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INTRODUCCION

Se define a la cateoporoais como un oatado patoldgico

del esqualeto caracterizado por una reduceidn cuanti-
tativa de la masa osea por unidad de voldmen, sin al~
teracion cualitativa do lo composicion del toejido 8-

seo rostante qbe es puss, morfolégico y eatructuralmegn
te normal. Es» decir que el nimaero y volimen do las ~
trabaculas asty reducide y la cortical adolgazada pa-~
ro la mineralizacién de la trama se mantienc dantro -

de la normal idad.

E! aumanto de Ia vida media y ol incremento de la po-
blacién anciana han determinade la mayor provalencia

do la ostecporosls. Aungue las baases de une teorfia 2
tiopatopénica unificada de la ostecporosis no han sf=
do oun establecides, algunos factores tales como la -
menor actividad fisica, la dieta inadecuada, caracte=
piaticas ganerales, alteraciones hormonales y vitaof -
nicas, eatdn veroafml lmente implicadas en au géneals,

5 y Cols, Indican que mlientras en EEUU la pobia=-

Owen
cldn Femenina ae duplicd de 1906 a 1966, la inciden-
cia da fracturas an genoral se sextuplicd, debide ~

principalmante al aumonte de la lengevidad.



El onvejancimiento dmeo se monifieata aobre el tejido o3
ponjoso a travds de una rarefaccién do las trabeculas ¢
seas que van a producir una hipsrtransparencia., Eata =~
rarefaccién se produce en forma difaronte para las tra-
béculas verticales y para las trabéculas horizontales,
Las trabéculas horizontales son las mis afactsdas y es=-
to va a dar a la vértebrs un ofacto de estriacién longj
tudinal, que es un signo confisble de osteopenia.

La expresion clinica de osteoporosis no se incluye en -
el término osteopenia con igual sustrato histopatolagi=-
co que la oastsoporosis. Asi pues, ostaopenia indica -
que se ha perdido una cierta cantidad de masa dsoa sin
falla mecanica del eaqualeto, En ambas circunstancias,
se apracia en la biopsia osea mayor porosidad del hueso
cortical por onsanchamionto de las canaies de Havers vy

- - -
menor numerce de trabaculas en sl esponjoso.

Cualquier tipo de ostecporosis es ¢! resultado del dose-~
quilibrio entre la velocidad da formacion y dostruccidn
del hueso a favor de esta Gltima. la velocidad de re-
modolamiento del huoso estd intimamente ligada a la hg
meostasis del calcio y del féaforo a traves de la ac—
cién de la PTH y tn 1.25 Hidroxivitamina D ¥ la calci-
tonina. El esqueleto de la mujes a2 procliive a la os-
tooporosis pors a) Monor masa osca quo el varcn a lo -
lorgo de toda su vida. b) ofecto sobre el csqueleto de
gestacionas y lactancias, ¢} pérdida do buon coudal de

satrdgenos llegada la menopausia, d) menor capacidad de

2.



Todo

raserva on la secrasidn deo €T tras la nonopausia‘-
esto datermina que su easqueleto see mie asensible o o ra
sbaorcién dsea sjorcida por 1a PTH y la 1.25 Hidroxivita

mina 0,

Lta calcitonina #n la mujer se aleva a niveles similarea

ol hombra o supericres, con Ia administracion de contra~-

ceptivos y durante la gestacién.

£} paps! del doficit de calcitamine se waneja actualmen-

te on la potogenio da !s catooporesis.

La pardida Ssca por década on la mujer mencpausica no on
mas que dol 3-4% ea los huesos largos, mientras que sube
a 7-B% an la creata ilidca y hasta of 11X on la vérte-

tas fracturas conatituyen al principal problema

broa .
La

cffnice y son causa Frecuante de muerts o invaelidex.
muorts por asta causa oacila del 10%, entre los 60-64 a-

Aos, at 30% daspués do los BO ahos,

La tarapéutica con calcitonina resulia razonable en el -
tratamiento de lao ostocoporoasis postmencpduzica y senii,
as{ come en Fraocturas por comprasidn de la columna verte

bra! en pacisntes ostacpordtices, lo cual conileva opisp

dioa dolorosos,

Lo cafcltonina se ha utifizado para acorter la duracidn
de! epfsodio dalorose v el perfodo de incapacidad funcig

nal, cuya efFicacia so protende duomastrar en ol presenta
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estudio flevade a cabo en el Hospital do Ortopedia ~Mog-
dalena de les Salinas® del Instltuto Mexicanc del Segure
Social.
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Demoatrar la eficacia da la calcitonina en el acop~

tamiento dol episodio doloroso,

Demoatrar el ripido restablecimiento de la capaci-

dad funcional.

Obsarvar a mod{ano plazo 1a evaluvacidn del proceso

osteopordtico mediante controles radiogrificos.
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Las oateoporosis involutivas se consideran osteopo=
rosin saonciales o idiopaticas y son las mis frecugn
tos 5. Con oste tarmino me deaignan las osteoporo~
sia postmenopausica y asanli que se diferencian en =
razan de la calidad del hueso perdido y de la precg
cidad de la pardida.

Osteoporosis postmonopiusica. Se presenta on la mu
Jer en los 10 aflos quo =zlguen a la menopausia, pro-
dominan la pérdida de hueso trabecular y laa fracty
ras vertebralaes y de Colles. Antes de la menopau-

sia, los estrdgencs circulantes dorivan de la secro,



6'

cidn directa del ovaric de su Formacién en los tejidos -
periféricos & partir de andrdgenos plasmaticoa. EI 60%
corrasponde a estradiol ovarico y el 40% a estrona depi-
vada dal andrdgeno débil androstendiona, procedente del

ovario y las adrensles.

En la mencpausia la ascrecian do estradic! acaba, pore -
sigus la conversidon des androstondiona o estrona en los -
tojidos poriféricos. Las mujeres postmencpausicas obe-
sas producen casi tanta astrona diaria como las premenc-
pdusicas, porque la conversién de androstendiona tiena =
fugar en ol tejido adiposc. A pesar de le estracha ceng
xidn entre caida de ostrdgenos circulentes y osteoporo-
sis poatmenopausicos, el husso carece de receptores para
la accion de los estrégencs. Se pliensa que la modulacién

eatrogénica puede hacerss a través de la €T

QOateoporosis Senil. Soc presenta prefarcntemente por en=—
cima de los 65 afios, la pérdida de huesc trabecular y =
cortical ea proporcionada y predomina on las fracturas -~

do cadera, aunquo tanbién las fracturas vertebralss,



Iv LA CALCITONINA (CT)

I. HISTORIA Y ANTECEDENTES CIEKTIFICOS:

Hasta el inicio de la década de los 60, [a parathormona
(PTH), ara considerada como responsable Gnjca del control
de los niveles de calcio idnico en los Iliquidos corporg,
les. En 1961 Is existencia de uno segunda hormona regy
ladoera de la homeontasis calcica fud probada por Copp
en 1961, basindose en que la parfusién del complejo ti-
raoides-paratiroides en ol perro inducia la liberacidn de
un factor hipocalcemiante, miontras que la extraccién -
de estas gléandulas dificultaba el control de la hiper-
calcamia provocada por la infusién de calcio o de ex—=--
tracto paratircidac. Se sugirid ¢l nombre de “calelto-
nina” para designar esta hormona, implicada en la regu-

lacidn del "Tono”™ do calcio en los liquidos corparalas.

