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INTRODUCCION

L.os efectos adversos de los glucocorticoides en el hueso han sido conocidos por mas de

medio siglo. En 1932 Harvey Cushing observé qure la osteoporosis y las fracturas eran

caracteristicas sobresaliente de un “simdrome poliglandul. fe " que mas tarde

eran

seria nombrado como Sindrome de Cushing , cuyas
atribuidas a los efectos catabélicos de un compuesto F o cortisol (1). Sin embargo no
fué sino hasta 1950, durante las prinmseras prucbas clinicas con cortisol (2), que se
reconocieron los efectos esqueléticos adversos, como el desarrolio de fracturas
vertebrales, con dosis terapéuticas de glucocorticoides (3). Continuando con las
investigaciones ¢n 1961 Frost identificé cambios histomorfométricos en las biopsias
de hueso de pacientes tratados con dosis farmacoléigicas de glucocorticoides (4). Desde
entonces hasta Ia fecha se han demostz-ado los efectos de los glucocorticoides sobre ia
rio en Ia

formacién de hueso ( inhibicién) y @ metabolismo del calcio (deseq
h is del calcio) (4). Por lo tanto una de las consecuenciss mas terribles del

tratamiento con glucocorticoides es el desarrollo de osteoporosis, 1a cual se define:
ién de la idad ésea y

dici a un en Ia

como una enfermedad que sc caracteriza por Ia di

deterioro en la microarquitectura del hueso. Esto

fragitlidad del mismo con el riesgo de fractura.
En la osteoporosis inducida por corticostervides (CST) los indices de resorcién ésea

son muy elevados y paradéjicamente los parimetros de formaciéon 6sea estin

i i id Este dro difiere de otros sindromes osteoporéticos en que una elevada
Elr Itado final del

delacién del h

resorcién 4sea esta ligada a una formacion 6sea insufici

desacoplamiento mediado por el glucocorticoide en el ciclo de r

es una pérdida Gsea clini signifs iva, especial en sitios trabeculares, a
través de su accién directa sobre Ims células dseas ( inhibiendo el desarrolio,
i6 lular, actividad de la fosfatasa alcalina, produccién de

Itiplicacién, difer
la coligena tipo 1 y Ia sintesis de protein;as 6seas no colagénicas) (2) y a través de una
modulacién indirecta de hormonas calciotrépicas, citocinas y prostaglandinas (6).
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Los glucocorticoides pueden aumentar la sensibilidad de los osteoclastos a la PTH

debido en parte a una clevacién del AMP ciclico (7). Las citocinas y las

prostaglandinas son dos productos de los osteoblastos que son influenciados por los
glucocorticoides. La interieucina-1 (11~1) y la interleucina 6 (IL~6) pueden estimular
Ia resorcién dsea (8). En la fisiopatologia de la osteoporosis postmenopsusica se ha
involucrado a la IL-1, Ia cual es producida por céluias del sistema inmune (monocitos,
macréfagos, células T activadas) y por osteoblastos humanos in vitro (9). La IL-1
activa Ia resorcién 6sea e inhibe la formaciéon de hueso (8). La I1-6 es sintetizada por

los osteoblastos de roedores en respuesta a la PTH (10), con propiedades de activacién
nesis en células de 1a dula 6sea,

de osteoclastos, capaz de inducir [a osteocl r-4
aunque e! mecanismo y duracion de este efecto no esta bien definido (11).
Iandores de la resorcion 6seca y Ia

bié

Las prostagiandinas son p s

formacién de hueso en cultives de organos (12). Las citocinas incrementan la

iento tales como

landinas en cultivo 6seo y los f: es de cr

pr de pr
FGT-alfa , FGT-B e IL-1 tienen el mismo efectos sobre estas ultimas (13).
landi (PGEL1,PGE2,PGI2) inhiben Ia

En 1 islad al tres prost
resorcién 6sea (14). No se puede explicar con detalie Ia diferencia en el efectos de las

Slud sap 1,

prostaglandinas entre los cultivos de hueso y los cultivos de 1 nte

porque el efecto de los glucocorticoides sobre los osteoclastos aislados no ha sido

i is de pr landi

probado em vitro. Sin embargo los inhibidores de Ia
ind ina) no pued reproducir in vivo Ia

(agentes no esteroideos tales como Ia
accién supresiva de los glucocorticoides en la formacién ésea. Por 1o tanto parece
landi un papel indirecto y limitado en Ia

probable que las pr
patogénesis de Ia pérdida ésea inducida por los glucocorticoides.

