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1
ANTECEDENTES

La Osteoporosis es un término que se utiliza para defi-
nir cualquier enfermedad que produce una reduccidn de la -
masa ésea por unidad de volumen. Se caracteriza por dismi-
nucidén de la masa dsea, lo que implica que la tasa de re--
gorcién de hueso es superior a la de la sintesis, 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'5ce1erada del hueso acompéﬁe
a la menopausia en algunas mujeres y que la osteoporosis -
prematura se presente después de la ooforectomia bilateral
antes de la menopausia normal, sugieie que los estrdgenos
participan en forma importante para evitar la pérdida dsea.
No se conoce el mecanismo por el que los estrdgenos inhiben
la resorcién dsea in vivo. Se piensa que los estrdégenos --
pueden afectar el hueso indirectamente inhibiendo la sin--
tesis de PGE 2 enddgena. (13,15,18)

Las mujeres osteopordticas muestran una mayor inciden--
. cia de abuso del tabaco; este afecta directamente la remo-
delacidn dsea y ejerce efectos secundarios sobre la fun--

cidn ovdrica. (1)
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Se han utilizado diversos medicamentos para disminuir
la resorcidn dsea, actualmente se estudia el posible efec
to de los inhibidores de prostaglandinas. (2,11,17) El si
tio de accidn de las prostaglandinas es desconocido. Los
receptores para prostaglandinas estdn presentes en las -~
membranas celulares de osteoblastos y osteoclastos. La --
sensibilidad de osteoclastos para la inhibicién por pros-
ﬁaglandinas sugiere gue esta puede jugar un papel fisiold
giéo como agente del control local de resorcidn Bsea og~~
teocldstica. Se conoce que produce prostaglandinas inclu-
yendo PGI 2. (7,21}

El‘Diclofenac puede inhibir la resorcién ésea por uno

o mds mecanismos que no afectan la sintesis de prostaglan

dinas. El Diclofenac parece reducir las concentraciones - -

intracelulares del araquidonato libre en los leucoditos.
quiza alterando la relacién de los dcidos grasos. (24)

El presente estudio para establecer los efectos del -
Diclofenac en la hipercalciuria de mujeres postmenopdusi-
cas, esta basado en un estudio previo que se realizo in -
vitro en una publicacidén de Abril de 1994 en el Amefican
Journal, Nosotros realizamos el estudio determinando sola
mente la relacidn calcio/creatinina, ya que por los pocos

recursos con que contamos, es el wmds confiable.
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PLANTEAMIENTC DEL PROELEMA

El Diclofenac sddico, disminuye la hipercalciuria

en mujeres postmenopdusicas?

et .
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OBJETIVOS

Determinar si el Diclofenac sddico disminuye la -

hipercalciuria en mujeres postmenapdusicas,

B



Hipdtesis 0:

Hipdtesis 1:

(7]

HIPOTESTIS

La hipercalciuria de muieres postmeno-

pdusicas no disminuye con la adminis--

. tratidén de Diclofenac sddico,

La hipercalciuria de mujeres postmeno--
pdusicas disminuye con la administra--

cidén de Diclofenac sddico.

e e o e . e e . 17—t s e .

B S A T N



PROLECTIVO

LONGITUDINAL

EXPERIMENTAL

COMPARATIVO

TIPO DE ES5TUDIO
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VARIABLES

Variable Dependiente:

Variable Independiente:

variable Confusora:

Hipercalciuria

Diclofenac sddico

Retencidn de sodio
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MATERIAL Y METODOS

En el Hospital de Especialidades Centro Médico "La Raza"
se estudiaran 4 personas del sexo femenino, entre la edad
de 50 a 68 anos, a las que se les determinara hipercalciu-
ria basal para ingresarlas al protocolo de manejo con Di--
clofenac. Estas paclientes deben ser postmenopdusicas, 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 Metabdlica, donde desde su ingreso se le realizaran
estudios de laboratorio, como son la toma de calcio, fdsfo
ro, creatinina, tanto sérica como urinaria y se determina-
ra con estos la relacidn calcio/creatinina y la depuracién
de creatinina.

