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Los habitos alimentarios inadecuados, por exceso o por defecto, pueden provocar un impacto
significativo sobre la incidencia y gravedad de muchas enfermedades durante toda la vida. Hay una
relacion directa entre factores nutricionales de riesgo y enfermedades de elevada prevalencia en el
mundo occidental como son las patologias cardiovasculares, la DM tipo 2, algunos tipos de canceres
o la obesidad. El cancer de colon, mama y prostata, son los tres tipos de cancer mas estrechamente
relacionados, desde el punto de vista epidemiologico, con factores nutricionales de riesgo.

Las personas con sobrepeso tienen mayor riesgo de presentar intolerancia a la glucosa, HTA,
alteraciones lipidicas y de suftrir otras muchas enfermedades. Se ha demostrado que la reduccion de
peso corporal, reduce estos riesgos. También se han vinculado factores nutricionales a osteoporosis,
estrefiimiento, enfermedad diverticular, anemia ferropénica, enfermedades bucales y desnutricion.

Estudios transversales sugieren que la menor ingesta de calcio sobre todo en mujeres jovenes,
puede ser un factor de riesgo importante para la desmineralizacion ésea y osteoporosis
postmenopatsica, y los estudios sugieren que el suplemento de calcio en la adolescencia y al
principio de la edad adulta puede aumentar la densidad de los minerales en el hueso.

La OBESIDAD esta considerada como la gran epidemia del siglo XXI. Son muchas las
personas que ya la padecen y su niimero sigue en progresivo aumento. Las repercusiones de ésta
enfermedad, tanto a nivel fisiopatolégico, como econdémico (los gastos que ocasionan su seguimiento
y su tratamiento son muy altos) y las consecuencias que derivan de ella, junto a las graves
alteraciones de tipo psico-social que presentan los obesos, hacen de ésta patologia, un problema de
gran magnitud con repercusiones socio-sanitarias muy importantes.

La alta incidencia de la obesidad, su importancia a nivel socio-sanitario, tanto por su
distribuciéon, como por su dificil abordaje, control y seguimiento (enfermedad multicausal y
multifactorial), ademas de por las multiples alteraciones endocrino-metabdlicas que origina y por la
falta de un tratamiento efectivo, hacen que sea la obesidad, una patologia idonea para su valoracion,
su seguimiento y su estudio.

Esta enfermedad es un factor predisponente para el padecimiento de muchas patologias:
hipertension arterial, diabetes, dislipémias, colelitiasis, hiperuricemia, osteoartrosis etc, pero...
algunos trabajos y publicaciones apuntan también, que la obesidad protege frente a diversas

patologias y que previene o retrasa la aparicion de osteoporosis.
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El aporte de alimentos debe ser suficiente para cubrir las necesidades metabolicas
del cuerpo y no excesivo como para provocar OBESIDAD.

Los alimentos tienen distintas proporciones de proteinas, hidratos de carbono,
grasas, minerales y vitaminas, por lo que se debe de mantener un equilibrio adecuado
entre ellos de forma que, se puedan aportar los materiales necesarios a todos los
segmentos de los sistemas metabolicos del cuerpo.

Si ingerimos cantidades de energia (alimentos) mayores de las que se gastan, el
peso corporal aumenta. Por lo tanto, la obesidad, estd producida por una entrada
excesiva de energia con respecto a la salida. Por cada 9,3 calorias de exceso que entran
en el organismo, se almacena 1gr de grasa. El exceso de aporte de energia se observa
solo durante la fase de aparicion de la obesidad. Una vez que la persona se vuelve
obesa, lo inico necesario para seguir obesa es que el aporte de energia se iguale a la
pérdida. Para que una persona reduzca peso, el aporte debe ser menor que la
eliminacion, de hecho se ha demostrado en estudios realizados en personas obesas, que
la ingestion de alimentos en la mayoria de ellos, en el estadio estatico de la obesidad
(después de que se ha alcanzado ésta), es similar que la de las personas normales.

Cerca de una tercera parte de la energia utilizada cada dia por una persona normal,
va dirigida a la actividad muscular, y en el trabajo manual se utilizan hasta dos terceras
partes o en ocasiones tres cuartas partes de la energia. Debido a que la actividad
muscular es, con diferencia, el medio mas importante por el que se gasta la energia, se
dice con frecuencia que, la obesidad, en una persona, por lo demas normal, es el
resultado de una proporcion demasiado elevada entre la ingestion de alimentos y el
ejercicio diario. La obesidad suele estar causada por una alteracién en el mecanismo
regulador de la ingestion de alimentos que puede ser el resultado de factores psicogenos

que afecten a esta regulacion o por alteraciones reales del propio sistema regulador.

I.1.LA OBESIDAD COMO ENFERMEDAD

La obesidad no fue definida como enfermedad hasta mediado de los afios ochenta.
Esta considerada como un sindrome de etiologia multiple del que aun hoy, no se
conocen bien los mecanismos bioquimicos que conducen a ella, aunque en principio,
para acumular grasa en el organismo y por tanto, para engordar, hay que comer con

exceso en relacion a la energia que se gasta.

19



En la practica, la obesidad es el exceso de peso referido a una edad, sexo y talla
determinada.() La Organizacion Mundial de la Salud (O.M.S) define la obesidad como
una entidad en la que el exceso de grasa corporal afecta a la salud y al bienestar.

No existe otra patologia en la actualidad que haya presentado un incremento tan
rapido e importante afectando ademas, a todo el mundo desarrollado. Su importancia
radica en que, el grado de obesidad se relaciona, de forma directa, con una disminucién
significativa en las expectativas de vida de las personas que la padecen 2 y con
numerosas complicaciones médicas y psicosociales.3)

La presion social también juega un papel muy importante ya que hace que, gran
parte de la poblacion se preocupe de modificar su peso corporal por métodos muy
diversos, la mayoria de las veces, no comprobados e inttiles para los fines buscados.
Gran parte del problema social que ocasiona la obesidad, procede de una inadecuada
comprension de su significado biologico y de sus causas bioquimicas reales. El
desconocimiento de la etiologia de la obesidad ocasiona la apariciéon de numerosos
remedios para combatirla, sin base cientifica y mas proximos al chamanismo que a la
clinica médica.,s)

La obesidad en si, no puede ser definida con exactitud mas que en algunos casos
ya que no existe un medio cientifico de distinguir entre el simple y funcional sobrepeso
y los estadios mas leves de obesidad. Esta identificacion se suma al carécter patolégico
de la misma; no estd claro que la obesidad sea una entidad nosocomial en todos los
casos, de hecho, el sobrepeso ligero puede aportar una cierta proteccion contra algunas
enfermedades. La obesidad solo podria ser definida como una patologia en los casos en
los que se pueda demostrar que ocasiona problemas metabdlicos y funcionales reales al
paciente; probablemente, se podria limitar el término patolégico para las obesidades de
grado II o III segtin la terminologia actual.2,1)

Los factores que intervienen en el mantenimiento del peso corporal son diversos,
factores genéticos, disfunciones endocrinas, lesiones hipotaldmicas, factores
ambientales como el estrés o las infecciones, contenido de grasa en la dieta, etc

La obesidad en el momento actual, se considera un fenomeno relacionado con la
sociedad de consumo, aumentando claramente el numero de personas afectadas con
relacion a los cambios en los habitos de vida. 246 Para cuantificarla se recomienda
utilizar el llamado Indice de Quetelet o indice de masa corporal (IMC), que define la
relacion peso-talla (Kg/talla/m2). Su inconveniente: no tiene en cuenta el sexo del

paciente.
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Pero...el problema de la obesidad no es solamente de cantidad; también es un
problema de cualidad y de distribucién de la grasa corporal, ya que, ésta distribucion,
incrementa el riesgo de padecer o no, determinadas patologias que se han asociado con
ella. Los parametros antropométricos (peso, talla, indice de masa corporal, contorno de
cintura, indice cintura/cadera, pliegues cutaneos) son factores predictivos de
adiposidad general o del porcentaje de grasa visceral o abdominal. La medida del
pliegue cutaneo, que introdujo Ritcher, se ha generalizado y su correlacion con la grasa

subcutanea es buena.

1.2.LA OBESIDAD Y SU IMPORTANCIA SOCIO-SANITARIA.

A pesar de ser el trastorno metabolico mas frecuente en los paises desarrollados y
en algunos en vias de desarrollo, es una enfermedad infravalorada, poco estudiada y
desatendida por el sistema sanitario. Mas de mil millones de personas presentan
actualmente en todo el mundo sobrepeso u obesidad.7 Los estudios epidemioldgicos
mas recientes revelan que la prevalencia media de la obesidad en los paises europeos
esta entre el entre el 10 — 20 % en varones y el 10 — 25 % en mujeres.(s,9)

En nuestro pais, los datos son alarmantes, independientemente del criterio
diagnostico utilizado, superamos globalmente una frecuencia del 14%. Un 14,5% de la
poblacion espafiola entre los 25 — 60 afios es obesa, lo que indica que tiene un IMC
superior a 30. Afecta més a mujeres que a hombres; de la poblacion femenina un 15,7%
presenta obesidad y un 13,3 de los varones sufre la enfermedad. Un 39% presenta un
IMC entre 25 y 29 que es indicativo de sobrepeso afectando este aumento de peso mas
a los varones (45% frente al 32% en mujeres).s)

La importancia de la obesidad como enfermedad cronica radica en dos factores, la
elevada tasa de complicaciones y comorbilidades que genera, y una relacion directa
entre su intensidad y la mortalidad.:0)

Las complicaciones suponen elevados costes econdmicos, (6,9% del gasto
sanitario) la mayor parte de esa cifra corresponde a costes sociales (servicios y
productos que gastan los obesos para combatir la obesidad) y el resto se destina al
tratamiento de enfermedades asociadas como la Diabetes tipo 2, enfermedades
cardiovasculares y alteraciones del metabolismo lipidico, dislipemias, hipertension

arterial y a la artrosis de rodilla. (11)
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La esperanza de vida desciende en relacion inversa al porcentaje de sobrepeso; ésta
disminucion, se estima en 4 afnos para sobrepeso del 25% y 9 —10 afios para los pesos
superiores al 100%. El riesgo de muerte subita es tres veces mayor cuando el exceso de
peso supera el 20% y la tasa de mortalidad estandarizada en los obesos es superior para
numerosas patologias.

