

Densidad mineral
6sea (DMO)

La DMO del cuello femoral se introduce como T-score o Z-score. Se
debera dejar el campo en blanco para pacientes sin determinacion de
DMO. Estos mismos valores absolutos se utilizan para los hombres.
A pesar de que el modelo esta basado en la DMO de cuello femoral,
se considera que en mujeres la cadera total también predice de forma
similar el riesgo de fractura.

Fuente: FRAX™ and the assessment of fracture probability in men and women from the UK.
Osteoporos Int. 2008; 19:385-97.
Disponible en: http://www.shef.ac.uk/FRAX/tool SP.jsp?locationValue=4
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Tabla 4. Variables incluidas en la escala QFRACTURE para el calculo del riesgo absoluto de

fractura osteoporotica en los siguientes 10 afios

Variable

Para ambos sexos

Edad

El modelo acepta edades entre 35 y 85
anos

Indice de masa corporal

Expresado como kg/m2

Tabaquismo

No fumador, ex-fumador, fumador
poco, moderado o muy fumador

Consumo de alcohol

Trivial (< 1 medida al dia), escaso (2-
3 medidas al

dia), moderado (4-6 medidas al dia),
importante (7-9

medidas al dia), muy importante (> 9
medidas al dia)

Aurtritis reumatoide Si/no
Enfermedad cardiovascular Si/no
Diabetes tipo 2 Si/no
Asma Si/no

Uso de antidepresivos triciclicos

Positivo si mas de 2 prescripciones en
los ultimos 2 meses

Uso de corticosteroides

Positivo si mas de 2 prescripciones en
los ultimos 2 meses

Antecedentes de caidas

Si/no

Hepatopatias cronicas

Si/no

Variable

Sélo en mujeres

Uso de terapia hormonal sustitutiva

Equinos o no, balanceados con
progestagenos o no,

continuos o intermitentes, alta o baja
dosis, tibolona

Antecedente paterno de fractura de cadera Si/no
Clinica climatérica Si/no
Malabsorcion intestinal (incluyendo E. Crohn, Si/no
colitis ulcerosa, enf. Celiaca, esteatorrea)

Otras endocrinopatias (tirotoxicosis, Si/no

hiperparatiroidismo, sx. Cushing)

Fuente: Predicting risk of osteoporotic fracture in men and women in England and Wales:
prospective derivation and validation of QFracture Scores. BMJ 2009;339 b4229.

Disponible en http://www.clinrisk.co.uk/qfracture/
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1.7 Caracteristicas clinicas

En general la osteoporosis es asintomatica. Las fracturas vertebrales son las
manifestaciones clinicas mas frecuentes, la sospecha clinica surge
frecuentemente en forma incidental durante la realizacibn de estudios
radiograficos de torax. Solo un 10 al 30% de las fracturas vertebrales presentan
dolor. Las multiples fracturas vertebrales producen disminucion de la estatura,
dolor dorsal crénico, xifosis dorsal progresiva, en los casos severos produce
disminucién de la altura toracolumbar, las costillas llegan hasta las crestas iliacas,
produce alteraciones de la configuracion corporal, compresion pulmonar y de
6rganos abdominales, asociado a disnea y trastornos gastrointestinales 2.

Historia clinica y examen fisico

El diagndstico de osteoporosis en la mujer posmenopausica se realiza por
exclusién. Una historia clinica completa y una exploraciéon fisica cuidadosas,
deben permitir identificar los factores de riesgo de osteoporosis secundaria como
enfermedades subyacentes o la administracion de medicamentos que incrementan
la pérdida de masa 6sea, asi mismo los factores de riesgo que aumentan el riesgo
de fracturas.

El examen fisico debe incluir una cuidadosa medicion de la talla, el peso y la
distancia de la punta del dedo medio a la punta del dedo medio contralateral (que
se usa como una estimacion de la estatura original que la persona pudo haber
tenido en la vida adulta joven). Sin embargo, las mediciones seriadas de la
estatura son muy Utiles para documentar la presencia de fracturas por
aplastamiento vertebral ocasionadas por osteoporosis *°.

Debe examinarse por completo toda la espalda, con buena iluminacién estando el
paciente sin ropa y en posicion de pie. Este tipo de evaluacion permite:

* Evaluar el grado de deformidad de la columna.

* Evaluar la sensibilidad y el dolor de la columna.

* Probar la movilidad de la columna en las seis direcciones (flexion, extension,

lateral derecho e izquierdo y rotaciéon en ambos lados).
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Los pacientes con osteoporosis establecida a menudo muestran una xifosis dorsal
o joroba y pérdida de la estatura. Las fracturas vertebrales multiples producen una
angulacion descendente al respirar o al moverse.

En el estudio SOF se encontré que 3 hallazgos fisicos estan relacionados con un
aumento en el riesgo de fractura de cadera:

* Incapacidad para levantarse de una silla sin utilizar los brazos.

* Mas de 80 pulsaciones cardiacas por minuto.

» Mala percepcion de la distancia y profundidad.

Finalmente, debe realizarse un examen neurolégico cuidadoso de los pacientes,
para identificar condiciones que puedan predisponer a las caidas.

1.8 Tratamiento de la osteoporosis

Los sitios mas comunes de fractura por osteoporosis son la cadera, el antebrazo y
las vértebras; estas lesiones alteran en forma importante la calidad de vida de las
personas, y los costos para el tratamiento de la fractura y de sus consecuencias
son muy altos.

Calcio

La mejor fuente de calcio esta en los alimentos, particularmente en la leche y el
yogurt, que ademas de ser las mejores y mas econémica fuentes de calcio de la
dieta, tienen la ventaja de contener proteinas, potasio, magnesio y fosforo, que
también contribuyen a la salud 6sea, ya sea directa o indirectamente (anexo 3).
Vitamina D

La vitamina D se produce en el ser humano por una reaccion fotosintética cutanea,
en la que los rayos ultravioleta del sol convierten el 7- dehidrocolesterol en
previtamina D3 y después el colecalciferol o vitamina D3, que es transformada en
el higado a 25(0OH)D3 y después es hidroxilada para convertirse en calcitriol. El
calcitriol es considerado la forma activa de la vitamina D, responsable de regular el
transporte activo de calcio a nivel intestinal. La vitamina D reduce las fracturas

vertebrales.
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Estrogenos

La deficiencia de estrégenos es considerada uno de los principales factores que
predisponen a la osteoporosis. Cuando se utilizan estrégenos combinados con
progestinas, el porcentaje de cambio en la densidad Osea fue significativamente
mejor a nivel de la columna lumbar.