En 1963 y 1964, Munson, Hirsch y Fostet‘9 . apoydndoesa -
enh oxporienclas ofoectuadas on ratas, a las que se caute
rizaban fas paratiroides, determinaron al origen tiroi-

deo de la CT.

En 1967, se demostrd mediante inmunoflucrescencia que =
esta nueva hormona se produce n las células *C* parafo~
Ifculares del tiroides, quo habian sido obsarvadas por
vez primera por Barber en 1876 y deoscritas por Nonidez
en 1932, como células voluminosis de [500~-2000 A de dii

metro y con una protoplasma granular.



En 1967, la CT humana se aisld por primera ver des un ty

mor tiroideo,.

En 1968, 8o obticna la primera CT por ainteais da ori=

gon porcino.

En 1959, la CT de Salmon, con actividad hipocalcemiante
de 2 a 50 veces superior a cualquier otro tipo de CT, =~
ao aisld en 3 tipoa diferentes dafinidos respectivamen-—
te como I, Il y I}l oscogiéndose para su aplicacién ta=-
rapsutica la CT salmén | que posoe una actividad biolé-

gi ca superijor.

En 1971, Langor y Cols, informaron qua ol ofecta analgd
alco on aplicacién da CT ae inataurd durante la segunda
semana on 9 pacientes (de un grupo da 11) que presents
ban aplastamienton vortsbrales y cuyo ofecto se mantuve

en forma marcada y sostenida.

En 1976, Parugia y Cols, informaron que eon sus pacientas
habfa mejoria conatante dal cuadra clinico doloroeso con
deacpnriclan total del dolor después de IS dfas do trata
mionto con CT de salmdn, evidencliaron tambidn la reduc-
cion do ia calcemia aaf como ausencia de intolerancia =

inmediata o tardia.

En 1983, Rico Lenza propons un esquema da calcjo oral =

pora ovitar sumentos de la PTH.

En 1985, al Dr. Orozco Alcacll, realiza una valoracién
sobro la aficacia do la CT on pacientes con osteoporo--
aié, obteniendo rasultadoa da un 90% do mejoria do la -

sintomatologfa dolorosa.



2. QUIMICA Y RELACION ACTIVIDAD-ESTRUCTURA DE LA CT.

Totas las CT estan constitufdas por 32 aminodcidos y po
sean en comin 9 do ollas, de los cuales 7 ae localizan

en la parte inicial de la moldcula, qus es la responsa-
ble de la actividad hormonal de ésta. Un puonte disvol
furo forma un anilileo de 7 residuvos aminoacidos en el ex
trewo N-terminal do la molécula. El aminodcido corboxi,

torminal es la prelinamida,

Los diforentes CT poscen un pesa melecular que se cifra
sproximadampente on 3,600, En particular, la CT obteni=
da del carcinoma de tireidos humano tione un peso mole-
cular de 3,585 v la CT sintética do salmdn de 3,432, =~
En Ia actualidad ase conocen las CT de mis do 15 espo-=
cies de animales {mam{feros, aves, anfibios y peces).
Se han aislado 8 on forma pura y se ha determinado ta =
ostructura de 7 de ol los,

Hasta el momsnto, se han sintetizado 5 CT por métodas -
quimicon, de los cuales 4 estén disponibles para uso tg
ropéuticot CT porcina, de salmdn, humano y de angullal3
La CT porcina v la da aalmdn, pressntan |3 aminocdcidos

colocados on 1a misma posicidn, siendo mayor la humana

(16 do 32 a.a.), Para eatondarizar la actividad biold-
gice do los difereantes CT, se compara su actividad hipo
calcomiante con la de la CT porcina. Asi pues, la acti
vidad do las CT sc establece on unidades MRC que fueron
Fljadas por la divisidn del "Biological Standars of the
Medical Reacarch Council®, Por definicidn una unidad -

roprosanta 1/10 de o contidad de CT necesaria para ob-



tonor una disminucién de calcio sanguflnee de | mg/100cc
de plasma en una rata do 150 gra. de peso a la que so -
administra la hormona on infusién IV durante una hora,

Un miligramo de CT porcino equivale a 100 U.l.
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FACTORES ET(OLOGICOS DE LA OSTEOPOROSIS

FACTCRES DLETETICOS

~-Escana ingesta de Cn
-Elevada ingenta protaica
=Intoelerancia a la lactosa
~Alcatiol iamo

=Hepatopat{a

~Cafeina

MALA ABSORCION DE CA

En la edad avanzada

Farmecoa{Antidcidon).

DEFICIT MODERADO D
VITAMINA D

-Eacasa ingesta

-Exposicidn al sol
insuficiento

FACTORES ENDOCRINOS

lio
titn
1i=

=Menopausia

-Produc. de esatarci-
das aumantade

-Andropausia
-Daficit de calcjta~
nina.

L im
ilo
tio
jio
1=
llo
liwn
| 3 d
1l

FACTORES RENALES

=Hiparcalcluria en

la Insuficiencia
Renal Crénica

FARMACOS

~Heparina
=Esteroides
=-Anticonvul

ajvon,

INAGTIVIDAD FLISICA

Inmovilizacidn pro-
longada

FACTORES GENET|COS

«Mis an mujeres que
en hombres.

-Mas sn individuos
altos



e N SECRECION DE LA CT-REGULACIOR

Sae acepta en la actualidad, que el lugar deo origen de la CT

8o epcucntra on las células € o on las cdlulas claras de ia

tiroides de los mamiforos, mientras gue en las vértebrps in-
feriores, peces, anfibiosa, reptiles y pdjaros la CT es sacrs
tada por las glindulas ultimobranquialos. La concentrocidn

do CT en las glandulas ultlmobranquiales os muy alevada. Por
otro lado, esta CT as do 20-40 voces mas octiva que la huma-
na © porcina. En los mamiferos estas glandulas no oxisten -
como tales, por ostar incorporadas a sus paratiroides o al -
tiroidons. Las células parafoliculares son posiblomente resj
duos de las glandulas ultimobranquiales do los animales infg

riores.

