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INTRODUCCION 

l..os eí~tos advt'nos dr los glucocorticoidH rn irl hueso h11n sido conocidos por más dr 

mrdio siglo. En 1932 Harvry Cushing oburvó qur I• ostflJporosis y las fracturas eran 

caractrrísticas sobresalirnte de un "sindrome poliglandular confuso" que mas tarde 

seria nombn1do como Síndrome dr Cushing ... <"uyas 01anif"estacionl:'s dínicas eran 

atribuidas a los rf~tos carabólicos dr un ('Ompllnto F o cortisol (1). Sin embargo no 

rué sino hasta 1950,. durante las primeras prurbas clínicas c.-on corlisol (2), que sr 

rrcon«K'ieroo los rf~tos esque-lélicos advrrsos., como el desarrollo de fracturas 

vertebrales., con dosis terapéuticas de glucocorticoides (3). Continuando con las 

inwestigaciones en 1961 Frost idrntif'icó fambios histomorf"omitricos en las biopsias 

dr hueso de p•ci<>ntes tr•t•dos con dosis rannacológicas de ghu:oc:"orticoides (4). Desde 

entonen h•sta I• recha se han demostrado los rf"tttos de los glue'.'<K'Orticoides sobre la 

ronnación de huno ( inhibición) y el mrtabolismo drl c•lcio (desequilibrio en la 

homeostasis del c•lcio) (4). Por lo tanto una de las consecuencias mjs terribles del 

tn1tamiento con glucocorticoides n el des1rrollo de osteoporosis., la C'.'ual se dirfine: 

como una eorermedad que se cancterüa por I• disminución de la densidad ósea y 

deterioro en la microarquitectura del hueso. Esto condiciona a un aumento "" la 

rr..gilidad del mismo con el riesgo de rraetura. 

En la osteoporosis inducida por coniC"osteroides (CST) los índices de rnordón ósr.a 

son muy elevado• y paradójicamentr los p•rimrtros dt" ronnación ósea rstán 

disminuidos. Este cuadro difirre de otros síndromes osteoporóticos en que una elevada 

resorción ósea esta ligada • una fonnación ó~ insuficiC"nte. El resultado final del 

desacoplamiento mflliado por el glucocorticoide <rn f'I ciclo de nmodelación del hueso 

es una péordida ós~ c:línicamente signif'icativa., especialmente' en sitios trabccula~. a 

través de su acción dire-cta sobre las dlnlas óseas ( inhibiendo rl drsarrollo., 

naultiplicación., dif"errnciación celular, a~ivid•d dr la rosf"•tasa alcalina. producción de" 

la colágena tipo 1 y la síntesis de prolrínas óseas no colagénicas) (2) y a través dir una 

modulación indirecta de hormonas ulciotrópkas.., citocinas y prostaglandinas (6). 

-1-



f.A>s glucocorticoidrs purde-n aumrntar la se-nsibilidad dr los ostroclastos R la PTH 

debido en partr a una rlevación drl AMP cíclico (7). l~s citocinas y las 

prostaglandinas son dos productos dt"' los osteoblastos qnr son inDuenciados por los 

glucocorticoidrs. La interlrucina-1 (11...-1) y la interf<-ucina 6 (11....-6) puedlf'n <"Stimular 

la resorción ós<-a (8). En la fisiopatolo11:ía d<- la oste-oporosis postmrnopáusica se ha 

involucn1do a la IL-1., la cual <"S producida por cilulas del sistrma inmune (monot"itos., 

macrófagos, crlulas T activadas) y por ostroblastos humanos in vitro (9). l..a IL-1 

activa la ~orción ósea e inhibe la rorma<"ión de hurso (8). l..a 11...-6 rs sintetizada por 

los ostroblastos de rordorrs rn respursta a la PTH ( 1 O)., con propiedades dr activación 

de ostroc:lastos. capaz de inducir la ostroclastogenrsis en células de la medula ósra., 

aunque rl mrcanismo y duración dr este efrcto no esta bien definido (11). 

Las prostaglandinas son tambirn potentrs estimuladores dr la resorción ósea y la 

rormación de hurso en cultivos de organos (12). Las citocinas incrementan la 

producción de prostaglandinas en cultivo óseo y los factores de crecimiento tales como 

FGT-alra.FGT-B e IL-1 tienen el mismo erectos sobre estas ultimas (13). 

En o•troc:lastos aislados., al menos tres prostaglandinas (PGEl.,.PGE2.,PGl2) inhiben la 

resorción ósea (14). No se puede eiplicar con drtallr la direrencia en el ere-ctos de las 

prostaglandinas entre los cultivos de hueso y los cultivos de c#lulas., especialmente 

porque el erecto de los glucocorticoidH sobre los osteoclastos aislados no ha sido 

probado en vitro. Sin embargo los inhibidom de la síntesis de prostaglandinas 

(agentes no esteroideos talrs como la indometacina) no pueden reproducir in vivo la 

acción supresiva de los glucocorticoidH en la ronnación ósea. Por lo tanto parece 

probable que las prostaglandinas tengan un papel indirecto y limitado rn la 

patogénesis de la pérdida ósea inducida por los glucocorticoides. 

Se sabe que los CST alten1n el metabolismo de la vit•mina D y por lo tanto 

disminuyen la absorción. Así mismo., aumentan su excreción urinaria al bloquear la 

reabsorción tubular renal. De manera parale-la, Ja hipocalcemia genera un estado de 

biperparatiroidismo secundario, que• su vez aumenta el recambio y la resorción ósea. 

