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I. RESUMEN 

Impacto del tratamiento con tiazidas sobre la densidad mineral ósea en 
pacientes con osteoporosis postmenopáusica e hipercalciuria renal      

Material y Métodos: 
Se realizó un estudio observacional retrospectivo, transversal, descriptivo y 

observacional en la Unidad Metabólica del Hospital de Especialidades del 

Centro Médico Nacional La Raza, se  incluyeron pacientes con diagnóstico de 

osteoporosis postmenopaúsica e hipercalciuria renal, entre el año 2007 y 2012, 

evaluándose densitometría ósea y calciuria al inicio y al menos un año después 

de recibir tratamiento con tiazida. Análisis estadístico: Estadística descriptiva, 

prueba de Wilcoxon  

Resultados: 
Se incluyeron 13 expedientes para análisis. La media de edad fue 60.2 años. 

La mediana de DMO inicial de -3.5 (rango intercuartílico -2.7 a -4.1) y de 

seguimiento -3.3 (rango intercuartílico -2.7 a -4.3) La mediana de calciuria pre 

tratamiento de 281 mg/día (rango intercuartílico 210 a 355 mg/día) y post 

tratamiento de 182 mg/día (rango intercuartílico 140 a 273 mg/día). La  prueba 

de Wilcoxon para DMO tuvo  valor p no significativo y en el caso de  calciuria el 

valor de p fue de 0.016, considerado estadísticamente significativo. 

Conclusiones: 
El uso de hidroclorotiazida no se asoció con aumento del valor de T score, 

manteniendose este sin variaciones relevantes. La calciuria disminuyó de 

forma significativa con el uso de hidroclorotiazida. Por lo anterior, se considera 

que el uso de tiazidas en pacientes con estos diagnósticos ayuda a mantener 

la densidad mineral ósea. 

Palabras clave: Osteoporosis, hipercalciuria renal, tiazidas. 
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II. ABSTRACT 
Impact of treatment with thyazide on bone mineral density in patients with 

postmenopausic osteoporosis and renal hipercalciuria. 
Methods: 
 A retrospective observational study was conducted in the metabolic unit of Centro 

Medico Nacional La Raza, including patients diagnosed with postmenopausic 

osteoporosis and renal hipercalciuria between the years 2007-2012, performing 

BMD and calciuria before and at least one year after the treatment with thyazide 

was initiated. The analysis included frequencies distribution, mean, median and 

Wilcoxon test of the bone mineral density (BMD) and calciuria, with CI 95% and p 

value of 0.05. 

Results: 
There were included 13 files. The mean age was 60.2 years. The initial BMD 

median was -3.5 (ICR -2.7 to -4.1) and the follow up median was -3.3 (ICR -2.7 to -

4.3). For the pre treatment calciuria, the median was 281 mg/day (ICR 210 to 

355mg/day) and for the post treatment calciuria was 182 mg/day (ICR 140 to 

273mg/day). A Wilcoxon test was performed for the BMD and calciuria: the p value 

was no significant for the BMD. The p value of the calciuria was 0.016, considered 

as statistically significant.  

Conclusions: 
The hydrochlorothiazide use was not associated with rise in the T score value, 

maintaining it without relevant changes. The calciuria decreased in a significant 

way with hydrochlorothiazide treatment. Because of that, it is considered that 

thiazide use in patients with these diagnoses is useful to maintain the bone mineral 

density.  

 

Key words: Osteoporosis, renal hipercalciuria, thiazide.
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III. INTRODUCCION  

La osteoporosis es una enfermedad sistémica del esqueleto, producida por una 

pérdida de masa ósea y alteración de la micro arquitectura del tejido óseo, que 

provoca un aumento de la fragilidad del mismo, así como del riesgo de 

fracturas. Se acompaña de alta morbilidad y mortalidad, ya que 

aproximadamente 15% de los pacientes de edad mayor a 65 años que 

presentan fractura de cadera, mueren por complicaciones secundarias a la 

misma. Los diuréticos tipo tiazida, por medio de sus efectos en la homeostasis 

del calcio y el metabolismo óseo, se han asociado con aumento en la densidad 

mineral ósea, menor velocidad de pérdida ósea, y, en algunos estudios, con 

reducción en la incidencia de fracturas de cadera y muñeca, al parecer, 

ejerciendo su efecto sobre el hueso cortical, el cual persiste luego de controlar 