Bifosfonatos

Los bifosfonatos son analogos sintéticos y estables del pirofosfato, con potentes
efectos sobre el metabolismo del hueso. El efecto primario de estos agentes es la
supresion de la resorcibn O6sea mediada por osteoclastos e indirectamente
disminuyen la actividad osteoblastica. Varios bifosfonatos estan actualmente en
uso clinico para el manejo de la osteoporosis y otros se encuentran en desarrollo
clinico. Los bifosfonatos son medicamentos antiresortivos. Se unen a la superficie
del hueso en sitios de remodelamiento activo y alteran la actividad osteoclastica.
Causan la inhibicion del reclutamiento o la diferenciacion de los precursores de
osteoclastos e inducen apoptosis. El resultado es una disminucion en la tasa a la
gue las nuevas unidades de remodelamiento 6seo son activadas con una
disminucién en la cantidad de trabajo de resorcion 6sea en cada unidad de
remodelamiento. Indirectamente y mas lentamente, la funcién de los osteoblastos
y la formacién de hueso son disminuidas >°.

Alendronato

El alendronato sodico, fue desarrollado como una herramienta para reducir
fracturas vertebrales y no vertebrales en mujeres posmenopausicas. Este
bifosfonato, no dafia la mineralizaciéon 6sea a las dosis en que inhibe en forma
maxima la resorcion Osea. En hombres y mujeres en tratamiento con
glucocorticoides que recibieron 5 6 10 mg/dia de alendronato durante dos afios,
tuvieron un preservacion de la densidad 6sea y una disminucién en la aparicién de

nuevas facturas vertebrales 2% %,
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Risedronato

Es un biofosfonato de tercera generacion que disminuye el riesgo de fractura
vertebral y no vertebral en mujeres posmenopausicas. Se ha demostrado la
similitud en los efectos de una dosis cada semana de 35mg de risedronato con
respecto a una dosis diaria de 5mg en mujeres posmenopausicas. En pacientes
en tratamiento con glucocorticoides se ha encontrado una preservacion o aumento
en la densidad 6sea y una disminucion importante en la incidencia de fracturas
vertebrales con este bifosfonato 2% *°.

Etidronato

Es el primer bifosfonato evaluado para el tratamiento de la osteoporosis, se
administra en un régimen ciclico intermitente de 400mg dia por dos semanas cada
tres meses (el uso continuo provoca alteracion en la mineralizacion de hueso
nuevo), hay un aumento en la densidad 6sea en columna lumbar y en cuello
femoral, asi como una disminucién en la incidencia de fracturas vertebrales,
especialmente en pacientes de alto riesgo. También previene la pérdida de hueso
en mujeres posmenopausicas jovenes y en hombres y mujeres que se encuentran
en tratamiento con glucocorticoides.

Otras alternativas en el tratamiento de la osteoporosis:

El mecanismo a través del cual actian las opciones de tratamiento para la
osteoporosis descrita hasta este momento, es antirresortivo. Estos medicamentos
aumentan la densidad O6sea es variable dependiendo del sitio y del farmaco
administrado, pero generalmente es menor de 10% a tres afnos.

Existen otros agentes que estimulan directamente la formacion de hueso, por lo
gue se llaman anabdlicos y tienen el potencial de aumentar la masa 6sea en un
grado mayor que los antirresortivos y por lo tanto podrian reducir mas el riesgo de

factura.
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Fluoruro

El fluoruro de sodio fue el primer agente anabdlico investigado, a dosis de 25 mg
dos veces al dia, hubo un incremento significativo en la masa 6sea y una
reduccion significativa en la incidencia de fracturas vertebrales. Con esta formula y
dosis, el incremento en la DMO fue de un 3 a un 6% por afio. No hubo aumento en
la incidencia de fracturas no vertebrales y se observaron posibles efectos
benéficos a nivel del hueso cortical.

El fluoruro se ha utilizado en combinacibn con agentes antirresortivos. La
combinacion puede ser Util, pues el agente anabdlico estimula la formacion de
hueso mientras el antirresortivo limita el efecto catabdlico y ambos contribuyen asi
a un aumento en la DMO. Es importante comentar que, dado que el fluoruro
aumenta la formacién de hueso, el paciente en tratamiento con este agente
necesita posiblemente un aporte de calcio mayor que el habitual; es necesario
suplementar con calcio y vitamina D para evitar un estado de hiperparatiroidismo

secundario.
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La osteoporosis es una enfermedad grave la cual ha sido comparada con
enfermedades cronico- degenerativas, y su consecuencia mas grave es la
presencia de fracturas por fragilidad 6sea, la cual aumenta la morbimortalidad de
los pacientes, ademas de aumentar los costos tanto a nivel institucional como
familiar 3.

Se espera que para el afio 2050 la poblacion de 50 afios y mas aumente a 55
millones, ademéas de aumentar la esperanza de vida que serd en un promedio de
82 afnos de edad, y debido a que la osteoporosis es una enfermedad asociada con
el envejecimiento, se espera que el numero de fracturas asociadas a esta
aumente, por lo cual se ha reconocido a la osteoporosis como un problema de
salud publica, sin embargo es una enfermedad no detectada ni tratada, por la falta
de informacién a todos los niveles de atencion de salud 2.

Tomando en cuenta lo anterior surge la inquietud de iniciar esta investigacion para
saber cuantos de los pacientes que acuden a la consulta externa de este hospital
pueden estar afectados, y que muy probablemente tendran una fractura por
debilidad 6sea en algin momento de su vida, por lo consiguiente surge la

siguiente pregunta:
¢,Cual es la frecuencia de osteoporosis en pacientes que acuden al servicio de

consulta externa del Hospital General Pachuca y que factores que se asocian

mas frecuentemente a esta?
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3. OBJETIVO GENERAL

Determinar la frecuencia de osteoporosis en los resultados de densitometrias
Oseas e identificar los factores asociados en los pacientes que acuden a la

consulta externa del Hospital General Pachuca,

4. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Identificar el factor de riesgo asociado mas frecuente en esta poblacion.

Describir la frecuencia de los diferentes factores asociados a osteoporosis en esta
poblacién por medio de un cuestionario el cual incluye preguntas referentes a

estos.

Determinar la frecuencia de osteoporosis por género y grupos de edad los cuales

se obtendran de los resultados de la densitometria 6sea.

Determinar la frecuencia de osteopenia en esta poblacién por género y grupo de

edad la cual se observara en el resultado de densitometria 6sea.

Identificar la frecuencia en esta poblacion de osteoporosis secundaria la cual se
obtendra de instrumento de recoleccion de datos en el apartado de antecedentes

patolégicos.

Identificar el subtipo de osteoporosis primaria mas frecuente en esta poblacion se
obtendr& la informacién de la ficha de identificacion, en caso de ser del género
femenino de antecedentes ginecoldgicos y obstétricos de cuestionario.

Conocer la ingesta diaria promedio de calcio en esta poblacibn mediante

cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos y célculo de calcio total

ingerido.
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5.- DEFINICION DE TERMINOS:

AR: Artritis reumatoide.

BMPs: Proteinas morfogenéticas 0seas.

BMU: Unidad multicelular basica.