El objetivo sanitario no debe ser conseguir un peso ideal sino, una reduccion del
mismo ya que, una disminucion, aunque solo sea de un 5% del peso, se considera
suficiente para obtener mejorias clinicamente significativas de los trastornos asociados a
la obesidad y una pérdida de 10kg, se relaciona con una disminucion de un 20% de la
mortalidad global.3) Lo mas dificil del tratamiento de la obesidad, es la intencion de
modificar habitos y estilos de vida lo que complica el cumplimiento de los tratamientos
basados en dieta y ejercicio fisico y hace mas facil el cumplimiento de un tratamiento
mediante productos de origen farmacoldgico. Sélo el 34% de los obesos sigue algin
tratamiento médico para controlar su peso. Si a esto afiadimos el enorme fracaso
terapeutico de la obesidad a medio y largo plazo, el desconocimiento sobre la
etiopatogenia de la enfermedad y el escaso interés del personal sanitario directamente
involucrado en su control, nos encontramos con la necesidad de estudios que
investiguen, evalien y hagan su seguimiento para avanzar en su conocimiento.
Debemos conseguirlo desde un marco de método cientifico para poder contrarrestar el
inmenso mercado de “remedios y soluciones milagrosas” con las que se estafa y dafia
constantemente a los pacientes obesos que recurren a cualquier lugar donde les ofrezcan

soluciones para su enfermedad.

L.3.CRITERIOS PARA DEFINIR LA OBESIDAD

Se padece obesidad, cuando el peso corporal supera mas del 20% del considerado
peso ideal.(72) En la practica, la obesidad es el exceso de peso referido a una edad, sexo y
talla determinada.;) El aumento cuantitativo de la grasa en el organismo nos lo
determina el IMC que es el pardmetro objetivo mas preciso. Padece obesidad toda
aquella persona con un IMC igual o superior a 30 kg/m2. Segln el indice de masa

corporal se clasifica a los pacientes en distintos grados: I, II y III.
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Criterios para definir la obesidad en grados segtin el IMC (WHO-OMS).
Valores limite del IMC (kg/m2)

Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso 25,0—-29,9
Obesidad tipo I 30,0 - 34,9
Obesidad tipo II 35,0-39,9
Obesidad tipo III > 40 IMC = indice de masa corporal

WHO.Obesity, 1998. Guidelines
OMS: Organizacion Mundial de la Salud

Sobrepeso y Obesidad segun el IMC

Peso insuficiente <18.5
Normopeso 18,5 - 24,9
Sobrepeso grado I 25 - 26,9
Sobrepeso grado II (preobesidad) 27 - 29.9
Obesidad de tipo I 30 - 349
Obesidad de tipo II 35 - 399
Obesidad de tipo IIT (morbida) 40 -49.9
Obesidad de tipo IV (extrema) >50

(SEEDO 2000 - 2007)

Los pacientes con IMC mayor de 30 tienen mayor riesgo de padecer DM, HTA,
colelitiasis,  hiperlipémias, enfermedades respiratorias y cardiopatia isquémica.3)
Ademas un IMC de mas de 30 tiene un riesgo de mortalidad que se incrementa segiin
aumenta la masa corporal (131415 La distribucion de la grasa también es indicador de

riesgo de padecer complicaciones asociadas a la obesidad.

1.4.FISIOPATOLOGIA DE LA OBESIDAD Y GASTO ENERGETICO.

La obesidad se produce por un desequilibrio entre ingesta caldrica y gasto
energético. El estado de obeso se caracteriza por un incremento del numero de
adipocitos y por un aumento de tamafo de los mismos. El adipocito es el determinante
de la obesidad por ser el almacén principal de la grasa y por su condicién de 6rgano
secretor de sustancias con efectos bioquimicos importantes ya que produce:

- Leptina: hormona que participa en la homeostasis del peso corporal y del gasto
energético aumentando el gasto de energia y la termogénesis, a través de su accion
sobre el neuropéptido Y, tiene también una accidon simpdtica central mediada por la
tirotropina, que favorece el incremento de la T/A, es por eso, entre otras razones, que el

obeso mantiene el apetito y es propenso ademas a la HTA.
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Participa en el sistema de sefiales de accion de la insulina con efectos de bloqueo, que
explicarian la insulinorresistencia del obeso.

- Angiotensindgeno: es producido por el higado, su RNAm se expresa en el tejido
adiposo al ser capaz de convertirse en angiotensina I. Su expresion aumenta en la
obesidad y su sintesis adipocitaria, que es mayor en el tejido adiposo visceral, estd
influenciada por el estado nutricional (aumenta con el peso corporal).

- Inhibidor del activador tisular del plasmindgeno (ITP-1): su produccion es estimulada,
por la insulina y la leptina, y guarda una estrecha relacion con la grasa abdominal.

- Interleukina 6: (IL6) tiene gran relacion con el IMC ya que un tercio de ella se produce
en el tejido adiposo, sobre todo en la grasa visceral.

- FNTalfa: La cantidad total que se produce est4 relacionada con la adiposidad corporal
y la hiperinsulinemia. Estd incrementado en el obeso, y tambien en los estados de
insulinorresistencia.

- Factor de necrosis tumoral beta (FNTbeta): Esta aumentada en el obeso por estimulo
del FNTalfa. Estimula la proliferacion preadipocitaria, lo que favorece el elevado
numero de células del tejido graso del obeso.

- Factor de crecimiento celular: Produce proliferacion de diferentes células. Es mediador
de la hormona del crecimiento.

- Acidos grasos libres (AGL): Su liberacion, estd aumentada en la mayoria de los obesos
por lo que se inhibe la captacion de glucosa y la sintesis de glucogeno dependiente de
la insulina y disminuyen su oxidacion. Antagonizan a nivel hepatico la accion de la
insulina, favorecen un estado de resistencia que lleva a un incremento en la sintesis de
glucosa enddgena. Los acidos grasos libres potencian la secrecion basal de insulina, y la
liberacion de insulina dependiente de glucosa que lleva a  hiperglucemia,
hiperinsulinemia e insulinorresistencia.

- Adipsina: se correlaciona con la adiposidad por un sistema regulador dependiente del
aumento de la insulina y los glucocorticoides.

- Adiponectina: Su secrecion esta modulada por la insulina, por lo que depende de
factores nutricionales. Esta disminuida en el obeso. Estimula la oxidacion lipidica,
disminuye los triglicéridos y aumenta la sensibilidad a la insulina, inhibe la aterogénesis
y la inflamacion. Es un marcador de resistencia insulinica y de riesgo cardiovascular.

- Prostaglandinas: PGI-2 y PGF-2.
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En una persona no obesa el aporte de energia y el gasto energético deben
mantenerse en equilibrio. En la obesidad el aporte supera al gasto y éste exceso se
acumula en el organismo en forma de grasa. El gasto energético basal estd en relacion
con la edad (menor gasto energético a mayor edad), sexo (es mayor en los varones), y
sobre todo, con la talla y el peso o superficie corporal. El gasto energético basal es

aproximadamente de un 60% - 70% del gasto energético total (1)

Hombres = 1kcal x hora x kg de peso.

Mujeres = 0,9kcal x hora x kg de peso.

Con la edad y por disminucién de todos sus componentes, el gasto energético total
de va disminuyendo.iz6) El metabolismo (gasto energético basal), es maximo en los
primeros afos de vida y su descenso es moderado y progresivo hasta los 20 afios. Entre
los 20 y los 30 afios se mantiene estable y a partir de los 30-40 hay una disminucion de
un 3% aproximadamente cada diez afios. El gasto energético muscular también va
disminuyendo segun se va perdiendo masa muscular y va decreciendo la actividad y el
ejercicio fisico. Este descenso del gasto energético, conlleva menor movilizacion de la
grasa de reserva, menor oxidacion y por ello facilita el aumento de peso y su
perduracion. 1, 12)

En la obesidad el gasto energético es normal, pero el gasto energético muscular y
por actividad minima es inferior que en el normo-peso.(7)

Diferentes trabajos con personas obesas han encontrado correlaciones entre los
depositos grasos corporales y la oxidacion lipidica. Podria ser que la expansion de los
depositos grasos producida por dietas con un alto contenido en grasas, facilitara la
posterior oxidacion en estadios postdindmicos. En personas post-obesas, el consumo de
dietas ricas en grasas, a medio-largo plazo, podria conducir a la instauracion de
obesidad a causa de las alteraciones existentes en el metabolismo lipidico.