Se sabe que los CST alteran ¢! metabolismo de la vitamina D y por lo tanto
disminuyen la absorcién. Asi mismo, aumentan su excrecién urinaria al bloquear Ia
reabsorcién tubular renal. De manera paralela, la hipocalcemia genera un estado de
hiperparatiroidismeo secundario, que a su vez aumenta el recambio y la resorcién 6sea.
Ademais Ia perdida de calcio suprime Ia funcién osteoblastica 10 que condiciona

-2a



disminucién en la formacién de hueso (15).
Los glucocorticoides también disminuyen Ia secrecién de hormonas sexulaes,
provocando en ocasiones hipogonadismo, ¢ inhiben Ia produccién local de factores de

La debilidad L} por patia

crecimiento (IGF-1,TGF-b) por el hueso.
esteroidea contribuye también a la pérdida de masa 6sea al disminuir ¢l tono y Ia

fuerza contractil sobre el hueso (16).

-3-



PATOGENIA DE LA OSTEOPOROSIS INDUCIDA POR LOS
CORTICOESTEROIDES

ll I__.___—
Absorcién Inhibicion
de calcio osteoblastos
Excreciéon Testosterona
urinaria Ca en suero
estrégenos y l niveles de Ca l fuerza
testosterona en sangre muscular
T pTH
T RESORCION OSEA l FORMACION OSEA

| l

PERDIDA DE MASA OSEA

e o



Por su potente efecto antiinflamatorio ¢ inmunosupresor, los corticoesteroides

dni dex betametasona, etc.) se plean frec te en ASmaA,

(pr
padecimientos reumsticos, hematolégicos,autoinmunes, transplante de organos y
diversas enfermedades inflamatorias. A pesar de que se conocen bien los efectos

indeseables (diabetes, trastornos de liquidos electrolitos, sindrome de Cushing

yatrogénico, osteoporosis etc), asociados con la administracién crénica de CST, su

prescripcion indiscriminada ha ido en aumento en los iltimos afos(17).
Todas las personas que reciben CST estin expuestas a perder masa sea; sin embargo

Ausi los niflos y Ias personas mayores de 50 afios, quienes ya

Ias jeres post P
tienen osteopenia al inicio del tratamiento o presentan factores de riesgo adicionales
para el desarrollo de osteoporosis son particularmente susceptibles. Alrededor del
30% al 50% de los pacientes que reciben CST sufren fracturas patolégicas (18).

Los pacientes con artritis reumatoide (AR) que reciben corticoterapia crénica tiene un
riesgo todavia mayor de desarroliar osteoporosis ya que se observa una pérdida
temprana desde Jos primeros meses de Ia enfermedad (19) y después gencralizada de
masa 6sea periarticular, incluso sin ingestién de (CST) (20), duplicandose las tasas de
fracturas vertebrales en (AR) (21).

La osteoporosis en AR es multifactorial ; hay quienes opi que la ad.
CST menores de 7.5 mgse/dia no aumenta Ia pérdida de 1a masa 6sea (22). Estudios
precisas para medir la densidad ésea, han

inistracién de

m#As recientes utilizando técnicas

reportadoe disminucién en Ila masa ésea de ia col que es sig

mayor en Jos pacientes con AR que reciben dosis baja de CST (< 7.5 mgs/dia) que
en los que no la reciben (23).

Los pacientes con lupus eritematoso generalizado que reciben (CST) también tienen
mayor riesgo de presentar fracturas por osteoporosis, atin cuando la densidad 6sea no
haya disminuido al nivel del umbral de fractura, probablemente por alteracién de la
calidad del hueso (24).

La osteoporosis es un padecimiento silencioso que avanza sin producir sintomas hasta
que ocurre una fractura. Las fracturas mas frecuentes en la osteoporosis inducida por

-5



corticoesteroides (OIC) son las vertebrales, michas veces provocadas por actividades
i minimos, y pmacdeil manifestarse por dolor dorsolumbar

cotidi o tr
agudo, intenso, incapacitante, que s¢ examocerha con los movimientos y cambios de
movilizacién di un

posicién (al sentarse o acostarse) y dismainuyen con Ia i
corsé. El riesgo de fractura de Ia cadera es 50% may or en pacientes qque reciben CST
por tiempo prolongado (25).

La radiografia simple es iitil para detectaz— fFracuras pero no sirve para cuantificar el
grado de osteoporosis. Permite detectar ostewopinia cuaando existe una perdida de masa
bsea mayor del 30% (26).

Es muy importante evitar Ia pérdida die msa Osea en los primmeros meses de
tratamiento con CST, utilizando meds«ias profilicticas , ya qzse es dificil Is
recuperaciéon del hueso pérdido. La may or pirdidia de masa 6sem ocurre en los
primeros 6 a 12 meses de tratamiento con CCSTy parece estar relaciomamda con la dosis
y especialmente, con la dosis

promedio por dia, ¢l tiempo de adminEstraitn,

acumulada de CST (27).
La medicion precisa de 1a densidad 65ca a  zravéis de absorciometria por rayos X de

doble energia (DEXA) nos permite identificamr alos sunjetos que tienen una masa 6sea

basal baja y que estén perdiendo demidm«d ripidmsmente por efecto de los CST ,
requiriendo intervenciones terapéuticas innmediias (2 8).