El principol ostimulo para la secrecidn de CT ea el nivel do
celcio plasmatico; un aumento do la calcemia detormina la se
crocidén de CT. En condiciones normnles la hormona ca secpe-
tada de dorma mids © mones continuo frente a una calcemia fi~
sioléglca; este socresidn se multiplica contenares de veces

en caso do hipercalcemia y se anula répidamente on la situa-
cidn cpuesta. Los niveles circulantes de CT fluctisn duran-
ta ol dfa, Asfl Hillyard y Cols, encuentran el incremento -
minimo a las 9 haras (1974 pg/ml) vy ol méximo antre laa 12-

13 horas (5975 pg/wm!). El pumente de la CT no eatd neccsa-

riamante relacionado con la ingesta.

En sujotos normales, lo secrecidn de CT ha sido estudiade en
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rolacidn con la edod y sexa. Sa preduca una cafda gradual
progresiva de los niveles plasmaticos de la hormona a medi-
da que aumenta !a adad. Easta deficiencia edad dopendiente
ha sido obsarvada en el hombre, pero en una madida inferior

a la de la sujer.

Eatas obsarvacionas indican como sobreviene una disminucidn
de CT on la wujer, cuyos niveles basalas serian de 4-10 va=

ces inferiores a las del hoebre,

La sacrecién de CT no parece modificarsa con la edad aunque
fa acclidn hipocalcdemiante sea netamente ads clara on los a=
nimalen en crecimiento y en loa nifioa y disminuya con la e~
dad, Segun Krane y Cala, esta observacidn confirmaria que
la accidn hipocalcemiantes de la CT estd {ntimamente ligada

a la intenasidad de! Turnover 6500'0.



4. FUNCIONES DE LA CT

Lo CT fue considerada, en un principio, como hormona hipo-
calcemiante & hipofoafatemica, con un papel importante en
la regulacién del caleio plasmatico. Sin embargo, dado que
en au ausencia (determinada por tircidectomfa total), la cgl
cemia parmanecia normal y que la adminlstracién de Ca indu-
cfa un aumento menor de sus nivalos y una normalizacion de
loe mismoa, mas papido en animales con el tiroides intacto
qus on la tiroidectomizadas, sa pansé que su priancipal fup-~
cién soria antihipercalcemiante, os decir que ejercia una ~
accion proventiva fronte a las clevaciones del calcio plaa-
mdtico. Sin embargo, esta no as probablemente su accion,
Parace que la funcidn fisiolégica esencial de la CT, merina
la disminucién de la reaorcién 4sca en situaciones de neco-
sidad Fisioldgica de calcio tales como crecimiento, embara-
zO, Iactanclall, y a largo plazo, la conservacion dal esqua
leto dseo. En las situaciones de mayor requesrimiento fisip
légico de calcio, se abaerva un aumento del nivel plasmati-
co de 1.25 (OH)2 D3 que incremanta y estimula la resorcidn
ésea, acclonea on las quo so opone fa CT cen una slevacidn
de sus niveles plasmaticos. Esta hipdtosis se fundamenta -
en la deficiencia de CT que presenta [a. mujer con respacto
atl hombra'z, en al descenso gradual de sus niveles pinsuﬁqL
cos en relacidn con lo edad y on & aceleracién qus esta -
cafda sufro en la mujor despuds de la menopousia, por lgaue
se ha sugerido que 1a menor masa 3sen en 1o mujer y su pa-
yor pérdida postmencpausica pudiera cbedecer a catos facto-

[of 1. 3] .
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As{ puas, los bajos niveles de CT en nmujeres poatmenopduasi~
caa puadsn constituir un factor patagénico importante en ol
desarrollo de una ostsoporonia.



As{ pues, los bajos niveles de CT en mujerss postmenopdusi=-
cas pueden constituir un Factor patogénico importante an ol

dasarrol lo de una ostecporosis.



5. MECANISMO DE ACCION DE LA CT

El intimo mecanismo de accion do la CT es complajo y de di-
ficil interpretacién. EJ mecanismo terapsutico en la osteo
porosia merfar Ascenso ds la calcitonemia- Monor reabsor-
cidn 6aea -~ Aumento de la masa Gsen y del calcio total del
cuerpa. Al frenarse !a reabsorcidén 6soa, se induce ligera
hipocalcemta, elavacin de la PTH y descenso de la Fasfatsg
mia que aumenta la concentracion de 1.25 hidroxivitamine D
y anl la absorclén de calcio hasta nornalizar otra vez la
calcemia, compensando el afocto hipocalceulante de la CT =
adminiatrada, Rasmuasen y Cals, propusieron un modalo ba~-
sado en que la CT actuaria, junto con la PTH, scbre la dig
tribucion Intraceluiar del calcio a través de la activecian
dal AMP ciclice. Asi, la PTH detormina a nivel calular un
oumente de los jones CA++ on ol citoplasma, ya sea por un -
macanismo directo {paso de Cat+t+ dal espacic extracelular al
citoaolico), © sca o travas de la activacion de la adenilej
claan do la mewmbrana, con lo conslfgulente fiberacidn dol AM
Pc que promueve al Flujo do CAH+ dosde el pool mitocondrial,
La CT, a nivel celular, activa a través de un mecanismo di-
recto la bomba da CA++ citasolico, induclondo la salida del
Ca calular (afecto hipercalcamiante Inicial), y, al mismo -
tiempo, incrementa el paso de Ca al compartimiento mitocon-
drial, con la reduccién resultante del Ca on el compartimign

14

to citosolico .

La osteocloatos responden, pues, tanto a la CT que inhibeo -
la resarcién, como a loa factores que la ostimulan, como =~
son PTH., La Ct inhibe la resercidn dsca e incrementa los -~

nivales do AMPc on el tejido dseo in vitro, las células dig



na de la CT son los ostecclaatos. Se han identificado re-

captoras para la CT y la PTH on los osteoclastos y en el ri
fidn.

So ha evidenciado quo la PTH aatimula la produccidn de AMPc
no solo en los osteocioatos, ajno on [os obsteoblastos. La

Ct estimula la produccidn de AMPc solo an las ocateoclaatoa,

Laa acciones principales do la CT serian por lo tanto: 1) 1]
na accién inmediata a niva! cslular que conslstiria en una
mejor distribucidn del calclo intracelular 2) Una accldn nés

tardia, eatimulante de la osteogéneaia.

LuABRL 1

POSIALE MECANESMO DE LA ACCION ANTIALGICA DE LA CT

HIPOTALAMO POSTERICR.

HIPOFISIS
PRECURSOR
ACTH " B = ENDORFINA
GLUCOCORTICOIDES SUSTANCIA GRIS PERI
I , ACUEDUCTAL-MICLEO DEL
RAFE MAYOR

INIIBICION SINTESIS
PG E" LIBERACION ENCEFALINAS



6. ACCIONES FARMACOLOGICAS DE LA CT.

Loa efoctos farmacolégicos mejor conocidoa do la CT, aon el
descenso da la concentracidn de calclo y fésforoe inorgani=
cos plasmiticos, dada su acci6q_3obre 2 argonos principales
Hueso y rifidn.