Además la perdida de calcio suprime la runción osteoblastica lo que condiciona 
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disminudón rn la formación dr hHC'SO (l!i). 

l.AJs glucocortiroidirs tambff.n disminuyrn I• ~~ión dr honnonas sexulaC"S. 

provoc•ndo en ocasiones hipogonadismo. e inhiben la producrión loc•I dr factores de 

c..-.cimiento (IGF-1.TGF-b) por el hueso. L. debilidad muscular por miopalía 

irsteroidea contribuye t•mbil-n a la pé-rdida de masa ósra al disminuir el tono y la 

ruerza contractil aobre- el hueso (16). 
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Por su pot«"nte C"ÍC"cto antiinnamatorio r inmunosuprC"sor., los corticonteroides 

(prrdnison•., dex.am«"t•son•. bC't•m«"tason•., rtC".) sr «"mplC"an f'rr<"urntemente en •sma. 

padrcimi«"ntos re-nmátkos., hC"matológkos.autoinmunrs. transplante de órganos y 

divers•s enfennrdades inOamatorias. A pesar dC" que S«" conocen biC"n los rfrctos 

indeseablrs (diabrtn. trastornos dr líquidos elC'<"trolitos., síndrome dr Cushing 

yatrogénico. ostroporosis etc). asociados IC'on la administración crónif:a d«" CST,. su 

prescripción indiscriminada ha ido «"n aumento rn los últimos años(l7) .. 

Todas las personas que reciben CST están e.:puestas a perder masa ósea; sin embargo 

las mujeres postm«"nopáiusicas. los niños y las pe-~onas m•yores de ~O aftos. quiC"nes ya 

tiC"nrn ostropenia al inicio del fratamiento o prrsentan f'actores de riesgo adicionales 

pan1 el des•rrollo d«" osteoporosis son particularmrnte susceptibles .. AlrftllC"'dor del 

30% al ~O•/o de los pacirntes qur tTCiben CST suf're-n f'racturas patológicas (18). 

Los pacientn con artrifis rrumatoide (AR) que rec'.'iben corticoterapia crónica tienr un 

riesgo tod•vía mayor de desarrollar ostroporosis ya que se obse-rva una pirdida 

temprana desde los primeros meses de la rnf'rnnC"'dad (19) y después genC'nllizada de 

masa ósea periarticular,. induso sin ingestión de (CST) (20). duplicandose las tasas de 

f'racturas vertebrales C'D (AR) (21). 

La osteoporosis en AR es multifactori•I ; hay quienC'S opin•n que la administralC'i6n de 

CST menores de 7.5 mgs/dí• no aumenta la pérdida de la 01asa ósea (22). Estudios 

más recientes utilizando tknicas precisas para medir la df'nsidad ósea. han 

rrport.ado disminución en la masa ÓSC'a de la columna que es significativamente 

m•yor en los pacirntn con AR que n-ciben dosis baja de CST (< 7.5 mgs/día) qur 

en los que no la recih«"n (23). 

Los pacientes con lupus C'ritematoso generalizado que recibC'n (CST) también tienrn 

mayor riesgo de presentar fractul"Jls por ostroporosis., aún cuando I• densidad óse.a no 

haya disminuido al nivel del umbral de f'ractura. probablrmente por alteración de la 

calidad del hueso (24). 

La ostroporosis «"S un padrcimiento silencioso qur avanza sin producir síntomas hasta 

que ocurre una fractura. Las f'ractun1s mas f'recuentcs en la osteoporosis inducida por 
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eorticontrroidrs (OIC) son hts VC"rtrbnde-s.. murha:s vrcrs provocadas por actividadrs 

cotidi•n•s o traumatismos mínimos, y p-.adrn m•niíestarsr por de>lor dorsolumbar 

agudo, intirnso, incapacitantr, qur lit r~C"erb1 con los movimientos y cambios dr 

poaición (•I sent•rse o •costars~) y dl1...ainuyrn con la inmovilización mediante un 

corsé .. El rie-sgo dir f'ractur• dr I• c•drr1 es ~% mayor rn pacirntrs que rttiben CST 

por tiempo prolong•do (2~). 

La radiografia simplr ~ títil para drtrrtar- .-r1c1uras prro no sirvr para cuantificar rl 

grado dr ostroporosis. Permite detoH"t1r os~«"Gptnl• c:-.. ando rxistr una perdida de masa 

ósra m•yor del 309/. (26) .. 

Es inuy importante rvitar la piordid1 cm~ mHa Ó91'1 rn los pri.-nrro1 me-5es de 

tn1tamWnto con CST, utilizando mrd9cl•1 prof"ilárticas • y11 q ... e rs dincu la 

rTCuprraición del hueso pirdido. U maye>r pl-rdida dr masa ósea orurre en los 

pri111rro• 6 • 12 meses de tr.mtamiento ron C"ST y pare-<"r ntar ttlacioaada ron I• dosis 

promedio por dfa, el tiempo de admina.s:tndón. y rspe-cialmrnte. con la dosis 

•cumulada de CST (27). 

La medición precisa de I• drnsid•d ósu a tr1vb dr absorciomrtri• por rayos X de 

doble eaergi• (DEXA) nos prnnitr identlnc~r 1101 au_jr-tos que tirnen una masa óaea 

h•••I baja y que estén perdiendo de-n1idad r•plda.Dlente por t'Íttto de los CST , 

requiriendo intervenciones tenpéutic.1 ln-edi1t11 (2.8). 