factores como la edad, índice de masa corporal, tabaquismo y uso de 

estrógenos; dicho beneficio se ha asociado principalmente a que reducen el 

índice calcio/ creatinina urinario (calciuria) y la hidroxiprolina urinaria de ayuno, 

así como otros marcadores de reabsorción ósea, por lo que sus efectos 

positivos en el hueso son más evidentes en pacientes con hipercalciuria renal, 

además de dicha acción, existe evidencia de efectos directos de los diuréticos 

tiazídicos  sobre las células óseas. Por lo anterior, se demuestra el efecto de 

estos fármacos en el tratamiento de la osteoporosis, siendo conveniente 

seleccionar a cada paciente, de acuerdo con el estado de su balance del 

calcio, para así elegir el tratamiento más apropiado para la osteoporosis. 

La osteoporosis se define como la reducción de masa ósea, que compromete 

la fuerza del hueso y predispone a fracturas; de acuerdo a la recomendación 

del comité de la Organización Mundial de la Salud (OMS), se define desde el 

punto de vista operativo, como la densidad mineral ósea ubicada a 2.5 

desviaciones estándar por debajo de la media observada en adultos jóvenes 

sanos, de raza y género similares; este valor se define como puntuación T, el 

cual debe ser menor a 2.5. La presentación de fracturas es común, siendo 

estas más frecuentes en la cadera y vértebras lumbares. El pico de masa ósea 
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es alcanzado en la tercera década de la vida y se estabiliza por 10 años, 

durante los cuales, el recambio óseo es constante, produciéndose 

posteriormente, una pérdida ósea neta de 0.3% a 0.5% al año. Al comenzar la 

menopausia, la mujer presenta una pérdida ósea acelerada, aumentándose 10 

veces, alcanzando una tasas de 3 a 5% por año durante 5 a 7 años. La 

epidemiología de las fracturas sigue una tendencia similar a la pérdida de la 

densidad mineral ósea1,2, duplicándose así su incidencia cada 5 años después 

de los 70 años, principalmente en la región de la cadera, esto provoca que 

cada año, se presenten 1.5 millones de fracturas en los Estados Unidos. La 

probabilidad de que un individuo de 50 años de edad, sufra una fractura de 

cadera durante su vida, es de 14% para las mujeres y 5% para los hombres, 

siendo la osteoporosis, la enfermedad ósea más frecuente a nivel mundial. En 

los Estados Unidos, se estima que 8 millones de mujeres y 2 millones de 

hombres, tienen osteoporosis, teniendo un costo anual en servicios de salud de 

2.7 billones de dólares y en la comunidad europea, el costo anual es de 30 

billones de euros aproximadamente. En nuestro país, no se cuenta con 

registros actuales y completos sobre la epidemiología de la osteoporosis, pero 

se estima que aproximadamente 24.5 millones de individuos la padecen. El 

tratamiento de la osteoporosis, tiene como objetivo la prevención de fracturas, 

mantener la densidad mineral ósea y reducir el dolor.  

En la regulación de la homeostasis del calcio, los riñones tienen un papel 

fundamental. La reabsorción en el túbulo contorneado proximal ocurre, 

principalmente, por vía paracelular, no regulada por hormonas. En el segmento 

grueso de la rama ascendente del asa de Henle, la absorción del calcio ocurre 

a través de una combinación de vías trans y paracelulares, el componente 

activo es regulado por la hormona paratiroidea (PTH) y la calcitonina, mientras 

que el componente pasivo, es regulado por la magnitud de la absorción 

concomitante de sodio. En el túbulo contorneado distal, la absorción de calcio 

es transcelular, y está regulada por PTH, 1,25 dihidroxi – vitamina D, 

calcitonina y por las tiazidas. 4 
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Las tiazidas actúan en la primera porción del túbulo contorneado distal (TCD), 