Sin embargo, también ojerce efectos sobre al tractogastrolg

testinal.

a) Efectos sobre el Hueso.~ A dosis farmacolégicoa la CT -

inhibe caal complotamente la resorcion &sea, mecanismo prin
cipal para 1a accién hipocalcemfanto do la hormona. Se ha
observado quo la pérdida del *ribate en cepillo”™ de las os~
tooclastos (auperficies de reacrcidn &sea), puede eviden=—
clarsgya a los 157 despuén de la administracidn de CT, y =~
ser mixima al cabo da una hora. Asf la CT, actiina achro las
osteoc)astos, disminuyonde au actividad y nimere, y sobra ~
la fase mineral ¥ orgdnica dol hueso. La accién celular de
ia hormona ae traduce no sélo en la perdida do las zonas de
resorcién, sino también en una disminucién do la actividad
enxzimdtica del ocsteclasto, conseccuencia de! menor dinamisme
de lee fosfatasas dcidas contenidaa en los lisosoman calulg
rasly. Los efactos de la CT a nivel dal hueaso se reflejan
on la disminucidn da loa niveles circulantes de hidroxipro-
lina, y por lo tanto de la hidroxiprolinuria. La doterning
cidn de la hidroxiprolina, principal aminodcido conatituyen
te dol coldgeno cuya eliminacién urinaris esta aumontada on
lor procesos con clevados turover osco o8 el mejor pardme-

tro para valorar los procesos destructivos del hueso.
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Es pues, evidente quc los efectos dscos de la CT son expre-
stén de su actuacidn a nivel calular, basada en quo desciepn
de &l flujo de calcio deads ol pool de calcio Gseo labil =
por diaminucidn de las concentraciones de caleio citoplasmd
tico on las calulas Sseas, La CT previens y reduce la re—

sorcidén dsea producida por la PTH, en vivo y en vitro.

b) Efactos sobran ol rifidn.- La hipocalcemia ¢ hipofosfate

mia consscutivas a la admlniatracidén de CT puode resultar -
on parte, del clearanco renal incrementado de estes jcnes.
En ol hombre, 1o CT disminuye la reabsorcidn tubular de cal

cio y fosfato asi como de sodio, potasio y mapnesio.

c) Calcitonina y Analgasia.~ La utilizacidn de la CT en el

tratamiente de afecclones dssas crénices y dolorosas (eateg
porosis, onfarmedad do Paget, oateolisis tumoral}, ravela -
que oata hormona poace un efecto antialgico potente. Se ha
postulado que el afecto analgésice de la CT podrfa ser con-
secuopncia de la inhibicién da la oateolisis ejorcida por la
hormona, Sin embarge, dade gque su accidn analgésica se ma-
nifiesia, la mayor parte de veces, antes do cualquier aigno
de reconstruccidn Ssem, el efecto analgdajco de ta CT no -

puede atribuirse exclusivamente a fa inhibicién da la resorn

» »
cion oOsea.

Diversas hipétesias han sido propuestas para explicar el me-
caniamo do la accidn antialgica. Para algunes autorea, 1a

CT actuar{a como una antiprostaglandina, o través de su ac-
clén sobre Catt y al AMPe. La CT inhibirfe, por un lade, -
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la sfntenis do prostaglondinas y la do tromboxane AZ a tra-
vis do ba nctivacién de 12 adenilciciasa y cenajguiente for

macidn da! AMPe y por otro, interferir{a la actividad de ol
cloaxigenasa.

Parace odemés, quo la Ct ac.da diroctomente a nivel de loa
cantros nerviosos, actuando come nourotransmiscr e incluso
activando la {iboracién do B-endorfinas. Lo Ct produce una
onalgosla psrsistente cusndo se inyetta an los ventriculos
cerobrales do animales de exparimentacitn, andlgesin, que -
por otro lado, es muy parccida a !a induclda por lar oplioi-
dee, ¥a que adomas no puede suprimirsc por adminjstracidn -
de un antagonista de !a morfina. En el hombre, se ha demeg
trado qua la infusidn de 1.V, de Ct sintética da salwén pro
voca un aumento precoz y algnificative de ia Inmunoreactivi
dad B-endorfinica on of plasma. E) incremsnte de la Been-
derfine plasmitica e¢s notable y procoz y so suma o los 2 a=
factas bloldgicos clésicos de )a hormona: Dosconse de la =~

calicemia y aumento del AMPc en plasma,

Para avaluar una posible rolacidn dosis-efacts, algunacs pg
cientas fusron somctidos a estudio con donin creclentes de
CT sintética de salmdn administerads por via L.Vt lasdosis
bajas no modificaron los niveles clrculaitesde endorfinas,
para a! alcanzar la 50 U.}., se observa un Incremento eata-~
disticamsnte sipnificativo do tales opiodes en =] plasma.
Gon ef fin de comparar ia actividod entinlpica de los difa~
rentes calcitomines, Gonnari y Cola estudiaran ios efectos
de lo Ct sintética de salmén (106 V1/dis), con 10a de la hy
mana (100 ¥1/d{a), y un placebo on 36 paclentes con difarap

tea procesos dmecs. Obsorvaron qua fa Ct sintética de sal-
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mdn ojercia un efacto significativamente superior y mis man

cado qua ta Ct humano y el placebo.

7. ACTIVIDAD BIOLOGICA DE LA CT

La mayor potencia de la CT de salmén puada ser atribuida a
una mayor realstencis frente & la deatruccidn metabdlica, -
de tal manera que as mantiensn niveles sangulnecs min aleva
dos durante perfodos mAs prolongades después de la inyec—

cidén de CT de otraa especies.

La degradacian de la Ct, obviementa producida po un proce-~
so protecl|ftico, ss produce solo cn cantidad mfnima an la =

sangre y ocurre principalmente en higado v rifidn.

8. ESQUEMA DE TRATAMIENTO

La calcitonina por su accidn inhibidora dal! osteoclasto y -~
aumentar la sliminacidn renal de calcio, ocasiona hipocalce
mia, oata debe como asf ae ha demostrade, elevar la PTH, lo
que ocaasfonarla afectos mis perjudiciales que baneficiosos.
Por este motlvo, se ha asociado calcio a 1a Ct, evidencian~-
do, dc esata forma la no prementacion de la hipocalccﬂiaz.
La Ct es hipocalcemiante, ofacto que se prasenta, de forma
mas acuanda, & las 6 horas de su administracién. La absor-
clon intentinal dal calcio se realiza, an su mayor parte, -
on laa 2 horaa siguientos a su inposta; por ello la adminis
tracidn de calcio a las 4 horaa puede evitar la hipocalco~
mia que la Ct induce &2 las 6 horas de forma mas acusadnz. -
La Ct ganera anticuarpos que desaparecen tan réapidamente <o

mo se forman cuando se suspends la adminiatracidn de la har,
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monas. Al hacar un tratamiento ciclice de 10 dias y 20 de
descanse, se facilita la depuracidén de los anticuerpos, y =
por ¢lle, & cada nuovo ciclo do tratamiento, ia hermona prg

senta au total actividad blolégica.
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¥)  CLINICA

Pende el punto da vista cifnico, tres son los sintomas que,
sunque no puadean considerarse patopnomonicos, taracterizan
una ostecporosia en avelucidén. El dolor, la pirdida de oa-

tatura y las fracturas patolégicas,

Mani festacionas Clinicass

El dolor puede aparacer al principio en relacidn con loa =~
cambfios de postura, al pasar del reposo al movimiento y al-
mular dolores rauqéticos de pressntaclidn intormitente o in-
ciuso asporadica.