La osteoporosis constituye uno de los prinecipalts problemas de salucd piiblica en Ia
& dnea (29). Es por esto que el Colegzio Americano de Rcecumatologia

P P

daci €s para prevenix y tratar la
id para jorar la calida«<i 6sea y por lo

(CAR) ha prop las sigui r
osteoporosis inducida por los corti
tanto Ia calidad de vida en los pacientes (323, DependRendo del grupo de pacientes :1-

Pacientes que reciben corticoesteroides por lamrgotierm pro quienes tienera  una fractura
que reciben corti«oesitroidi €s por largo tiema po quienes no

porética. 2.~ Paci

tienen fractura y 3.- Pacientes que inicisn traetaniento con corticoesteroides por largo
tiempo.
Asi mismo se incluyeron para las recomendacione terapéuticas a mujeres
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Surss, &
3 P premenog

¥y a hombres con una edad promedio de 18

afos en adclante.

De los firmacos recomendados con evidencia de terapias efectivas para la prevencién
de la osteoporosis por (CST) se enlistan los siguientes :

CALCIO. La pérdida 6sea inducida por los glucocorticoides resulta en parte por ia
disminucién en la absorcién de calcio a nivel gastrointestinal y el aumento en 1a
pérdida de calcio por la orina, por lo tanto el lograr un balance normal del caicio

limitaria Ia extension de la pérdidm ésea. Se recomienda que todos los pacientes

una a adecuada de calcio en promedio de 1500 mgs/dia, a través de

© sup a que esté contr dicad.

VITAMINA D. Se recomienda utilizar (800UI/dia o 50,000U1 3 veces a ia semana) o
calcitriol 0.5-1.0ug/dia.

DIURETICOS TIAZIDICOS. La rwestriccibn de sodio y la adwministracién de

diuréticos tiazidicos ha mejorado la absorcién i inal de calcio y disminuido Ia

pérdida de calcio por la orina. Los pacientes tratados con glucocorticoides que

consumen una dicta normal y ti una elimi i6n de calcio en orina de 24 hrs

mayor de 300 mgs, pueden recibir 1a administracién de diuréticos tiazidicos a dosis

baja (hidroxiclorotiazida 25 mgs/dia), con pl de g io. Los mniveles de
Icio sérico deb ser itorizad idad en los paci que recib
vi i D pecial calcitriol y tiazidas porque estos pacientes son mis

propensos a desarvollar hipercalcemia que los que son tratados con vitamina D
solamente o tiazidas.

CALCITONINA. Se ha demostrado que Ia administracién de 200U/dia por via
intranasal es efectiva en la prevencion de Ia pérdida é6sea inhibiendo 1a resorciéon ésea.
BIFOSFONATO. Son anilogos de los pirofosfatos que unen la hidroxiapatita a los

sitios de remodeclacién ésea activa ¢ inhib ia ién de los De los tres

que han sido aprobados en los Estados Unidos de Norteamérica, el ctidronato ha
demostrado su utilidad en la prevencién primaria, y ambos el pamidronato y el
-7-



etidronato han demostrado ser efectivos en Ia prevencién secundaria de la

osteoporosis inducida por corticoestercide. E dios con alend en la prevenciéon

de Ia osteoporosis secundaria estdn actualmente en progreso.

Diamond y colaboradores diaron 15 jeres post i con artritis

toid il

r . P ia reumistica y asma que recibian terapia con prednisona y que

adem4#s recibicron etidrouato ciclico 400 mgs/dia por 4 semanas en los primeros 3

meses seguidos de 400 mgs/dia por 2 semanas cada 3 hasta pl 2 ados.
Estos pacientes fueron comparados con 11 mujeres qui recibieron L
terapia con pl de Ici A los 12 los i tr: d con

etidronato tenian incrementos significativos en la columna lumbar y  cuello femoral
en la densitometria 6sea comparados con los controles. A los 24 meses, el cambio en Ia
columna lumbar no se modificé en la densitometria 6sea, en cambio en e cuello
femoral se incrementé.

RECOMENDACIONES DEL COLEGIO AMERICANO DE REUMATOLOGIA
(ACR) PARA LA PREVENCION DE OSTEOPOROSIS EN LOS PACIENTES QUE
INICIAN TRATAMIENTO CON CORTICOESTEROIDES .