bloqueando la reabsorción acoplada de sodio (Na+) y cloro (Cl-), mediante un 

cotransportador de Na+/Cl-. Es así que las tiazidas reduce la excreción urinaria 

de calcio, al aumentar el intercambio baso lateral de Na+/Ca++. Este 

intercambiador es inducible por la hormona paratiroidea, por lo que se reduce 

la respuesta a las tiazidas en pacientes con hiperparatiroidismo.3 

Normalmente, en el túbulo contorneado proximal (TCP) y en el asa de Henle, la 

reducción de la reabsorción de Na+, provoca que disminuya la reabsorción de 

Ca++, pero la depleción de volumen extracelular que producen las tiazidas tras 

su uso crónico, reduce la excreción urinaria de Ca++ al aumentar su 

reabsorción a nivel tubular, principalmente, la acoplada a la de Na en el TCP.4 

Por lo anterior, se concluye que las tiazidas tienen un doble mecanismo de 

acción, directo en el TCD e indirecto en el TCP, además, se ha relacionado un 

aumento de la respuesta renal a la PTH y por reducción indirecta  del calcitriol, 

al aumentar los niveles séricos de Ca++.5 Al disminuir la calciuria, las tiazidas 

producen ligeros aumentos de la calcemia, por lo tanto, disminución de los 

niveles de PTH, lo cual constituye un mecanismo protector óseo. Gracias a 

esas acciones, las tiazidas constituyen el tratamiento de elección en primera 

línea para la hipercalciuria renal. Se ha visto que este efecto de las tiazidas se 

mantiene en el tiempo y también es útil en el manejo de la hipercalciuria 

asociada al uso de corticoesteroides.6 

La hipercalciuria se define como la excreción urinaria de calcio mayor a 200 mg 

diarios, después de por lo menos 7 días de una dieta sin lácteos y con 

cantidades normales de sodio. Cerca del 90% de los casos de hipercalciuria se 

encuentran relacionados con calcemia normal, y en ellos, lo más frecuentes es 

que se trate de una hipercalciuria idiopática. Existen otras causas menos 

frecuentes, como la acidosis tubular renal, hipercortisolismo y la acromegalia. 

Se puede dividir a la hipercalciuria en absortiva (90% de los casos 

aproximadamente), en la cual, el trastorno se debe a una hiperabsorción 

intestinal primaria de calcio; renal (menos del 5% de los casos) en la cual el 

trastorno primario es una menor reabsorción tubular de calcio; y resortiva,  la 
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cual es propia de estados en donde se presenta aumento de la resorción ósea, 

característicamente, representado por el hiperparatiroidismo primario.7 

En las pacientes con hipercalciuria renal y osteoporosis, se ha observado hasta 

un 10% menos de masa ósea en comparación a los controles, lo cual se 

relaciona con un aumento en el riesgo de fracturas vertebrales hasta de 4 

veces, el cual se mantiene durante toda la vida de los pacientes. 

Las tiazidas ejercen efectos directos a nivel de las células óseas, según ha 

sido demostrado experimentalmente. Hall y cols. describieron que la 

hidroclorotiazida (HCTZ) inhibe la reabsorción ósea en osteoclastos aislados 

de ratas, esto de manera dependiente de la dosis, sin ver afectada la 

supervivencia de los osteoclastos ni la proliferación de osteoblastos. El 

mecanismo postulado es el bloqueo de la anhidrasa carbónica (AC). Diversos 

autores han descrito que las tiazidas reducen d manera dependiente de la 

dosis, la producción de osteocalcina inducida por vitamina D en osteoblastos 

humanos (línea MG- 63), por un efecto transcripcional, reduciéndose en forma 

proporcional a la concentración de HCTZ, la cantidad de RNAm de 

osteocalcina, probablemente asociado al aumento del factor transcripcional 

cFos. Como la osteocalcina retarda la formación y mineralización ósea, su 

reducción por la HCTZ puede contribuir a la disminución de la pérdida ósea.10, 

11 Por el contrario, Kim y cols. realizaron un estudio en cultivos de células 

osteoprogenitoras del estroma de la médula ósea, en el cual no encontraron 

que la HCTZ afectara la proliferación celular, producción de osteocalcina, 

fosfatasa alcalina no de interleucinas asociadas a la reabsorción ósea, como la 

IL -6 y 11.12 

Cauley y cols. midieron la densidad mineral ósea apendicular en 9704 mujeres 

de 65 años o más, encontrando que las que habían usado tiazidas por más 10 

años, tenían una densidad mineral ósea mayor en comparación con las que 

nunca habían usado tiazidas, obteniendo resultados de 0.381 g/cm2 contra 

0.355 g/cm2 respectivamente, con una P < 0.001.18 Morton y cols. obtuvieron 
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resultados similares al evaluar 1,696 hombres y mujeres de 44 a 98 años, 

