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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

INTRODUCCION 

El sindrome metabólico se caracteriza por _criterios·.clfni~s __ y bi_oqul_micas cuya 

fisiopatologia se relaciona can modificaciones en la interacciói:-i ~ormona receptor, 

las cuales no interfieren con el metabolismo, ófi:eo, ni la respuesta a la terapia de 

reemplazo hormonal. 

OBJETIVO 

Describir los cambios en la. Densidad Mineral ._Osea y ·en los_ m~rcadores de 

remodelado óseo en las pacientes con Sfndrome Metabólico posterior a la terapia 

hormonal de reemplazo. 

MATERIAL-METO DO 

De la cohorte dinámica de pacientes con climaterio temprano {45-60 años), del 

Instituto Nacional de Perinatologia. Se diseñó_ un estudio de_ ca~so_s_y contrates 

(relación 1 :2), seleccionando a mujeres con sindrome metabó:lico (casos) y 

mujeres sin esta condición (controles). Evaluando el efecto de la .intervención con 

terapia hormonal de reemplazo y suplementos de calcio sobre los resultados de 

densitometria ósea, marcadores de remodelado y somatometria. durante un 

periodo de 2 años. 

El análisis se efectuó comparando los resultados de la densidad mineral ósea 

(DMO) y los marcadores de remodelado óseo (MRO) entre ambos grupos al inicio 

y al final del estudio .Para estas análisis se utiliza la prueba de t y comparación de 

medias. 

¡-------------------. 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

RESULTADOS 

Para la densidad mineral ósea para cuello de fémur fue respectivamente para 

cada subgrupo de o_g3 vs. 0.8g (p=0.03) representando una respuesta mayor al 

tratamiento para las pacientes can Sindrome Metabólico. En la densidad de 

columna lumbar fue de 1.06 vs.1.01 gr/cm2 (p = 0.05) con una diferencia 

limitiforme a favor d~I Sfndrome Metabólico. En el Sindrome Metabólico 

encontramos un cambio significativo en el .. puntaje de T" de columna lumbar {L2-

L4) que después de dos años de tratamiento mejoro de -1.43 a -1.17 (p= 0.038) 

En cuanto al Indice de masa corporal entre ambos grupos fue de 30.7 vs. 

26.7kg/m2 {p=0.01) Entre ambos grupos encontramos los promedios de FAO y 

DEOXI en valores más elevados que el grupo control está diferencia solo es 

significativa para la FAO de 29.7 vs. 25.4 u/I ( p= 0.02) Para la Deoxipiridolina el 

resultado fue 7.4 vs. 5.9 nmol/mmol (p= ns) y para la Osteocalcina los promedios 

fueron similares de 5.2 vs. 5.3 ng/mL 

CONCLUSIONES 

Las pacientes con Sindrome Metabólico logran conservar su densidad mineral 

ósea con la terapia del climaterio. Existe diferencia en la densidad mineral ósea 

entre las pacientes con Sindrome Metabólico y las pacientes normales. Los 

criterios para el diagnostico de Síndrome Metabólico no requiere medidas 

terapéuticas diferentes de pacientes climatéricas con respecto a la densidad 

mineral ósea. 
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IMPACTO DEL SfNDROME METABÓLICO EN HUESO 

OSTEOPOROSIS 

Definición 

La Osteoporosis es una enfermedad esquelética generalizada, c;aracterizada por 

niasa ósea disminuida y deterioro de la micro arquitectura del tejido óseo. con un 

aumento subsiguiente en la fragilidad del hueso y susceptibilidad de fractura (1) 

Esta perdida ocurre prin1ordialmente en el hueso trabecular, es más notoria en la 

columna vertebral y en el radio. La perdida de densidad ósea se presenta en 

todos los humanos con la edad. sin embargo está perdida se acelera en la mujer 

cuando cesa la función ovárica: con una tasa de perdida 1-2°/o por ano <2> 

Epidemiología 

De acuerdo con la " Fundación Americana para la Osteoporosis" . muestra que la 

osteoporos1s es responsable de 1.66 millones de fracturas por año, más de 20 

n1illones de personas están afectadas. 40º/o de las mujeres terdrán una o más 

fracturas de columna a la edad de 80 anos. ocurren más de 275 ntil fracturas de 

cadera al ano en los Estados Unidos. con un costo superior a los 10 billones de 

dólares 131 

.---:\ ,; -- -:-:---:----~ 
·~ 
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IMPACTO DEL SfNDROME METABÓLICO EN HUESO 

Fisiopatología 

El proceso de remodelado óseo incluye una serie de pasos secuénciales 

estrechamente relacionados entre si. La fase "activación .. del remodelado depende 

de los factores locales y sistémicos en las células del mesenquima del 

osteoblasto. 

Con la adherencia de los monolitos a los receptores de colágena en hueso, se 

libera lnterleucina 1 (IL-1), la cual es una potente estimulador de la actividad 

osteoclastica. Estas células interactúan con los precursores hemc:.topoyeticos para 

formar osteoclastos en la fase de "resorción". Fig.1 (4) 

Actividad ostooclástica sin ostrógonos 

l Monoctto• 

J c•lulas 

1 
1 .;:;~<-.:. 

Existen numerosas sustancias relacionadas con el proceso del remodelado óseo. 

A den1ás de la IL-1, la Paratohormona (PTH) participa en la génesis de la 

osteoporosis; estimulando la resorción ósea (5). 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

Se han de mostrado receptores para la PTH en los osteoblastos, estimulando la 

liberación del factor de crecimiento similar a la Insulina (IGF-1), está última 

presenta diversas acciones a nivel de hueso; estimula la diferenciación de los 

precursores de osteoclastos en osteoclastos maduros, es producida por 

osteoblastos, estimula su proliferación, incrementa de forma local la densidad de 

hueso trabecular es> 

La producción de estrógenos ováricos y la terapia de reemplazo hormonal 

posterior a la menopausia son agentes protectores para la osteoporosis. Se sabe 

que los estrógenos tienen efecto directo sobre el hueso, existen receptores para 

estrógeno en los osteoblastos, osteoclastos, macrófagos y células Tes>. 

La actividad de la IL-1 se incrementa de manera inmediata después de la 

menopausia. manteniéndose elevada en pacientes que desarrollan osteoporosis. 

Los estrógenos inhiben la liberación de IL-1 por medio de Jos monocitos, además 

pudiera tener un efecto directo en los osteoclastos. fig .2 (4) 

ln,µ,ac:tcc:>do lc:>a ...,.,1',.Cgenc.• _,la dllro.-o..,dacióo 
y ac:Uvac:lón dio lc:>a ostcoc:>c:laatcoa 

E,------
1 ---- e, 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

Morbilidad 

Las fracturas de cadera son causa de una elevada morbimortalidad durante la 

senectud. Alrededor del 20º/o mueren en el primer año posterior a la fractura, la 

mitad pierde su independencia para actividades cotidianas y se vuelven 

discapacitantes el 30o/o (7). 