En la visita inicial cuando se le informa al paci que requiere de Ia administracién

de esteroides para el control de la enfermedad, debe obtenerse una historia clinica

pl con especial énfasis en difi fos f: es de riesgo para el desarrollo de
porosis: baqui: icoholismo, vida sedentaria, revisién de medicamentos

que incrementen ¢l riesgo de osteoporosis:  difenilhi 1 anticoagut
iclosporina Ay i d T Como parte de esta 1 i6n debe ob se la
dicién de 1a d ided i al 6sea en columuna lumbar y cadera ; estas medidas
pueden determinar el riesgo de porosis independi de la terapia con
esteroides y provee una medida basal para itorizar los bios en la masa ésea.
Después de 1a eval ion de Ia d idad ésea, el paciente debe ser informado sobre la

PP .

perdida ésea por los corti , para que modifiquen los factores de
riesgo que incrementan la pérdida ésea antes mencionados. Algunos esteroides causan
cambios en 1a masa muscular, por lo que l1os pacientes deben ser educados para que el

-8-



édico tr o el fisi pista indiq ejercicios para mantener la fuerza

muscular durante el tratamiento esteroidéo.

Todos los pacientes que estian bajo tratamiento esteroideo deb recibir

de calcio y vitamina D (1500 mgs de calcio/dia, y calcitriol 0.5 ug/dia o 50,000U§ tres

veces a la semana. Otra terapis depende de los resultados de 1a densitometria.
Pacientes en estado postmenopausico que tienen alteracion en la densidad mineral
6sea en columna lumbar y en cadera deben iniciar terapia con reemplazo hormonal Si

esta contraindicado pueden utilizar un bifosfonato o calcitoni Si

1a densidad

mineral 6sea es normal deben ser dados suplementos de calcio y vitamina D y en
mujeres post pausi rec d reemy hormonal a8 no ser que estén

contraindicados.

A d

Aprc 1 mes después de iniciar la terapia se debe solicitar calcio en orina

de 24 hrs. Si el calcio en orina es mayor de 300 mgs/dia y el paciente no esta

recibiendo calcitriol, un diurético tiazidico con © sin suplementos de potasio puede

administrarse. Si el calcio en orina es mayor de 300 mgs/dia y el paciente esta
recibiendo calcitriol, la dosis de calcio o vi i D puecde ser aj da. Después de 6

a 12 meses dc iniciar Ia terapia con esteroides se repite la medicién de 1a densidad
mineral 6sea para determi ia efi i

del tratamiento preventivo para la

porosis. Si la densidad mineral 6sea dismi

ye mis del 5%, el tratamiento debe
ser ajustado o agregar otro medicamento. Si se maantiene la densidad mineral 6sea o
disminuye menos del 5% no se modificars el tratamiento.

paci ser da en lo posible utilizar las dosis mas
bajas efectivas de esteroides y modificar los hibitos de vida que incrementen el riesgo
de osteoporosis : der el tabaqui

{4

E£n los tres grupos de

» limitacién en ¢l consumo de alcohol y
evitar el sedentarismo.

Antes de iniciar 1a administracién de esteroides se debe evaluar con cautela la relacién
5 P -3

riesg yc

preventivas apropiadas para cada caso.

ar este riesgo en todos los paci s do las did.

Ya que se ha establecido una cond

A 2 seguir. apoyada en estudios previos, para
-9



que reciben corticoesteroides, decidimos

prevenir 1a porosis en Jos paci
Ias di profilicti para Ia osteoporosis en los pacientes que reciben

corticoesteroides con diagnéstico de lupus eritematoso generalizado y artritis
v i utilizadas en la ¢ externa del Instituto Nacional de 1a Nutricién

Salvador Zubirin, y de esta manera unificar criterios, para mejorar las medidas

preventivas ya establecidas.



OBJETIVOS

1.- Identific Ias did preventivas para la osteoporosis inducida por

corticoestercides en i con di 6stico de artritis reumatoide y lupus

eritematoso generalizado en un hospital de tercer nivel.
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MATERIAL Y METODOS

DISENO: Estudio descriptivo, transversal y retrolectivo.
CENTRO DE ESTUDIO: El Instituto Nacional de la Nutricién Salvador Zubirin
(INNSZ) pertenece a 1a Secretaria de Salud, fundado hace 50 aiios, reconocido como

un centro de e investigaciéon y ademas, centro de referencia de todo el

pais. Brinda atencién de tercer nivel a todos sus derechohabientes en las

ialidades de R logia e I login, Endrocrinologia, Gastroenterologia,

P

Infectologia, Cirugia General, A iologia, Medici Interna, Terapia Intensiva,

Ortopedia, Nefrologia, Patologia, Neuroloia, Cardiologia, Oftalmologia, Geriatria,

Cirugia Vascular, Hematologia , clinica del dolor y nutriologia.

