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ANTECEDENTES 

La Osteoporosis es un término que se utiliza para defi-

nir cualquier enfermedad que produce una reducción de la -

masa ósea por unidad de volumen. Se caracteriza por dismi-

nución de la masa ósea, lo que implica que la tasa de re—

sorción de hueso es superior a la de la síntesis, esta di-

ferencia aumenta con la menopausia. (12) 

En las mujeres, la pérdida de hueso cortical se acelera 

alrededor de la menopausia, también la pérdida del hueso -

se acelera en esta etapa. (4) 

El hecho de que la pérdida acelerada del hueso acompañe 

a la menopausia en algunas mujeres y que la osteoporosis -

prematura se presente después de la ooforectomía bilateral 

antes de la menopausia normal, sugiere que los estrógenos 

participan en forma importante para evitar la pérdida ósea. 

No se conoce el mecanismo por el que los estrógenos inhiben 

la resorción ósea in vivo. Se piensa que los estrógenos --

pueden afectar el hueso indirectamente inhibiendo la sín—

tesis de PGE 2 endógena. (13,15,18) 

Las mujeres osteoporóticas muestran una mayor inciden--

cia de abuso del tabaco; este afecta directamente la remo-

delación ósea y ejerce efectos secundarios sobre la fun-

ción ovárica. (1) 
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Se han utilizado diversos medicamentos para disminuir 

la resorción ósea, actualmente se estudia el posible efec 

to de los inhibidores de prostaglandinas. (2,11,17) El si 

tio de acción de las prostaglandinas es desconocido. Los 

receptores para prostaglandinas están presentes en las 

membranas celulares de osteoblastos y osteoclastos. La 

sensibilidad de osteoclastos para la inhibición por pros-

taglandinas sugiere que esta puede jugar un papel fisioló 

gico como agente del control local de resorción ósea os--

teoclástica. Se conoce que produce prostaglandinas inclu-

yendo PGI 2. (7,21) 

El Diclofenac puede inhibir la resorción ósea por uno 

o más mecanismos que no afectan la síntesis de prostaglan 

dinas. El Diclofenac parece reducir las concentraciones - 

intracelulares del araquidonato libre en los leucocitos, 

quiza alterando la relación de los ácidos grasos. (24) 

El presente estudio para establecer los efectos del -

Diclofenac en la hipercalciuria de mujeres postmenopáusi-

cas, esta basado en un estudio previo que se realizo in - 

vitro en una publicación de Abril de 1994 en el American 

Journal. Nosotros realizamos el estudio determinando sola 

mente la relación calcio/creatinina, ya que por los pocos 

recursos con que contamos, es el más confiable. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El Diclofenac sádico, disminuye la hipercalciuria 

en mujeres postmenopáusicas? 
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OBJETIVOS 

Determinar si el Diclofenac sódico disminuye la - 

hipercalciuria en mujeres postmenopáusícas. 
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H IPOTESI S 

Hipótesis O: 	La hipercalciuria de mujeres postmeno-

páusicas no disminuye con la adminis--

tración de Diclofenac sódico. 

Hipótesis 1: 	La hipercalciuria de mujeres postmeno-• 

páusicas disminuye con la administra--

ción de Diclofenac sódico. 

1 
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TIPO PE ESTUDIO 

PROLECTIVO 

LONGITUDINAL 

EXPERIMENTAL 

COMPARATIVO 
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VARIABLES 

Variable Dependiente: 	Ripercalciuria 

Variable Independiente: Diclofenac sódico 

Variable Confusora: 	Retención de sodio 



8 

MATERIAL Y METODUS 

En el Hospital de Especialidades Centro Médico "La Raza" 

se estudiaran 4 personas del sexo femenino, entre la edad 

de 50 a 68 años, a las que se les determinara hipercalciu-

ria basal para ingresarlas al protocolo de manejo con Di--

clofenac. Estas pacientes deben ser postmenopáusicas, que 

no hayan recibido tratamiento previo con hormonas, tiazi--

das o algun medicamento que altere el funcionamiento renal. 

Los pacientes seran captados en la Consulta Externa y - 

de ingresar al protocolo de estudio se internaran en la --

Unidad Metabólica, donde desde su ingreso se le realizarán 

estudios de laboratorio, como son la toma de calcio, fósfo 

ro, creatinina, tanto sérica como urinaria y se determina-

ra con estos la relación calcio/creatinina y la depuración 

de creatinina. 