Las fracturas de columna vertebral también son causa importante de 

discapacidad, afectando la calidad de vida, ya que pueden provocar dolor crónico 

e incapacidad flsica. 

La osteoporosis es una enfermedad silenciosa, que avanza y no se manifiesta 

clinicamente hasta que aparecen las fracturas, se ha perdido el 30% o más de la 

masa ósea. La incidencia de fracturas por osteoporosis aumenta en proporción 

directa a la disminución de la densidad ósea que se observa con la edad. A mayor 

edad, menor densidad ósea y mayor riesgo de fracturas por osteoporosis (B). 

En 1994 la OMS reconoció a la Densitometria ósea como un método diagnostico 

útil para medir la densidad ósea y evaluar el riesgo de_ fractura. El riesgo de 

fractura aumenta de 1.5-2.5 veces por cada desviación estándar (DE) por debajo 

de la densidad ósea promedio de la población joven (20-40 anos) en que se 

alcanza la máxima densidad ósea sana del mismo sexo (9). 

La densidad mineral ósea en la mujer alcanza su pico má'xi:no ~Uai1do - se 
-· ·"-·' e - --·-

encuentra próxima a los 20 anos de edad, y en condiciones -~oíffi81eS. se mantiene 

relativamente constante aproximadamente hasta los 50 anos. edad en la que, por 

lo general se presenta la menopausia (10). 

6 



IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

La osteoporosis. es una enferme!dad multifactorial. Tanta la r:nasa ósea pico coma 

ta magnitud de perdida de hueso ·están__, determinadas: por diversos factores; 

genéticos, ambientales, nutricionales, hormonales, actividad flsica c11). 

Densitometría 

La meta principal de los métodos diagnósticos para la osteoporosis, es la 

detección de personas en riesgo, previó a las fracturas. La mayoría de las técnicas 

actuales son indirectas y solo miden la cantidad y no la calidad del hueso. 

Actualmente el estándar de oro para el diagnóstico de osteoporosis, es la 

medición de la DMO por densitometria dual de rayos X (DEXA). La DMO es el 

principal determinante de la fuerza y resistencia del hueso (12,13) 

Está técnica tiene como ventaja la comparación del sujeto estudiado contra una 

base de datos de población normal y ajusta el resultado dependiendo del sexo. 

raza, edad, talla, peso del paciente. La fotodensitometria permite determinar la 

cantidad de tejido óseo. La baja densidad mineral ósea deberá tomarse como 

factor de riesgo para el desarrollo de la osteoporosis (12.14) 

1 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

Criterios Diagnóst:icos 

La OMS recomienda la valoración e interpretación de los cambios en el 

metabolismo óseo comparando la DMO de una mujer en particular con la 

distribución de poblaciones de referencia (mujeres jóvenes) a está evaluación se 

le conoce como .. puntaje de T" (15). 

De está manera. se considera nonnal cuando los valores se ubican entre la 

media+1 y -0.99 desviación estándar (DE) osteopenia entre la media y -1 y -2.49 

DE y osteoporosis en los casos menores a la media -2.5 DE. Estos criterios 

representan una valoración estática de cómo se encuentra la DMO y que define la 

normalidad en términos estadtsticos (15,16). 

En la práctica diaria es aceptable un error de precisión ·de hasta 2% en la 

densitometria. por lo que para comparar dos estudios en una misma paciente. se 

requiere encontrar variaciones de 2-4°/o para establecer que se han producido 

cambios en la masa ósea (17). 

Marcadores Bioquimicos 

El remodelamiento óseo es un proceso que se lleva a cabo a lo largo de toda la 

vida, se considera el método dominante por el cual, el hueso es reemplazado en el 

esqueleto adulto. Este proceso se da en la superficie ósea y es más frecuente en 

el hueso trabecular, en donde se lleva a cabo el 80º/o del metabolismo óseo (18). 

El metabolismo óseo se caracteriza por dos actividades celulares opuestas, pero 

acopladas en tiempo y espacio, es una secuencia de eventos dentro de la unidad 

de remodetamiento que son la formación dada por tos osteob/astos y la 

degradación o resorción por los osteoclastos (19). 

8 



IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

En la osteoporosis existe un desbalance entre la resorción y la formación y un 

aumento en la frecuencia de la activación celular. la cual es r~sp~Í:lsabÍe del 

incremento en el remodelamiento óseo que sucede después de la menopausia. 

Los marcadores bioqufmicos pueden considerarse como imágenes globales del 

remodelamiento óseo. son más representativos de los procesos de formación y 

resorción en el hueso trabecutar (20). 

Los marcadores bioquimicos se pueden clasificar en dos maneras; en primer lugar 

pueden ser enzimas indispensables en los procesos de formación u resorción de 

hueso o productos derivados de los procesos de formación y resorción ósea que 

aparecen en suero u orina. 

La valoración dinámica del metabolismo óseo incluye la medición de la formación 

y pérdida de hueso. Para evaluar la formación se utilizan tanto la fosfatasa alcalina 

ósea (FAO), y la osteocalcina (OC). Para determinar la destrucción ósea se 

determina la relación de deoxipiridolina (OXI) con creatinina urinaria (21,22). 

Estos tres marcadores de remodelado óseo determinan el estado stntesis/ 

destrucción de las moléculas de colágena en todo el cuerpo, las cuales se 

consideran que tienen una relativa especificidad para medir el remodelado 

óseoc22). 

De está forma, se dice que existe mayor actividad ósea si más de uno de estos 

marcadores se encuentran elevados. La prueba se considera positiva cuando los 

valores se encuentran Una desviación estándar arriba de la media (23). 

1---·~L:!!f; (::'°'¡~~ 
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IMPACTO DEL S(NOROME METABÓLICO EN HUESO 

Cuando los marcadores se encuentran alterados, se establece que las pacientes 

son perdedoras rápidas de masa ósea; es decir, que presentan una perdida de 

DMO superior al 3.5% por ano y, por lo tanto, presentan un riesgo de padecer 

osteoporosis en el futuro (21.24). 

Diversos autores han informado que na necesariamente existe relación entre los 

MRO y el grado de descalcificación. Por' está razón, se considera que para 

establecer el pronóstico y manejo de las mujeres -en lo que a salud ósea se refiere 

se deben considerar en forma independiente los indicadores de MRO y los 

resultados de la densitometrta (21,22.25). 

Los MRO tienen un coeficiente de variación del 5-13%, cambios esperados por el 

ciclo circadiano del cortisol y otras hormonas que intervienen en el metabolismo 

óseo. Se espera como respuesta a la terapéutica una disminución del 30º/o con 

respecto a su basal entre los 3-6 meses (23). 

La combinación de los MRO con la DMO (DEXA) puede identificar de una manera 

más precisa el riesgo de una fractura a futuro -qué por DEXA solanlente. La 

correlación de los marcadores óseos se encuentra con la edad de la mujer y al 

corregirse con la edad existe una alta afinidad con la DMO. 