El departamento de 1 logia ¥y g tiene una alta demanda de

enlac externa provenientes de todas las partes del pais, atendiendo

en promedio 80 pacientes diarios de todas Ias clases sociales.
SELECCION DE PACIENTES: Se revisarén los cxpedientes (Diciembre 1996 -Mayo
1997) de los pacientes vistos en Ia consulta externa del servicio de Reumatologia del

Instituto de Nutricién Salvador Zubirdn con diagnéstico de artritis renmatoide (AR)

y lupus eritematoso generalizado (LEG) que recibiendo glucocorti

De 1a libreta de control de los paci de Ia ita externa de Reumatologia, se
anotaba el niimero de expedientes al azar de los paci con diagndbsti de AR y
LEG tr dos con gi icoid Posteriormente se solicitaban los expedientes en el

archivo, se revisaban y se seleccionaban los expedientes de los pacicntes que

estuvieran recibiendo predai Z 7.5 mgs/dia por un tiempo minimo de 1 ado.

De cada expediente se registraron los sigunientes datos (Apéndice 1 ). Se anota Ia

J ifi i6n para incluir dichas variables.
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Identificacién del Paciente: Nombre y numero de expediente.
Edad: Es importante ya que todas Ias enfermedades en sus varias manifestaciones

muestran variaciones segin Ia edad, que en el caso de la osteoporosis inducida por

esteroides tienen mayor riesgo los jovenes y Ias mujeres postmenopiusicas.
Sexo: Todas Ias enfermedades seiialan diferencias de frecuencia entre los sexos,
especialmente cn artritis reumatoide y Jupus eritematoso
generalizado en donde predomina el sexo femenino.

Ocupacion: Conocer la condicién econémica-social nos ayuda a definir el tipo de

los pacientes con

que el paciente puede NHevar en cuanto a (cumplimiento, costo, y

tratamiento
duracién) y ademss si ¢l trabajo que desarrolla incrementaria o no ¢l riesgo de

ostcoporasis.
Edad al inicio de la enfermedad: Es importante para conocer el pronéstico. En este

tipo de enfermedad entre wmis temprano Ia aparicion de Ia enfermedad,
probablemente tendri mayor riesgo de complicaciones, sobre todo en el caso de que
requiera esteroides desde ¢l inicio de Ia enfermedad.

Duracién de Ia enfermedad: Conocer Ia evolucion de Ia enfermedad por aiios ( < 1
aito, 1-5 ailos, y mayor de 5 ajfios), es importante por la afectacién de ia propia
enfermedad a nivel 6seo, sobre todo en el caso de la artritis reumatoide, y mis
importante si han recibido esteroides desde el inicio de ia enfermedad, ya que la
mayor pérdida ésea con la administracion de esteroides se presenta durante el primer

afio, continuando la pérdida 6sea si no se toman medidas preventivas para mantener

una buena calidad 6sea.
Complicaciones de la enfermedad: Las cuales podrian incrementar los riesgos del
desarrolio de osteoporosis, por limitacion funcional e incapacidad para realizar

cualquier actividad Iaboral, favoreciendo de esta manera el tener que llevar una forma
bl i ia administracién de esteroides

de vida sedentaria y ademisis requerir g:
como en el caso de: afectacién a nivel vascular, sistema nervioso central o periférico,
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renal, pulmonar, cardiovacular, hematélogico etc.

Factores de riesgo para e} desarvollo de osteoporosis como: historia familiar de

poraosis, tab i alcoholismo, raza, comy i6 P ia e ing pobre

en calcio.
Suplementos de calcio y vitamina D durante el tratamiento con esteroides dosis y

tiempo: Para conocer el tiempo de inicio de fos mi como trat pr .

Suplementos hormonales :Si fueron mancjados como factor protector en mujeres
postmenopidusicas.

Resultados de los estudios radiograficos al inicio de la enfermedad : Para valoracién
de Ia calidad 6sea y actuales (realizados desde 1 afio previo de su iiltima consulta) ;
para control de Ia pérdida 6sca.

Tratamicnto al inicio de 1a enfermedad y tratamicnto actual: Para conocer el tiempo

de tratamiento y dosis de esteroides recibidas.

Revision de Ia informaciéon: Fué realizada por un R 6logo con de

los objetivos del estudio.



RESULTADOS

Se revisaron 680 expedientes de los pacientes con diagnéstico de artritis

reumatoide(AR) y lupus erite generalizado (LEG), de los cuales se
seleccionaron 120 que recibian glucocorticoides por miis de un aito, controlados en
Ia consulta externa del servicio de reumatologia del Instituto Nacional de la Nutricién

Salvador Zubirén.



i con AR v LEG

Tabla 1. Caracteristicas generales de los p

AR

LEG

TOTAL

N° de pacientes

40(33.3%)

80(66.6%)

2120 (100%)

N° femenino

33(82.5%)

77(96.25%)

110 (91.66%)

N° masculino

7(17.5%)

11(8.33%0)

Edad en aios
min - max (promedio)

23-72 (47.9).

3(3.75%) .