A su ingreso se solicitará su consentimiento por escri-

to, explicándole el procedimiento a seguir. 

Los criterios de inclusión al estudio, son mujeres post 

menopáusicas entre 50-68 años, con calciuria mayor de 0.150 

Los criterios de no inclusión son pacientes con enfermedad 

endocrinológica (acromegalia, hiperparatiroidismo, hiperti 

roidismo); pacientes con resección intestinal, que hayan - 

recibido tratamiento previo con medicamentos que alteran -

el funcionamiento renal; calciuria menor de 0.150; ingesta 
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de cafeína mayor de 100mg diarios; tabaquismo; hepatopatía. 

Los criterios de exclusión serán los que tengan dieta ina-

decuada, intolerancia al Diclofenac y abandono del estudio. 

Como se menciono las pacientes ingresarán a la Unidad -

Metabólica, se realizara nuevamente hipercalciuria basal y 

se iniciara durante una semana una dieta con 400mg de cal-

cio y normal en sodio y potasio. Todos los días se hará la 

determinación del calcio, creatinina, fósforo, urinario y 

sérico; determinando la media de los resultados y a la se-

mana siguiente se les administrará Diclofenac sódico a do-

sis de 50mg c/8h. En la misma forma se determinará el cal-

cio, fósforo, creatinina, sérica y urinaria; se determina-

rá la depuración de creatinina y se hará la relación cal-

cio/creatinina. 
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RESULTADOS 

En La Unidad Metabólica se estudiaron 4 pacientes del -

sexo femenino entre 50-60 años (59 dilos). Con un periodo -

de menopausia de 8-12 arios (10.5 años). 

A cada paciente se ingreso por un periodo de 2 semanas, 

administrando una dieta de 400mg de calcio en la primera y 

50mg c/8h durante la segunda. Durante su estancia se les 

hizo determinación diaria de calcio, creatinina, fósforo 

urinario, determinando la relación calcio/creatinina. Tam-

bién se determinó el calcio, fósforo y creatinina sérica. 

Los resultados obtenidos durante el estudio son los si-

guientes: La creatinina urinaria de 750.175 + 37.81 al fi-

nal del estudio fué de 753.6 + 36.22. El calcio urinario -

a su ingreso de 145.637 + 19.40 y como final de 109.29 + -

20.09. La relación calcio/creatinina de 0.197 + 0.026 dis-

minuyo a 0.144 + 0.02. El fósforo urinario de 395.815 + --

115.54 a su ingreso, obtuvimos 439.7 + 110.64 a su egreso. 

El calcio sérico de 9.47 + 0.15 bajo a 9.42 + 0.25. El fós 

foro sérico de 3.53 + 0.30, se obtuvo 3.868 + 0.327. El re 

sultado de la creatinina sérica de 0.79 + 0.13 vario a -- 

0.931 + 0.055. 

Podemos observar que la relación calcio/creatinina dis-

minuyó con el tratamiento, así comoel calcio urinario tam-

bién disminuyó. 



'r 	 . ;  

i. 1._ 





1,-  

• 

..1...i.., 

	

,•, 	l' 	' 
• I-  I 	' 	- • ,.. 	,--:-= -----: 	— •T'l 	i -  

-1: 	'=:: , .i 	ii. -. 	7' 	1:71 	I 	,- 

., 
1.1,...__,.. 
' 	: 1,-• 

W1 
,‘: • 

, 

1 

Fósforo!. 
:. 	' 

1  

+ 	• 

... lig  

! 

I 

, 	• _,..,4  

r---77.1  
','Ird.: 

:•il, 

_ 

, 

:- 

, 
" 	.. 

,_,;.,--t  „ 

! 	• 

_ 

- 

1, 
' 	--1-: 	. 

- '  
. 

,-1- 	• . 	• 

- 	1-- 
: 	•,. 

IltfolP 

,. 

- • 

Il_id 

.,.. 

' 	- 
_ 	. 

r 

-1•' 

:.L I. -4-',,' 

. 

,- ,E1191 .+ 	1, 

	

, 	, 

•- 

- -- .1r 

	

_, --i 	-  

DIE 

+- --L.- f 

, 	-Ii------,.• 

-1.- 

.. 	'ami 

' 
, 	i 
. 

i - 

I_ 

, 

. 	

. 