Deficiencia de Estrógenos impacto en hueso 

Después de ta menopausia, cuando los ovarios cesan la producción de 

estrógenos, el estradiol no es más un factor endocrino, se produce en sitios 

extragonadales en donde actúa como un factor parácrino o autocrino. 

10 



IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

Estos sitios incluyen el tejido adiposo del mesenquima. osteoblastos y condrocitos 

óseos. el endotelio vascular y las célUtas -·del múscutOº liSO ·aóíticO. Y numer-osos 

sitios en el cerebro. 

Estos niveles circulantes de estrógenos ·en -·mujeres ··posmenopáusicas no 

conducen la acción· estrogénica, pero refleján '1a -dismirluCión en la circulación para 

los tejidos periféricos en los cuales el estradiol es producido. Por ejemplo, en la 

mujer posmenopáusica la disminución del estradiol circulante se asocia con un 

gran riesgo de fractura (26). 

La interpretación refleja que los estrógenos son producidos en un sitio (grasa 

periférica) son llevados a otro sitio (especialmente los huesos y esto conduce al 

concepto que una dosis de reemplazo baja de estrógenos se requiere para 

prevenir la pérdida ósea (27.26). 

Dentro de las acciones directa de los estrógenos sobre el osteoclasto se ha podido 

demostrar una inh!bición de la resorción ósea. actuando a diversos niveles del 

proceso, entre las cuales se encuentran la inhibición de algunas de las enzimas 

necesarias para la resorción ósea, tales como la catepsina B. catepsina D. 

JI 



IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

Se ha demostrado también un mecanismo autócrino en la regulación de la 

resorción ósea por estrógenos, aparentemente ·a través de ·un aumento en la 

sintesis osteoclásticas de factor de necrosis tu~oral J3 (J3+, TNF) que disminuye la 

resorción. áde"más .remodular e1 balance entre las diferentes fors:nas de esté factor, 

confirmánd0Se' ~ue los estrógenos disminuyen la vida del oste~c1aS:to. fig 1 (4,6). 

Posterior ·a la menopausia la velocidad del remodelamiento óseo cambia. Esté 

hecho puede ser explicado por que las hormonas sexuales intervienen en la 

formación de osteoblastos y osteoclastos en la médula a través de regular la 

producción de citosina. como la lnterleucina-6 ( IL-6) la cual aumenta en la 

deficiencia hormonal. asi como et número de receptores celulares y cuyo efecto es 

estimular la osteoclastogénesis, promoviendo asi la resorción ósea. fig. 2 (4). 

Paralelamente a esto se incrementa la osteoblastogénesis en respuesta al 

aumento de IL-6 pero está función se ve superada- por la pérdida ósea~ que es 

más rápida que la formación (4). 

Los estrógenos. también suprimen el factor de necrosis tumoral ( FNT) y el factor 

estimulante de'la formación de macrófagos ( M-CSF). Su disminución favorece la 

osteoclatogénesis y aumenta la sensibilidad de los osteoclastos a la IL-1. fig 1 (6). 

12 



IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

Los estrógenos actúan sobre los osteoclastos maduros y prOmueven su apoptosis 

(muerte programada) por lo que- el hipoestrogenismo ll~va a prolongar su vida 

media y por lo tanto •. una mayor ·duración de· sU ·función d~ · "'reabsorcióÍ""t. Esté 
' . ,, ' ", ', .. 

efecto parece estar m~~di-~do por el factor de cre~i~ienÍo tr~ns~ormante beta (TGF-

~) (5). 

En contraste con esto. los estrógenos al Igual que los ·andrógenos tienen efectos 

anti-apoptoticos sobre los osteoblastos. en consecuencia, su deficiencia acorta su 

vida media y el número osteocitos. En la mujer posmenopáusica la disminución de 

la Testosterona libre está asociada con el incremento en el riesgo de fractura de 

cadera y columna vertebral, indicando que el estradiol circulante es un reflejo de 

los precursores disponibles y la gran capacidad de los tejidos periféricos asf como 

del tejido óseo para aromatizar éstos a estrógenos (5). 

La implicación clinica es más bien que la exposiCió·n ·de tOdos los tejidos a niveles 
.; c. ·-:---··_,'.: ·' 

altos innecesarios de estrógenos. la terapia hofrtlonal ··pu0de incluir sustratos para 
· .. ~ .~~ . ·. - .. - :~··, -- -, ·: . 
l~_'.-::r:,~~ .. :.~~-~e-~ _ _p~~~ )~r~'!~~ir o tratar la 

osteoporosis (5. 29). 

Consistente con esta hipótesis e! trataf!1iento con DHEA incrementa la densidad 

mineral ósea, y el uso parenteral de la T incrementa también la densidad mineral 

ósea de múltiples sitios comparada a la terapia estrogénica sola (5,30). 

13 



IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

SINDROME METABÓLICO 

El elevado riesgo de patología cardiovascular en mujeres en etapa de Climaterio 

con Sindrome Metabólico es debido en gran. parte a la disminución de los 

estrógenos endógenos y a la resistencia a la ~nsUlir:'Ja. que ocasionan alteraciones 

en el metabolismo de los Carbohidratos.Y .~ípi?.os _(31). 

)f ,',: ·.:.~ 
El mejor beneficio en el manejo ·de estas ~\-nuJ~r~s- eS e.I: reconocimiento y 
prevención del riesgo célrdh:iv8¡~·c~1~~f t~ni·~n'd~O ,>p·r~·~~rlt~· · q~e· i~s· alteraciones 

bioquimicas del Sindrome ·Meta'.bóÜ~· antes de la 

menopausia (32). 
- ·:·>·"--." ._,- _\-~ :· . ._ 

El manejo de la paciente en. eta~~ ~imatérica ;e~,,. ~indrome 1tab61ico debe 

iniciarse con la búsqueda de/·f~ci~:;~~: de.,.rt'esQ'~(t~I~~-... ·~~~~: d~~n~:~~~.ión i-~- útero. 

antecedentes familiar~~, d~~,:~'.~~.~·~t;·~:~-~~-mfu~·; ~p~~e~·ci_~~:·-.d~ Ob0sidad _central, 

dislipidemias. hip.e~e~sió-n _(33)._' 

El Síndrome Metabólico cOn-l'prende_ un ·amplio espe~o _de pacientes, que van 

desde la etapa reproducti-va,. hasta la ri6 reproductiva. llene -especial importancia 

en la identificación de factores de riesgo para enfermedad coronaria (31). 

14 



IMPACTO DEL SINDROME METABOLICO EN HUESO 

El sindrome metabólico tiene sus orlgenes desde la vida fetal, en donde se ha 

encontrado una relación estrecha con la resistencia a la insulina. Se ha propuesto 

que esta resistencia pudiera estar determinada genétiCamente, teniendo su 

máxima expresión durante la vida adulta (34). 