CONAPO: Comision Nacional de Poblacion.

CFU-GM: Unidades formadoras de colonias de macrofagos y granulocitos.
CTx: Unidén cruzada del colageno a nivel Terminal carboxilo.

DMO: Densidad mineral 6sea.

DS: Desviacion estandar.

DXA: Absorciometria de rayos x de energia dual.

ER: Receptor de estrégenos.

EPOC: Enfermedad obstructiva cronica.

FEV1: Volumen espiratorio forzado.

FGF: Factor de crecimiento de fibroblastos.

FRAX: Célculo del riesgo absoluto de fractura osteoporatica en los siguientes 10
anos.

IGFs: Factor de crecimiento semejante a insulina.

IL-3: Interleucina 3

IL-6: Inteleucina 6.

IL- 11: Inteleucina 11.

IOF: Fundacién internacional de osteoporosis (por sus siglas en ingles).
LAVOS: Estudio de osteoporosis vertebral de Latinoamérica (por sus siglas en
ingles).

M-CSF: Factor estimulante de colonias de macréfagos- monocitos.
NFkB: Factor de trascripcion.

NIH: Instituto Nacional de Salud Americano (por sus siglas en ingles).
NTx: Unién cruzada del coldgeno a nivel Terminal amino.

ODF: Factor de diferenciacion de osteoclastos.

OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

OPG: Osteoprotegerina.

PDGF: Factor de crecimiento derivado de plaquetas.
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PTH: Hormona paratiroidea.
QFracture: Calculo de riesgo absoluto de fractura a 5 o 10 afios.
RANK: Factor de diferenciacion de osteoclastos.

RANK-L: Ligando del receptor activador del NFkB.

TGF-B: Proteinas de los factores de transformacion del crecimiento beta.

TNF: Factor de necrosis tumoral.
TRAP: Tartrato.
VDR: Receptor de la vitamina D.
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6. DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

De los 90 pacientes que se seleccionaron, los 90 fueron elegibles; estos contaron
con encuestas completas contestadas los cuales se incluyeron en el estudio de
frecuencia obteniendo una muestra de 90 pacientes (100%).

Para el subanalisis de evaluacion de frecuencia de factores de riesgo asociado a
osteoporosis se incluyeron 90 pacientes, los cuales fueron muestreados en el area
de consulta externa del Hospital General de Pachuca. Se analizaron
caracteristicas como edad, género, antecedentes heredofamiliares, habitos
alimenticios, estilo de vida, antecedentes patolégicos y farmacoldgicos, y
antecedentes ginecoldgicos y obstétricos en el caso de pacientes femeninos.

Por medio de la estadistica descriptiva X?, se buscé la relacién entre frecuencia de
factores de riesgo asociados a osteoporosis, utilizando para la construcciéon de la
base de datos Microsoft 2003 y para el analisis estadistico el programa SPSS

Statistics versiéon 17.0.
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7. HALLAZGOS

Se realiz6 un analisis donde se encontr6 en las variables demogréaficas los
siguientes datos:

En cuanto al nUmero de pacientes que participaron fue un total de n = 90 del cual
fueron 87 mujeres y 3 hombres correspondiendo un 96.6% al sexo femenino y un
3.3 % del sexo masculino, ver grafico 1.

El rango de edad estuvo comprendido entre los 25 a los 85 afios, estando el
mayor numero de pacientes de sexo femenino en el grupo de los 41 a 55 afios que
corresponde al 43.6% y el 100% de los pacientes del sexo masculino se
encuentro dentro del rango de edad de los 56 a 70 afios.

Las regiones mas reportadas son: vértebras lumbares de L2 a L4 y su promedio,
cabeza de fémur el promedio de este, la regidbn menos reportada es el antebrazo
distal (radio).

En cuanto a los resultados se encontré que 23 pacientes (25.5%) se encuentran
normales, 38 pacientes (42.2%) con osteopenia y 29 pacientes (32.2%) presentan
osteoporosis por este método diagnostico y todos los resultados compatibles con
osteoporosis fueron del sexo femenino.

Desglosando los resultados a nivel de la vértebra L2 se encontré a 30 pacientes
(33.3%) con osteopenia y 17 (18.8%) con osteoporosis, para L3 se muestran 22
pacientes (24.4%) con osteopenia y 22 (24.4%) para osteoporosis, para L4 se
encuentra 24 pacientes (36.6%) para osteopenia y 10 (11.1%) para osteoporosis,
para cuello de fémur 38 (42.2%)se encontraron con osteopenia y 8 (8.8%) con

osteoporosis, como se puede ver en la tabla 1.
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Resultados de DMO por regiones obtenidos en el mes de julio en el HGP.

Tabla 1.

Normal | Osteopenia | Osteoporosis | Total
L2 43 30 17 90
L3 46 22 22 90
L4 53 24 10 87
Cuello de | 44 38 8 90
fémur

Fuente: densitometria 6sea. (nota: para L4 a 3 pacientes no se report6 resultados).

Con los anteriores resultados se concluye que la vértebra mas afectada por

osteoporosis es la L3, seguida por L2 y L4 respectivamente.

Hablando de los resultados, tomando las proporciones de cada una de las

regiones la distribucion fue la siguiente, para la columna lumbar fue de 23

pacientes (25.5%), con osteopenia, 13 pacientes (14.4%) con osteoporosis, y para

cuello de fémur 18 pacientes (20%) con osteopenia, 4 pacientes (4.4%) con

osteoporosis como se muestra en la tabla 2.

Tabla 2.

Resultados del promedio de cada una de las regiones en la DMO realizadas en el mes de julio en
el HGP.

Normal | Osteopenia | Osteoporosis | Total

(%) (%) (%)
Columna |54 23 13 90
Lumbar (60) (25.5) (14.4)
Cuellode |58 18 4 80*
Femur (72.5) | (22.5) (5)
Antebrazo | 5 6 3 14*
Distal (35.7) (42.8) (21.4)

Fuente: densitometria 6sea. *(Nota: en los resultados para el promedio de la regién del cuello de

fémur no hubo reporte en 10 pacientes y para el antebrazo solo se reportaron en 4 pacientes)
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Analizando los resultados por rango de edad tenemos, que en el grupo de 25 —

40 afnos de edad participaron 4 pacientes de los cuales todos los resultados fueron

normales, en el grupo de 41- 55 afios, la alteracion mas comun fue osteopenia,

teniendo 20 pacientes (22.2%) este resultado, para el grupo de 56- 70 afios de

edad la mayor parte de los pacientes presentd alguna alteracion en el resultado,

17 pacientes (47.2 %) tuvieron osteopenia y 16 pacientes (44.4%) osteoporosis , y

en el dltimo grupo de edad que incluyo pacientes de 71- 85 afios el resultado

cambio siendo la osteoporosis la alteracion mas frecuente, presentandose en 9

de 11 pacientes (10%) en este rango pacientes como se observa en la tabla 3.