20-73(38.9)

Edad al inicio de la
enfermedad en afios
min - max (promedio)

14-67(31.5)

12-67(28.5)

1-43(11.1)

Duracion de la _

enfermedad cn afios 1-43(14.1) 1-37(5.6)

min - max (promedio)

N° de pacientes en

Clase Funcional I 17 (42.5%) (42%)

1 21 (52.5%) (52.5)

11 1(2.5%) (2.5%)
v 1 (2.5%) (2.5%)

AR: artritis reumatoide. LEG: lupus eritematoso generalizado.

Todos los pacientes son de origen Mexicano. Predominio del sexo fememino en ambos

grupos. Con una edad promedio en ambos grupos < 40 afios. Edad promedio al inicio
de ia enfermedad en ambos grupos < de 30 afios y duracién de la enfermedad para
ambas enfermedades > de 10 aflos. Mits del 50% de los pacientes con AR se

encuentran en clase funcional I-T1.



Tabla 2. Factores de riesgo

AR LEG TOTAL
N° pacientes
Tabaquismo (5-10 cig/dia) 6 (30%) 8 (10%) 14 (11.6%)
Alcoholismo - - -
Hist. Fam. Osteoporosis - -~ Z
Pobre ingesta de Ca - - -
Menopausia 22 (55%) | 13 (16.25%) | 35 (29.1%)

AR: artritis reumnonde. LEG: Lupus enlemaloso gentraluado.

b

Factores de riesgo mas

No se pudo determinar la ingesta diaria de calcio, por falta de ml’orm-cndn en Ios
expedientes. No se intervogé I1a historia familiar de porosis en ning p
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Tabla 3. Estudios radiograificos.

(Rx: manos, columna, pelvis, rodillas y pies).
AL INICIO DE LA ENFERMEDAD

AR LEG TOTAL N° pac.
Normal 2 (5%) 18 (22.5%) 20 (16.6%)
Osteopenia leve a moderada 4 (10%) 12 (15%) 16 (13.3%)
Osteopenia gencralizada 23 (57.5%) 6 (7.5%) 29 (25%)
Total 29 (72.5%) | 36 (45%) 65 (54.1%)

AR: artritis reumatoide. LEG: Lupus eritematoso generalizado.

Se realizaron mas estudios radiogrificos al inicio de la enfermedad en los pacientes
con AR. Se encontré mayor afecciéon 6ésea en los pacientes con AR probablemente por
Ia realizacién de mayores estudios. Mejor do de Ia d d mi al 6sea en los
pacientes con LEG. A mis del 40% de los pacientes no se les realizé estudios al inicio

de ia enfermedad.




ESTUDIOS RADIOGRAFICOS ACTUALIZADOS

Tabla n°® 4.
(Rx: 8 na,pelvis,rodillas y pies)
AR ] LEG TOTAL N ° pac.
Nommal 1 (2.5%) 8 (10%) 9 (7.5%)
Osteopenia leve a moderada ] 4 (10%) I 6(7.5%) . l 10 (8.3%)

Osteopenia generalizada l 22 (55%) 5 (6.25%) ! 27 (22.5%)

I 27 (67.5%) l 19 (23.75%) [ 46 (40%) J

ide. LEG: lupus eri atoso generalizado.

AR: artritis r
Menos def 50% de los pacientes tiene eslndnos radiogrificos actualizados, con
do en los paci con AR,

Total

osteopenia generalizada en el 27% pr
probablemente por 1a mayoria de estudios .



Tabla n® S,

DENSITOMETRIA
(OSTEOPOROSIS GRAVE EN COLUMNA LUMBAR Y PELVIS)
AR LEG TOTAL N ° pac.
Al inicio de la - - -
enfermedad
Actual 2 (5%) - 2 (5%)
Total 2(5%) - 2(5%)
AR: artritis r ide. LEG: lupus eri generalizado,
d. i étria en el X i Naci t de la

La valoracién de la calidad 6sea por
Nutricién Salvador Zubirin (INNSZ) fué nula, ya que los dos estudios mencionados se
realizarén fuera del (INNSZ). EI X del dio d i étrico desd:
hace tres meses.




Tabla n° 6.

COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD

AR LEG TOTAL N° PAC.
Necrosis
avascular de 5(12.5%) 3 (3.75%) 8 (6.6%)
cadera
Necrosis avascular
de rodilla - 1 (2.5%) 1 (0.83%)
Artrosis de rodilla 4 (10%) - 4 (3.3%)
Subluxacién 4 (10%) - 4 (3.3%)
atlanto axial
Osteoporosis 2 (5%) - 2 (5%)
Mononeuritis 2 (5%) - 2 (1.66%)
multiple
Nefropatia por D- 3 (7.5%) - 3 (2.5%)
penicilamina
Quiste de Baker 1 (2.5%) - 1 (1.66%)
Paniculitis - - 1(1.25%) 1 (0.83%)
Nefropatia - 33 (27.5%) 33 (19.1%)
Psicosis - 4 (5%) 4 (3.3%)
Anemia hemolitica - 2 (2.5%) 2 (1.66)
Sx. Fisher Evans - 3 (3.75%) 3 (2.5%)
Mielitis transversa - 1 (1.25%) 1 (0.83%) _
Vasculitis SNC - 6 (7.5%) 6 (5%)
Miositis, - 3 (3.75%) 3 (2.5%)
Pericarditis - 4 (5%) 4 (3.33%)
Trombocitopénia - 8 (10%) 8 (6.66%)
refractaria
Total 21 (52.5%) 69 (86.25%) 90 (75%) _