Existe la hipótesis de que el factor desencadenante del sindrome metabólico se 

encuentra en la desnutrición in útero durante el periodo de desarrollo los periodos 

sensibles causan una respuesta por el feto resultando en un metabolismo alterado 

programado: el bajo peso al nacimiento presume indicar subnutrición in útero y 

pone en riesgo a la persona de desarrollar aberraciones metabólicas que 

desencadenarian slndrome metabólico (34). 

Etiología 

Aunque la etiologia no se ~nace del todo, diversos autores piensan que la 

fisiopatologia está relacionada con un incr~mento en la obesidad visceral y 

resistencia a la insulina (32.35). 

Criterios Diagnósticos 

Los factores caracte.riSticos d~·1·· sin~rome níétabó~ica' ·so~_ obesi~ad abd~minal, 

dislipidemia aterogénica. hipertf:r15:i~n.'a~erial.'"resist~·nci~-a la insulina (con o sin 

intolerancia a la glucosa), y' estados protron1b6ticos e inflamatorios-(35). 

Se estima que afecta aproximadamente del 20 al 30% de la población adulta y la 

prevalencia parece incre~ntarse con el incremento de la población obesa y 

sedentaria asociados al estilo de vida (36). 
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IMPACTO DEL SfNDROME METABÓLICO EN HUESO 

En la posmenopausia el riesgo de desarrollar síndrome metaból,ico increr'!lenta en 

el 60o/o ajustados a variables como la edad. indice de masa corporal (IMC) y la 

inactividad ffsica. fig. 3 (33, 35, 37) 

PATOLOGIA CLINICA DEL CLIMATERIO -.. 
IMC >30 
Gtuc >110 
TA 130-85 
Tngl1c >150 
Cintura+ 8 
HDL -0:5Q 

20%, 
S.Mctabolico 

- -... ... 
IMC <25 IMC 20-25 
Sedent~1na Norn1oglucem1a 
FC ""80 Normotenso 
Const1pac1on L1p1dos ok 
C1n/c.:Jd <9 E¡erc1c10 
D1<o>ta sin Calcio Dieta 

50'/., 
Ostcopcnia 

30%1 
Sanas 

1LSIS 
FALL.A DIE 

IMC < 20 
Sedentaria 
No Sol 
Gastnt1s 
Dieta hipo· 
calo nea 

10°/o 
Ostcoporosis 
Desnutrición 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

Los criterios diagnósticos fueron definidos por la National Cholesterol Education 

Program Adult Treatment Panel 111 (ATP lll) en el año 2001, propuso los criterios 

diagnósticos actuales en donde se requiere la presencia de 3 6 más de los 5 

parámetros propuestos (36). 

Prevalencia 

CINTURA 

Hombres 
Mujeres 

Trigllcérldos 

HOL 
Hombres 

Mujeres 

Presión arterial 

Glucosa en ayuno 

>102cm 

>88cm. 

>= 150mg/dL 

<40mg/dL 

< 50mg/dL 

>= 130/85 mmHg 

>= 110 mg/dL 

Esté sindrome es la endocrinopatra más frecuente con una prevalencia en la edad 

adulta del 20°/o 30 °/o, sin embargo, se incrementa posterior a Ja menopausia 

debido a la disminución de la producción de estrógenos endógenos considerados 

como cardioprotectores, de ésta manera se explica el incremento de 

enfermedades cardiovasculares después de Ja menopausia (36). 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

Wamala y cols. en un estudio realizado para determinar el efecto del nivel 

educacional de las mujeres con sindrome metabólico aplicando los criterios de la 

organización mundial de la salud (OMS), encontró una prevalencia del 12o/o del 

total de ta población estudiada y de esta el 30°/o de las mujeres menopáusicas 

70°/a posmenopáusicas. fig 4 (38). 

-::; 
:;; 

j 

45 
4() 

35 
30 

25 
20 

20-29 30-39 40-49 50-59 60--69 > 70 

Edad 

Prevalencia para la edad del síndrome 
rnetabóhco en 4549 mujeres adultas mayores 
de 20 años 

En el Instituto Nacional de Perinatologia (INPer) aplicando tos criterios ATP 111 en 2 

estudios diferentes se encontró una prevalencia del 26.4o/o y del 25.9°/o 

respectivamente en la población de mujeres en transición menopausica, 

documentada con niveles de FSH > 40 mu/mi, estradiol < de 40 pg/rnl. fig.5 (39.40). 

Sx Metabólico 

[

-- • Total de pacientes • 

-·~·---·-~ 
Prevalencia del sindrome metabólico en el Departamento de 
Climaterio del INPer, en dos estudios del 2003 .. 
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IMPACTO DEL SINOROME METABÓLICO EN HUESO 

La resistencia a la insulina clásica {slndrome X) incluye cantidades elevadas de 

tejido adiposo visceral, ácidos grasos plasmáticos·y triglicéridos elevados, con 

reducción en la concentración de las lipoproteinas de alta densidad (HDL)C33,41). 

Flslopa~ologia 

El aumento en la cantidad de tejido adiposo visceral; que es más susceptible a 

la lipólisis, aumenta la concentración de ácidos grasos en la ·circulación; éste 

exceso disminuye la utilización de glucosa en' el mt;ssculo, .. e incrementa la 

producción hepática de glucosa. El exceso de á~i~os,« Qrasos en I~ circulación 

porta inhibe la extracción y el aclaración de.la insuli~a por .el higado; por ende 

hiperinsulinemia (41,42). 

La relación entre la anormalidad de la _f~nciÓ.n .de. loS: ;adipositos y el. slndrome 

metabólico esta pobremente definida. Se des.C?o~o_c~-. que. anormalidades del 

metabolismo de los adipositos este ·Causal-~0~te:=in1Piú:~"da ·er;-1;{·patoQéiiesis 
·.: : ' .·. . .· -:· ,: ; '. '~ 

del sindrome metabólico o que anormalidad del -;.,etaboliSmo>:·de los adipositos 

ocurre como consecuencia del desarrollo._d~ e_st~-:~~~-~-~~~~~;~<~;~~ 

El aumento del depósito graso especifico y la variación regional en el 

metabolismo de los adipositos puede por consiguiente contribuir a las 

complicaciones metabólicas de la obesidad. 

r-----,-,-,-T-::,.,--:,.._:-~:::,,::.---¡ 
TI~·)1i°) '~'t) .':·~ ¡ 

FALLA n:~: '..';\:.GEN ! 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

Morbilidad 

Un número de estudios poblacionales de tipo observacional y prospectivo sugiere 

que la obesidad central (abdominal) más., que la obesidad periférica tiene una 

fuerte asociación con cci"mp.licaciones de -( ndole met'abólico. 

Se estima que e!t 25%·.·d~ l~~,c~~rs~~:~~,.Obesas tienen resistencia a la insulina. 

:·· :·,:.:-·,,· .. 