encontrando efectos más notorios en las mujeres.19  

En el estudio de Jergas y cols., donde se estudiaron 27 casos y 19 controles 

con una media de edad de 63.8 años, que en las que habían empleado HCTZ 

por más de 5 años, la densidad mineral ósea fue mayor que en los controles, 

siendo la diferencia en la cadera del 19.6%  (P< 0.05) y en radio 5.4% (no 

significativa).25 En el estudio de Reid y cols. también se evaluó 

densitométricamente a los pacientes, observándose beneficios en la densidad 

mineral  ósea, especialmente en hueso cortical (talón y radio), sin cambios en 

el hueso trabecular; dichos efectos ocurrieron ya en los primeros 6 meses y se 

mantuvieron durante los 18 meses restantes. El beneficio de la tiazidas se 

correlacionó con el grado de disminución de la calciuria, persistiendo por 2 

años, y con el grado de disminución de N-telopéptido.26 En un seguimiento de 

5 años, Wasnich y cols., al medir la densidad mineral ósea en el calcáneo, 

radio distal y proximal, encontrado una reducción significativa en la velocidad 

de pérdida ósea, del 28.8% (P= 0.02) en radio distal y 49.2% (P=0.0005) en 

calcáneo, lo anterior en usuarios de tiazidas en comparación con controles.27 

Para determinar el efecto de la HCTZ sobre la velocidad de pérdida ósea en 

adultos ancianos y establecer si las dosis bajas eran beneficiosas, Lacroix y 

cols. realizaron un estudio aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo y 

seguimiento de 3 años. Se administró en forma aleatoria a 320 adultos 

normotensos (205 mujeres y 115 hombres) con promedio de edad de 68 años, 

placebo o dos dosis diferentes de HCTZ (12.5 mg/día o 25 mg/día), 

controlando la ingesta de calcio (776 a 1423 g/día) en todos los grupos a lo 

largo del seguimiento. Después de 36 meses de seguimiento, las diferencias 

en la densidad mineral ósea de cadera fueron del 0.79% (95% IC= -0.12 a 

1.71) para el grupo que recibieron 12.5 mg/día de HCTZ y del 0.92% (IC= 

0.001 a 1.85) para el grupo que recibió 25 mg/día. En cuerpo entero, las 

diferencias no fueron significativas, aunque en la cadera hubo una tendencia a 

la mejoría de la densidad mineral ósea con la dosis de 25 mg/día, siendo este 

efecto más notorio en las mujeres.28 
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Rico y cols. evaluaron el efecto de los diuréticos tiazidicos en 24 hombres y 

mujeres con hipercalciuria idiopática y encontraron un 1 a 5% de diferencia en 

la densidad mineral ósea con respecto al placebo, en densitometrías de cuerpo 

entero, columna torácica y fémur.29 Peh y cols. demostraron en mujeres 

posmenopáusicas que luego de 7 días de recibir tiazidas, se redujo el índice 

calcio / creatinina urinario, con un valor promedio  a los días 1 y 7 de 0.267 y 

0.135 respectivamente, con P< 0.001 y en el caso de la hidroxiprolina / 

creatinina urinaria en ayuno, se obtuvo un valor de 0.01192 y 0.0139 en los 

mismos días con P< 0.02. Este último es un marcador de reabsorción ósea y 

sugiere un rápido efecto enlentecedor de la remodelación.32 

El tratamiento de la osteoporosis ofrece pocas opciones farmacológicas 

eficaces para reducir el riesgo e índice de fracturas así como en mejorar la 

densidad mineral ósea de forma sostenida. Es importante mencionar que la 

osteoporosis en las pacientes postmenopáusicas se asocia con frecuencia a 

hipercalciuria renal, siendo esta, un factor que condiciona mayor pérdida de 

calcio y por lo tanto, menor densidad mineral ósea y mayor riesgo de fracturas 

en estas pacientes. Se ha observado que el tratamiento con tiazidas de la 

hipercalciuria renal asociada a osteoporosis, ha mejorado la excreción renal de 

calcio, reducido el índice de fracturas, pero no se ha estudiado su efecto 

directo sobre la densidad mineral ósea. Transbol y cols. y  Wasnich y cols. 