Otros trabajos han encontrado que individuos genéticamente predispuestos a la
ganancia de peso corporal, aumentan las reservas adiposas cuando son sometidos a
dietas ricas en grasa durante largos periodos de tiempo. También se ha demostrado que
la ingesta de alimentos ricos en grasa suprimia en menor medida el apetito en los
individuos obesos que en los delgados. Los mecanismos que afectan a esta
susceptibilidad en los individuos predispuestos pueden estar relacionados con su menor

capacidad para oxidar grasas.
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El aporte lipidico de la dieta se ha relacionado tradicionalmente con la hiperfagia,
a causa de su bajo poder saciante, elevadas palatabilidad y densidad energética, asi
como por su pobre regulaciéon metabolica. Hoy en dia, sin embargo, no se conoce si la
cantidad y el tipo de lipido consumido pueden determinar la cantidad de grasa corporal
en los humanos. La literatura cientifica indica que los incrementos agudos en la cantidad
de grasa de la dieta inducen cambios metabdlicos y conductuales que favorecen el
deposito adiposo, pero en el hombre no se han encontrado relaciones causales entre
grasa de la dieta y obesidad; se han observado diferentes efectos sobre el balance
lipidico en relacion a la composicion de la grasa dietética; un alto consumo de grasa en
forma de 4cidos grasos poli-insaturados hace que la acumulacion corporal de grasa sea
menor que con acidos grasos mono y saturados.

Los obesos parecen tener menor capacidad para aumentar la oxidacion lipidica en
respuesta a los aumentos de su ingesta, que los hace mas susceptibles a ganar peso
corporal al aumentar los depositos adiposos a la vez que oxidan, en igual proporcion,
mayor cantidad de hidratos de carbono y menor de grasas cuando se compara con los
delgados, quizds por una menor sensibilidad a la insulina que aumenta las
concentraciones plasmaticas de la hormona, manteniendo la utilizaciéon de los glicidos y
limitando la lipolisis, afectando asi la oxidacion y el balance de grasa total.

El organismo tiene la capacidad para alcanzar un balance de los sustratos en
condiciones de equilibrio energético. El gasto energético por tono muscular es menor en
los obesos por ser menos activos y musculosos y por tanto tener menor proporcion de
fibras musculares tipo I, fibras de contraccion lenta que consumen grasa, respecto a las
de tipo II que son de contraccion rapida y consumen glucosa.

Aunque en principio la acumulacion de tejido adiposo en el organismo depende
basicamente del comportamiento alimentario y del metabolismo energético, ambos
factores estan condicionados por, la predisposicion genética y los factores ambientales,
que pueden modular la tendencia genotipica y pueden ser los que finalmente determinen
el que se produzca o no, el disbalance energético y por tanto la obesidad. Una vez
establecida, la obesidad produce una alteracion endocrino-metabolica que tiende a
perpetuarla.

En el desarrollo de la obesidad hay fases estaticas, donde se mantiene el peso
constante seguidas por fases dinamicas, durante las que se gana peso; el aumento
ponderal se acompana del incremento en el gasto energético para equilibrar ingesta y

gasto y con el tiempo alcanzar una nueva “meseta” con un mayor peso corporal.
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Los periodos cortos de sobrealimentacion suponen aumentos en los depdsitos de
glucdgeno, pero si este periodo se alarga, el exceso energético se acumula sobre todo
como grasa y pequenos incrementos de la masa magra corporal. La distribucion de
macronutrientes de la dieta interviene en la regulacion del peso y composicion corporal,
asi como en las respuestas metabolicas originadas. La regulacion del balance energético
a corto plazo se consigue mediante cambios en la utilizacion de los nutrientes, a medio
plazo el peso y la composicion corporal parecen depender de la regulacion de la ingesta.
Los cambios en la oxidacion de sustratos en respuesta a alteraciones en la ingesta, puede
predecir los efectos de la composicion de la dieta en el peso y la composicidon corporal a
largo plazo. Las dietas altas en grasas llevan a la ganancia de peso y aumento de los
depositos grasos por estimulacion de la sobrealimentacion e inhibicion de la oxidacion
de grasas y aumento de la lipogénesis. El metabolismo se ajusta a la composicion en
macronutrientes de la dieta ya que la mayoria de las células del organismo utilizan
sustratos derivados de todos los macronutrientes, excepto el sistema nervioso central,
dependiente de un adecuado aporte de glucosa, o en su defecto de cuerpos cetonicos.

La mezcla de sustratos metabolicos utilizada por el organismo varia a lo largo del
dia, las oscilaciones afectan poco al contenido proteico y mantiene estables las
concentraciones de glucogeno hepatico. El organismo ha desarrollado mecanismos
metabodlicos que adaptan la oxidacion de glucosa y aminoécidos a la ingesta de hidratos
de carbono y proteinas por encima del mantenimiento del balance de grasas. Las
diferencias en los balances energéticos diarios pueden ser rapidamente acomodadas por
ganancias o pérdidas en los depositos grasos. La composicion de la mezcla de sustratos
energéticos se controla principalmente por cambios en los niveles de sustratos y
hormonas circulantes, que a su vez estan regulados por la ingesta de nutrientes, por el
ejercicio fisico, por las necesidades proteicas, el grado de deplecion del glucogeno
hepatico y la masa del tejido adiposo. Las desviaciones en los balances de sustratos
(diferencia entre la ingesta y la oxidacién), conducen a cambios en la composicion de
los diferentes compartimentos corporales hasta alcanzar un nuevo equilibrio.

En personas predispuestas y como factores independientes de la herencia que
pueden desencadenar o favorecer la obesidad podemos citar a los farmacos que
aumentan el apetito y a los que frenan la lipolisis produciendo un ahorro energético.
También los farmacos que favorecen la insulino-resistencia pueden contribuir y
favorecer la persistencia de la obesidad. Ciertos medicamentos potencian la ganancia
ponderal y ademés pueden afectar de forma negativa el adelgazamiento cuando se

instaura el tratamiento.()
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L.S.ETIOPATOGENIA DE LA OBESIDAD

La obesidad se define como un exceso de grasa corporal debido a un balance
positivo en la ecuacion energética, que puede provenir de una ingesta excesiva, o de un
descenso en el gasto energético, o a ambos factores. Se estima que del 40-70% de la
variacion en los fenotipos relacionados con la obesidad es hereditario, mientras que las
influencias ambientales podrian explicar cerca del 30% de los casos de obesidad.
Existen inter-acciones entre genotipo y factores ambientales, aunque hay diferencias

interindividuales en las distintas respuestas a interacciones dietéticas.
1) Obesidad y genética

La variabilidad interpersonal que se produce en la respuesta de variacion de peso,
a una misma ingesta y actividad fisica, esta determinada por factores genéticos.(zs) La
predisposicion genética esta relacionada tanto con el control de la ingesta como con el
del gasto energético, e interactua con los elementos ambientales que a la larga, definen
la masa corporal de un sujeto.(72) Muchos genes estan implicados en la obesidad, algunos
en el control de la ingesta (neuropéptido, leptina, POMC, CCK, MCH, etc.), otros en la
regulacion de la termogénesis (receptores adrenérgicos b2 y b3, proteinas desacoplantes,
leptina, ...),en la adipogénesis, etc. Hay enfermedades autonomico dominantes (Prader-
Willi), recesivas (Bardet-Bield), ligadas al cromosoma X (Wilson-Turner) en las que la
obesidad es una manifestacion clinica. La susceptibilidad genética puede actuar sobre el
metabolismo basal, disminuyendo la oxidacion macronutrientes, sobre el perfil
hormonal, incluyendo la sensibilidad a la insulina, sin descartar posibles interacciones
entre genes. De todas formas la obesidad es un sindrome complejo de origen
multifactorial, que podria ser explicado por mutaciones monogénicas, y en la mayoria
de los casos parece resultar de interacciones poligénicas, a su vez afectadas por factores
ambientales. Las formas monogénicas, mas asociadas con obesidades morbidas, suelen
ser formas autonoOmicas recesivas, que pueden presentar alteraciones de las vias
centrales que controlan la ingesta de alimentos (via leptina-propiomelanocortina). La
mayoria de los cuadros clinicos se asocian a una herencia de caracter poligénico o
multifactorial, junto con los determinantes ambientales. Las interacciones del genotipo
con factores ambientales son un determinante para establecer el papel de la dieta y la
actividad fisica sobre la genética de la obesidad, también asociada a diversos cuadros
metabolicos influenciados por la herencia, como son los perfiles de lipidos y
lipoproteinas plasmaticas y distintos fenotipos ligados al metabolismo de la glucosa y

de la insulina.
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2) Obesidad y nutriciéon y metabolismo

El balance energético viene determinado por la ingesta de macronutrientes, el
gasto energético y la oxidacion de los sustratos energéticos. La mayor parte de los
individuos alcanzan un peso y la composicion de los sustratos energéticos que oxidan se
ajusta con la distribucion de macronutrientes en su dieta’ El ajuste individual entre la
composicion de los sustratos que oxidada y la distribucién de macronutrientes de la

dieta podria determinar la estabilidad del peso a corto y largo plazo.