L.8 osteoporosb constituye uno de los princ=ip1lrs problrmas de Jalucl p1iblica rn I• 

Epocai contemporine. (29). E1 por esto que- el Colegio Amrricano de RC"umatologia 

(CAR) ha propuesto las siguientes rtto,..end11riones para prf'venir y tratar la 

ostroporo1is inducid• por los conicontrroid~ pira ~C'jorar la c1lid•d ón• y por lo 

t•nto I• <"alidad de vida rn los paciirntn(32>- DrptndMndo del gnipo de pacientes :J­

P•dente.s que reciben conicorstrroidrs por la11rgotlrrnpo quienes tirnen un• f'nu:tura 

ostroporótic•. 2.- P•cientes qur reciben rortic:ot'slrroides por l•rgo tiempo quirnes no 

tienen r.-.cturai y 3.- Pacientn que iniciln tr:atamlrnto con corticonteroidrs por l•rgo 

tiempo .. 

Asf mismo se incluyrron para las re-comrndac:iionrs terapéuticas a muje~ 
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postmenop,usicas. prrmrnopáuskas y a hombrrs con una rdad promrdio df' 18 

años en •del•nte. 

Df' los r'rm•cos re<'Omf'ndados t"On e-vidrncia dr trrapias f'Íf't"tiv•s para la prevención 

dr I• oste-oporosis por (CST) sr rnlistan los siguirntrs : 

CALCIO. La péordid• ósea inducida por los glucocorticoidn resulta en parte por. la 

diaminución en I• •hsorción de t"alcio • nivf'I gastrointrstinal y f'I •omento en l• 

plrdid• de calcio por la orina. por lo tanto rl lograr un balancr normal del calcio 

limit•ria la e•tensión dr la pinlid• ósea. Se rr-comiend• que todos los p•cif'ntes 

mantrng•n un• ingest• adecuada de calcio rn promfllio de 1500 mgs/día. a travk dr 

dieta• o •uplementos • menos que rstr contraindic•do. 

VITAMINA D. Se recomienda utilizar (8001.ll/día o 50.000lfl 3 vrcrs • la srmana) o 

calcitriol o.~1 .. 0ug/dí•. 

DIURETICOS TIAZIDICOS. L• restricción de sodio y la administración de 

diuréticos tiazldicos ha mrjondo la absorción intestinal de c•lcio y disminuido la 

pérdida de calcio por la orina. Los pacirntes tratados con gh1cocorticoides que 

consumen una diet• nonnal y tienen una eliminación de calcio en orina de 24 hn 

mayor de 300 mgs, purden re-cibir la administración de diurélicos tiazidicos a dosis 

baj• (hidro:idclorotiazida 25 mgs/día). con suplementos de pot•sio. Los niveles de 

calcio sérico deben ser monitorizados cuid•dosamente en los p•cientes que rrciben 

vitamina O especialmente calcitriol y tiazidas porque ntos pacientes son más 

propeaaos • des•rroU.r hipercalcemia que los que son tntados con vitamina D 

sol•mente o tiazidas. 

CALCITONINA. Se ha demostrado que la administración de 200U/día por vía 

intrain•sal es el"ectiva en la prevención de la pérdida óst• inhibiendo la resorción ÓSCJI. 

BIFOSFONATO. Son análogos de los piroíosfatos que unen la hidro11.i•patita a los 

sitios de remodel•ción ósea activa e inhiben I• •cción de los ostrocl•stos. De los tres 

que h•n sido aprobados en los Estados Unidos de Norteamtrica. el etidronato ha 

demost ... do su utilidad en la pttvrnción primaria. y ambos t."I pamidronato y rl 
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rtidron•to h•n drmostrado ser rrtttivos rn I• prevención sttundaria de la 

osteoporosis induC'id• por C'orticoesteroide .. Estudios C'On •lendron•to. rn la p~ención 

de la osteoporosis SC"C'undaria est•n actualmrntr rn progreso .. 

Diamond y colabon1do~ estudiaron 15 mujeres postmenopausicas con artritis 

reumatoide • polimialgia n-um•tica y •sma que recibían terapia con prednisona y qur 

adem•s recibieron etidrooato cíclico 400 1ngs/dia por 4 semanas en los primeros 3 

meses sr-guidos de 400 1ngs/día por 2 semanas cada 3 meses hasta completar 2 aftos .. 

Estos pacientrs fueron compan1dos con t 1 mujeres quienes rrcibieron solamente 

ten1pia con suplementos de calcio.. A los 12 meses los pacientes tratados con 

etidronato 1enian iocrrmentos signiracativos en a. columna lumbar y cueUo femond 

en la densitometria ósea compan1dos con los controles .. A los 24 meses. el cambio en 1• 

columna lumbar no se modirtcó en la densitometria ósea. en caimbio en el cuello 

femoral se incrementó .. 

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 paciente que requiere de la administración 

de esteroides para el C"ontrol de la enfermedad, debe obtenerse una historia clinica 

co1npleu con especial énrasis en modificar los factores de riesgo para el desarrollo de 

osteoporosis: tabaquismo,. alcoholismo, vida sedentaria, revisión de medicamentos 

que inc~menten el riesgo de osteoporo•is: difenilbid•ntoína,. antico•gulantes. 

ciclosporina A y antigonadotrofinas .. Como parte de esta evaluación debe obtenerse la 

medición de la densidad mineral ósea en columna lumb•r y cader11 ; estas medidas 

puedrn de-terminar el riesgo de ostieoporosis independientemente de la terapia con 

esteroides y provee una medid• b•sal para monitorizar los cambios en I• m•sa ósea. 