AR: artritis reumatoide. LEG: lupus eritematoso generalizado.

Mis del 50% de los p

pr

ron

Siendo 1a mas frecuente necrosis avascular de cadera en AR y nefropatia en LEG.
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Tabla n® 7. TRATAMIENTO
Suplementos de calcio en artritis reumatoide

DOSIS TIEMPO TOTAL N° PAC.
l1gr/dia 6 meses 1
1.2 g/dia 10 meses 1
500mg/dia 1 afio : 1
1 gr/dia © S vafor 2
1 gr/dia 2 afios ’ : : 4
1gr/dia 3 aflos 1
1 gr/dia 8 aiflos 1
Total 11 (27.5%)
La administracién de calcio fué deficiente ¢ irr en los p
De los 11 pacientes solamente 4 (10%) conti recibiend Ici

-22-




TRATAMIENTO
D en artritis reumatoide

Tabla n® 8.
Supl de vita
DOSIS [ TIEMPO |  TOTAL N°PAC.
0.5ug/3 dias } 8 afios H
0.5ug/dia f 10 meses 1
Total } 1 R 2 (5%)
dministracion de vit. i D. Ambos pacientes continuan

Muy deficiente In
recibiendo vitamina D.



TRATAMIENTO

Tabla n° 9,
(Suplementos de calcio en lupus eritematoso generalizado)
DOSIS TIEMPO TOTAL N° PAC.

600 mg/dia 1 afio 3
1gr/dia 3 meses 3
1 gr/dia 10 meses 3
1.2 gr/dia J1-1/2.af 1
1.8 gr/dia A1
1 gi/dia " 141/2'afio’ 4
1 pr/dia 2 afios s
1 gr/dia 3 aiios 3
1 gr/dia 4 afios 5
1 gr/dia 5 afios 3
31 (38.7%)

Total

La administracién de calcio en los pacientes con LEG, demuestra ser irregular y
deficiente. De los 31 pacientes solamente 7 ( 8.75%) continuan recibiendo calcio.
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Tabla n° 10.
TRATAMIENTO

Suplementos de vitamina D en lupus eritematosos generalizado
{ DOSIS [ TIEMPO | TOTAL N°PAC. |
f 0.25 ng/3/semana ]' irregular 1 j
I 0.25 pg/dia / 1 ailo 1 l
l 0.25 ug/3/semana / 5 afios 1 J
l Total / / 3 (3.75%) j
Sin ningan valor significativo en la administracién de vitamina D.

i recibiendo vit. i D.

De los 3 pacientes 1 (1.25%)



Tabla n® 11
TRATAMIENTO
(total de pacientes que recibieron calcio y vitamina D en ambos grupos)

AR LEG Total de Pac.
Suplementos de 11 (27.5%) 31 (38.7%) 42 (35%)
calcio
Suplementos de 2 (5%) 3 (3.75%) 5(4.16%)
vitamina D
Total 13 (32.5%) 34 (42.5%) 47 (39.1%)
Esta tabla resume mayor deficiencia en la administ i6n de vitami D.

Tablan® 12
SUPLEMENTOS HORMONALES EN PACIENTES CON AR Y LEG
AR LEG Total de Pac.
Suplementos 3 (7.5%) 3(3.75%) 6 (5%6)
hormonales
Menos del 10% de los pacientes recibieron supl hormonales.
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Tabla n° 13.
TRATAMIENTO
(Prednisona.z 7.5 mg/dia)

ANOS
2-5 | >5 | Totasl n° pac.