La ganancia de peso puede también depender de la distribucion de los sustratos
energéticos de la dieta, ya que pueden condicionar el metabolismo y el apetito, asi como
la respuesta del sistema nervioso simpatico, el balance energético y el peso corporal.
1599 En individuos sanos que reciben una dieta rica en glucidos frente a una dieta
hipergrasa presentan altas tasas de oxidacion de glucosa, mayor efecto termogénico e
incremento de la frecuencia cardiaca como indicador de la actividad simpatica; en una
intervencion dietética similar en obesos, se aprecid que estos sujetos fueron menos
eficientes al oxidar la grasa y tenian una tasa de lipogénesis superior. La influencia de la
grasa de la dieta sobre la obesidad es discutida, existen argumentos contradictorios
sobre la implicacion de la grasa dietética en la obesidad, ya que la reduccion del
consumo de grasa y el uso frecuente de productos bajos en calorias en algunos paises se

ha relacionado con un incremento paraddjico en la prevalencia de obesidad.
3) Obesidad y actividad fisica

El gasto energético puede influenciar el peso y la composicion corporal mediante
cambios en el metabolismo basal, en el efecto termogénico de los alimentos y en la
necesidad energética por la actividad fisica. Los resultados existentes sugieren que una
situacion de sedentarismo es un factor importante de incremento en la prevalencia de la
obesidad. Asi una baja actividad fisico-deportiva o un alto numero de horas de

actividad sedentaria en el trabajo son predictores significativos de padecer obesidad.

Las interacciones entre la herencia genética y el ejercicio fisico han sido
valoradas en gemelos y se ha concluido que la predisposicion genética puede modificar
el efecto de la actividad fisica sobre los cambios de peso en ambos sexos, y que el estilo
de vida puede tener un efecto especifico sobre la obesidad dependiendo de la
predisposicion genética.z59) El peso tiende a permanecer constante en el adulto por
largos periodos de tiempo, a pesar de las fluctuaciones en la ingesta y el gasto
energético, para lo que existen procesos de regulacion, que ajustan el aporte de

nutrientes y las demandas de energia.
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El control del peso corporal y la composicion depende de tres componentes
relacionados entre si: apetito, metabolismo de nutrientes y termogénesis y los depositos
grasos corporales, y existen mecanismos entre ellos de retroalimentacion, aunque hay
que asumir que el peso corporal estd determinado por la interaccion de factores
genéticos, dietéticos, actividad fisica y psicosociales que actlan por mecanismos
reguladores del apetito y del metabolismo energético. La distribucion de los
macronutrientes en la dieta, o la diferente participacion de los componentes del gasto
energético y el metabolismo de nutrientes especificos influencian también la ecuacioén
energética. El control del apetito se ha atribuido a la existencia de un nivel fisiologico
fijado para el peso corporal, a procesos glucostaticos o glucogenostaticos, la utilizacion
homeostatica de sustratos energéticos, la participacion del sistema nervioso y la

existencia de un adipostato mediado por sefiales producidas en el tejido adiposo.

4) Obesidad y farmacos con riesgo iatrogénico.

En personas predispuestas y como factores independientes de la herencia que
pueden desencadenar o favorecer la obesidad, existen farmacos que aumentan el apetito
y que frenan la lipolisis produciendo un ahorro energético.(i2) Otros farmacos, favorecen
la insulino-resistencia y pueden contribuir y favorecer la persistencia del aumento de
peso. Existen medicamentos que potencian la ganancia ponderal y ademas pueden
afectar de forma negativa el adelgazamiento cuando se instaura el tratamiento.(1)

Los farmacos con efectos demostrados sobre el peso son los siguientes:

*  hipotensores : mayor riesgo los B-bloqueantes por presentar resistencia insulinica
y los diuréticos que producen una alteracion homeostésica de la glucosa.

* psicotropos: sobre todo ansioliticos y antidepresivos aumentan el apetito y producen
un aumento de peso.

* glucocorticoides: tienen efectos hiperglucemiantes, movilizan grasas que se
acumulan en distintas zonas por efectos de la insulina.

* anticonceptivos hormonales orales y estrogenos pueden ocasionar retencion de
liquidos; en tratamiento con terapia hormonal sustitutiva, los efectos sobre el peso
dependen de la susceptibilidad individual y de la dosis de progestagenos.

* antidiabéticos orales tienden a producir ganancia de peso. La insulina favorece el
deposito de grasa en los adipositos.

* antimigrafiosos aumentan el apetito de forma dosis dependiente.

* antiepilépticos favorecen el incremento de peso al aumentar la biodisponibilidad de

los &cidos grasos (sobre todo el valproato).
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* antihistaminicos aumentan el apetito y pueden producir incremento de peso.
5) Obesidad y edad

La edad también es un factor muy importante a considerar. El sobrepeso aumenta
a partir de los 55 afios en el hombre y los 50 afios en la mujer.(2,76,19)

También el nivel de educaciéon y el econdmico/profesional parecen tener
influencia en la aparicion del sobrepeso ya que, es mas frecuente en personas de bajo
nivel cultural y en sujetos con ingresos econdmicos mas bajos.i2,10,12) El peso suele
aumentar después del matrimonio y en las mujeres el IMC aumenta con la paridad.)

6) Obesidad de causa secundaria:
Sindromes endocrinologicos
Hipotiroidismo
Sindrome de Cushing
Hipogonadismos (Sindrome de Klinefeltter)
Insulinoma
Ovario poliquistico
Pseudohiperparatiroidismo.
Sindromes hipotalamicos
Tumores
Traumatismos
Enfermedades inflamatorias
Sindrome de la silla turca vacia
Distrofia adiposogenital
Sindrome de Parder
Otros
Lipomatosis multiple

Lipodistrofia

1.6.TIPOS DE OBESIDAD

Adelgazar, si uno es obeso no es facil. La pérdida de grasa es un mecanismo muy
complejo que depende de muchos factores como la regulacion de la insulina, del sistema
nervioso, hormonas glucocorticoideas, estrogenos, androgenos y progesterona y
también, de la herencia genética.(1s), ademas los cambios en el peso y la redistribucion
de la grasa tienen una relacion clara con la edad.

La progesterona aumenta el apetito, enlentece el transito intestinal asimildndose

mas nutrientes, disminuye la sensibilidad a la insulina y aumenta la retencién hidrica.
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La bajada de estrogenos produce un aumento de peso aunque no esta demostrado

claramente como se produce.20)

La distribucion de la grasa “androide” o abdominal por un lado y “ginoide” o
glutea por otro, tiene especial interés desde el punto de vista prondstico y sirve para
valorar el riesgo que lleva asociado padecer la enfermedad.27,22) La distribucion de la
grasa posee una gran importancia a la hora de predecir las posibles complicaciones
derivadas de la obesidad. El indice cintura/cadera (ICC) es una determinacién muy
sencilla (circunferencia de la cintura / circunferencia de la cadera) y la mas utilizada
para valorar la distribucion de la grasa. (Este indice se considera un factor de riesgo
mayor para enfermedad coronaria y muerte, independientemente del sexo del paciente y
de cual sea su IMC).3,13,19,22,23,24)

Tipos:(10,25)

1) Obesidad androide, central o abdominal. El exceso de grasa se localiza sobre todo
en cara, térax y abdomen. Se asocia a mayor riesgo de diabetes, enfermedad
cardiovascular, dislipémias, y de mortalidad en general.

2) Obesidad ginoide o periférica. La grasa se acumula basicamente en cadera y muslo.
Se relaciona principalmente con problemas del retorno venoso en las extremidades
inferiores (varices) y artrosis de rodilla (gonartrosis).(1426)

3) Obesidad homogénea. El exceso de grasa se distribuye por todo el cuerpo, no
predomina en ninguna zona en particular. Ademas de las patologias propias de la
obesidad aparecen problemas articulares y alteraciones psiquicas con mas frecuencia

Para determinar el tipo de obesidad hay que dividir el perimetro de la cintura por
el de la cadera; si en caso de la mujer es mayor de 0,8 y en el varén superior a 1 se
considera la obesidad de tipo androide. Aunque la obesidad por si misma aumenta la
morbilidad y la mortalidad, en el caso de que el exceso de grasa sea visceral, ésta
asociacion es mas fuerte. La obesidad abdominal constituye por si misma, un factor de
riesgo que incrementa, de forma considerable, la mortalidad sobre todo, por
enfermedad cardiovascular (5,73 debido a tres factores fundamentales como son su
localizacion, sus peculiaridades metabolicas (los adipocitos del tejido adiposo visceral
son metabolicamente muy activos con mayor sensibilidad a estimulos lipoliticos y poco
sensibles a estimulos antilipoliticos) y su especial sensibilidad a estimulos hormonales y
nerviosos (alteracion eje hipofiso-suprarrenal por estrés, depresion, ansiedad, tabaco,

alcohol... alteracion en la secrecion de androgenos...) (1,2,19,24)
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1.7.VALORES DE RIESGO SEGUN LA DISTRIBUCION DE LA GRASA CORPORAL.