Asociación· con otr~s·~~;,.bios metabólicos 

En un estudi~'·'~n\:,1 l~~~·~:·:(dr. Es.pino), observó en 246 pacientes con slndrome 

metabólicO qÜe ·· e1 40º/o de ellas presentaba un indice de masa corporal hasta 

29.9kgfm2, mientras que el 60% de la población estudiada presentaba un IMC 

mayor a 30 kg/m2. concluyendo que la obesidad se presenta en un porcentaje 

mayor que en la población climatérica general. fig.6 (39) 

Oistrlbuc:i6n por IMC. n=246 

---....... 
-- - ~-· 

llllMC < 30 •IMC > 30 

Porcentaje de pacientes de acuerdo al indice de 
masa corporal. 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

El aumento de la grasa abdominal está asociado al incremento de la resistencia a 

la insulina, niveles de ácidos grasos libres y disminución de la adiponectina. Estos 

factores contribuyen al incremento de la secreción de la apolipoprotetna B (apo B) 

que produce hipertrigliceridemia e incrementa la actividad de la lipasa pancreática 

resultando en el predominio de las partfculas LDL de muy baja densidad y en la 

reducción de partlculas HDL(31.43). 

Un patrón similar de anormalidades lipidicas que surgen con la menopausia. A 

partir del climaterio se observa una redistribución de la masa corporal con un 

incremento de la grasa abdominal. Los individuos que acumulen este exceso de 

grasa abdominal tienen un aumento marcado en la incidencia del sindrome 

metabólico (43). 

Durante los primeros 3 años de la menopausia. la perdida de masa magra es 

alrededor del 4°/o; estos cambios en la composición corporal incrementan el riesgo 

de desarrollar serios problemas de salud a largo plazo. especialmente 

osteoporosis y enfermedad cardiovascular (44,45). 

La masa magra corporal se encuentra lntimamente relacionada con la densidad 

mineral ósea y los cambios en densidad están correlacionados con los cambios en 

el tejido graso de la mujer sana (46). 

( ~etTC' cr-~----¡ 
- l.:)i:.Lu ''-'·'·" j 

• -.~ ... 1· --...·-'";· .-¡ ... 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

.JUSTIFICACIÓN 

La prevalencia de Sindrome metabólico en el climaterio- del 23 % amerita definir si 

tiene un impacto diferente en el metabolismo óseo y si requiere medidas 

terapéuticas independientes del climaterio. 

HIPÓTESIS 

El Síndrome Metabólico no interfiere con la respuesta en la densidad mineral ósea 

secundaria a la terapia de reemplazo hormonal. 

OBJETIVO 

Objetivo primario: 

Describir los cambios en la Densidad Mineral :-Osea y en los marcadores de 

remodelado óseo en las pacientes con Stndrome Metabólico pos~erior a la terapia 

hormonal de reemplazo. 

Objetivo secundario: 

Describir los cambios en la compo,siCión 'c~íp~ral. en el _Incide de_ masa _corporal. 

Colesterol total y Lipoproteii:ias_.de baja densidad. en el puntaje de Ten respuesta 

a la terapia de reemplazo hoÍmo'nal en pacientes con Slndrome Metabólico. 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

METODOLOGIA 

MATERIAL-METODO 

De la cohorte dinámica de pacientes con climaterio temprano (45-60 años). del 

Instituto Nacional de Perinatalogfa_ Se disef\6 un estudio de casos y controles 

(relación 1 :2), seleccionando a mujeres con sindrome metabólico (casos) y 

mujeres sin esta condición (controles). Evaluando el efecto de la intervención con 

terapia hormonal de reemplazo y suplementos de calcio sobre los resultados de 

densitometrla ósea, marcadores de remodelado y somatornetrla, durante un 

periodo de 2 años. 

Se utilizaron dos equipos de Densitometria, uno de ellos para el estudia basal y el 

segundo para el estudio final. El primer equipo fue un Norland XR26 de primera 

generación y el segundo un equipo Lunar Prodigy de segunda generación. La 

diferencia que se presenta entre estos dos equipos radica en su sensibiHdad para 

la cuantificación de la densidad ósea. es por ello que existe en la literatura formula 

de conversión de un equipo a otro. la cual utilizamos para homogenizar los 

resultados. Basado en esté cambio que fue del 2-12º/o se reanalizaron los puntajes 

de T del estudio basal y los gr/cm2 para realizar el análisis. 

Se dividieron a las pacientes en dos grupos según los criterios del ATPlll ,el primer 

grupo o casos, se refiere a las mujeres que cumplieron con tres o más de estos 

criterios, para definirse como Sfndrome Metabólico. El segundo grupo de mujeres 

(control), se definió a las que cumplfan con dos o menos criterios. 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

La inteivención con la terapia hormonal de reemplazo se basó en los criterios de la 

OMS de Densidad ósea: aquellas pacientes con un puntaje de T hasta -2.49 

recibieron terapia de Reemplazo Hormonal (TRH). y quienes tuvieron el puntaje de 

T -2.5 se agrego a la TRH un bisfosfonato. Todas ellas tuvieron suplemento de 

Calcio y Vitamina D. La adherencia al tratamiento se controlo exclusivamente por 

referencia de la paciente. 

El análisis descriptivo de las variables independientes compara a las dos 

poblaciones en donde la única diferencia es el Indice de Masa Corporal {29.B vs. 

26.4 kg/m2) 

El análisis se efectuó comparando los resultados de la densidad mineral ósea 

(DMO) y los marcadores de remodelado óseo (MRO) entre ambos grupos al inicio 

y al final del estudio. Comparar en forma longitudinal (antes-después), los valores 

en la DMO y MRO en cada grupo. Analizar los cambios longitudinales (antes y 

después) en las pruebas bioqulmicas (colesterol y lipoprotelnas) y somatometrla, 

al final del estudio. Para estos tres análisis se utiliza la prueba de t y comparación 

de medias. 

Este análisis se realizó con el programa estadistico del SPSS 10.0 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

RESULTADOS 

Las 145 pacientes fueron divididas en dos grupos; El grupo de casos o con 

Slndrome Metabólico (n= 47) y el grupo control (n= 98) Las edades de las 

pacientes fue para cada grupo 52 +1- 6.4anos y de 53.4 +1- 6.6 años. (p= ns) 

Grafica 1 Tabla 1. 

GRAFICA 1. Edad de las pacientes grupo global. 
n = 145 

La edad de presentación de la menopausia fue 45.3+/-4.9 y 46.3 +/-4.8 años 

{p=ns) para cada grupo respectivamente. De está forma para la mayorta de las 

pacientes habla transcurrido un periodo de 7 años de hipoestrogenismo. Grafica 2 

Tabla 1. 