-  

-- 	t-'-' 

1---!--1  

--- 	- 1 

, 	1 

.._, 	-.i..:_: 
1 	-1- ___ i_ . 

71 .-I 

.1. 	t  

-1 - 
I.  J.... 

' 
1. _r.J..-_-- 

 -i. 

---7--  -- 

- r 

-•-: :1- "1. 

! 
i 	. 	. 

.1 
i- 	- , _4:4 

. 

--' 

111 

-1-: . 

, 

- 
. ' 1 ...,,,45 -, 
kt KIM 1 

ala IV 
iiiikIN 

1§, 	i Itil 

L 	1 

Beallfl 

, 
á 
V 

t 

. 

i 	-I- 

1 

..,,. 

. 

• 

-, 	--+' 

ar 

- 

. 
.. 	- 

_ 

- 	' 

1-:. 	: 

-11 	--_- - 
i-- 

! 
. 

• 
,... 

---Iii.- 

. 
rr 	- 

- 	• 

... 
r-- 

,. 

S 
O, 

:-_-.,j 	...-. 1 	i 	T . 

'I 

- 	1-:7- 

..I.. A. --i -1-4,- 7 - 	1_1 -1 	.•i: 
i 	, 	.i-  

--- 1. -  11_ - 	• 	--,:- 	.  

y 

1 

11.1 

1 

k. 

rt V ...,, 
711- 

- 

4..- 

— ! 	! 

-.. 

 	• 	i 	. 

 v 
71-1.71  1-1: 

1 	' 	i 
, 

- 	• 

, 
- 

1 1 
i 

1 

-- 

-1-•-•171---- 

' 
,--"-- 
1  

, 

: 
-- 

I 

, 

, 	., 

.._ 	I  

,  
' 	!•• 

..... 

• 

_ 

_ 

_. 

•17 • 

• 
. 

. 	. 

- 

. 

, 
. 

. 	!• --1- 

_ 	. 	i 	- 
r • 	---- , 	it 	_ 

-t.: 	r 

-. - i..1.... 

., 	. 

t“ 

- 

.--.. 

: 

--- - , 

_ 

. 	: 
i 	I 	. 

--4--- 	',---- ,,, 	• 

.., 

.. 

-7i-  I 
-.3- 	-.- 
- 1 	1 	 

,-- ----- 1--- • i 	I 	:1 	_ 
' 	i 	• --,--- 

... 	:4. 	, - . -- 1-, 	I - 

I 	--1 	! • .• 	-,-:-1- 

1 -  I 

- 	-.- 

_._•.. 

-- 
. 	-,:-.-- L  

_  

• 1- --- 	- - 

- 
.. - 





15 

DISCUSION 

El estudio realizado en el Hospital de Especialidades -

Centro Médico "La Raza", donde se valoró el efecto del Di-

clofenac sódico para disminuir la hipercalciuria en muje-

res postmenopáusicas; mostro que si hay una disminucióri de 

la relación calcio/creatinina, y del calcio urinario. 

Esto en .ier.•ta forma comprueba los datos que se tienen 

con otros astudios realizados de manera similar, pero in -

vitro, y este es in vivo. 

Cabe hacer mención que la cantidad de pacientes no fue-

ron representativas, pero como un estudio preliminar se --

puede observar que si • hay disminución de los parámetros --

que utilizamos .para este estudio.• 

Para teaer un estudio .más'confiable se deberá realizar 

una densitometria previo al estudio y otra posteriormente 

para valorar los resultados. 

Pero dado que contamos con pocos recursos y la determi-

nación del calcio/creatinina es un parámetro confiable y - 

obrtuvimos disminución de esta podemos decir que el trata-

miento 

 

es confiable. Pero habrá que teher en • cuenta la de-

puración de creatinina en un tiempo posterior para poder. - 

confirmar que esta disminución es por la resorción ósea y 

no por una alteración glomerular. 
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CONCLUSIONES 

1. El Diclofenac sódico si disminuye la relación calcio/ 
creatinina. 

2. El Diclofenac sádico disminuye el calcio urinario. 

3. Deberá vigilarse la función renal, para verificar que 
la respuesta al tratamiento es por respuesta a nivel -
óseo y no por alteración glomerular. 

4. El estudio deberá realizarse con una cantidad mayor de 
pacientes, para tener un parámetro mayor de compara—
ción. 

5. Sería conveniente realizar densitometría al inicio del 
tratamiento y un control posterior. 
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