(Datos antropométricos)

Criterio Valores limite
Varones Mujeres
Indice cintura/cadera >1 >(0,90*
>1 >(),85%*
Circunferencia de la cintura (SEEDO) >95c¢m >82 c¢m valores de riesgo
>102cm >90cm valores de riesgo elevado
National Institutes of Health (NIH) >102cm >88cm valores de riesgo
Diametro sagital >25cm valores de riesgo

*SEEDO 95 **SEEDO 2000

La distribucion de la grasa, si se presenta sobre todo, en el hemicuerpo superior,
produce importantes complicaciones y cambios metabdlicos en el paciente que la

padece.(1,2,3,19

I.8.COMPLICACIONES DE LA OBESIDAD

La obesidad es un sindrome metabolico que se asocia a una elevada morbilidad y
mortalidad ligada a enfermedades como la arterioesclerosis, la HTA, la DM,
enfermedades cardiovasculares, osteoarticulares, dislipémias, determinados tipos de
cancer... (1,2,3,10,19.27,28) Los aumentos de peso discreto tienen poca repercusion sobre la
mortalidad, pero aumenta, cuando el IMC supera la puntuacion de 25 a 27.
El incremento de mortalidad estd relacionado sobre todo con los problemas
cardiovasculares que aumentan incluso en obesidades moderadas, aunque no debemos
olvidarnos de otras complicaciones posibles, como la diabetes o la hipertension
arterial.29) La enfermedad coronaria, los accidentes cerebrovasculares y la diabetes
mellitus son la principal causa de muerte en los obesos. Diferenciado por sexos, los
varones con un incremento del 10% del peso, supone un aumento de un 30% del riesgo
coronario. El riesgo que supone la obesidad para la salud esta muy influido por el patrén
de distribucion de la grasa corporal. Distintos datos epidemioldgicos permite afirmar
que la obesidad central es un dato predictivo de mortalidad global.(24,30,31,32)

La relacion obesidad - enfermedades cardiovasculares y metabolicas es muy alta
cuando la acumulacion de grasa es predominantemente central.z,3) El tejido adiposo
intraabdominal, a diferencia del subcutaneo, es mas celular, mas vascularizado, tiene
mas receptores esteroideos y androgénicos asi, como mas cantidad de lipolisis inducida
por catecolaminas. Esto lo convierte en un tejido metabolico mas activo y mas

susceptible a estimulos hormonales y cambios en el metabolismo lipidico.
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a) ALTERACIONES METABOLICAS EN OBESOS
¢ Incremento del colesterol total
¢ Aumento de cLDL y descenso de cHDL
*  Escasa respuesta antilipolitica a la insulina en el tejido adiposo visceral
¢ Elevacion de la tasa de acidos grasos libres portales y sistémicos
e Hiperinsulinemia e insulinoresistencia
e Disminucion de la captacion hepatica de insulina
* Aumento en la sintesis de VLDL
¢ Incremento de concentraciones plasmaticas de Apo B
*  Hipertrigliceridemia
¢  Disminucion de la actividad lipoproteinlipasa plasmatica y muscular
¢ Elevacion de la actividad de la trigliceridolipasa hepatica
e Disminucion de cHDL2 y aumento cHDL3
*  Elevacion del cociente colesterol total/cHDL
e Incremento de los triglicéridos en HDL y LDL
e Presencia de LDL pequeiias y densas
*  Exacerbacion de la hiperlipémia postprandial
¢ Incremento en la oxidacion de las lipoproteinas

e Alteracion en la secrecion de esteroides sexuales

(SEEDO 2000)

b) PRINCIPALES ENFERMEDADES ASOCIADAS A LA OBESIDAD

Diabetes Mellitus tipo 2

Hipertension Arterial

- Dislipémias: hipertrigliceridemia, aumento de c-LDL y disminucién de c-HDL
- Cardiopatia isquémica

- Alteraciones osteoarticulares: coxofemoral, femorotibial, tobillo y columna
- Insuficiencia venosa en extremidades inferiores

- Accidentes cerebrovasculares

- Hiperuricemia y gota

- Enfermedades digestivas: esteatosis hepatica, hernia de hiato y litiasis biliar
- Apnea del suefio

- Insuficiencia respiratoria

- Trastornos psicologicos

- Alteraciones cutaneas

- Tumores malignos: colon, recto, prostata, ovario, endometrio, mama, vesicula biliar.
(SEEDO 2000)
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La prevalencia de la Diabetes Mellitus tipo 2 estd aumentando por el
envejecimiento de la poblacion y el aumento de la obesidad..) Un 75% de los diabéticos
no insulino-dependientes son obesos y este incremento se convierte en el factor de
riesgo mas importante para padecer Diabetes tipo 2 en edades medias de la vida;) Una
vez instaurada la diabetes los pacientes con mayor grado de obesidad tienen mayor
riesgo de mortalidad que los diabéticos delgados.iis)

La asociacion obesidad-HTA es muy conocida aunque no se han determinado de
forma exacta los mecanismos patogenos que las unen; se habla de sensibilidad a la sal,
hiperreactividad del SNS, hiperinsulinemia y resistencia insulinica.

Las alteraciones lipidicas que aparecen con mayor frecuencia en el obeso son, la
hipertrigliceridémia y el descenso de los valores de cHDL en ayunas. La dislipémia es
mas frecuente en la obesidad de predominio visceral que en la no visceral, lo que indica
que la acumulacion de grasa en la cavidad abdominal es un factor de riesgo significativo
para la DM, enfermedad cardiovascular y para la mortalidad que se relaciona con ellas.

La arterioesclerosis, es mas frecuente en obesos por las dislipémias que presentan
y por el aumento de los fenomenos oxidativos.

El incremento de peso guarda una estrecha relacion con los problemas
osteoarticulares que van a presentar los obesos. La artrosis de rodilla tiene una
correlacion clara con el IMC lo que hace pensar en un factor biomecénico como causa
de patologia articular.c;) Pérdidas de peso aunque sean discretas en sujetos obesos o con
sobrepeso hacen que se reduzcan entre un 20 y un 50 % el riesgo de presentar
gonartrosis y si ésta patologia ya esta presente una pequefia pérdida del peso corporal
mejora la sintomatologia del paciente.

A la obesidad también se la relaciona con la hiperuricemia y en el caso de la
mujer, con la litidasis biliar.

También se relaciona a la obesidad con algunos tipos de cancer al aumentar su
incidencia.2s)

La obesidad no solo produce patologia orgéanica. Los efectos de la enfermedad a
nivel psiquico y social ocasionan a estos pacientes problemas personales, laborales y de
relacion muy importantes con graves consecuencias y de dificil solucion y tratamiento.

El tratamiento médico de la obesidad basado fundamentalmente en medidas
higiénico-dietéticas, que asocian dieta, ejercicio fisico y la modificacion del

comportamiento alimentario, se asocia a resultados pobres a largo plazo.
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Obesidad y diabetes mellitus tipo 2

La DM tipo 2 es un trastorno heterogéneo donde el 85 % de los diabéticos de éste
tipo es por resistencia a la insulina y la causa mas importante de insulinoresistencia es la
obesidad.(1) a pesar de que la mayoria de los obesos (80 %) no desarrollan DM tipo 2, y
es que se necesita una base genética favorable para que se produzca. Cuanto mas
temprano comience la obesidad a instalarse, mas temprano es también el debut de la
diabetes; la edad de inicio de la DM tipo 2 esta en relacion con la edad de inicio de la
obesidad. A medida que el peso corporal aumenta, disminuye la sensibilidad a la
insulina. La respuesta es un incremento en la secrecion de insulina por un aumento en la
masa de células beta del pancreas. En las personas con predisposicion genética para esta
enfermedad, se ha comprobado una disminuciéon de la masa de célula beta de hasta un
60 %. Se calcula en cerca de 200 millones, el nimero de personas en el mundo con
diabetes, cifra que aumentara para alcanzar los 330 millones para el afio 2025, debido en
gran medida al crecimiento de la poblacion, el envejecimiento, la obesidad y la vida
sedentaria.

En Espana, la Diabetes Mellitus constituyen la tercera causa de mortalidad en las
mujeres y la séptima en los varones, cifras influidas por el aumento de los casos de
obesidad en el pais. El 80% de las personas con diabetes tipo 2 sufre sobrepeso o es
obeso. Ademas de la predisposicion genética, la obesidad es el principal factor de riesgo
de la enfermedad en edades medias de la vida.(;) La probabilidad de desarrollar diabetes
cuando se es obeso depende de la interaccion varios factores: el grado de obesidad, el
nivel de grasa abdominal, la predisposicion genética a desarrollar resistencia a la
insulina y la capacidad de produccién de insulina.

La presencia de DM tipo 2 y la obesidad tiene consecuencias muy negativas, su
prevalencia es muy alta, la obesidad favorece su aparicion y desarrollo, y aumenta sus
consecuencias. A esto hay que sumar la frecuente presencia de otros factores de riesgo
cardiovascular junto a estas patologias, constituyendo el “Sindrome Metabdlico”
(dislipemia, insulinorresistencia, obesidad e HTA), con alta morbimortalidad.