realizaron estudios donde demostraron que el tratamiento con tiazidas en 

mujeres postmenopáusicas con osteoporosis e hipercalciuria, mejoraba de 

forma modesta los valores de la densidad mineral ósea. Sin embargo no hay 

estudios que validen la utilidad de estos medicamentos en nuestra población, 

específicamente en las pacientes con hipercalciuria renal y osteoporosis post 

menopáusica.   
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III. MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo, abierto donde se 

revisaron los expedientes de las pacientes con diagnóstico de osteoporosis 

estudiadas en el servicio de Unidad Metabólica del Hospital de Especialidades del 

Centro Médico Nacional La Raza, identificando los de pacientes con diagnóstico 

de osteoporosis postmenopáusica e hipercalciuria renal, a las cuales se les había 

realizado densitometría ósea antes de iniciar el manejo con tiazida y al menos seis 

meses después, en el periodo comprendido entre los años 2007 y 2012, 

obteniendo la calciuria y densidad mineral ósea. Se excluyeron los expedientes de 

pacientes que se encontraban recibiendo tratamiento con tiazida en la evaluación 

inicial, las que presentaban otras causas de osteoporosis como uso crónico de 

esteroides, hiperparatiroidismo, síndrome de Cushing, hipertiroidismo y neoplasias 

activas. Se eliminaron del análisis los expedientes no completos.  El análisis 

descriptivo se realizó con distribución de frecuencias, media +/- desviación 

estándar y mediana +/- rango intercuartílico de acuerdo a la escala de medición y 

tipo de distribución de las variables en estudio. El análisis no paramétrico se hizo 

mediante una prueba de Wilcoxon, con un intervalo de confianza (IC) de 95% y 

significancia estadística  con un valor de alfa de 0.05.  
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IV. RESULTADOS 

De los registros de pacientes atendidas en el servicio de Unidad Metabólica del 

Hospital de Especialidades UMAE CMN La Raza del 2007 al 2012, 142 tuvieron el 

diagnóstico de osteoporosis post menopáusica y solo 30 tuvieron diagnóstico 

hipercalciuria renal, se incluyeron en total 13 expedientes para el análisis ya que 

solo estos registros cumplieron con los criterios de inclusión. La media de edad fue 

de 60.2 años + 8.1 años, con un mínimo de 50 y un máximo de 80 años. El 100% 

de las pacientes fueron mujeres. La mediana de densidad mineral ósea (DMO) 

inicial, expresada en T score, fue de -3.5 (rango intercuartílico de  -2.7 a -4.1), con 

un mínimo de -4.7 y máximo de -2.6; en el caso de la DMO de seguimiento se tuvo 

una mediana de -3.3 (rango intercuartílico de -2.7 a -4.3) con un mínimo de -5.6 y 

un máximo de -1.7. En la calciuria previa al tratamiento, se obtuvo una mediana de 

281 mg/día (rango intercuartílico de 210 a 355 mg/día) con un mínimo de 200 y un 

máximo de 535 mg/día. Los valores de la calciuria posteriores al tratamiento, 

reportaron mediana de 182 mg/día (rango intercuartílico de 140 a 273 mg/día) con 

valor mínimo de 39 y máximo de 446 mg/día. Los resultados de las variables 

analizadas se encuentran resumidos en la tabla 3.  Se realizó el análisis de las 

variables antes y después de haber recibido tratamiento con tiazidas, mediante la 

prueba de Wilcoxon, ya que la distribución de los resultados que se obtuvo fue no 

normal. En el caso de la densidad mineral ósea, el valor de p no tuvo significancia 

estadística, reportándose en 0.484. Para la calciuria, el valor de p obtenido fue de 

0.016, considerándose estadísticamente significativo. 
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Tabla 1. Características generales de la población. 