Después de la evaluación de la densidad ósea, el paciente debe ser infonnado sobre la 

perdida ósea inducida por los cortiC'oesteroides, para que modifiquen los factores de 

riesgo que in<"rrmentan la pirdida ósra antes mencionados .. Algunos nteroides causan 

ca1Dbios rn la masa muscular. por lo que los pacientes deben ser e-ducados para que el 
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midico tratante o rl fisioterapista indiquen lf"jercidos para mantener la fuerza 

muscul•r durante el tr•tamilf"nto estirroidé-o. 

Todos los pacientes que están bajo tratamiento esteroideo deben recibir suplementos 

de calcio y vitamina D (1500 mgs de calcio/día. y cakitriol 0.5 ug/día o 50.000UI tm 

vrces • la sirmana. Otra tll"rapia drprnde de los resultados de la dll"nsítomll"tria. 

Pacientes en estado postmll"nopáusico qull" tienen altrración en la densidad mineral 

ósea en columna lumbar y ll"D cadera deben iniciar tll"rapia con reemplazo hormonal Si 

esta contraindicado pueden utilizar un bifosfonato o c-alcitonina. Si la densidad 

mineral ósc-a es normal deben ser dados suplementos de calcio y vitamina D y en 

mujeres postmt-nopáusicas recomendar rremplazo hormonal a no ser que estén 

contraindicados. 

Aprollimadamente t me-s dnpués de iniciar la tt-rapia se debe solicitar calcio en orina 

de 24 hrs. Si el calcio en orina es mayor de 300 mgs/día y el pacilf"nte no esta 

recibiendo calcitriol,. un diu!Ttico tiazidico con o sin suplementos de potasio puede 

administrarse. Si el calcio en orina es mayor de 300 rngs/día y el paciente esta 

recibiendo calcitriol. la dosis de calcio o vitamina D puede ser ajustada. Después de 6 

a 12 meses de iniciar la ter11pia con esteroides se re-pite la medición de la densidad 

mine ... 1 ósea para determin•r la rficacia del tratamiento preventivo para la 

osteoporosis. Si la dt-nsidad mineral ÓSC"a disminuye más del 5°/o,. el tratamiento debe 

ser ajustado o •grirgar otro medicamento. Si se mantienr la densidad mineral ósea o 

disminuye- menos del~·/• no se modificará el tratamill"nto. 

En los tres grupos de pacientes se rlf"Comienda en lo posible utilizar las dosis más 

bajas efectivas de esteroides y modificar los hábitos de vida que incrementen el riesgo 

de 01teoporo1is : suspender el tabaquismo • limitación en el consumo de alcohol y 

evitar rl sC"dentarisnao. 

Antes de iniciar la administración de esteroides sr debe evaluar con cautela la rt-lación 

riesgo-beneficio y considerar este riesgo en todos los pacientn tomando las mrdidas 

preventivas apropiadas para cada caso. 

Ya que se ha establecido una conducta a seguir ... apoyada en estudios previos. para 
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prrvrnir I• osteoporosis rn los pacit'ntH qur ~ibrn corti<"oestrroidn,. d~idimos 

tonotrr las medid•• profillictic•s p•n1 la osteoporosis en los pacientes qur reciben 

C'orticorsteroides con di•gnóstko dr lupus eritrmatoso generalizado y artritis 

~umatoide. utilizadas en la consult• em:tern• del Instituto Nacional de la Nutrición 

Salvador Z11birlin,. y de esta manera unificar criterios,. pan1 mejorar las medidas 

p~eativ•• Y• est•blttidas. 
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OBJETIVOS 

l.- Identificar las medidas preventivas para la osteoporosis inducida por 

corticoesteroides en pacientes con diagnóstico de artritis reumatoide y lupus 

eritematoso genenliz.mdo en un hospital de tr~er nivirl. 
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MATERIAL Y METODOS 

DISEÑO: Estudio descriptivo. transversal y rrtroleC"tivo. 

CENTRO DE ESTUDIO: El Instituto Nacional dr la Nutrición Salvador Zubirán 

(INNSZ) ~rtenece • la Secretaria d«- Salud., fundado hace 50 años., rrconoddo como 

un centro de ensei\anza e investigación y además., centro de rd'err-ncia dr todo el 

país. Brinda atención de trn"rr nivrl a todos sus de~chohabientes en las 

esprcüllidades de Reumatología r Inmunología, Endroc:rinología., Gastroenterología., 

tnr~tología., Cirugía General., Anestesiología., Mirdicina Interna., Trn1pia Intensiva., 

Ortopedia., Nefrología .. Patología., Neuroloía .. Canliología., Oftalmología, Geriatría., 

Cirusia Vascular., Hematología ., dínica del dolor y nutriología. 

El departamento de Inmunología y Reumatologia tiene una alta demanda de 

pacientes en la consulta eJtterna provenientes de todas las partes del pais,. atendiendo 

en promedio &O pacientes diarios de todas las clases sociales. 

SELECCJON DE PACIENTES: Se revisarán los espedientes (Diciembre 1996 -Mayo 

1997) de los pacientes vistos en I• consulta e•tern• del senricio de Reumatología del 

Instituto de Nutrición Salvador Zubirin con diagnóstico de artritis reumatoide (AR) 

y lupus eritematoso generalizado (LEG) que estaban recibiendo glucocorticoides. 