La relacion obesidad-insulinorresistencia e hiperinsulinemia es un hecho probado
segiin numerosos estudios, donde se observa que un aumento de 10 puntos en el IMC,
hace que la sensibilidad a la insulina disminuya en un 25 %, aunque la correlaciéon mas
fuerte se establece entre acumulo de grasa visceral y resistencia a la insulina. Los
mecanismos que explican como el exceso de grasa visceral favorece la resistencia a la
insulina debida a que en la obesidad hay un incremento del TNFo que afecta al

principal transportador de glucosa GLUT- 4, alterando el sistema de sefiales de insulina.
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El aumento del tejido adiposo conlleva que se altere el metabolismo lipidico
acumulandose los triglicéridos en higado y musculo; alteran el sistema de senales de la
insulina y su transporte; potencian la secrecion de insulina y disminuyen su captacion
periférica, lo que contribuye a la hiperinsulinemia con insulinorresistencia; compiten
con la glucosa como fuente de energia, provocando mayor hiperglucemia. Existe una
alteracion en la secrecion hormonal del adiposito (resistina, adiponectina...). La
insulinorresistencia es un proceso inflamatorio crénico desarrollado a bajo ruido y un
factor predecesor de DM tipo 2, y otras patologias. El perfil metabolico de la
insulinorresistencia incluye: obesidad abdominal, hipertrigliciridemia, disminucion de la
HDLc, hiperuricemia, aumento del inhibidor del activador tisular del plasminégeno 1,
hiperagregabilidad plaquetaria y disfuncion endotelial. Es en el endotelio donde se
desarrollan la mayoria de los eventos que dan origen a las complicaciones de la
obesidad y a la insulinorresistencia: la agregabilidad plaquetaria, la adhesividad, el
depdsito de lipoproteinas, la hiperreactividad, la proliferacion celular y la
coagulabilidad, fendomenos directamente proporcionales a la sobreproduccion de
sustancias en un adipocito hiperplasiado y/o hipertrofiado.
Obesidad e Hipertension arterial

La asociacion obesidad e HTA esta bien establecida, aunque no se conocen de
forma exacta sus mecanismos patogenos pero el 50 % de los obesos desarrollan HTA en
algin momento de la enfermedad. Los mecanismos patogénicos son multiples; por una
parte la hiperinsulinemia provoca aumento de la reabsorcion de sodio y agua; el
sistema nervioso simpatico desempefla una funcién importante ya que la actividad
simpatica aumenta con la ingesta, la hiperinsulinemia y la hiperleptinemia del obeso,
ademas de provocar una disminucion de la vasodilatacion arteriolar. El
angiotensinogeno aumenta seguin lo hace el tejido graso.

La presencia de HTA en el obeso confluye frecuentemente con las alteraciones
lipidicas, lo que afiade un riesgo a las alteraciones vasculares.
Obesidad, enfermedad coronaria y dislipidemia

Las alteraciones lipidicas mas frecuentes en el obeso son, la hipertrigliceridémia y
la disminucion de los valores de cHDL en ayunas. En sujetos mas jovenes, el indice de
masa corporal también se relaciona con el colesterol total y el LDL-colesterol.z)

La obesidad constituye uno de los principales factores de riesgo para el desarrollo
de la enfermedad coronaria, 29) y si el inicio de la obesidad es a edades tempranas

(infancia o adolescencia), la aparicion de la enfermedad coronaria es también temprano.
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La arterioesclerosis se incrementa en obesos por las anomalias lipidicas que
presentan y por un incremento de los fendmenos oxidativos (muestran una mayor
oxidacion de particulas lipoproteicas sobre todo, VLDL y LDL). La dislipémia es
mayor en la obesidad de predominio visceral, lo que indica que la acumulacion de grasa
abdominal es un factor de riesgo significativo para la enfermedad cardiovascular e
incluso para la mortalidad derivada de ella. Una disminucion de la sensibilidad a la
insulina lleva asociado un incremento en el riesgo de la enfermedad coronaria, lo que no
es raro teniendo en cuenta las alteraciones que esto provoca. El perfil lipidico que mas
se observa en el obeso, y que por si solo causa lesion vascular, es el incremento de los
triglicéridos expresado en un aumento de las lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL), y una disminuciéon de las lipoproteinas de alta densidad (HDL), a lo que
pueden afadirse otras alteraciones que como resultado final originan un perfil
aterogénico ya que:

a) las VLDL pueden atravesar la pared vascular y acumularse en la placa de ateroma, y
al ser ricas en colesterol, liberar mas colesterol por particula a la pared

b) la disminucion de las HDL y ApoA-1 significa menor funcidon antiaterogénica y
antioxidante en el endotelio

c) las LDL pequeias y densas son mds aterogénicas.

A estas circunstancias se une el estado procoagulante que favorece la obesidad y

explica el aumento del riesgo de enfermedad coronaria que se produce en ella.
Obesidady SAOS

El SAOS o Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio, es un trastorno respiratorio
relacionado con el suefio, que consiste en la obstruccion completa y/o parcial recurrente
de las vias respiratorias durante el suefio, con persistencia de la actividad de los
musculos respiratorios y diafragmaticos, un reducido o ausente flujo naso-bucal,
hipercapnia y desaturacion oxihemoglobinica(33). Se caracteriza por presencia de apneas,
con caida de la saturacion de oxigeno tisular y ronquido intenso durante el sueio, que
conlleva a una desectructuracién del mismo y que desencadena los sintomas que asocia
como la excesiva somnolencia diurna, perdidas de memoria, hipertension arterial,... etc.

E1 SAOS lo presenta un alto porcentaje de los pacientes con obesidad, més en varones.
Obesidad y enfermedad cerebrovascular

La enfermedad cerebrovascular es la tercera causa de muerte en el mundo
desarrollado y su influencia en la morbilidad y discapacidad es también grande. La

obesidad es un factor de riesgo importante para su desarrollo.
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Los cambios endoteliales, producidos por el incremento del tejido adiposo y la
liberacion de mediadores y sustancias por el adiposito, favorecen la coagulacion y la
adherencia plaquetaria. La coexistencia de HTA, dislipémia, enfermedad coronaria y

DM tipo 2, favorecen la enfermedad y aumentan el riesgo de un evento cerebrovascular.
Obesidad y alteraciones osteoarticulares

Aumento de peso y problemas osteoarticulares van generalmente asociados sobre
todo la artrosis de rodilla. Pequefias pérdidas de peso mejoran notablemente la
sintomatologia osteoarticular que refieren los obesos. Ademads de la artrosis de rodilla,
en la obesidad se incrementa el riesgo de presentar patologias a nivel coxofemoral,

femorotibial, tobillo y columna.
Obesidad e hiperuricemia

También se relaciona obesidad con hiperuricemia y ésta, a su vez, con el riesgo de
sufrir cardiopatia isquémica. Las personas que presentan aumento del é4cido drico

tienden a presentar intolerancia a los hidratos de carbono, dislipémia, obesidad e HTA.
Obesidad y litiasis biliar

En la mujer, la litidsis biliar se relaciona con la obesidad presentandose en un alto
porcentaje de los casos. En los varones la frecuencia es menor.

Obesidad y cdancer

También se relaciona a la obesidad con algunos tipos de cancer ya que aumenta su
incidencia.i2s) Es factor de riesgo de carcinoma de mama, endometrio, ovario, cervix,
vesicula y vias biliares en la mujer. En el varon se ha visto que aumenta la incidencia de

presentar carcinoma de colon, recto y prostata.()
Obesidad y psicologia

Ademas de la afectacion orgénica, la obesidad desencadena importantes
consecuencias psicosociales ya que produce limitaciones vitales, laborales, dificulta las
relaciones interpersonales y origina una disminucion de la calidad de vida que supone
afectacion en el funcionamiento fisico, mental y en el bienestar del paciente obeso.

En general la poblacion obesa sufre un incremento de la mortalidad total y presenta

mayor riesgo mortalidad precoz.2)
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L9.TRATAMIENTO

La presion social juega un papel trascendente ya que hace que una parte muy
importante de la poblaciéon se preocupe de modificar su peso corporal mediante
métodos muy diversos, la mayoria de las veces, no comprobados e inutiles para los fines
buscados.s) El tratamiento médico de la obesidad basado en medidas higiénico-
dietéticas, que asocian dieta, ejercicio fisico y la modificacion del comportamiento
alimentario, se asocia a resultados pobres a largo plazo.

Gran parte del problema social que ocasiona la obesidad, procede de una
inadecuada comprension de su significado biologico y de sus causas bioquimicas reales.
El desconocimiento de la etiologia de la obesidad origina la aparicion de remedios para
combatirla, sin base cientifica y generalmente ineficaces.(1,2,3,4)

No esta claro que la obesidad sea una entidad nosocomial en todos los casos, de
hecho, el sobrepeso ligero puede aportar una cierta proteccion contra algunas
enfermedades.

La obesidad s6lo podria ser definida como una patologia en los casos en que si se
pueda demostrar que ocasiona problemas metabdlicos y funcionales reales al paciente;
probablemente, se podria limitar el término patoldgico para las obesidades de grado 11 o
III seglin la terminologia actual.(7,2)

Los objetivos del tratamiento van encaminados a disminuir la grasa corporal,
manteniendo la masa magra, mantener la pérdida de peso lograda a largo plazo, prevenir
las ganancias futuras y mejorar la capacidad funcional y la calidad de vida. Hay que
conseguir disminuir los factores de riesgo cardiovasculares (hipertension) y metabolicos
(dislipémia, hiperglucémia, hiperuricémia, etc.) y disminuir el dolor lumbar o de
rodillas en pacientes con artrosis agravada con la sobrecarga de peso. Esto se logra con
una reduccion del 5 al 10 % del peso corporal.

Debemos modificar los habitos alimentarios, reestablecer el equilibrio
psicosomatico y mejorar la autoestima y realizar una valoracion nutricional del paciente
obeso de forma individual segun sus caracteristicas y su situacion personal.

En la actualidad, ademds de las medidas higiénico-dietéticas basadas en
modificacion de habitos alimentarios con dietas saludables, evitando habitos toxicos y
ejercicio fisico adaptadas segliin las caracteristicas del paciente, existen farmacos,
algunos atn en fase de estudio, para el tratamiento de la obesidad que actfian a distintos
niveles como son reduciendo el apetito, aumentando la eliminaciéon de grasas,

estimulando la termogénesis, regulando la saciedad...
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II.1.METABOLISMO MINERAL Y OSEO

El conjunto normal del esqueleto depende de una ingesta adecuada de proteinas,
minerales y vitaminas esenciales en la dieta. La normalidad orgénica precisa, no solo de
las funciones minerales, sino de un adecuado equilibrio entre los mismos.