Resultados en la DMO por rango de edad,

Tabla 3.

obtenidos en el mes de julio en al HGP.

Normal | Osteopenia | Osteoporosis | Total
n (%) n (%) n (%)
25- 40 afios | 4 (100) |0 0 4
41- 55 afios | 15 (38.4) | 20 (51.2) |4 (10.2) 39
56- 70 afios | 3(8.3) |17 (47.2) |16 (44.4) 36
71-86 afios | 1 (9.0) | 1(9.0) 9 (81.8) 11
Total 23(255) [38(42.2) |29 (32.2) 90

Fuente: Cuestionario sociodemogréfico.
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FACTORES ASOCIADOS A OSTEOPOROSIS.

FACTOR DE INDICE DE MASA CORPORAL.

En cuanto a otra cosa que se investigo en este estudio fue la presencia de los
diferentes factores asociados a Osteoporosis descritos ya ampliamente en la
literatura. Exponiendo los resultados de acuerdo al IMC tuvimos sélo 1 paciente
con IMC menor a 19, el cual presenté osteopenia en la DMO, el siguiente grupo
fue el de 20 a 25 de IMC en el que tuvimos un total de 26 participantes de los
cuales 3 pacientes (11.5%) fueron normales, 11 (42.3%) osteopenia y 10 (38.4%)
con osteoporosis, en el grupo de 25 a 30 de IMC fueron 36 pacientes de los
cuales 10 pacientes (27.7%) fueron normales, 14 (38.8%) con osteopenia y 12
(33.3%) con osteoporosis, en el siguiente grupo de 30 a 35 se encontraron 22
pacientes de los cuales 7 pacientes (31.8%) son normales, 11 (50%) con
osteopenia y 4 (18.1%) con osteoporosis, en el grupo de 35 a 40 se encontraron
solo 4 pacientes de lo cuales 2 pacientes (50%) son normales, 1 (25%) con
osteopenia y 1 (25%) paciente con osteoporosis, en el ultimo grupo de mayor a 40
solo se encontrd 1 paciente el cual es normal.

Revisando los anteriores resultados, como se puede ver en el cuadro anterior se
observa que el mayor nimero de pacientes se encuentra entre IMC de 20 a 35
con un total de 84 pacientes que corresponde al 76.1%, como se muestra en la
taba 4.
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Tabla 4.

Resultados anormales por IMC, obtenido de DMO del mes de julio en el HGP.

Normal | Osteopenia | Osteoporosis | Total

n (%) n (%) n (%)
IMC menoral9 |0 1 (100) 0 1
IMC 20- 25 3(115) [11(42.3) [10(38.4) 26
IMC 25- 30 10 (27.7) | 14 (38.8) | 12(33.3) 36
IMC 30- 35 7(31.8) |11 (50) 4 (18.1) 22
IMC 35-40 2 (50) 1 (25) 1 (25) 4
IMC mayor 40 |1(100) |0 0 1

Fuente: cuestionario sociodemogréfico.

P: > 0.05

ANTECEDENTES FAMILIARES DE OSTEOPOROSIS.

Con antecedentes familiares positivos de osteoporosis, contamos con 14
pacientes de los cuales 4 (28.5%) obtuvieron resultado normal en la densitometria,
4 (28.5%) con osteopenia y 6 (42.8%) con osteoporosis.

FACTOR REFERENTE AL BAJO CONSUMO DIARIO DE CALCIO.

De los 90 pacientes que entraron al estudio, 89 tuvieron deficiencia en el
consumo dietético diario de calcio, de los cuales 23 (25.8%) pacientes tuvieron
resultados dentro de la normalidad, a 37 (41.5%) con osteopenia y 29 pacientes
(32.5%) con osteoporosis. Englobando los resultados en cuanto a este factor
asociado, encontramos que 66 de 89 pacientes, que corresponde al 79%, tuvieron
alteraciones en el resultado de la densitometria 0sea.

CONSUMO DE REFRESCO DE COLA.

El siguiente factor asociado es el consumo diario de refresco de cola,
encontrandose que estuvo presente en 19 pacientes de los cuales 5 pacientes
(26.3%) resultaron normales en el estudio de DMO, 8 pacientes (42.1%) con
osteopenia y 6 (31.5%) con osteoporosis. Del total de los 19 pacientes con

presencia de este factor, 73.6% obtuvo resultado anormal en la densitometria.
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CONSUMO DE TABACO Y ALCOHOL.

Con referencia al consumo de tabaco, 10 de los 90 pacientes respondieron que si
lo consumian, de los cuales 4, tuvieron resultado normal en la densitometria, 5
con osteopenia y solo 1 para osteoporosis en los resultados de DMO, en otras
palabras el 60% de los pacientes que consumen tabaco presentan alteracién en la
densitometria. Referente al consumo de alcohol se encontr6 que 5 pacientes lo
presentaban, 2 de estos pacientes tuvieron resultado normal, 2 pacientes
osteopenia, y 1 osteoporosis.

FACTOR REFERENTE A LA NULA ACTIVIDAD FiSICA.

Otro factor asociado para osteoporosis es la nula actividad fisica en donde se
encontraron a 18 pacientes de los cuales 7 (38.8%) se encuentran normales, 7
pacientes (38.8%) con osteopenia y 4 pacientes (22.2%) con osteoporosis. El
siguiente factor es la poca o nula exposiciébn al sol y se contabilizaron a 18
pacientes de los cuales 6 pacientes (33.3%) se encuentran dentro de la
normalidad, 8 pacientes (44.4%) con osteopenia y 4 pacientes (22.2%) con
osteopenia.

FACTOR REFERENTE A PRESENCIA DE FRACTURAS.

El siguientes factor es tener antecedente personal de haber presentado alguna
fractura a cualquier nivel antes de los 45 afios de edad y se encontraron a 7
pacientes de estos solo 1 paciente (14.2%) se encontré con un diagnostico normal
por DMO, 2 (28.5%) con osteopenia y 4 pacientes (57.1%) con osteoporosis. Por
lo que en este grupo de pacientes, el 85.7% de los pacientes tuvieron un resultado
anormal.

CONSUMO DE FARMACOS.

El consumo de algunos farmacos es otro factor asociado, de los cuales, los
antiacidos con aluminio y magnesio fueron los mas utilizados, estando presente en
17 de los 90 pacientes, de los cuales 7 pacientes (41.1%) estuvieron dentro de la
normalidad, 5 pacientes (29.4%) con osteopenia e igual nUmero de pacientes con
osteoporosis; seguidos por los anticonceptivos, con 8 pacientes de los 90, de
estos 4 pacientes (50%) son normales, 2 (25%) con osteopenia y el mismo

namero de pacientes para 0steoporosis.
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Otros medicamentos utilizados fueron los esteroides, solo 2 de los 90 pacientes
los consumian, ambos pacientes tuvieron osteopenia en su densitometria 6sea,
para el uso de heparina, fenitoina y medicamentos administrados en quimioterapia
solo se encontr6 un paciente para cada farmaco respectivamente, siendo el
resultado osteopenia para los pacientes que utilizaban heparina y fenitoina, y

osteoporosis para el que recibié quimioterapia, como se muestra en la tabla 5.
Tabla 5.