De la libreta de control de los pacientes de la consulta estema de Reumatologia .. se 

anotab• el número de expedientes al azar de los pacientes con diagnóstico de AR y 

LEG tratados con glucocorticoides. Posteriormente se solicitaban los es:pedientes en el 

archivo. se revisaban y se sel~cion•ban los e:llpedientn de los paciente-s que 

estuvieran recibiendo prednisona.2' 7.5 mgs/dia por un tiempo minimo de 1 afto. 

De cada es:pediente se registraron los siguienttt datos (Apléndice 1 ). Se anota la 

justificación para incluir dichas variables. 
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Jdrntin.:adón drl Paeirntr: Nombre- y ni1mrro dC" esprdirntr. 

Edad: Es importanre ya qur todas las enrrrrnrdadf'S rn sus varias maniírstaC"iones 

muntran varia.:ionf'S según la edad. quC" rn f'I C'aso dr la oslf'oporosis inducida por 

estrroides tirnrn mayor riHgo los jóvt"nrs y las mujrres postmrnopaiiusit:as. 

Sexo: Todas las rnírrmedadrs srñalan difrrt>nC'ias dr frecurnl"ia entrr los srxos. 

es~ialmrntr en los pacirnlit"S C'on artritis rrumaroidr y lupus rritemaroso 

grnerali.zado rn dondf' prrdomina el H•so Íf'mrnino. 

Ocupac:-ión: ConO<"rr la ('Ondit:ión ("("onómica-social nos ayuda a dt>finir f'I tipo dr 

tratamif'nto quf' rl padenrr puedr llrvar en C"nanto a (C'urnplimirnto. costo. y 

duración) y adf'nuís si rl trabajo quf' d~arrolla incrrmrntaría o no rl rie-sgo de 

ostroporosis. 

Edad al inkio dr la rnrrrmrctad: Es importante para cono<"rr el pronóstico. En este 

tipo de enrermedad f'ntre más temprano Ja aparidón dt> la rnrrrmedad. 

probablrmente trndrá mayor rirsgo dr complicaciones. sobre todo rn el caso de que 

niqu~ra esteroidirs desdr el inicio de la enrermedad. 

Duración dr la enrenn~ad: Conoct>r la evolución de la enrrnnedad por años ( < 1 

ailo,. 1-5 años. y mayor df' ~ años). es importante por la af'e-ctación dr la propia 

enf'ennHad a nivrl ósto. sobre todo rn rl caso dr la artritis reumatoidf',. y más 

imporr.nte si han r«"Cibido e-steroides dndr "' inicio de la enf'ermrdad,. ya que la 

mayor ¡Hordida ósra con la administradón dr rsteroides se prC"senta durante el primer 

afto,. continuando la pl'rdida ósea si no sr toman mrdidas prrvf'ntivas para mantrner 

una buena calidad ósea. 

ComplicacionH df' la f'nít"rmedad: Las cuales podrían inc:-rrmentar los riesgos del 

desarrollo de osreoporosis. por limitación runcional r incapacidad p~n·a n!alizar 

cualquier actividad laboral,. ía\.·orttiendo denta manera f'I trner que llt"var una forma 

de vida sedentaria y adrmás rrquerir obligatoriamentr la administración de estf'roides 

como en C"I caso de; afectación a nivrl vasC"ular,. sistema nervioso central o periíéril"o,. 
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pulmonar. eardiovaeular. hrmatólogieo ete. 

F•ctores de riesgo p•r• rl desarrollo de ost~porosis como: historia f'amiliar df' 

ost~porosis. tab•quismo. aleoholismo. raza. complexión. menopausia e ingnta pobre­

rn calcio. 

Suplemrntos de calcio y vitamina D durante rl tratamiento eon esteroides dosis y 

tiempo: Para conO<'er el tiempo dr inicio de los mismos eomo tratamiento preventivo. 

Suplementos hormonales :Sí f'ueron manejados eomo f'aetor protr-ctor en mujlf'res 

postmenopáusicas. 

Resultados de los estudios radiografiC"os al inicio de la lf'nf'ennrdad : Para valoración 

de la calidad ósea y actualrs (n-alizados desde 1 año pn-vio de su última consulta) ; 

para control de la pérdida ósea. 

Tratamiento al inicio de 111 enf'ennedad y trat11miento actual: Para conocer C"I tiempo 

de tratamiento y dosis de esteroides recibidas. 

Revisión de la iníormación: Fué realizada por un Reumatólogo con conocimientos de 

los objetivos del estudio. 
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RESULTADOS 

Se revis•ron 680 es.pediente-s dr los pacirntrs con di•gnóstico de- artritis 

reum•toid~AR) y lupus eritematoso generalizado (LEG) .. de los cualf'S se 

selrccionaron 120 que rr<"ibian glucocorticoides por tnás de un año. controlados en 

la consulta es.terna del servkio dr reumatología del Instituto Nacional de la Nutrición 

Salvador Zubi~n. 
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Tabla l. Características enerales de los acientes con AR 

Nº de pacientes 

Nºfemenino 

Nº masculino 

Edad en ai!os 
min - max (promedio) 

Edad al inicio de la 
enfermedad en años 
min- max 

Duración de la 
enfermedad en años 
min - max romedio 
Nº de pacientes en 
Clase Funcional 

11 
111 

IV 

AR LEG 

40(33.3%) 80(66.6%) 

33(82.5%) 77(96.25%) 

7(17.5%) 

23-72 (47.9). 

14-67(31.5) 

1-43(14.1) 1-37(9.6) 

17 42.5% 
21 52.5% 

l 2.5% 
1 2.5%) 

AR: artritis reumatoide. LEG: lupus e-ritematoso generalizado. 