Grafica 2. Menopausia de las pacientes del 
grupo global. n = 145 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

La densidad mineral ósea expresada en gr/cn12 es de 1.1 en columna lumbar para 

ambos grupos (p= ns), Grafica 3.Para la densidad ósea en cuello de fémur fue de 

0.920 vs. 0.87 (p= 0.02). teniendo el grupo control menor densidad. mineral ósea 

en cuello de fémur. Grafica 4 

Grafica .. 3 .. Densidad ósea en la población global. 
n= 145 

Grafica.4 . Densidad ósea en la población global 
n= 145 

..-------------

1 ..... ~ ; 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

En las dos variables bioquimicas que no son. criterio de__. ~ia~~ostico para el 

Slndrome Metabólico como son el Colesterol total y las Lipoprotelnas de baja 

densidad, los valores básales fueron de 211 vs. 222 mg/dl para el Colesterol total 

(p= ns) Grafica 5 y la LDL de 143 vs.141 mg/dl (p= ns) Grafica 6 Tabla 1. 

Grafica 5. Colesterol total en la 
población global n = 145 

Grafica 6. Lipoproteinas de baja de 
densidad en la población 
n = 145 

La somatometria se analiza para ambos grupos en el periodo inicial y describimos 

el Indice de masa corporal (PfT2) siendo de 29.8 vs.26.4 kg/m2 (p= 0.001). Dado 

que la cintura mayor a 0.88 cm es uno de los criterios del ATPlll es evidente la 

diferencia entre ambos grupos en que existe mayor sobrepeso en pacientes con 

Síndrome Metabólico. Grafica 7. 

Grafica 7. Indice de Masa Corporal en la 
población general. n = 145 
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IMPACTO DEL SINDRDME METABÓLICO EN HUESO 

Tabla 1. Comparación de las variables básales en ambos grupos con Sindrome 
metabólico y grupo control. n = 145 

VARIABLE Sx.MET ABOLICO CONTROL VALOR 
EDAD (años) 
EDAD( Menopausia) 
DMO FEMUR (gr./cm2) 
DMO LUMBAR (gr./cm22) 
IMC kg/m2 
COLESTEROL (mg/dl) 

Prueba de t Student p< 0.05. 
Promedio +/-desviación Estándar. 

52 +/- 6.4 
45.3 +/- 4.9 
0.92 +/ -0.11 

1.1 +/- 0.14 

29.8 +/- 3.3 
211.1+/-48.5 

53.4 +/-6.6 0.229 
46.3 +/- 5.8 0.421 
o. 87 +/-0. 1 1 0.026 
1.1+/-0.13 0.064 
26.4 +/- 3.8 0.001 
222.4 +/- .:io 0.140 

p 

Se realiza un segundo análisis comparando los dos grupos al final del tratamiento, 

en el cual la edad fue de 55.1 vs. 55. 7 (p= ns) destacando solo la diferencia de 2 

años que duro et estudio. 

Para la densidad mineral ósea para cuello de fémur fue respectivamente para 

cada subgrupo de 0.93 vs. 0.89 gr./cm2 (p=0.03) representando una respuesta 

mayor al tratamiento para las pacientes con Sindrome Metabólico. En la densidad 

de columna lumbar fue de 1.06 vs.1.01 gr/cm2 (p = 0.05) con una diferencia 

limitiforrne a favor del Síndrome Metabólico. si comparamos los resultados de la 

columna lumbar en la Tabla 1-2 la tendencia fue hacia tener una perdida entre la 

densitometrla basal y final en ambos grupos. En cuanto al Indice de masa corporal 

entre ambos grupos fue de 30.7 vs. 26.7(p=0.01)Tabla 2. 

Encontrándose una diferencia significativa con un mayor incremento en las 

pacientes con Sindrorne Metabólico de aquellas del grupo control que no 

presentaron incremento en el indice de masa corporal en los 2 anos de estudio. 

Está diferencia queda clara entre la Tabla 1-2 en que el IMC subió de 29.8 hasta 

30.7 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

Tabla 2. Comparación de los grupos después de dos años de tratamiento del 
climaterio. n= 145 

VARIABLE Sx.METABOLICO CONTROL VALOR D 

EDAD (años) 55.19 +/- 6.47 
EDADC Menopausia) 45.38 +/- 4.95 
OMO FEMUR lar./cm2l 0.93 +/- 0.11 
OMO LUMBAR lar.Jcm22l 1.06 +/-0.15 
IMC ka/m2 30.75 +/- 3.28 

Prueba de t Student p< 0.05. 
Promedio +/- desviación Estándar. 

55.79 +/- 6.66 0.612 
46.33 +/- 5.78 0.421 

0.89+/- 0.1 0.036 
1.01 +/- 0.14 0.054 

26.76 +/- 4.08 0.001 

El tercer análisis de los marcadores de remodelado óseo al inicio del estudio 

comparando ambos grupos encontramos a la FAO, Osteocalcina y Deoxipiridolina 

con valores dentro del rango normal, por debajo de la percentila 75, lo que las 

describe como perdedoras lentas de la densidad mineral ósea; sin embargo entre 

ambos grupos encontrarnos los promedios de FAO y Deoxipiridalina en valores 

más elevados que el grupo control está diferencia solo es significativa para la FAO 

de 29.7 vs. 25.4 ull ( p= 0.02) Para la Deoxipiridolina el resultado fue 7.4 vs. 5.9 

nmol/mmol (p= ns) y para la Osteocalcina los promedios fueron similares de 5.2 

vs. 5.3 ng/ml. Tabla 3 

Tabla 3. Valores básales de los marcadores de remodelado óseo en los dos grupos. 
n = 145 

VARIABLE 
FAO u/L 
OSTEOCALCINA (ng/ml 
DEOXYPIRIDOLINA nmol/mmol 

Prueba de t Student p< 0.05. 
Promedio +/- desviación Estándar. 

Sx MET ABOLICO 
29.76 +/-11.9 
5.22 +/-2.23 
7.44 +/- 4.38 

CONTROL VALOR 
25.41 +/-9.35 0.021 
5.33 +/-2.0 0.789 
5.92 +/-2.67 0.13 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

En el grupo global incluyendo a las pacientes con Sindrome Metabólico y grupo 

control los marcadores de remodelado óseo con los que se define la condición del 

estado metabólico óseo de rápidas o lentas para definir el pronostico de perder 2°/o 

o hasta 5o/o de hueso respectivamente; también tiene una segunda utilidad para 

valorar el tratamiento escogido al estabilizar el metabolismo del hueso. lo que se 

interpreta por una disminución del 30o/o con respecto al valor basal confirmándose 

de está forma que tanto la formación y destrucción del hueso se ha estabilizado. 

En las graficas 8.9,10, se presenta la distribución de los marcadores de 

remodelado óseo en la población global; con un promedio de 26.B +/- 10.38 u/I 

para la FAO, la Osteocalcina con un promedio de 5.3 +/- 2.07 ng/ml y la 

Deoxipiridolina con un promedio de 6.4 +/- 6.38 nmol/mmol. 