Adquiers postaricrmente un cardcter continue., Los algias -
se locallizan a nivel de la columne dorsal y lumbar, son se-
cundariss a laa fracturas y/o microfracturas y se originan
en &l poriostio y estructuras paravertebrales. Ocasional-
mento, el dolor se instaura on forma nguds, coincide con un
oafuerzo, os muy intenso y derivado de un colapso o fractu~
ra vertebral, Con mayor frecuencia, ol dolor, ceusado por
compresién do los cuerpos vertebrales, se presenta en opisg

dios do 4-6 somanas de duracién.

La pérdida de estatura estd directamonte causada por com~
presidn vertebral y fracturas que ocasionan cifosis e hiper,
lordoais cervical y lumbar.

Las fracturas patoldgicas pusden ser espontaneas o secunda-
rias & traumatismos a veces minimos. Afectan tipicamente a
la columna vertebral, cuallo do fémur y porcién disgtal de -
log huosos del antebraze. En la columna vertebral, la vér-
tebra mAs afectadaes Ti2; por orden de frecuencia le si-

guen las vértebras adyacentes (i1 y otras); tombién se afec

tan las vértebras doraales T7 ~ T8. Las vértobras adquieren
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un aspecte do cula, aplandndose postericrmente el cuerpo -
vartebral, lo que aumenta la cifosis doresal existente y dig

minuye la talla del enferma.
vi DIAGNOSTICO

El tratomionto da la ostooporoais deberfa cstar mis bien o~
rlontado hacia la profilaxias que hacia la curacién. Esta a
firmacidon tiene en la actualidad mia razén de sar, puesto -
quo los sstudios demograficos indican quo en las préximas -
décadas predominarén las personas mayores de 50 affos an la

poblacién de loa paises avanzadoa.

FACTORES DE RIESGO ‘OSTEOPENIA£OSTEOPDROSIS! CUADRO 111

i) Postwanopausis {independientemente de la edad).

2} Edad avanzada {por encime de los 60 affos)

3) Historja de inmovilizacién prolongada

4) Enfermedsdes predisponentes: Hipogonadismo = Hipartiro}
diamo - Hiperparatiroidismo ~ Sindrome y Enfermedad do
Cushing = Mala observacitn ~"Hipocalcemla idiopatica -
Insuficienclia renal crénica - Insuficiencia hepatico -~
craplca = Artritins reumatoidea.

5} Soedsntarismo

6) Abuso do alcohol

7) Ausencia en la diets do productos lactooa

8) cCorticoterapia o heparinoterapia
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PACIENTES . DE ALTO RIESGO (OSTEQPENIA/OSTEOPOROSIS)

Cuadro VY

1) Mujerses poatmenopausicas, indepondientemonte de ia edad

2) Hombres con edad superior a los 60 afios

1) Pacientes con una © unos factores de rlesgo

4) Pacientes con historia prolongada de dolor dorsal o lum
bar crénico o intormitente e invalidez; historia de ~

fracturas de Colles o de cadera.
Yil METODOS DIAGNOSTICOS

L’ diagnéstico da osteoporcsls eatd esencialmente baasdo en
e] oxamen radiografico que fundamentalmants refleja los in-

dicatives sigulentes:

Radiotransparoncia Gsea aumontada debido a la disminucion -
de| nidmero y volimen de las trabéculas on el husao esponjo-
a0, Como se ha mencionado anteriormente, ol huaso plerds ~
un 30% de au contenidoe mineral antes da gque la radiotranspa
rancia del mismo sea lo suficientemente aparcnta para {ndi-

car al cambio.

Actualmenta existen matodos que permiten medir pérdidas de
huoso minimaa basadas en la tranemisidn de ondas sonoras a
través dol tejido dmeo compacto, en la djspersion de radia-
ciones segin la densidad del huesc irradiado, en la emisién
de radiaclones (anflisis por actlvacién de noutrones), para
la determinacidon del calcio total corporal o regicnal y en

la absorcién deo radisciones (densidad de Cameron=Soransen).
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Vil TRATAMEENTO PREVENTIVO
CALCIOD

La adminiatracion do colcio es una medida torapautica para =

la prevencian do 1a oateoporosis,

Es sabide que las necesidades de calcio oumentan con la edad
calculandose que la peblacidén sonil necesita una ingosta mi-
nima de unes 1200 mgs. de calcio/dia. Por otro lado, e&a co=
nocido que on los individuos seniles existe una mala absor-

cidn intostinal de calcio por lo ques sera aconssjoble como -
profiloxis recomendar un aumento de la ingesta de productas

con un elevado contenido de calcio a la poblacidn mayor de -
50 afos en Omboa sexos. Los estudios renlizaodos al respecto
on mujores, demuastran que el calcio ejerce al mismo efecto
preventivo sobre la pérdida de masa 68sea que los satrdgenos

aln presentar los ofectos adversos de estos. La administra-
cidn confirmada de 2 grs. de calcio al diag es ung medida re-
comendada vy admitida como el proceder mas adecuade paras un =

tratamiento mddico profilactico de la estecporosia.

IX  TRATAMIENTO CURATIVO
ESTROGENOS

Los estrdgencs so usaron desde que Albright y Cols, postula=-
ran que la osteoporosia {nvolutiva en la mujer era derivada
de ta deprivacidn gonadal; de ser esto as{, todas las muje-
res padecerian osteoporosis despuéas do la menepausia; por o
tro lado, tampaco juatifica la existencia de ostecoporoais en
al varén. Los estrdgenos, aparte de los efectos secundarios

.
ya comantados, parcce que no seolo no aumsnten la mosa osea,



aino gque a largo plozo, disminuyan la formacidn de huese y -~
aumentan su destrycceidn, Su efacto inhibidor acbre fa resop
cién Gsea ostd mediado por {a calcitonina enddgena, dado que

se ha demostrado que na exiaten receptores para los estrégo-

nos on o} hueso,

FLUOR

El tratamianto con fluor constituye otra tendencia en el

tratamiento de la ogteoporolia. Eate entimuia la Formacién
dsea a trovés de la actlvacidn osteobiastica con lo qua as -
estiaula la formacién do motriz G6sen. Eatn acciaon especifi-
ca dal fluor, desarro!la osteomanlacia y moyor fragilidad é-
sva, por lo que =e asvciaren calcic y vitamina D . Aunqus
algunoa autorss postulan que an la ostecporoais existe un df
ficit de Formacidn dsesa, otros no oncuentran que este sea a-
af & inctuso saflalan que entd amenazada, por lo qua no eata

muy claro qua e! fiuvor mea, al wmenos bajo ol punte de vista

patogenica, un tratamiento sdncundo’ 2

El fluor gonera efectos secundarlos muy lmportantes que afeg
tan a mas del 258 de los paciontes; antre ol los dastacan i
wxistencle da trastornos digestives y roumaticos en mén del
25% de lom casos y la exiatencia de nuevas fracturass Gacas

en un 9% do loa casos.