LEG 
TOTAL 

1.20 (100%) 

11.0 (91.66%) 

11(8.33%) 

)20-73(38.9) 

1-43(11.1) 

42% 
52.5 

Todos los pacientes son de origen Medc.no. Predominio del sello fen1emino tn ambos 
grupos. Con una fllad promftfio en ambos grupos< 40 años. Edad proD1rdlo al inicio 
de la enfermedad en ambos grupos <de 30 años y dunición de la enrermrdad para 
ambas enfermftlades >de 10 aftos. Más del 50o/o de los pacientes con .A.R se 
encuentnin en clase funcional 1-0. 

-16-



Tabla 2. Factores de riesgo 

AR LEG TOTAL 
Nº pacientes 

Tabaquismo (5-10 cig/día) 6 (30%) 8 (10%) 14 (11.6%) 

Alcoholismo - - -
Hist. Fam. Osteooorosis - - -
Pobre inl!esta de Ca - - -
Menopausia 22 (55%) 13 (16.25%) 35 (29.1%) 

.. 
AR: •rlnt11 ~um•to1de.. LEG: Lupus entem•toso generahzado. 
Factorrs de riesgo m•s import•ntf!'S Tabaquismo y Menopausia. 
No se pudo determinar la ingesta diaria de calcio. por íalta de iníonnación en los 
espediirntes. No se interrogó la historia familiar de ost~porosis en ningún expediente. 
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Tabla 3. Estudios radiográficos. 
(Rx: manos, columna, pelvis, rodillas y pies). 

AL INICIO DE LA ENFERMEDAD 

AR LEG TOTAL Nº nac. 

Normal 2 (5%) 18 (22.5%) 20 (16.6%) 

Osteopenia leve a moderada 4 (10%) 12 (15%) 16 (13.3%) 

Osteopenia generalizada 23 (57.5%) 6 (7.5%) 29 (25%) 

Total 29 (72.5%) 36 (45°/o) 65 (54.1%) 

.. AR: •rtnt1s ttum•lo1de. LEG: Lupus entematoso generalu:ado. 
Seo ttalizJlron mas estudios radiográficos al inicio de la eonrermedad en los pacientes 
con AIL Se encontró mayor arección óse. r.n los pacientes con AR probablemente por 
.. ~liz.mción de mayores estudios. Mejor estado de la densidad mineral ósea rn los 
pacientes con LEG. A máis del 40o/. de los pacientes no se les realizó estudios al inicio 
de la eaf'ennftJad. 
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Tablanº 4. ESTUDIOS RADIOGRAFICOS ACTUALIZADOS 
(Rx: manos,columna,pelvis,rodillas y pies) 

AR LEG TOTAL N º oac. 

Normal 1 (2.5%) 8 (10%) 9 (7.5%) 

Osteopenia leve a moderada 4 (10%) 6 (7.5%) 10 (8.3%) 

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

Total 27(67.5%) 19 (23.75%) 46 (40%) 

.. 
AR: •rfnt1s reumato1de. LEG: lupus enrematoso generaftzado. 
Menos del 50% de los pacientes tiene ntudios radiográficos •ctualizados, con 
osteopenia gene.-.lizada en el 27°/o predominando en los pacientn con AR. 
probablemente por I• mayoría de ntudios . 
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Tabla nº5. 
DENSfTOMETRfA 

(OSTEOPOROSIS GRAVE EN COLUMNA LUMBAR Y PELVIS) 

AR LEG TOTAL N º pac. 

Al inicio de la - - -
enfermedad 

Actual 2 (5%) - 2 (5%) 

Total 2(5%) - 2(5%) 

AR: •nritis re-umatoide. LEG: lupus eritematoso generalizado. 
Lm valoración de la calidad ósea por densitométria en el Instituto Nacional de la 
Nutrición Salvador Zubinin (INNSZ) fué n11la, ya que los dos ntudios mrncionados se 
realiulrón fue.-. del (INNSZ). El Instituto dispone del estudio densitométrico desde 
hace tres meses. 
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Tablanº 6. COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD 

AR LEG 
Necrosis 

avascular de 5 (12.So/o) 3 (3.75%) 
cadera 

Necrosis avascular 
de rodilla - 1 (2.5%) 

Artrosis de rodilla 4 (10%) -
Subluxación 4 (10%) -
atlanto axial 
Osteoporosis 2 (5%) -
Mononeuritis 2 (5%) -

multiole 
Nefropatia por D- 3 (7.5%) -

penicilantina 
Quiste de Baker 1 (2.5%) -

Paniculitis - 1 (1.25%) 
Nefrooatía - 33 (27.5°/o) 

Psicosis - 4 (5%) 
Anemia hemolítica - 2 (2.5%) 

Sx. Fisher Evans - 3 <3.75%) 
Mielitis transversa - 1 (1.25%) 

Vasculitis SNC - 6 (7.5%) 
Miositis - 3 (3.75%) 

Pericarditis - 415%) 
Trombocitopénia - 8 (10%) 

refractaria 
Total 21 152.5°/o) 69 186.25°/o) 

AR: •rtntis reumatoide. LEG: lupus entem•toso generalizado. 
Más del 50ª/. de los pacientes presentaron alguna complicación .. 

TOTAL Nº PAC. 