Característica Total de pacientes (n = 13). No (%) 

Edad (en años) 

Promedio (± DE) 

 

media 60.2 ( DE ± 8.1) 

Género 

Femenino 

 

13 (100%) 

Tratamiento 

Hidroclorotiazida 

 

13 (100%) 

Dosis (en mg/día) 

12.5 

25 

 

1 (7.7%) 

12 (92.3%) 

Duración de tratamiento (en años) Mediana (RIC) 

2 (1 -2) 

 

Tabla 2. Valores de Densidad Mineral Ósea (T Score) y calciuria 

Variable Valores 
Mediana (RIC) 

Densidad mineral ósea DMO (T score) 

Inicial 

Seguimiento 

 

-3.5 (-2.7 a -4.1) 

-3.3 (-2.7 a -4.3) 

Calciuria (en mg/día) 

Inicial 

Seguimiento 

 

281 (210 a 355) 

182 (140 a 273) 

 

Tabla 3. Resultado de las variables analizadas mediante prueba de Wilcoxon. 

Variable Inicial Seguimiento P 

DMO (T score)  -3.5 -3.3 0.484 

Calciuria (mg/día) 281 182 0.016 

Nota: DMO (Densidad mineral ósea). El valor de P significativo es menor de 0.05  
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V. DISCUSION 

La osteoporosis representa una patología de importancia en nuestra población, 

principalmente en la paciente posmenopáusica, debido al cambio demográfico 

que ha presentado nuestro país, habiéndose aumentado el número de mujeres 

mayores de 55 años, reportándose por el INEGI para el año 201042, un 

aproximado de 6 millones de mujeres en este grupo de edad. La osteoporosis 

postmenopáusica aumenta la morbilidad y mortalidad, además de haberse 

asociado con aumento en el riesgo de fracturas patológicas en esta población. 

La osteoporosis postmenopáusica se puede asociar con hipercalciuria renal 

hasta en un 19% de los casos, de acuerdo a lo reportado en la bibliografía 

mundial33, favoreciéndose así, la pérdida urinaria de calcio, lo cual se relaciona 

con disminución de la densidad mineral ósea y aumento en la incidencia de 

fracturas44. En nuestra población, se encontró la asociación de hipercalciuria 

renal y osteoporosis postmenopáusica en un 21%, lo cual, se relaciona con lo 

reportado en la literatura mundial 

Los diuréticos tiazidicos, por su mecanismo de acción, son fármacos que 

disminuyen la excreción renal de calcio, asociándose con aumento de la 

densidad mineral ósea, disminución de la calciuria y del riesgo de fracturas en 

mujeres con osteoporosis30, 31, 32, 33, 39.  Sin embargo, el aumento en la 

densidad mineral ósea, se observa principalmente después de 3 años de 

tratamiento. En nuestro estudio, no se encontró significancia estadística en 

cuanto al valor de la densidad mineral ósea, con p= 0.484, pero se observó 

que la mediana del valor de T score, se mantuvo durante el periodo de 

seguimiento de las pacientes. Lo anterior puede estar relacionado directamente 

con el efecto farmacológico de las tiazidas en este grupo de pacientes, ya que 

al haber una disminución en la pérdida urinaria de calcio, se mejora el balance 

de calcio a nivel óseo, favoreciendo un mejor remodelado del hueso, 

traduciéndose en un mantenimiento de la DMO, lo cual, es un efecto benéfico 

en estas pacientes, ya que se logra evitar la progresión de la pérdida ósea. Es 

necesario realizar un estudio con un seguimiento mayor a 3 años, para poder 

así, valorar el comportamiento de la DMO en estas pacientes al ser expuestas 
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por más tiempo a este efecto benéfico de las tiazidas. También es importante 

hacer notar, que a diferencia de otros medicamentos utilizados en el 

tratamiento de la osteoporosis, como los bifosfonatos y el ranelato de 

estroncio, las tiazidas no se depositan en la matriz ósea, y además, tanto los 

bifosfonatos como el ranelato de estroncio, poseen una mayor capacidad que 

el calcio para absorber los rayos X, siendo estas algunas de las razones por 

las cuales, la DMO se ve aumentada en los estudios que evaluaron los efectos 

de estos fármacos.48, 49 En cuanto a la calciuria, se ha demostrado en 

diferentes estudios14-19, 25, 27, 29, 30 el efecto favorable de los diuréticos tiazidicos, 