VITAMINA D

Lta utilizacién de la vitamina D y sun metabelitos actualmen=



te en el tratamiento do la ostooporosia, esté basseda an la -
teor{a que postula que les pacientes oateoporéticos presen-
tan un déficit de su metabolito renal, el 1.25 (0H)2 037, -

presisa con la que otros outores no estan de acuerdo.

Los estudics roalizados con el uso de .25 (HO)Z y D3 en ia

osteoporosia scn concluyentes de que no es Util en ol trata-
mionto da la enfermedad, aunque sstudios experimentales indi
can sus ofactos positivos sobre lo osteoporosis. Tal como -
demuastran los reaultados obtonidos por todas las investiga-
ciones |lovadas a cabo en modelos experimontales adecuados y
humanos, la vitamina D no varfa Jo frecuencia de pérdida de

calcio aunque sumenta la absorcién jntostinal de aste aumen-~
to' « La utilizacién do otros metabolitos de la vitamina D,
como el 24, 25 (OH)2 D3 tampoco ha dodo resultado, y el uso

de la vitamina D an forma notiva, ya sea sola o asociada a g
tros farmacos contrarresta los efectos positives que estoa -

puedan tanar.
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TIPO DE ESTUDIO

Obsorvacional
Ltongltudinal
De cohortes

Comparativo

CRITERIOS DE [NCLUSION:

l. Se incluyen pacientes de ambos sexos

2. Mayorss de 50 aiios

3, Pacientas con dolor agudo por fractura vertebral

4.

5.

por compresidén sscundaria ai

una ostacporosis gensralizada de tipo (idiopatica,
asnil, por hipertiroidisme, por corticoterapia pro
longada y enfermedad hepatica).

Antes de incluir, al paclente se le tomardn placas
radiograficoa dorsolumbar AP y Lateral para objeti
var la astecporosis y/o la fractura.

La inclusién de pacientea debera efectuarse tan -
pronto se reporte sl dolor sin que excods de 2 se-
manas,

Los pacientes se mansjaran ambulatorios u hospita-

lizadoa,
CRITERIOS DE EXCLUSION

l. Osteopatfas malignos (metdstasis éscas, leuce-
miaa)

2. Enfermedad de Paget

3 Hiperparatircidiamo primario o secundario

4. Lasiones discales

5. Inauficlencia renal.
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vii METODOLOGIA

Se administrard al pacicnte una ampolleta de 100 U.1. da calci
tonina sintética de salmdn por via intramuscular diaris, duran-
te 10 dias consecutives, o las 4 horas de adminiatrada la calef
tonina, ol pacients tomard 500 mg. de calcio cn comprimidos e~

fervescontes,

El paciente descansara durante 20 dias y repetird la administrg
cidn tanto de calcitonina como del calecio durante otros 10 dias
y as{ sucesivamente hasta completar 3 measen do tratamlento, es

decir tree ciclos de 10 dias consaecutivos descansando 20.

No se administrarin dropas ndicionnles, excepto aquellas qua sa
venian utilizando para tratar otra entidad patologica (ej. hi-

pertensidn arterial, insuficiencia cardfaca, etc...).
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Yill= EXAMENES DE LABORATORIOz

Estos se ofectuarén al iniciar y al Finalizar al parfs

do de tratamiento.

I HEMATOLOGIA COMPLETA

2. QUIMICA SANGUINEA: Calcemia, Foafatemia,
Fosfatasa Alcalina,

Craatinfna y Gluceomia

3. QUIHICA DE ORINA:  Calciuria

Foafaturia



a

W EXAMENES RADIOLOGICOS

Al inicio del estudic se toma una placa de rayos X la-
teral da columna; la placa deba do permitir una buena
visidon da T3 a L5. Lo evaluacién ms hara usando sl fn
dice vertebral radioldgico de Meunier y Vignon; sl fi,
nalizar los 3 peses de tratamiento (90 dias), es decir
despuds do transcurridos 20 dfas posterliores a Ia 1t}
ma administracién de calcitonina, se repetird ol exémen
radioldgico v se hard otra valoracidn del {ndice radio-

léglico de Meunior y Yignon.
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EVALUACION DEL PACIENTE

EVALUACION DEL DOLOR POR PARTE DEL PACIENTE
(H1STORIA CLINICA)

A su ingreso al estudio y a los 0 dias, 40 dias
70 dfas y 90 dias de tratamiento, es deacir coin=
cidliendo con la terminacién da la administracién
da la calcitonina y antes de los 20 dias de des-

cansog.

EVALUACLION DEL DOLCR Y LA MOVILIDAD AL MOMENTO DE

ENTRAR EL PACIENTE AL ESTUDIO ¥ A LOS 10, 40, 70

¥ 90 DIAS DE ACUERDO A LA SIGUIENTES ESCALA:
Dolor on la cama ain moverse
Dolor en la cama al moverse
Dolor al sentacaes

Dolor al pararase

B L = thn O

Dolor al caminar

Sin dolor algunoc I
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EVALUACION DE LA CAPACIDAD FUNCIONAL DEL PACIENTE

UTILIZANDO LA ESCALA SIGUIENTE:

colocarss el
saco

colocarse
loas =apatos

subir y bajar
eacaloras

AUSENCIA DE
DOLOR

DOLOR -LIGERD

SE [NTERRUM-
PE EL DOLDR

IMPOSIBLE
POR DOLOR

Esta evaluacidn se hard con el paciente al momento da in-

cluirio en al estudio, Juogo a laa }0 dies, 40, 70 ¥y 90 -

dios de tratamiento, marcando el nimero de la escala on -

las hojas de control quo se |lsvan pars cada paciente.
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4. INDECE RADIOLOGICO YERTEBRAL,

El Indice radicl8gico vertebral se medird en radiografias
lateralaa basndose en sl Tndics vertebral da Meunier y -~
Vignon, ol cual astd basado en una valoracion cuantitati-

va de la dofermacidén do los cuerpes vertebralaes.