Las sales minerales, son necesarias en el organismo humano para cubrir sus
exigencias funcionales, ademds de para mantener un adecuado equilibrio
hidroelectrolitico e i6nico para que las funciones vitales se produzcan con normalidad.
Los principales componentes i6nicos del organismo son los cationes sodio, potasio, calcio
y magnesio asi como los aniones cloruro, sulfato y bicarbonato.

La matriz mineral del hueso esta principalmente integrada por calcio y fésforo,
junto con cantidades traza de otros iones como sodio, magnesio, cinc, citrato y carbonato.
Debido a que la mayor parte del calcio total del organismo, se encuentra en el esqueleto,
los cambios en el contenido célcico del organismo son indicativos de cambios en la masa
6sea. La méxima cantidad de hueso ganada durante el crecimiento es factor determinante
de la masa 6sea del adulto, asi como del riesgo de fractura. Los factores genéticos son
importantes para la determinacion del pico de masa dsea, pero existen otros factores
ambientales como la nutricion y la actividad fisica que también intervienen 34 El
desarrollo 6ptimo del tejido 6seo esta en relacion directa con el contenido de calcio que se
ingiere con la alimentacion.:353637 Durante la tercera década de la vida es cuando se
produce la maduracion del tejido 6seo, y se necesita un balance positivo de calcio con la
dieta durante este periodo. A partir de esta edad, el proceso se invierte y comienza una
pérdida de masa 6sea progresiva.(3s)

Componentes de la dieta influyen sobre la absorcion, metabolismo y excrecion del
calcio con efectos positivos o negativos sobre la masa dsea.

El organismo puede aumentar la eficiencia de absorcidén, o reducir la excrecion
cuando hay una aportacion limitada de calcio o aumentan los requerimientos aunque, esta
adaptacion, puede tardar meses en reestablecer el equilibrio, y puede ser menos efectiva
en personas de edad avanzada.

Estudios recientes han demostrado la existencia de mayor densidad dsea y menor
incidencia de fracturas en grupos de poblacién con una dieta rica en productos
lacteos.39.400 La malnutricion, el sindrome de malabsorcion intestinal, dietas pobres en
calcio etc, originan un pico de masa 6sea inadecuado y asocian un mayor riesgo de
padecer alteraciones Oseas a lo largo del tiempo. La nutricion puede causar alteraciones

en la estructura y funcioén dsea originadas por deficiencias o por excesos nutricionales.
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De las posibles alteraciones, es de especial interés, por su alta prevalencia, sobre todo, la
osteoporosis. Aunque determinados elementos nutritivos estdn en relacion con ésta
enfermedad, la informacion actual no es concluyente, la relacion de la osteoporosis con el
calcio es una determinacion muy compleja. Ademas del calcio, otros nutrientes estan
relacionados con alteraciones d0seas de mayor o menor severidad como ocurre con

determinadas vitaminas y algunos minerales.

II.2.MACROELEMENTOS Y MICROELEMENTOS

Los elementos minerales del organismo, agua y alimentos, se clasifican de forma
cuantitativa, en dos grupos con importancia desde el punto de vista nutricional. Se
distinguen los llamados macroelementos minerales que estan presentes en
concentraciones altas y los microelementos u oligoelementos que estdn presentes en

pequefias concentraciones.

Macroelementos mg/kg Microelementos mg/kg
Calcio 14.000 Hierro 50 -60
Fosforo 11.000 Cinc 30
Azufre 2.000 Fluor 40
Potasio 2.000 Cobre 1,2
Sodio 1.400 Boro 0,7
Cloro 1.200 Yodo 0,2
Magnesio 300 Manganeso 0,2
Selenio 0,2
Cromo 0,1
Molibdeno 0,1
Arsénico 0,1
Cobalto 0,03
Vanadio 0,3

Niquel 0,1
Litio 0,04 (Schroeder, 1982).

I.3.METABOLISMO DELCALCIO
En los mamiferos mas del 95% del calcio, 85% del fosforo y mas del 50% del

magnesio total de su economia, se localiza en el esqueleto 6seors) que ademds de

armazdon mecanico, es una reserva dindmica y fuente de éstos elementos.
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En el adulto el contenido de calcio es de 1.000 a 1.200 gr y mas del 95% se
acumula en el tejido 6seo en forma de hidroxiapatito. Su acumulacion varia con la edad,
aumenta los primeros afos de vida y a partir de la edad adulta disminuye
progresivamente. El resto del calcio corporal se encuentra en los liquidos intra y
extracelular y desempeiia numerosas funciones celulares.

La concentracion total de calcio en el plasma o suero sanguineo es constante. La
calcémia suele descender levemente con la edad, en el hombre junto con la disminucion
de las proteinas plasmaticas y la albumina; en la mujer, sin embargo, los valores
plasmaticos de calcio se mantienen practicamente constantes. Las propiedades
fisiologicas del calcio estdn en funcion del calcio idnico libre. El calcio ligado a
proteinas, sobre todo a la albumina y globulina representa un 46% del total y entre ellas,
la que tiene mayor afinidad es la prealbumina. El grado de unién a las proteinas y de
ionizacion depende del pH, que si es acido, la unién es menor. También influye los
electrolitos fosfato, magnesio, bicarbonato...

Calcio intracelular

La mayor parte estd en forma de sales de fosfato tricalcico en las mitocondrias; un
flujo de iones calcio, por transporte activo, mantiene los gradientes de concentracion entre
las mitocondrias, el citosol y el medio extracelular, al tiempo que permite, que se realicen
intercambios rapidos entre estos tres compartimentos. Este calcio intracelular representa
solo 11 gr. de los 1.100gr. del calcio total. El tejido 6seo presenta dos compartimentos,
uno de tejido 6seo profundo, y otro que alberga el calcio de intercambio rapido y en el
que se depositan (aposicion) y del que se extraen, (resorcion) a diario, de 300 — 500mg.
de calcio. El valor de la calcémia depende, por ultimo, del equilibrio de los movimientos
de calcio entre estos compartimentos, asi, como de la absorcion intestinal y de las
pérdidas intestinales y urinarias; todos estos mecanismos son objeto de regulacion
hormonal.(41,42,43,44,45)

Calcio extracelular

El calcio en sangre, es aproximadamente de 9,5mg/dl y va descendiendo con la

edad, correlacionandose con los niveles plasmaticos de albimina.

El calcio extracelular se encuentra de tres formas:

a) unido a proteinas plasmaticas, sobre todo albiminas y globulinas (40%).

b) combinado con sustancias del liquido extracelular como citrato y fosfato (10%).

c) calcio ionizado. Es la forma fisioldgicamente activa (50% del total del plasma). 45
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Calcio o6seo

La estructura 6sea estd compuesta de un 35% en peso, de matriz organica que
contiene colageno y proteoglicanos principalmente y un 65% de componentes inorganicos
(calcio y fésforo principalmente).
El calcio 6seo se encuentra de dos formas:

1) Calcio intercambiable: es facilmente depositado y reabsorbido, estd en forma de
cristales amorfos de fosfato monocalcico, poco fijados al hueso y muy pequeiios, lo que
permite una facil movilizacidn tanto para depositarse como para reabsorberse. Representa
un 1% aproximadamente del calcio 6seo total.

2) Calcio en depdsito: es menos intercambiable. Constituye el 99% del calcio 6seo. La
forma quimica es hidroxiapatito formando cristales en los cuales ademas de los iones
indicados hay sodio, magnesio, carbonatos y citratos.s)

Dinamica dsea

En la edad adulta existe un equilibrio entre depdsito de calcio y reabsorcion Osea
(remodelado 6seo0) que es de aproximadamente 180gr. de calcio al afio y que permite que
no haya cambio neto en la masa 6sea. A partir de la cuarta o quinta década de la vida se
produce una alteracion en ese equilibrio; predomina la reabsorcién sobre la deposicion
6sea y en consecuencia, hay una pérdida de masa 6sea que varia, especialmente, en
funcion del sexo, siendo mayor en la mujer; esa pérdida puede alcanzar el 1% al afo. La
citada disminucion es independiente de las variaciones en la ingesta célcica y otros
habitos alimentarios.3s)
La formacion y reabsorcion 6seas dependen de:(4s)
a) Osteoblastos y osteocitos. Responsables de la formacion d6sea. Los osteocitos son
osteoblastos que han formado la matriz organica y se encuentran rodeados por ella.
b) Osteoclastos. Son células multinucleadas que dan lugar a monocitos circulantes
macrofagos tisulares y son responsables de la destruccion oOsea.
Funcion
- Estructural: El calcio es fundamental en la configuracion estructural del hueso y dientes.
- Mensajero intracelular: El calcio implicado en este mecanismo seria el calcio ionizado,
que es sin duda el transmisor bioldgico de sefiales mas comun que se conoce.
- Cofactor proteico.
Absorcion.

De los 0,5 a 1gr de calcio que se ingieren de media al dia, se absorbe del 25 al 70%
en funcion de diversos factores dietéticos y hormonales..#7 Durante el crecimiento la

absorcion alcanza hasta el 75%, mientras que en los adultos disminuye al 30 — 60%.
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Entre los factores que afectan a la absorcion del calcio se encuentran el nivel de calcio
ingerido, edad, ingesta de vitamina D y el estado general del equilibrio del calcio.4s)
Mecanismos de absorcion.