Grafica S. Valores de la Fosfatasa 
Alcalina ósea en la población global. 
n = 145 

Grafica 9. Valores de la Osteocalcina 
Básales en la población global. 
n = 145 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

Grafica 10. Valores de Deoxipirldolina básales 
población global. n = 145 

En el cuarto análisis se describe los valores de los marcadores de remodelado 

óseo hacia el final del tratamiento con un incremento en la FAO de 32.2 vs. 25.4u/I 

(p= 0.001) un incremento de la Deoxipiridolina de 7.1 vs. 5.6 nmol/mmol_ c0n una 

p== ns. La Osteocalcina se encontró con valores similares en ambas grupos~_ 

Al comparar los resultados de la Tabla 4 con la Tabla 3, encontraffiOs un 

incremento en la FAO y en la Osteocalcina inverso a la respuesta esperada, la 

cual era disminuir en al menos 30º/o de su valor basal. 

Tabla 4. Comparación de los grupos en los marcadores de remodelado óseo después de 
dos años de tratamiento. n = 145 

Prueba de t Student p< 0.05. 
Promedio +/-desviación Estándar. 

Sx METABOLICO CONTROL VALOR 
32.23 +/- 9.2 25.41 +/- 8.8 0.001 
5.37 +/- 2.58 5.65 +/-3.24 0.660 
7. 1 o +/-5.63 5.63 +/-2.54 0.061 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

El quinto análisis que realizamos fue para determinar los cambios en cada 

subgrupo individualmente. En el Sindrome Metabólico encontramos un cambio 

significativo en el "puntaje de T" de columna lumbar (L2-L4) que después de dos 

años de tratamiento mejoro de -1 -43 a -1.17 (p= 0.038) con una ganancia 

significativa de 3°/o. En cuanto al puntaje de T a nivel de cuello de fémur posterior 

a los dos años de tratamiento esté presento una ligera mejoria de -1.21 a -1.17 

con un valor de p no significativo (p= 0.767) 

En el cuello de fémur en la densidad mineral ósea encontramos una ganancia 

significativa de 0.85. grms/cm2 vs. 0.93 grms/cm2 (p= 0.001) lo que corresponde a 

una ganancia de 8% .. La .denSidad lumbar no mostró varia,ciones quedando 1.06 

gr./cm2 (p=ns). 

Con respecto a los marcadores de remodelado óseo la FAO de 30.8 vs.32.3 u/I 

con una p= 0.02. La Osteocalcina se mantuvo en 5.5 vs. 5.5 ng/dl (p= ns). La 

Deoxipiridolina 7.2 vs. 7.1 nmol/mmol (p= ns) 

**No se encontró el 30o/o de disminución en los marcadores de remodelado óseo, 

lo que puede interpretarse como una mala adherencia terapéutica o que el 

impacto de la terapia en el climaterio durante estos dos años no tuvo el efecto que 

se esperarla por ser pacientes con Síndrome Metabólico 
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IMPACTO DEL SINDROME METABÓLICO EN HUESO 

Tabla 5. Comparación basal y final al tratamiento del subgrupo del Sindrome Metabólico. 
n=47 

ESTUDIO BASAL FINAL VALOR o 
Promedio DE Promedio DE 

Lumbar gr./cm2 1.06 0.14 1.06 1.4 0.574 
Fémur gr./cm2 0.85 0.11 0.93 0.12 0.001 
FAOull 30.8 11.6 32.3 9.3 0.271 
Osteocalcina ng/ml 5.53 2.5 5.5 2.6 0.917 
Deoxipiridolina 7.28 4.9 7.1 2.4 0.83 
nmol/mmol 

Prueba de t Student p< 0.05. 
Promedio +/-desviación Estándar (DE). 

En el subgrupo de pacientes control encontramos una ganancia significativa del 

.. Puntaje de 1 lumbar entre el estudio basal y final después de dos años de 

tratamiento entre -1.67 vs. -1.49 del puntaje de T. con una ganancia del 2o/o 

(p=0.07) Para el cuello de fémur encontramos una ganancia en la densidad 

mineral ósea de 0.81grm/cm2 vs. 0.89 gr/cm2 con una ganancia del 8% (p= 0.01) 

En los marcadores de remodelado óseo no se presentó ningún cambios 

significativo, los valores se mantuvieron similares al pñncipio y posterior a 2 años 

de tratamiento. Para la FAO los promedios fueron de 25.39 vs. 25.3 u/I (p= ns), la 

Osteocalcina mantuvo sus promedios de 5.39 vs. 5.62 ng/ml (p= ns) La 

Oeoxipiridolina los promedios fueron de 5.71 vs. 5.6 nmol/mmol (p= ns).Tabla 6. 

Tabla 6. Comparación basal y final al tratamiento del subgrupo control. n=98 

FINAL VALOR p 
Promedio DE [

:ESTUDIO BASAL 
Puntaje T Promedio DE 

1.1 

-1.49 1.16 0.007 

-1.49 1.2 0.683 
t·J:-umbar -1.67 
t Fémur -1.52 

0.87 

25.3 8.8 0.931 
5.62 3.3 0.612 

¡ b~~:a~~::-----255~.3~39=9 __ .,....... __ 9~2~3=12~--+--~=~--·-------~--.-...,-~~=--! 

LI?eoxipiridolina 5.71 2.33 5.6 2.6 0.748 
Prueba de t Student p< 0.05. 
Promedio +/-desviación Estándar (DE). 

r-----·~·----- ----· --
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Como sexto análisis utilizando los criterios de la OMS basados en el .. Puntaje de 

1 para diagnosticar el estado de salud ósea, se realiza un análisis considerando 

el número de pacientes y porcentaje del total que tienen hueso normal, osteopenia 

y osteoporosis; estos criterios se aplicaron individualmente en columna lumbar y 

de cuello de fémur en su diagnostico inicial al estudio y final después del 

tratamiento, para encontrar la distribución de las pacientes en cada uno de los 

grupos y apreciar si hubo diferencias entre ambos, en aquellas pacientes que 

ganaron para columna tumbar 3°/o y para cuello de fémur 8°/o; si está ganancia 

implicaba un cambio en el diagnostico de osteoporosis a osteopenia, para esto se 

utilizó la prueba de x2, que no mostró significancia. 

Tabla 7. Criterios de clasrticación para Osteoporosis en pacientes climatericas con Sx 
Metabólico. (n= 145) 
OMS-1994. 