Sa examina cada vartebra desade T3 hasta LS y se puntia =~

dol nimaro | al nimero 4 como se enunciat

l. Vértebra normal
2. Concavidad en las superficies supericr a inferior da -
los cyerpos vortebralesa.

3. Colapsc .o fractura.

El indica vertobral se dotermina sumande puntuaciones de
las |5 vértebras examinadas, de mancra que 15 significa <o
lumna vertebral normal, mientras que a partir deo 30 me tro

ta de osteoporosis avanzada.
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Se ovaluardn tambidn los pozible ofectos secunda-
rics en cada una do las vizitas, si eatos son le-
ves, moderados o severos, al son constontes o trap
altorios, y ai alguno de ollos abandons vl trata-

miento per esta causa.

En la Gltima visite se hord una evaluacldn global

dal tratemiento; clinica, radiagrdfica y laborate

rio.

Los datos de lo evaluacidn de cada visita se anota~

ran sn hojos eupecisies de control.
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SECUNDARIOS

DIAS o 19 40 70
YiSITAS | 2 3 4
HISTORIA CLINICA . X - - -
EXAMEN FisSiCO X - - -
ESTULIOS RADIQGRAFICOS b - - -
EXAMENRES DE LABORATORIO X - - -
EVALUACION 0EL DOLOR X X X X
| EVALUACION DEAtA CAPA=- X X X X
EVALUACION GLOBAL DE LA X % X X
JEFICACIA DEL TRATAMIENTO
EVALUACION OE EFECY0S X X X X

RECOPILACION DE DATOS Y
IEVALUACION RESULTADOS

§ -
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HOJA DE CONTROL

CASO No.

Nombre dal paciente Fecha

Edad Sexo{ YU ()M Peso Kgr

Ambulatorio } Hospitalizado [ }

D1AGNOSTICO: OSTEQPOROSIS
Senil ( ) Poatmenopausica ) Postcorticoides ( )
Otro ( )

TIEMPO DE EVOLUCION DE LA OSTEOPOROSLS EN MESES

eyt

ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA PARA LA OSTEOPOROS!S:

Resultado: Bueno ( ) regular ( ) nule { )
SIGNOS VITALES: PC/Min

LY.

TEMP

PULS0

i



EXAMENES DE LABORATOHIC

HBG

G. ROJOS

G. BLANCOS

MONOCITOS

LINFOCITOS

HEUTROF ILOS

8O0SENOFLLOS

PLAQUETAS

YEL DE SED.

QU IHICA SANG.
CALCEMIA

FOSFATEM1 A

FOSFATASA ALC,

CREATINIHA

GLICEMIA

QUIMICA OR{HA
CALCIURIA

FOSFATURIA

CREATININA

INDICE DE Ca/CREAT.
EN ORINA DE 24 Has.

38
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EXAMEN RADIOLOGICO
INICIAL (Demcripcién)

FINAL (Descripecién)

INDICE DE MEUNIER Y VIGNON
INICTAL FINAL

T3 :

T4

T5

T7

TS

TiO

Tt

T12

L1

L2

L3

L4

L5

TOTAL /15 1S
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EVOLUCLON CLINICA

Evaluacidn del dolor (anota el nlmerc da la clava de califica-
cién).

IRICIAL 10 dias 40 diasa 70 dias 50 dfas

Clave - an cama sin moverse
- en cama al moverse
al sentarse

== al pararsa

- N WL I tn
1
]

- salo al caminar

QO - ausente

CAPACIDAD FUNCIOHAL (enote el ndmero segiin la clave de califica

cign).

Colocarse el Colocarase los za- Subir y bajar
maco patos ascalones

INICIAL

10 dias

40 dfas

70 dfos=s

90 dfias

Clave: 3 == Imposible por el dolor

2 == ae interrumpe el dolor
poaible con ligero dalor
Q0 -=- posible, sin dolor
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EFECTOS SECUNDARIOS

Leve /__/ Moderado /__/ Severo /__/ Transitorio /__/ Conatante /__/
Se dascontinia el tratamiento por efectes secundarios SI/__J/ No/_/

3a. visitae (40 dias}

Leve /__/ Moderado /_/ Sevoro /__/ Transitorla /__/ Constante /__/
So descontinia o! traotamiento por sfectos secundarieca 31/__/ NO/__/

4n. visita (70 dias)

Leve /__/ Moderade /__/ Severo /_/ Transitorio /__/ Constante/__/
Se deacontinis el tratamiento por efectos aecundariocs S1/__/ NO/ _/

S5ta. visita (90 dfas)

Lave /__/ Moderade /__/ Severs /__/ Transitorie /__/ Conatante /__/

Se doscontinida el tratamiaonto por cfectos secundarios SU/__/ WO/ /

EVALUACION GLOBAL

ta mejorfa del paciente fud:

Excolente /__/ Buena/__/ Regular /_/ Nula /_J/



RESULIAZDS

En total as entudiaron 27 pdcientes, alends cl ostudio de t]
po doble ciegoe. Paaterior a {a terminacién da! tratamienta,
se reatizd la relacién da la sustancia admin{atrada, ya sea

la calcitonina a &! placebe, quadande de fa siguients maners
$3 Fueron calcitonina y I3 placebo, va que un pacviante aban~
dondé e} tratamiente ol término del primer clclo, por lo cual
sa oxcluyd. Para ol andlisis ostad{stico, ms estudiarcen on

total 90 variables, 45 para la calcitonina ¥ 45 pora el pla-~
cebo, A au vox se determineron dichas variables y au aigni-
ficancia estadiatica, en forms cusntitative o cualitativa

-

cuanda o} casc {o regulere, de los siguientes pardmotros: E=-
dad, sexo, diogndstico.

¥8G ~ Calcemia — Fonfatemia - Foafatesa Alcalina ~ Calciuria
~FoaFaturia - Hfx = Indice do Maunier y Yignon ~ Evaluacidn

del dolor = Capacidad funciohal - Efectos secundarices y Eva~

luacidn Global,

Con excepcidn de loa primerca 4 poardmeteoa, se analizd le
significancia astadlistica al inicio y finalizecién da! ostu-

dic.