Alteraciones éseas por consumo de farmacos, obtenidos de DMO del mes de julio en el HGP.

Normal | Osteopenia | Osteoporosis | Normal
(%) (%) (%)
Antiacidos 7 (41.1) | 5 (29.4) 5 (29.4) 17
Anticonceptivos |4 (50) | 2(25) 2 (25) 8
Esteroides 0 2 (100) 0 2
Heparina 0 1 (100) 0 1
Fenitoina 0 1 (100) 0 1
Tx quimioterapia | 0 0 1 (100) 1

Fuente: cuestionario sociodemografico.
P: > 0.05

ANTECEDENTES GINECO- OBSTETRICOS.

Nuliparidad:

En los antecedentes gineco- obstétricos la nuliparidad es un factor asociado
encontrandose en nuestro grupo de estudio solo a 4 de las 87 pacientes, los
resultados fueron como sigue: 1 paciente se encuentro dentro de la normalidad, 2
pacientes con osteopenia, y solo 1 paciente present6 osteoporosis.

Embarazo:
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Otro factor asociado que se investigo, es si las pacientes estuvieron alguna vez
embarazadas en cualquier momento de su vida, correspondiendo a la mayor
parte de nuestra poblacion siendo 83 pacientes que respondieron
afirmativamente, de las cuales 21 pacientes (25.3%) obtuvieron resultados dentro
de la normalidad, osteopenia en 34 pacientes (40.9%) y osteoporosis en 28
pacientes (33.7%), observandose que de las 83 pacientes el 74.6% obtuvo
resultados anormales en la densitometria.

Dentro de este factor asociado, se realizd un sub analisis que consistio en
investigar si las pacientes estuvieron embarazadas antes de los 20 afios, lo que
estuvo presente en 31 de las 83 pacientes, los resultados de estas pacientes
fueron que 16 (51.6%) con osteopenia y 11 (35.4%) con osteoporosis, siendo solo
4 pacientes las que obtuvieron resultados dentro de la normalidad.

En otras palabras el 87% de las pacientes que se embarazaron a edades
tempranas tuvieron resultado anormal en la densitometria.

Lactancia prolongada:

El siguiente factor es la lactancia prolongada (que se define como igual o mayor a
1 afo), siendo 45 pacientes en las que este factor estuvo presente, 8 (17.7%)
tuvieron resultados normales por DMO, 19 (42.2%) con osteopenia, y 18 (40%)
con osteoporosis. Es decir 37 de 45, que corresponde al 82.2% tuvieron alguna
alteracion en la densitometria.

Menopausia:

De las 87 mujeres que participaron en el presente estudio, 72 ya se encontraban
en el periodo de la menopausia, el reporte de la densitometria en estas pacientes,
fue como sigue: 12 (16.6%) obtuvieron un reporte normal, 32 (44.4%) osteopenia
y 28 (38.8%) osteoporosis. Mostrandonos que el 83.3% de estas pacientes
presentaron alguna alteracién en su resultado.

Ooforectomia bilateral:

Solo 2 pacientes respondieron afirmativamente al preguntarseles si se les habia
realizado ooforectomia bilateral, de las cuales, una paciente obtuvo normalidad en

la densitometria y la otra osteoporosis.
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Resultados con respecto a factores de riesgo, obtenidos de DMO del mes de julio en el HGP.

Tabla 6.

Normal | Osteopenia | Osteoporosis | Total

n (%) n (%) n (%)
IMC menor 19 0 1(100) 0 1
Antecedente familiar 4 (28.5) |4 (28.5) 6 (42.8) 14
Deficiencia de Caen ladieta | 23 (25.8) | 37 (41.5) 29 (32.5) 89
Consumo de refresco de cola | 5(26.3) | 8(42.1) 6 (31.5) 19
Consumo de tabaco 4 (40) 5 (50) 1(10) 10
Consumo de alcohol 2 (40) 2 (40) 1 (20) 5
Practica de deporte nulo 7(38.8) |7(38.8) 4(22.2) 18
Exposicion al sol nulo 6 (33.3) |8(44.4) 4 (22.2) 18
Fracturas antes de los 45 afios | 1 (14.2) | 2 (28.5) 4 (57.1) 7
Consumo de farmacos 11 (36.6) | 11 (36.6) 8 (26.6) 30
Nuliparidad 1(25) 2 (50) 1(25) 4
Embarazo 21 (25.3) [ 34 (40.9) | 28(33.7) 83
Lactancia prolongada 8(17.7) |19 (42.2) 18 (40) 45
Menopausia 12 (16.6) | 32 (44.4) 28 (38.8) 72
Ooforectomia bilateral 1 (50) 0 1 (50) 2

Fuente: Cuestionario sociodemografico.

P: > 0.05

Al realizarse el andlisis de la variable dependiente que es osteoporosis con los
factores asociados para desarrollarla se observaron los siguientes hallazgos, ver
grafico 2.

La edad promedio de los pacientes que presentan osteopenia es de 55.7 afios y

para osteoporosis es de 65.5 afos.

Al correlacionar los factores que se asocian a osteoporosis se encontré que el
bajo consumo de calcio en la dieta es el mas frecuente, encontrandose este factor
en 89 pacientes de los cuales 37 pacientes (41.1%) tuvieron un resultado de

osteopenia y 29 pacientes (32.2%) de osteoporosis.
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El género mas afectado con el diagnéstico de osteoporosis es el femenino.

Al realizarse la asociacibn entre osteoporosis y los farmacos que pueden
producirla secundariamente, se encontré que del total de nuestra muestra (n = 90),
31 de estos pacientes fueron positivos para este factor, encontrandose
anormalidades en la densitometria 6sea en 12 pacientes (38.7%) para osteopenia
y a 8 pacientes (25.8%) para osteoporosis, entre los farmacos con mas consumo
se encontraran los antiacidos que contienen aluminio y magnesio con 17 pacientes
de los cuales 5 pacientes (29.4%) presentaron osteopenia y 5 pacientes (29.4%)
osteoporosis, para anticonceptivos se encontraron a 8 pacientes de las cuales 2
pacientes (25%) se encontraron con osteopenia y con igual nimero de pacientes
para osteoporosis, para los esteroides se encontraron 2 pacientes (100%) con
osteopenia en los resultados de DMO, con respecto al uso de heparina sélo se
encontré a un paciente el cual presenta osteopenia, para el consumo de fenitoina
sélo 1 paciente presenté el consumo de este farmaco el cual presentd osteopenia
en el resultado de DMO, y para los farmacos utilizados en quimioterapia su

administracion fue en so6lo un paciente presentado osteoporosis.