8 (6.6°/o) 

1 (0.83%) 
4 (3.3%) 
4 (3.3%) 

2 (5%) 
2 (I.66%) 

3 (2.5%) 

1 (1.66%) 
1 (0.83%) 

33 '19.1°/o) 
4 <3.3%) 
2 <l.66) 
3 (2.5%) 
1 (0.83%) 

6 (5%) 
3 (2.5%) 

4 (3.33%) 
8 (6.66%) 

90 (75°/o\ 

Siendo la más f"tteuente necrosis avascular de cadera en AR y nefropatía en LEG. 
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Tablanº 7. TRATAMIENTO 
Suplementos de calcio en artritis reumatoide 

DOSIS TIEMPO TOTAL Nº PAC. 

!gr/día 6 meses 1 

1.2 g/día JO meses 1 

500mg/dia 1 año 1 

1 gr/día 1 áilo 2 

1 gr/dia 2 años 4 

lgr/dia 3 años 1 -
1 gr/día 8 años 1 

Total 11 (27.5%) 

La adm1n111tn1c1ón de c•lc10 fué defic1t!ntl' e 1.-rqular en 1011 p•c•entes. 
De lo!i 11 p•C'ientn solamente 4 (tO•/•) continuan r~ibiendo calcio. 
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Tablanº 8. TRATAMIENTO 
Suplementos de vitamina Den artritis reumatoide 

DOSIS TIEMPO TOTALNºPAC. 

0.5µg/3 días 8 años 1 

O.Sµg/dia 10 meses 1 

Total 2(5%) 

. . .. Muy deficiente I• adm1n1strac1on de vitamina D. Ambos pacientn continuan 
recibiendo vitamina D. 
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Tablanº 9. TRATAMIENTO 
(Suplementos de calcio en lupus eritematoso generalizado) 

DOSIS TIEMPO TOTAL Nº PAC. 
600 mi?ldía 1 año 3 

1gr/dia 3 meses 3 

1 gr/día 10 meses 3 

1.2 gr/día 1-112 ailo · 1 
:',:(,· ·>::.· 

,•,;. .,, 

1.8 gr/día 1-112 ano. · 
,'' 1 

'. "" ... · :· ' ... ; ... ; \•,· 
: 

;' '•"+ .• ·.•;,;: 1 gr/día 1-112 áfto 4 

'"' . 1 iu/día 2 años ,. 
··'.. '" 5 

1 gr/día 3 ailos 3 

1 gr/día 4 ailos 5 

1 gr/día 5 años 3 

Total 31<38.7°/o) 
La adm1n1stnu:1ón de cal<-10 ~n los pac1irntes con LEG, demuestra ser irregular y 
deficiente. De los 31 p•cientf!S solamente 7 ( 8. 75ª/o) continu•n recibiendo calcio. 
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1 

Tablanº JO. 
TRATAMIENTO 

Suplementos de vitamina D en lupus eritematosos generalizado 

1 DOSIS TIEMPO 1 TOTAL Nº PAC. 

0.25 µg/3/semana irregular 1 

0.25 µg/día 1 año 1 

0.25 µg/3/semana 5 años 1 

Total 
1 

3 (3.75%) 
1 

Sin ningún valor significativo en la administración de vitamina D. 
De los 3 pacientes J (J.25%) continua recibiendo vitamina D. 
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Tablanº 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 O 

Total 13 (32.5%) 34(42.5%) 47(39.1%) 

. . Esta tabla resume mayor defic1enc1a en la adm1n1strac1ón de v1tam1na D • 

Tablanº 12 
SUPLEMENTOS HORMONALES EN PACIENTES CON AR Y LEG 

AR LEG Total de Pac. 

Suplementos 3 (7.5%) 3 (3.75%) 6(5%) 
hormonales 

Menos del 10°/o de los pacientes rec1b1eron suplementos hormonales. 
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Tablanº 13. 

1-2 

AR 6(15%) 

LEG 20(25%) 

J Total 26 (21.6%) 

TRATAMIENTO 
(Prednisona.?: 7.5 mg/día) 

AÑOS 
2-5 >5 

IS (37.5%) 19 (47.5%) 

26 (32.5%) 34 (42.5%) 

41 (34.1%) 53 (44.1%) 

. -.AR: artntu reumato1de.. LEG lupus C"ritrmatoso generafazaido. 

Totasl nº pac. 

40 (100%) 

80 (100%) 

120 (J00%) 

Mjs drl 40% de los paecientes han f"re:'ibido corticodte-roides por más de S •ños. 3 
pacienres con LEG su•pendirron la •dmínistraición de p~nison• desde hace 3 rnnes 
por inactividad dr I• enfermedad. 
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DISCUSION 

Ante la nttesidad y la •mplia utilización de los corticoestrroidH en el campo 

Re11mauologlco. es obligatorio para el rTnmatólogo evitar la ¡Wrdida de la masa ósea. 

en los pacientes que reciben corticoesteroides(CST), sob~ todo en esta dicada en 

donde la ost~porosis secundaria a la administrac.-ión de CST constituye uno de los 

principales problemas de salud pública por sus complicaciones., n-prn:usiones 

funcionales., económicas y sociales (32). 

Es por esto que los centros hospitalarios principalmente dr ten-t"r niv~ cuentan 

actualmente con la inf"rantnn·tura y dotación de equipos nttnarios (como es rl easo 

del denaitómetro) para el apoyo diagnóstico en la detttción temprana de la pérdida 

de la densidad ósea. 