VARIABLE Sx. METABOLICO CONTROL VALORp 
T LUMBAR basal 

H. Normal 18 (12.4o/o) 32 (22.1%) 0.294 
Osteooenia 22 (18.2°/o) 40 (27.6°/o) 

Osteoporosis _____ - 7 (4.8°/o) 26 (17.9°/o) 
TLUMBAR final ---~-~----t---~--~--+----------1 

H. Normal t: 19 (13 2%) 30 (20 8%) 
Osteopen1a _____ 2~2-~(_15_3~~-·~> __ ~ ___ 4_8-~(_3_3 __ .3~º~*'~>~-+----------1 

~_9steop~~~~ _ _ _ 6 __ (4 2°/~-- ____ 1_9_~(_1_3_.2_º_Vo~)--+----------i 
T CUELLO basal 

= H Normal___ - ~1 (2150/i)_-== _- 54 (37 5°/o) ____ f!_.~-

0.648 

- Osteopenoa __ j__ 13 (9%) 39 (27 1 %) __ _ 

-º_§>teQporos1s __ _J__ 3 (1 4°/o) __ 5_~(~3_.5_º_*'~>~--+-----------< 

.:r=-~-u~L~~~1ª 1 ::_~- --31 -c2ns07o) ____ s4---c375°;¡;-¡-- ----o~648·--
osteopenia 13 (9°/o) 39 (27 1 º/o) 

_ ___Qsteoporos1s ----3~º~ 5 (3 5°/o) 

Prueba de X2. p< 0.05 
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DISCUSIÓN 

El estudio longitudinal de las 145 pacientes en la etapa de climaterio con un 

promedio de 53 años de edad y de haber presentado su menopausia con un 

promedio de 47años, en los que hablan transcurrido 7 anos de hipoestrogenismo, 

a quines se les prescribió la terapia del climaterio que incluyo terapia de 

reemplazo hormonal, con estrógenos y asociada con progestina en quines tenian 

útero, y a todas ellas con suplemento de calcio y vitamina D, de acuerdo a los 

criterios de la OMS se les asocio bibosfonato al 17°/o de ellas quienes tuvieron el 

diagnostico de Osteoporosis. 

El estudio tuvo una duración de dos años promedio y realizamos 5 tipos de 

análisis de sus variables de acuerdo a dos grupos; et primero de ellos con 

Sindrome Metabólico en el que se incluyeron 47 pacientes y en un segundo 

subgrupo de 98 pacientes. 

El análisis comparativo de tos dos grupos mostró una diferencia en el .fndice de 

masa corporal siendo significativa de 29 vs.26 kg/m2 para el grupo_de'Stndrome 

Metabólico quien caracteriza a pacientes con mayor sobrepeso,-.-eSié_ grupo de 

pacientes fue seleccionado por tres de los cinco crit~riOS- ~ropUestO~~,--por IS'-ATP.Jll 

publicados en el 2001. 

Las diferencias que encontramos en el análisis_· comparativo_ de ambos_ grup_os 

fueron en la densidad mineral ósea de cuello de .fémur - desde el estudio basal en 

que las pacientes con Sindrome Metabólico tuvieron un promedio de 0.929 gr/cm2 

vs. 0.870 gr/cm2. 

Fft..LLf~ DE 
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En cuanto a su condición metabólica ósea de acuerdo a los marcadores de 

remodelado óseo existió una diferencia significativa para la Fosfatasa Alcalina 

ósea de 29.7 vs. 25.4 u/1. 

En el segundo análisis transversal al final del tratamiento entr~ arribos grupos 

persistió la diferencia significativa en el cuello de. ~émur de :0-.930.,vs~- 0.890 

gr/cm2.En los marcadores de remodelado óseo. la misma, diferencia a final del 

tratamiento de 32.2 vs. 35.4u/I. No existió diferencia en 'el análisiS·tra.nsversal 

tanto al inicio como al final de los dos anos de tratamiento para la· columna lumbar 

ni para Osteocalcina, ni Deoxipiridolina. 

En el tercer análisis que realizamos longitudinal comparando a las pacientes antes 

y al final de los dos anos de tratamiento en cada uno de los grupos de forma 

individual encontramos una ganancia tan solo del 2% en la columna lumbar y 

cuello de fémur para las pacientes con Sindrome Metabólico. Estas diferencias 

fueron respectivamente para columna lumbar de -1.43 a -1.17 en_ el .. puntaje de 

T" y en el cuello de fémur de +0.87 a +0.93. En los marcadores de remodelado 

óseo no encontramos ninguna diferencia. 

En el cuarto análisis longitudinal para el subgrupo de pacientes control n=98 

comparando sus variables básales y después de dos anos de tratamiento se 

aprecio una ganancia en el .. Puntaje de T .. de columna de -1.67 vs. -1.49. Para el 

cuello de fémur en la densidad mineral ósea con una ganancia mayor de 0.81 a 

0.89 grms/cm2. sin encontrar cambios en los marcadores de remodelado óseo. 
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En el quinto análisis consideramos la distribución de las pacientes considerando el 

diagnostico de la OMS para clasificación de Osteoporosis, en el cual existen tres 

categorlas: hueso normal. osteopenia, osteoparosis. En esté análisis no 

encontramos ningún cambio significativo entre las categorfas resultado de la poca 

ganancia que se encontró en la columna lumbar como en el cuello de fémur de 

ambos grupos; Slndrome Metabólico vs. Grupo control. 

En las pacientes climatéricas con terapia encontramos una ganancia en la 

densidad mineral ósea que no fue diferente para las pacientes que tienen factores 

de riesgo cardiovascular seleccionadas a través de los criterios del ATPlll. Es de 

destacar que aunque tuvieron los marcadores de rernodelado óseo más elevados 

(síndrome metabólico) no represento un efecto negativo ya que a pesar de ello 

tuvieron ganancia en la densidad mineral ósea durante estos dos años. 

No se encontró una disminución en los marcadores de remodelado óseo en el 

periodo de tiempo de tratamiento como se ha publicado, y que_ esto hubiera 

representado el efecto terapéutico de la terapia de reemplazo hormonal y de los 

bifosfonatos. 

En el presente estudio la adherencia terapéutica na: llevó_ un control especifico y 

solo se basó en lo reportad!=> verbalmente por las pacientes. 
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CONCLUSIONES 

1.-Las pacientes con Síndrome Metabólico logran estabilizar la densidad mineral 

ósea, con la terapia del climaterio. 

2.- Las pacientes con Sfndrorne Metabólico logran conservar su densidad mineral 

ósea con la terapia del climaterio. 

3.- Existe diferencia en la densidad mineral ósea entre las pacientes con 

Síndrome Metabólico y las pacientes normales. 

4.- La densidad mineral ósea en cuello de. fémur es mayor en las pacientes con 

Slndrome Metabólico que en las J:?~ciéntes climatéricas y en ambos grupos 

incrementa la densidad 

5.- Los criterios para· el di.agnOstic~. de Sfndrome Metabólico no requiere '!ledidas 

terapéuticas diferentes de:. Paci'e.n1:es climatéricas con respecto .a !a--d~rlsié:tad 
mineral ósea. 

6.-Los marcadores de· remod~1ad.o ·óseo se encuentran elevados dentro del rango 

normal en las pacient~d. .. ~n, Sfnd~orne Metabólico compa·radas con· 1~s pacientes 

climatéricas. 

7.- No se encontró una disminución de los marcadores de remodelado óseo 

después de dos años de tratamiento. 
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