Al realizarles la encuesta se les preguntd sobre la presencia de embarazo en
algin momento de su vida, las que respondieron positivamente fueron 83

pacientes, de las cuales 62 pacientes (74.6%) se presentan alteraciones en DMO.

También se les encuestd sobre la edad en que presentaron su primer embarazo
encontrandose a 31 pacientes (37.3%) dentro del rango de 15- 19 afios de edad,
observandose anormalidades en los resultados de densitometria 6sea en 27

pacientes (87%). La region mas afectada es la region lumbar.

64



Otro factor investigado fue el tiempo de lactancia, se les puso principal atencién a
las mujeres que lactaron por un afio 0 mas ya que la literatura menciona como
factor asociado a osteoporosis la lactancia prolongada, encontrandose a 45
pacientes dentro de este factor, donde 19 pacientes (42.2%) presentan osteopenia
y 18 pacientes (40%) osteoporosis en los resultados de densitometria ésea. Se

observo que la region mayormente afectada es la lumbar.

Con respecto a la nuliparidad, que también se menciona en la literatura como un
factor asociado para presentar osteoporosis, se encontraron sélo a 4 pacientes
con este factor positivo, de las cuales 2 pacientes (50%) presentan osteopenia en

los resultados de densitometria 6sea, y 1 paciente (25%) con osteoporosis.

En cuanto a la presencia de menopausia en las pacientes encuestadas las que
respondieron afirmativamente a esta pregunta fueron 72 pacientes, de las 87
mujeres que ingresaron al estudio, encontrandose resultados anormales en la
densitometria 6sea a 60 pacientes (83.3%) de estas 32 pacientes (53.3%) se
encuentran con osteopenia y 28 pacientes (46.6%) con osteoporosis. Siendo la

region lumbar la méas afectada.
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Factores asociados con osteoporosis mas presentes, obtenidos en el mes de julio en el HGP.

Cuadro 7.

Normal Osteopenia | Osteoporosis | Total

Bajo consumo 23 (25.5%) | 37 (41.1%) | 29 (32.2%) |89
de calcio

Consumo de farmacos | 11 (35.4) 12 (38.7) 8 (25.8) 31
Embarazo 21 (24.1%) | 34 (39 %) |28 (32.1%) |83
Lactancia prolongada | 8 (9.1%0) 19 (21.8%) | 18 (20.6%) | 45
Nuliparidad 1 (25) 2 (50) 1 (25) 4
Menopausia 12 (13.7%) | 32 (36.7%) | 28 (32.1%) |72

Fuente: Cuestionario sociodemogréfico.

P: > 0.05
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Grafico 1.
Poblacién total por género, en el mes de julio en el HGP.

Fuente: Cuestionario sociodemografico.

Grafico 2.
Alteraciones con respecto a factores de riesgo, obtenidos de DMO realizadas en el mes
de julio en el HGP.

Fuente: cuestionario sociodemografico.
P: > 0.05
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8. Discusion:

La osteoporosis en una enfermedad prevenible y tratable, pero la falta de signos
de alerta previos a su aparicién, conlleva a que los pacientes no sean
diagnosticados en su fase temprana y a no ser tratados en forma precoz y
efectiva.

La osteoporosis se puede clasificar como osteoporosis primaria y osteoporosis
secundarias, dentro de la osteoporosis primaria se subclasifica en osteoporosis
idiopatica juvenil y osteoporosis del adulto joven, no encontrando pacientes en el
estudio para este subtipo de osteoporosis, continuando con esta subclasificacion
existe la osteoporosis posmenopausica tipo | y osteoporosis senil tipo I,
encontrando para osteoporosis posmenopausica tipo | a 27 pacientes, que son
mujeres posmenopausicas de 51 a 75 afios de edad, para osteoporosis senil tipo Il
se encontraron s6lo 2 pacientes, que se detecta en hombres o mujeres mayores
de 70 afios, coincidiendo con la literatura *2.

Tras haber efectuado el andlisis de los factores asociados a osteoporosis
podemos realizar las siguientes observaciones:

Con respecto a los resultados obtenidos en nuestro estudio y lo reportado en la
literatura especialmente en el estudio de osteoporosis vertebral de Latinoamérica
(LAVOS por sus siglas en inglés), en donde el sexo femenino es el mas afectado,
coincidiendo con nuestros resultados, con referencia a los resultados de DMO de
nuestro estudio, se encontré anormalidades Oseas en 33 pacientes (33.6%)
femeninas con osteoporosis, y ningun paciente del sexo masculino, en el estudio
LAVOS se reporta que el diagndstico de osteoporosis se encuentra en un 17%
para el sexo femenino y un 9% para el sexo masculino, la discrepancia en los
resultados en el sexo masculino se puede deber por la poca cantidad de pacientes

de esté genero que ingreso a este estudio *.
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En cuanto a lo reportado a Osteopenia en el estudio LAVOS reporta para esta
alteracion un 43% en el sexo femenino, y un 30% para el sexo masculino, en
nuestro estudio los resultados de DMO con esta alteracion se encontr6 a 31
pacientes (34.4%) del sexo femenino y 1 paciente (1.1%) del sexo masculino,
nuevamente se observa la discrepancia en los resultados del sexo masculino, esto
se presenta ya que sélo se tuvo 3 pacientes de esté sexo en nuestro estudio *°.

Entre los diferentes factores asociados para osteoporosis que se reportan en la
literatura , el que se encontr6 mayormente reportado en nuestro estudio es el bajo
consumo de calcio en la dieta diaria, el requerimiento diario de este elemento es
de 1200 a 1500 mg/dia, en los resultados de este estudio se encontraron a 89
pacientes del total de 90 con esta deficiencia, con un promedio de 915 mg/dia, y al
revisar los resultados de DMO de estos pacientes se encontraron resultados
anormales en 37 pacientes (41.5%) con osteopenia y 29 pacientes (32.5%) para

osteoporosis coincidiendo con los autores, Jorge Morales Vargas y Thomas Buclin
25, 26

Con respecto al consumo de farmacos que pueden provocar 0Steoporosis
secundariamente, los que respondieron positivamente a esta pregunta fueron 31
pacientes, y al correlacionarlos con los resultados de DMO se encontraron que 20
pacientes (64.5%) mostraron alteraciones éseas, la literatura reporta que la forma
ma&s comun de osteoporosis secundaria es la debida al uso de corticoesteroides *3,
con respecto a este factor y los resultados obtenidos en este estudio se
encontraron a solo 2 pacientes (6.4%) los cuales presentaron osteopenia, no

concordando con lo reportado en la literatura 19202

, el farmaco mas utilizado por
los pacientes fueron los antidcidos que contienen aluminio y magnesio,
encontrdndose a 17 pacientes de los cuales 10 pacientes (58.8%) mostraron

alteraciones 6seas en la DMO.