Es importante seftalar que el Instituto Nacional de la Nutrición Salvador Zubirin 

cuenta apenas desde este ailio con el apoyo diagnóstico de la den•itometria ósea. 

siendo probablemente la limitante en la realización de los estudios en este grupo de 

pacientes y problema• económicos para la realización de éste tipo de estudio ruera del 

INNSZ • Sin embargo solamente el S~"'• de los pacientes tiene estudios radiogrlificos 

para valoración de la calidad ósea al inicio del tratamiento con corticoesteroides. 

reportándose de estos el 24•/• con osteopenia severa. Por otro lado no se tiene control 

radiogñfico actualizado en la mayoria de los pacientes • ya que solamente 

el 36"'• tiene control radiográfico. Los ractorrs de riesgo permanecieron sin cambios. 

De las 35 pacientes en estado postmenop.liusico .. solamente 6 han recibido suplementos 

hormonales y de estas 2 continúan recibiendo. porque tienen diagnóstico de 

osteoporo•is. 

En cuanto a la administración de suplrmentos de calcio y vitamina D .. se administró 

en fonna deficiente e irregular., recibiendo solamente calcio el 35•,/e y de vitamina D el 

4%. Siendo importante señalar que e-1 44% de los pacientes ha estado 

1Teibiendo corticoesteroides por mas de 5 ailos (7.5 mgs./dia). 
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i-IJJ lJf.BE. 
f?IflUOTlCt' 

De las compli<"acionrs., la necrosis avas("ular podría St"r C"ausada por la administradón 

de los corticosfl'r'Oid~. sin embargo no conlamos 1:00 ntudios histopatófogieos para 

confinnarfo. 

Va que no sr habían unificado eriferios para Hfabl~er <"onductas a squir e-n la 

prrvención de la ostroporosis inducida por los corticoe-strroides .. S«" individual.izaron 

los manejos en base a estudios aislados (.33)., dando por r«"sultado irregularidades en 

el tratamiento prrventivo. Es por nto qur rl Colrgio A.mrricano de Reumatologfa 

decidió unificar critrrios en base a estudios prrvios., y estable-cer una <"onducta 

preventiva a s~uir. La cual rué- publicada en ocrubrr de 1996 (32). 

Por lo tanto a cualquier paciente que inicir tratamiento con corlicoesteroidn 

(pttdnisona > 7.5 mgs/dia) se fe debe n!alizar valoradón drn•itomt'trica •i e!I posible o 

como mínimo valonación radiográfica de prrren-ncia en C'olumna y petvis, mantener 

una insa:t• adecuada de C"alcio (1500 mgsldía) y vitamina D (~.000 UJ3/srmana o 

calcilriol 0 .. 5 a 1.0 ug/d.U.). dar •uplementos hormonalrs a la• mujeres en rstado 

postmenopaiusico a mrnoa: que estén contraindicados y modificar Jos ractorrs de riesgo 

para cada caso. 

Lo mAs importante en los pacientes que recibrn corticoesteroides. no es tratar la 

osteoporo•i• secundaria •ino prevenirla .. 
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CONCLUSIONES 

1- IF:I est•do postmenopáush:o y el ah:oholismo rueron los racton!S de riesgo más 

importante p•rm el des•rrrollo de oste-oporosis en nte grupo de p•cientes. 

2.- En los eapedientes no se regi11tn1ba la historia ramiliar de ostroporosis ni 

se describe en mais del 508/o de los espedientes el tipo de dirta que tienen los pacientes. 

3.- Milis del 50% de los p•cient~ con l .. EG y el 35o/e de los pacienles con AR no tenían 

estudios nidiologicos al inicU.r los esferoides pan1 valo.-.ción de la c•lid•d ósea. 

4.- En el 57.5% de los pacientes con AR se documentó oste'O~nia genendizJlda al 

inicio del trahlmiento con cortic~teroides. 

!li.- Los pacientes con AR tienen mejor control radiográfico al inicio y dun1nte el cuno 

de la enrennedad que los pacientes eon LEG. 

6.- No se les re•lizó densitometria ósea a ningún paciente al inicio del ln1tamiento con 

rsteroides y sol•mente dos p•cientn teni•n estudios den•itomélricos re11lizados r .. e ... 

ddlNNSZ. 

7.- M's del 50°/o de los p•cientn se enc11ent,..n re<"ibiendo corticoesteroides 

(prednison• 7.S mgs/dí•) por m's de S •ftos sin ~ibir suplementos de calcio o 

vit•min• D. 

8.- Los suplem«-ntos de caldo y vitamina O se dieron en ronna deficiente e irregular. 

9.-Llls medidas prrventiv•s sugerid•s por el Colqio Americano de rrumatologí• p•ni 

prevenir I• pérdida ósea. deberán con•iden1rse para ser aplicadas en la consull• 

es:tema del servicio de reumatologia. 
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APENDICE 

EDAD---------------
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OCUPACION-------------
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EDAD AL INICIO DE LA ENFERMEDAD-----------

DURACION DE LA ENFERMEDAD--------------

DURACION DE LA ENFERMEDAD 

OSTEOPENIA 
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ESTUDIO RADIOGRAFICO ACTUAL --------
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OSTEOPOROSIS 
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ALCOHOLISMO-------------­

TABAQUISMO-------------
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DIETA POBRE EN CALCIO-------------­

SUPLEMENTO DE CALCIO DOSIS----­ TIEMPO------

SUPLEMENTOS HORMONALES----------------

VITAMINA D DOSIS----- TIEMPO--------­

CORTICOSTEROIDES DOSIS------­

TRATAMIENTO AL INICIO-------

TRATAMIENTO ACTUAL----------
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