Los datos relaclionados de edad = saxo y Dx ae aprocian on la
tabla 1 {os pardmetros de lsboratorie y su significanclia oa-
tadiatica en la tobla !} hay que mencionar que dichos paramg
teos no sufrieron alteraciones con le adminiatracién del pla
En cuanto a la evaluacién Rx ¢ fndice de Maunier y

cebo.
¥ignon, no hube cambios tento para la Gt, como pare ol placs

bo. £n la eveluscidn del dolor, y al primer control hubo ma

Jerfa desde oi punto de vista estadistico, p 0. 0005, e¢a de-
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e muy algnificative, o) cual se montuvodurante los siguicn

tes controles, no hubo mejoria con el placebo en ningin pa-

cienta.
T A B L A 1
[V § PLACEBOD
EDAD 70.23 + 7.91 69 ¥ to.39
KEXO 12 MUJERES 11  WUJERES
i 1LOMBRE 2 HOMBRES
bx. 0ST. SEMIL = 7 0ST. SENIL = 7
05T, POSTMEN=6 0ST. POSTM + §
05T. POST-
! CORTICOIDES= 1

T A B _L_ A 11
VALORES HORMALES DE CALCEMIA - FOSFATEMIA - ¥5G

FOSFATASA ALCALINA = CALCIURIA - FOSFATURIA
‘ VALOR STORIFICA
PARAMET RO NORMAL INICIAL FinaL |ESTADISTICA
VS G ( i ma/hr. 23 15.77 |o.20  Ns
Plaama
CALCIO o a/100cc) fous - 10.5 10,12 7.38 [0.01 s
{Plasma _—
FosFoR0,” 100 3| 2 - 4 3.65 3.00 |o.15 o
FOSFATASA ALC. [0.8 - 2.3 3.95 2.87 10.10 D
(mas/
caLciura‘Ge! 4 2 150 110.54 76.08 [0.10 D
FOSFATUR] A
(gra/24 hrs) 0.8 - 1.3 715 6.31 lo.45 ns
NS= NO SIGNIFICATIVO MS= MUY SIGNIFICATIVO D= DUDOSO
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€n la evaluacian clfnica del dolor, al Inicio dal eatudio, 8
pacientes tenian 3 puntos, 3 con 2 puntos y 2 con . Al pri,
mor control a los 10 dias, 9 tenfan | punto, 3 con 2 Yy uno a
asintomitico, con p Z0,0005. A los 90 dias, 6 astaban asinto
maticos, 5 con | punto y solo un paciente con 4 pintos, sien
do p < 0,0005

100%
80%
GoZ
40
20%

1

Excalentes Buenos Regul ares
RESULTADOS.

En ol andlisia de la capacidad funcional, en el grupo CT, se
aprecid que al momento de incluir & los pacientes, 4 no as -
podrfan celocar ol saco por el dolor, en 7 se les interrum-

pia por el Jdolor y en 2 era posible con ligero dolor. A los
10 dfas, 5 pacientes no presentaban dolor, 6 ora poasible con
love dolor y an 2 so intorrumpia, sjeredo la signiFicancia s
tad{stica do p menor 0.0005. A los 90 dias, 12 ne tanfan -

sintomas y solo | con ligeras molestias, con similar signifi
cancia.

Para colocarse los zapatos, al incorporarse al estudio, 5 no
podfan por e! dolor, 7 ac intarrumpfa y solo 1 con lave do-

lor. A los 10 dias, 2 les era imposible, en | se interrum-

pfa, 8 con leve dolor y 2 asintomaticos con p menor 0.0005,
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A las 90 dias do tratamiento, 1) pacientes continuaban a-

sintomdticos y 2 con leve dolor, con p menor 0.0005,

Para subir y bajor escalaras, inicialmente 8 no pedian rea
lizerlo por el dolor, 3 se las interrumpia y solo 2 con g
ve dolor. A los 10 dias, oan 3 se lea interrumplfa, 9 con -
leve dolor y uno asintomético, con p monor ©.0005. A los

9¢ dias 1| con interrupcion deloresa, |0 con leve dolor y 2

asintomaticos, con p menor 0.0005.

En cuanto a tos efectos secunderios, al términe de! primer
ciclo, e! 76.92% tenlan ofectos colaterales, como nauvsecas,
rubor facial, los cuales fueron pasajeros y no reguirieraen
medicacjon, con p wmenor 0.02. A !a segunda viaita, el -
30,.97% persiatia con dichos afcctas. En la tercera visita
al 23.08% y a la cuarta viasita el 7.69% continuaba con hay
seas; pero una paciente abandond el trotamiento por intolg

rencia a la droga, perc con notable mejoria det dolor, con

p wenor O, 000,

Evaluacian Global: AJ término del estudic, © paciontas, ~
dal grupo de la €1, prasentaron una mejoria excelante para
un 69.238. Tres pacientos para un 23,08% con buena evelu-
cidén y un paciente para un 7.69% con regular avalucicn. No
hubo resultados malos, (Ver tebla H11).

No se presentd mejoria clinica en ningln paciente: con lo

adninistracidn del placebo,

DISCUS|ON

En oste estudio Joble ciepgo, cuyo objetive ers demostrar -

la accién analgdésica de fa CT a medianc plazo, se obaervo

que al términe del primer cicla, hubo mejorla marcada, tsn
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to del dolor como do la capacidad funcional, lo cual sa -
mantuvo e incluso mejordéa aun en los restantes controles.
Se produjo ademis, una hipecalcemia significativa, pero da
safortunadamente, no fua posible la medicién de Hidroproli
na on orina, fiel indicativo de los cambios daeos. En ge-
neral, la droga Fua bien tolerada, con ofectos secundarioa
leves y pasajeros. E1 92,31% de les paciontes presontéd um
na mejoria excelente o buena, no hubo males resuftados, =
Con @l placebo no hube mejoria de la aintomatologia, ni =
cambi{os on los parametros de laboratorio.

En vista de que en un lopso de tiempo corto, ne hay com—-
bios estructurales oseos que juatifiquen la actividad anal
gésica de la CT, se ha postulado que actiia a nivel contral
quiza come nourctrasmisor o con mayor probabilidad, por me
dio da] aumento da laa B-Endorfinas.

La forma ciclica an que se adminiatré la CT, seguida ade~
mas de calcio oral 4 horas después de su aplicacidén, ofre-
ce diversns ventajas, entre las que cabe mencionag,monor -
{ndice de sintomatologfa por la hipocalcemia, al ne aumen=
to de la PTH, genancie 6sca a Jarge plazo y la desapari--
cion da los anticusrpos formados, ya que al ser la CT una
hormona pelipeptidica, induce la formacién de anticuasrpos,

los cuales desaparocen durante los 20 dfas de dcscanso,

La mayor prevalencia actual de la osteoporosis, dabida al
aumento do [a vida media y ds Ja poblacién anciana, y a los
conocidos malos rosultadoa con los analgasicoa comunes, auy
nade a la etiopatogenia de dicha enfarmedad, ha hecho que -
la CT se consjdere hoy en dia, droga do eleccion, Lo ided
seria Ilevar & cabo un estudio detectando a los paclentes -
con alto riesgo de osteoperosis, aplicaries CT y observando
a large plazo la mejorfa clinica, ganancia 9sca o Enciden-
cia de fracturas, estudio que en la actualidad no 30 repor-

ta on la litoroturs médica mundial.
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CONCLUS IONES.,

Rubo mejoria clinica significativa del dolor y de la ca
pacldad funcional.

La drogs fud bien tolerada,
La ©T tisho accion analgdsica impartante sn los pacien-

tes oateoporoticos con fracturas por compresian de co-

lumna vertebral,
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