69



En cuanto a los factores ginecolégicos y obstétricos un factor asociado a
osteoporosis es la nuliparidad, de las pacientes encuestadas para nuestro estudio
las que no presentaron embarazos en algun momento de su vida fueron 4
pacientes, de las cuales al revisar sus resultados de DMO se encontrd solo a 1
paciente (25%) con osteoporosis, no coincidiendo con lo reportado en la literatura
13.ya que el nimero de pacientes positivas para este factor es insuficiente.

Otro factor investigado en nuestro cuestionario sociodemografico fue el tiempo de
lactancia donde se puso especial atencion a las pacientes que lactaron por un afo
0 mas, encontrdndose a 45 pacientes con este factor positivo, de estas 37
pacientes (82.2%) presentaron alteraciones en la DMO, de las cuales 18 pacientes
(48.6%) presentan osteoporosis, en la literatura se reporta que la lactancia es un
factor conocido para presentar osteoporosis, coincidiendo con lo reportado por
Alfredo A. Reza Albarran 2.

En la literatura, se encuentra reportado el embarazo como un factor que
raramente se asocia a la osteoporosis, pero en nuestra investigacion se
encontraron a 83 mujeres positivas con este factor del total de las 87 pacientes
que participaron, y al realizar la revision de los resultados de las densitometrias
O0seas se encontr6 que 34 pacientes (40.9%) presentaron osteopenia, y 28

pacientes (33.7%) presentaron osteoporosis, no concordando con la literatura *3.

También se realizé la investigacion sobre la edad en la cual presentaron su primer
embarazo, donde se encontr6 que de las 83 pacientes que respondieron
positivamente a la presencia de embarazo en algin momento de su vida, 31
pacientes se encontraron dentro del rango de edad de 15- 19 afios, y al realizarse
la revision de los resultados de DMO se encontré que 16 pacientes (51.6%)
presentaron osteopenia y 11 pacientes (35.4%) presentaron osteoporosis, con

respecto a la edad de presentacion de embarazo no hay reportes en la literatura.
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Con respecto a los factores ginecologicos reportados en la literatura se encuentra
la menopausia, que es la condicion de riesgo mas importante para esta
enfermedad y que ha aumentado en los Gltimos afios *?, en nuestro estudio las
que respondieron afirmativamente a esta pregunta fueron 72 pacientes que al
revisar sus resultados de DMO se encontraron a 32 pacientes (44.4%) con
osteopenia y a 28 pacientes (38.8%) con osteoporosis, concordando con lo
reportado en la literatura®.

La literatura >’ reporta que la regién mas afectada es la lumbar, al realizarse la
revision de los resultados de densitometria ésea se corrobora lo reportado, ya que
se encontrd a 22 pacientes (24.4%) con osteopenia y a 13 pacientes (14.4%) con

osteoporosis en esta region.
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9. CONCLUSIONES:

Se observo que todos los factores asociados para osteoporosis mencionados en la

4,5,7,12,13,19,20,21,25,26

literatura , Si estan presentes en nuestra poblacion de estudio,

con mayor o con menor frecuencia.

Al realizar la relacion de los factores asociados a osteoporosis y la variable
dependiente al hacer el célculo estadistico se encontré una P: > 0.05 lo cual refleja
el no haber significancia estadistica, lo que muestra que no hay relacion entre los

factores asociados ya descritos y la aparicion de osteoporosis.

Para que se considere un estudio adecuado se necesita realizar la densitometria
Osea en las tres regiones, columna lumbar, fémur (incluyendo el triangulo se Wars,

trocanter), y radio.
Se observé que en las interpretaciones de los resultados de la densitometria 6sea

a pesar de que existen cifras que corresponden a osteoporosis en alguna de las

regiones se da una interpretacién de normalidad en el resultado.
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10. RECOMENDACIONES:

Considero que se deberia realizar la toma de las tres zonas para una mejor

diagnostico, radial, lumbar, femoral (triangulo de Wars, trocanter, y cuello femoral).

Mejorar las interpretaciones de los resultados de las densitometrias 0seas para
que asi los pacientes implementen las medidas necesarias, ya que en ocasiones

acuden sin referencia médica o no acuden al medico inmediatamente.

A pesar de que existen productos lacteos, jugos y cereales que por Norma Oficial
(NOM-086-SSA1-1994. alimentos y bebidas no alcohélicas con modificaciones en
su composicion) tienen que ser fortificados con calcio y vitamina D, deberian
implementarse programas para toda la poblacién para fomentar el consumo de
productos de origen natural que contengan calcio, ademas de fomentar la

realizacion de actividades fisicas para todas la edades.
Implementar programas para ayudar al médico de primer contacto a identificar los

factores asociados a la osteoporosis con el objetivo de que el diagnostico y el

tratamiento se de tempranamente para evitar fracturas por fragilidad 6sea.
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11. ANEXOS
11.1 CONSENTIMIENTO INFORMADO
HOSPITAL GENERAL DE PACHUCA

TITULO DE TESIS

FRECUENCIA DE OSTEOPOROSIS ASOCIADO A FACTORES DE RIESGO EN
EL HOSPITAL GENERAL DE PACHUCA

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

FECHA:
NOMBRE DEL PACIENTE:

Le invitamos a participar en este estudio coordinado por la Dra. Erika Vazquez
Guzman médico exresidente del Hospital General de Pachuca.

En este estudio requiere su consentimiento voluntario, asi que lea
adecuadamente la siguiente informacion y no dude en preguntar cualquier duda al

investigador principal que es la Dra. Erika Vazquez Guzman.

PROYECTO A EFECTUAR:

El objetivo de este proyecto es conocer la frecuencia de la fragilidad de los
huesos y los factores asociados a esta, en los pacientes que acudan al servicio de
la consulta externa del Hospital General de Pachuca para realizarse el estudio con

el cual se reconocerd la fragilidad de sus huesos que pudiera padecer.
PLAN DE PROGRAMA:
De aceptar participar en esta actividad. Su participacion consistira en: contestar a

las preguntas que se le realicen que son parte de un sencillo cuestionario y la

revision del resultado del estudio de los huesos.
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INSTRUCCIONES A SEGUIR EN CASO DE ACEPTAR INGRESAR AL ESTUDIO

1. Le pedimos su participacién, cooperacion y paciencia.

2. Escuche cuidadosamente las preguntas.

3. Su participacion es voluntaria y podra retirar su consentimiento en el
momento que lo desee sin inconvenientes para su tratamiento en esta

institucion.

INFORMACION SOBRE LOS RIESGOS:

Se le informara a los participantes que no existen riesgos para la realizacion de

este proyecto de investigacion.

VENTAJAS POSIBLES:

1.- Determinar si usted tiene fragilidad en los huesos, para que su medico tratante
inicie un tratamiento adecuado.