A su ingreso se solicitard su conseﬁtimiento por escri-
to, explicindole el procedimiento a seguir.

Los criterios de inclusidn al estudio, son mujeres post
menopdusicas entre 50-68 ahos, con calciuria mayor de 0.150
Los criterios de no inclusidn son pacientes con enfermedad
endocrinoldgica (acromegalia, hiperparatiroidismo, hiperti
roidismo); pacientes con reseccidn intestinal, que hayan -
recibido tratamiento previo con medicamentos que alteran -

el funcionamiento renal; calciuria menor de 0.150; ingesta
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de cafeina mayor de 100mg diarios; tabaquismo; hepatopatia.
Los criterios de exclusidén serdn los que tengan dieta ina-
decuada, intolerancia al Diclofenac y abandono del estudio.
Como se mentiono las pacientes ingresardn a la Unidad -
Metabdlica, 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 dias se hard la
determinacidn del calcio, creatinina, fésforo, urinario y
sérico; determinando la media de los resultados y a la se-
mana siguiente se les administrard Diclofenac sddico a do-
sis de 50mg c/8h. En la misma forma se determinard el cal-
cio, fdsforo, creatinina, sérica y urinaria; se determina-
rd la depuracidn de creatinipa y se hard la relacidn cal-

clo/creatinina.

e e
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RESULTADOS

En La Unidad Metabdlica se estudiaron 4 pacientes del -~
sexo femenino entre 50-60 anos (59 anos). Con un periodo -
de menopausia de 8-12 afios (10.5 anos).

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 sé les -
hizo determinacidn diaria de calcio, creatinina, fdsforo -
urinario, determinando la relacidn calcio/creatinina. Tam-
bién se determind el calcio, fdsforo 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 calecio urinario -
a su ingreso de 145.637 + 19.40 y como final de 109,29 + -
20.09. La relacidn calcio/creatinina de 0.197 + 0,026 dis-
minuyo a 0,144 + 0,02, El fdsforo urinario de 395.815 + --
115.54 a su ingreso, obtuvimos 439.7 + 110.84 a su egreso,
El calcio sérico de 9.47 £ 0,15 bajo a 9.42 # 0.25, El fdg
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 relacidn calcio/creatinina dis-
minuyo con el tratamiento, as{ comgel calcio urinario tam-

bién disminuyod.
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DISCUSION

El estudio realizado en el lospital de Especiélidades -
Centro Médico "La Raza", donde se valord el efecto del Di-
clofenac sddico pafa disminuir la hipercalciuria en muje~-
res postmenopdusicas; mostro que si hay una disminucidn de
la relacidn calcio/creatinina, y del calcio urinario.

Esto en wierxta forma comprueba los datos que se tienen
con otros estudios realizados de manera similar, pero in -
vitro, y este es in vivo.

Cabe hacer mencidn que la cantidad de pacientes no fue-

ron representativas, pero como un estudio preliminar se --

puede observar que si hay disminucidn de los pardmetros --

que utilizamos .para este estudio.’

Para tener un estudio mds confiable se deberd realizar ..

una densitometria previo al estudio y otra posteriormente

para valorar los resultados.
Pero dado que contamos con pocos recursos y la determi-

nacidn del calcio/creatinina es un pardmetro confiable y -

obrtuvimos disminucidn de esta podemos decir gue el trata- -

miento es confiable., Pero habrd que tener en cuenta la de-

puracidn de creatinina en un tiempo posterior para poder -~
confirmar que esta disminucidn es por la resorcidn dsea y

no por una alteracidn glomerular,
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CONCLUSIONES

El Diclofenac sddico si disminuye la relacidn calcio/
creatinina,

El Diclofenac sédico disminuye el calcio urinario.

Deberd vigilarse la funcién renal, para verificar que
la respuesta al tratamiento es por respuesta a nivel -
6seo y no por alteracién glomerular.

El estudio deberd realizarse cop una cantidad mayor de
pacientes, para tener un pardmetro mayor de compara--

cién,
Seria conveniente realizar densitometria al inicio del
tratamiento y un control posterior,
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