relacionándose con una disminución de la excreción renal de calcio, lo cual se 

confirma en nuestro estudio, donde obtuvimos un valor de p=0.016, el cual, es 

significativo desde el punto de vista estadístico. Esto es de importancia, ya que 

como se ha comentado previamente, es esperado que al disminuir la excreción 

urinaria de calcio en la paciente con osteoporosis, se logre mejorar la densidad 

mineral ósea, y de forma subsecuente, disminuir el riesgo e incidencia de 

fracturas patológicas, incidiendo de forma favorable en la morbilidad y 

mortalidad de este grupo de pacientes. 

Otro aspecto a tener en cuenta, es que el costo del tratamiento con diuréticos 

tiazidicos, en comparación con el tratamiento a base de bifosfonatos, es mucho 

menor, lo cual podría representar una ventaja en comparación con el 

tratamiento convencional. Además, los efectos adversos de las tiazidas son 

menores en comparación con los reportados tras el uso de bifosfonatos. En 

este rubro, se ha reportado en últimas fechas, un incremento en la incidencia 

de fracturas femorales atípicas en pacientes recibiendo tratamiento con 

bifosfonatos por periodos mayores a 4 años, sin haberse establecido hasta el 

momento una relación causal, pero es esperado que con el uso de 

bifosfonatos, al impedir una adecuada remodelación ósea, se presente una 

calidad ósea deficiente, que pudiera favorecer la presencia de estas 

fracturas47. Otros efectos adversos reportados son principalmente a nivel 

gastrointestinal, condicionando mala tolerancia y apego al tratamiento. Los 

efectos adversos de los diuréticos tiazidicos son principalmente a nivel 
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electrolítico, con la presencia de hiponatremia y/o hipokalemia, las cuales 

normalmente no representan riesgo para los pacientes, y basta la suspensión o 

disminución de la dosis del fármaco para corregir estas alteraciones. Lo 

anterior, se debe considerar como una ventaja al momento de elegir el 

tratamiento para la osteoporosis en las pacientes postmenopausicas con 

hipercalciuria renal.  
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VI. CONCLUSIONES. 
En una población mexicana de pacientes con osteoporosis postmenopáusica e 

hipercalciuria renal tratadas con hidroclorotiazida durante un periodo mínimo de 1 

año y máximo de 6 años, no se observó mejoría de la densidad mineral ósea 

durante el periodo de seguimiento, pero de forma característica, no hubo 

variaciones significativas en el valor del T score. Únicamente se logro demostrar 

de forma significativa estadísticamente, que el uso de hidroclorotiazida disminuye 

la calciuria en el mismo grupo de pacientes. Por lo anterior, se considera que el 

uso de tiazidas en pacientes con osteoporosis postmenopáusica e hipercalciuria 

renal, ayuda  a mantener la densidad mineral ósea. 
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VIII. ANEXOS 
IX. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

Nombre:_________________________________________________________________ 

NSS:-------------------------   Fecha:______________________________ 

Edad:________   Peso:________   Talla:________   IMC:__________ 

Fecha de diagnóstico de osteoporosis:________________________ 

Comorbilidades:_________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________
____ 

Densitometría ósea: SI____   NO___ 

 Inicial:______________    
 Seguimiento:__________ 

Estudios de laboratorio: 

Calcio sérico: Inicial_________   Seguimiento___________ 

Calcio urinario: Inicial_________   Seguimiento___________ 

Fósforo sérico: Inicial_________   Seguimiento___________ 

Fósforo urinario: Inicial_________   Seguimiento___________ 

Calciuria: Inicial_________   Seguimiento___________ 

Creatinina sérica: Inicial_________   Seguimiento___________ 

Depuración de creatinina: Inicial_________   Seguimiento___________ 

Fracturas : SI____   NO___ 

 Fecha:____________   
Sitio:___________________________________________________ 

Fármacos usados: 

 Fármaco:_____________ Dosis:__________ Tiempo:_____________ 

 Fármaco:_____________ Dosis:__________ Tiempo:_____________ 

 Fármaco:_____________ Dosis:__________ Tiempo:_____________ 

 Fármaco:_____________ Dosis:__________ Tiempo:_____________ 
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