2.- Identificar cuales son sus factores, y asi poder realizar lo cambios pertinentes
en su estilo de vida.

3.- identificar la importancia de osteoporosis dada la frecuencia que arroje este
estudio.

4.- Ayudar a que en el Hospital General de Pachuca se conozca la influencia que

tienen los factores de riesgo para el desarrollo de osteoporosis.
CONFIABILIDAD:
Los datos obtenidos a partir de estos cuestionarios seran manejados con estricta

confidencialidad. En ningin momento se hara del conocimiento de terceros, su

nombre o datos personales que permitan su identificacion.
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PACIENTE:
NOMBRE Y FIRMA:

DIRECCION Y TELEFONO:

TESTIGO 1:
NOMBRE Y FIRMA:

DIRECCION Y TELEFONO:

RELACION CON EL PACIENTE:

En caso de dudas, comunicarse con:

INVESTIGADOR PRINCIPAL Y TESISTA:

Dra. Erika Vazquez Guzman

Residente de la especialidad del Medicina Integrada y del Adulto
Direccion: Apan 101 col. Céspedes, Pachuca, Hgo.

Teléfono: (044) 5540717757

ASESOR DE TESIS:
Dra. Ashanty Flores Ortega
Medico endocrinélogo adscrito al Hospital General de Pachuca

Direccion: Hospital General de Pachuca

Carretera Pachuca- Tulancingo 101, col. Ciudad de los nifios, Pachuca, Hgo.

Teléfonos: 771- 3- 72-55
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11.2 ANEXO 2

CUESTIONARIO DE FACTORES DE RIESGO PARA OSTEOPOROSIS:

FECHA:
NOMBRE:
EDAD:
GENERO: __ 1.-MUJER 2.- HOMBRE
PESO: TALLA: IMC:
¢, Sabe usted que es la osteoporosis? 1.-si 2.-Nno

¢ Sabe usted si algun miembro de su familia tiene osteoporosis?
1.-si 2.-no 3.- no sabe

¢, Quién?
ALIMENTACION:

Alimento Cantidad Frecuencia | Tipo

Leche

Yogurt

Queso

Postres lacteos

Pan blanco/pan dulce

Tortillas

Naranjas/mandarinas

Frijoles/alubias/lentejas

Acelgas/espinacas/

lechuga/col/repollo/berros

Pescado

Sardina/ atun/ pescado
seco

Almendras/ avellanas

Café/ te

Refresco

Carne
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Total de mg de Calcio diario:

ESTILO DE VIDA:

¢, Usted fuma o ha fumado alguna vez? l-si 2.-no

¢,Cuantos cigarrillos fuma usted al dia?

¢ Usted consume alcohol o a consumido alcohol? l1.-si 2.-no

¢ Practica usted algun deporte? l-si 2.-no

¢, Qué deporte practica?

¢SAcostumbra usted a caminar? l1.-si 2.-no

¢,Cuanto tiempo camina usted?

¢, Cuanto tiempo permanece sentado al dia?

¢ Usted acostumbra exponerse al sol? 1.-si 2.-no

¢ Cuanto tiempo?

¢, Ha sufrido usted fracturas? 1.-si 2.-no

¢A que edad fue?

¢ En que localizacion fue la fractura?

ANTECEDENTES DE ENFERMEDADES:

¢, Sabe usted si padece osteoporosis? 1.-si 2.-no 3.- no sabe

¢, Que tratamiento utiliza?

¢, Sabe usted si padece alguna enfermedad? l-si 2.-no

¢,Que enfermedad padece?

¢, Que tiempo tiene de padecerla?
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¢,Que tratamiento utiliza?

¢Por cuanto tiempo ha utilizado el tratamiento?

De estos medicamentos, usted los ha utilizado alguna vez :

Medicamento Si | No | Tiempo de uso

Esteroides ( prednisona,

prednisolona)

Heparina

Quimioterapia

Antiacidos con aluminio

Tamoxifeno/ ciclosporina

Medicamentos con litio

Fenitoina

Anticonceptivos

¢, Usted ha consumido medicamentos que contengan calcio, vitamina D o ambos?

1.-si 2.-no

¢, Cuanto tiempo lo consumio?

ANTECEDENTES GINECOLOGICOS Y OBSTETRICOS:
Nota: en caso de ser hombre dar por terminada la aplicacion de cuestionario.

¢A que edad presentd usted su primer periodo menstrual?

¢, Se ha embarazado alguna vez? l.-si 2.-no

¢A que edad tuvo su primer embarazo?

Lactancia materna? 1.-si 2.-no

¢ Por cuanto tiempo?

¢ Usted ya se encuentra en la etapa de menopausia? 1l.-si 2.-no

¢A que edad presentd su ultimo periodo menstrual?

¢Le han realizado cirugia en la cual le retiran ambos ovarios?
1.-si 2.- no
¢A que edad fue?
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Resultados de densitometria ésea:
T- score promedio:

Columna lumbar:

L1:

L2:

L3:

L4:

Fémur proximal: Triangulo de Wards

Antebrazo distal:
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11.3 ANEXO 3

Tabla de contenido de calcio en alimentos.

Contenido | Tamafio Alimentos Contenido | Tamafio Alimentos
de calcio de de calcio de
(mg) racion mg racion
250 200cc Leche entera o 20 1 racion 1 pan
semi- descremada blanco/dulce/4
galletas maria
320 200cc Leche c/calcio 50 200gr 1 naranja/2
mandarinas
150 1 envase Yogur 100 1 plato | Garbanzo/alubias
natural/frutas
250 1 envase | Yogur con calcio 75 1 plato Lentejas
400 50gr Queso manchego 250 1 plato Acelga 200-
250gr
300 100gr Queso Burgos 150 1 plato Espinaca
100 100gr Requesén 40 1 plato Lechuga
200 50gr Queso cremoso 140 1 plato Judia verde
550 50gr Queso 75 1 plato Col, repollo
parmesano/gruyeré
125 100gr Queso para 200 1 lata Sardina en
sandwich conserva
6 30gr conejo 100 1 plato Sardina fresca
200gr
60 1 racion Petit suisse 401 10gr Charales secos
120 1 envase Flan 100 1 plato Calamar 150gr
30 100gr | Pan blanco, integral 170 1 plato Pulpo 150gr
50 200gr pescado 65 Y5 taza Berros
345 1 taza Cereal 45 Y% taza Brocoli
80 2 pzas Tortilla 43 30gr Camarones
cocido
497 100gr Almendras 141 30gr Queso Oaxaca
120 1 taza Frijoles negros 2 40gr Carne res
727 100gr ajonjoli 25 Y5 taza Calabazas

Fuente: The University of Arizona, Collage of Agriculture and Life Sciences Tucson, Arizona.

Disponible en http://www.ag.arizona.edu/pubs/health/az1180.pdf
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