[ [ 12 ]
AR / 6 (15%) 115(37.5%)

kEG 20(25%) | 26 (32.5%) 1 34 (42.5%) 80 (100%)J

lTotal /26 (21.6%)/41 (34.1 %)/53 (44.1 %)/ 120 (100%) l

AR: artritis r ide. LEG lupus er generalizado.
Mis del 40% de los pacientes han reclbldo corticocsteroides por miss de S aifos. 3
d! i d desde hace 3

]
19 (47.5%) | 40 (100%) I

Ppacientes con LEG pendicron ia acién de pr
Por inactividad de Ia enfermedad.
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DISCUSION

Ante Ia necesidad y Ia amplia utilizacién de los corticoesteroides en el campo
Reumatologico, es obligatorio para el renmatélogo evitar la pérdida de la masa ésea,

en los pacientes que reciben corticoesteroides(CST), sobre todo en csta década en

donde Ia osteoporosis secundaria a 1a administraciéon de CST c ituye uno de los
principal probl de salud piiblica por sus ¢ pli i reper
fe i ! émi y sociales (32).

de tercer nivel cuentan

Es por esto que los centros h ios pri
actualmente con Ia infraestructura y dotacion de equipos necesarios (como es ¢l caso
del densitémetro) para el apoyo diagnéstico en Ia deteccién temprana de la pérdida

de Ia densidad 6sea.

Es importante sefial. queell i Naci I de Ia Nutricién Salvador Zubirdn
cuenta apenas desde este aiio con el apoyo diagnéstico de Ia d i ria G6sea,
iendo probabl In limi en Ia reali i6n de los dios en este grupo de
i ¥y probl 6mi para la realizacién de éste tipo de estudio fuera del

INNSZ . Sin embargo solamente el $5% de los pacientes tiene estudios radiogrificos

para valoracién de la calidad ésea al inicio del tr con cor

reportindose de estos ¢l 24% con osteopenia severa. Por otro Iado no se tiene control

radiogrifico actualizado en Ia mayoria de los pacientes , ya que solamente

el 36% tiene control radiogrifico. Los factores de riesgo per ieron sin bi
De Ias 35 paci en do p pdusico, sol 6 han recibid pl tos
hormonales y de estas 2 c ina recibiend porque tienen diagnéstico de
osteoporosis.

En a la admi acién de pl tos de calcio y vi i D, se administré
en forma defici eirr lar, recibiend |} calcio €] 35% y de vitamina D el

4%. Siendo importante seiialar que el 449% de los pacientes ha estado
recibiendo corticoesteroides por mas de 5 ailos (7.5 mgs/dia).
-28-



ESTA VERIS 28 oem
SMIY BE L4 BISLOTEC

da por la administraciéon

De las complicaciones, Ia necrosis avascular podria ser ¢
de los corticosteroides, sin embargo no contamos con estudios histopatélogicos para

confirmarie.

Ya que no se habian waificado criterios para blecer conductas a seg en Ia

prevencién de Ia ostroporosis inducida por los corticoestervid se individualk on
islados (33), dando por resultado irregularidades en

los manejos en base a estudios
el tratamiento preventivo. Es por esto que ¢l Colegio Americano de Reumatologia

decidié umnificar criterios en base a estudios previos, y establecer una conducta
preventiva a seguir. La cual fué publicada en octubre de 1996 (32).
Por lo tanto a cualquier paciente que inicie tratamiento con corticoestervides

(prednisona > 7.5 mgs/dia) se Ie debe realizar valoracién densitométrica si es posible o

I Y pelvis,

como minimo valoracién radiogrifica de preferencia en ¢
una ingesta adecuada de calcio (1500 mgs/dia) y vitamina D (50,000 Ul3/semana o

calcitriol 0.5 a 1.0 ug/dis), dar ] hor a Ias jeres en
p Ausi a que estén contr dicados y difi los factores de riesgo
para cada caso.

reciben corticoesteroides, no es tratar Ia

Lo mds importante en los pacientes que
osteoporosis secundaria sino preveniria.
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CONCLUSIONES

holi fueron los factores de riesgo mis

1- El estado post Ausico y el alc
importante para el desarrrolio de osteoporosis en este grupo de pacientes.
iliar de porosis ni

2.- En los expedientes no se registraba 1a historia [
se describe en mas del S0% de los expedientes ¢l tipo de dieta que tienen los pacientes.
3.- Miés del 50% de los pacientes con LEG y el 35% de Jos pacientes con AR no tenian

estudios radiologicos al iniciar los estercides para valoraciéon de la calidad 6sea.

4.- En el 57.5% de los pacientes con AR se do t6 osteopenia generalizada al
inicio del tr i con corti ides.
5.~ Los paci con AR ti mejor control radiogrifico al inicio y durante el curso

de la enfermedad que los pacientes con LEG.
6.- No se les realizé densitometria 6sea a ningiin paciente al inicio del tratamiento con

estercides y dos 1] es i di d i étricos realizados fuera
del INNSZ,
7.- Mids del 50% de los paci se ran recibiendo corticoestercides

(prednisona 7.5 mgs/dia) por miés de 5 aflos sin recibir suplementos de calcio o

vitamina D.
8.- Los ! de
9.-Las medidas preventivas sugeridas por el Colegio Americano de reumatologin para

prevenir la pérdida ésea, deberdn considerarse para ser aplicadas en la consulta

Icio y vitamina D se dieron en forma deficiente ¢ irregular.

externa del servicio de reumatologia.
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