Para su absorcion a través del epitelio intestinal, el calcio debe de estar en solucion.
El calcio puede estar en estado soluble en el alimento o puede ser solubilizado en el
aparato digestivo con la accion combinada del acido géstrico, enzimas intestinales y
actividad motora gastrointestinal. El calcio se absorbe por este epitelio a través de la
célula o entre ellas.

Transporte transcelular.

Es un proceso activo saturable, localizado en intestino proximal, sobre todo,
duodeno y primera porcion del yeyuno. Existe en la membrana en cepillo una proteina
capaz de fijar calcio dependiente de vitamina D. La entrada se realiza a favor de un
gradiente electronico.

Transporte paracelular.

En el adulto, la absorcion se estima en un 35% respecto a la cantidad ingerida
posible, pero en realidad, la absorcion del calcio depende de distintos factores que la
influencian en mayor grado.

Factores que afectan a la absorcion.
Factores hormonales.

La hormona D es un importante regulador de la absorcion de calcio; también la PTH
aumenta el transporte intestinal del cation, de manera indirecta, estimulando la sintesis del
1,25(OH)2D3. La cortisona y otros corticoides, a altas dosis, disminuyen la absorcion de
calcio. Tambien afectan a la citada absorcién y metabolismo del calcio la hormona del
crecimiento y somatomedina, estrégenos, hormonas tiroideas, insulina y glucagon.
Factores dietéticos.

Se ha sugerido que el fosfato y ciertos iones (sodio, potasio, estroncio, magnesio)
disminuyen la absorcion intestinal de calcio.3s536 La existencia de sustancias quelantes,
capaces de precipitar el mineral, disminuyen la cantidad de calcio disponible para ser
absorbido, entre ellas se encuentran los oxalatos y fitatos. El inhibidor mas importante del
mineral es el 4acido oxdalico, muy abundante en espinacas y en ciertas leguminosas. El
acido fitico presente en cereales y otros alimentos es un inhibidor débil de la absorcion de
calcio. Mejorando la absorcion estan azucares (lactosa, sacarosa) y ciertos aminoacidos
(lisina, arginina).;#7) El papel de la lactosa es controvertido, parece que es cierto en
lactantes, pero deja de favorecer la absorcion de calcio de forma significativa, a mayor

edad y adultos.
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En cuanto a las proteinas la calidad y cantidad proteica mejoran la absorcion del
mineral y con relacion a la grasa, ésta, solo limita su absorcion en caso de esteatorrea.

Las brasicaceas (coles, coliflor, broculi, coles de Bruselas, berzas...) son ricas en
calcio y éste, muestra una buena disponibilidad, al parecer del orden del calcio lacteo.
Metabolismo

Una parte del calcio 6seo existe también en forma de cristales amorfos combinados
con fosfato. La relacion normal calcio-fosfato en el hueso es de 1,5/ 1, ligeramente menor
que la que se encuentra en la hidroxiapatita pura. El proceso de cristalizacion 6sea
implica la transformacion del fosfato de calcio amorfo en hidroxiapatito, en el espacio
extracelular 6seo, el fosfato célcico estd en equilibrio con los iones calcio y fosfato.

El hueso participa activamente en la homeostasis de calcio, ya que puede ser
estimulado por determinadas hormonas o agentes metabolicos. Al contrario que el mineral
del esmalte dentario, el hueso esta continuamente sometido a un proceso de remodelacion
y movimiento, que normalmente libera a la sangre y después reacumula entre 250mg y
lgr. al dia. El recambio del calcio esquelético varia con la edad.384s49,50) En el adulto,
una vez finalizado el crecimiento longitudinal, la tasa de recambio es aproximadamente
del 2 al 4% anual. El crecimiento esquelético no cesa durante la vida adulta. A partir de
la 4* - 5* década predomina la resorcion dsea, por lo que la masa esquelética disminuye
paralelamente al aumento de la edad, a un ritmo de 0,7% afio de la masa total
aproximadamente. Las caracteristicas mas sefialadas son que en adultos jévenes la masa
esquelética es mayor en el varon que en la mujer, la pérdida comienza antes en la mujer
que en el varén y en la mujer, aunque se instaura antes de la menopausia, la pérdida es
claramente acelerada por ella.;51)

No se sabe axactamente como se produce el intercambio entre el calcio dseo y el
circulante. Este proceso dispone de menos del 1% de calcio corporal total y, junto con el
calcio 6seo intercambiable, comprende el depdsito de calcio rapidamente difusible. Dado
que la mayor parte de calcio esquelético se encuentra en una forma no rapidamente
intercambiable, para evitar la hipocalcémia y mantener la homeostasis, es necesario que el
calcio sea movilizado por procesos de resorcion activa. Los cambios en la resorcion dsea
consecuencia de la actividad en la maquinaria celular existente dependen de la continua
transformacion de los restos celulares no diferenciados en osteocitos, osteoblastos y
osteoclastos. La respuesta osteocitica y osteoclastica a la PTH es el mejor mecanismo de
control facilitador de la resorcion Osea. Inhibe la resorcion oOsea la calcitonina, que es
secretada por las células parafoliculares del tiroides y su actividad sobre los osteoclastos

es rapida y de corta duracion ante una elevacion del calcio ionizado circulante.
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La calcitonina y PTH constituyen un doble sistema de control proporcional que
mantiene constante la concentracion de calcio extracelular.

El calcio que se absorbe con la dieta, entra a formar parte del calcio circulante
extracelular (1.000mg), que es captado por todos los tejidos del organismo, se establece
una relacion especial con el hueso y esta en equilibrio con el calcio 6seo intercambiable.
Con el calcio menos intercambiable se instaura el proceso de remodelado 6seo, donde
500mg/dia se depositan en el hueso y 500mg/dia se liberan por resorcion dsea.

La regulacion homeostatica del calcio plasmatico lo mantiene a una concentracion
aproximada de 2.5mM (9 — 10mg/dl) por la actuacién de varias hormonas que actian a
nivel del calcio intercambiable; si la concentracion de calcio plasmatico disminuye, se
libera PTH que produce un aumento del aclaramiento renal de fosfato y una activacion de
la vitamina D para producir la forma activa (hormona D) que incrementa la absorcion
intestinal de calcio y la activacion de las zonas de reabsorcién 6sea con aumento de la
actividad osteoclastica y un aumento de la reabsorcion tubular renal de calcio.

El riesgo de hipercalcemia, que puede ocurrir si se altera la regulacion metabolica se
soluciona de manera diferente en adultos y en nifios. En los primeros se produce una
disminucién en el umbral renal para el calcio, lo que facilita la excrecion de un exceso del
mismo y en los nifios por su pequefio volumen de liquido extracelular, el riesgo de una
hipercalcemia puede existir tambien por una ingesta excesiva. Esto se soluciona a través
de la calcitonina, que es estimulada por la citada hipercalcemia y a través de senales
enviadas por hormonas gastrointestinales que informan del grado de absorcion intestinal
de calcio. La calcitonina reduce o detiene la actividad osteoclastica, disminuyendo la
reabsorcion dsea.

En el adulto la menor absorcién de calcio y el mayor volumen del liquido
extracelular impiden una hipercalcémia por ingesta excesiva de calcio.

Excrecion

La excrecion de calcio se produce por heces y orina principalmente. También por
sudor, piel descamada, los pelos y las ufas. La excrecion fecal, resulta de la porcion no
absorbida del alimento, mas el calcio endogeno que procede de células mucosales
descamadas y de las secreciones salival, gastrica, intestinal y biliar, y que puede llegar a
ser de 100 a 150mg/dia. Los valores normales de excrecion urinaria de calcio al dia van
de 100 a 300gr. La excrecion por sudor y fecal es poco importante. La cantidad de calcio
filtrado a través del rifion, esta determinada por la tasa de filtracion glomerular y la
concentracion plasmatica de calcio ultrafiltrable (calcio ionizado y el unido a aniones de

bajo peso molecular), siendo en el adulto de 7 a 10gr/dia.
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Del calcio filtrado, mas del 98% se absorbe a nivel tubular renal, dos terceras partes
en el tabulo proximal y el tercio restante en el asa de Henle, tibulo contorneado distal y
tubulos colectores. El calcio no reabsorbido se excreta por orina, entre 100 y 200mg/dia.
a) Regulacion hormonal de la excrecion urinaria.

En el tubulo proximal el calcio es reabsorbido mediante un mecanismo pasivo y
entra en la célula mediante canales de calcio y sale fundamentalmente via ATPasa Ca2+.
Ademas de la vitamina D, también regula la excrecion renal de calcio la PTH que
incrementa la reabsorcion tubular del i6n, mientras aumenta la excrecion de fosfato. La
hormona de crecimiento y las hormonas tiroideas provocan hipercalcitria al igual que los
glucocorticoides, estos ultimos posiblemente por producir aumento de la proteolisis 0Osea.
b) Factores nutricionales que afectan a la excrecion urinaria de calcio.

Existe una relacion exponencial entre el calcio de la dieta y el urinario, por lo que
grandes variaciones en la ingesta conducen paralelamente a leves cambios en la
excrecion. La excrecion urinaria, se ve mas afectada por la absorcion de calcio intestinal
que por la ingesta, cuanto mayor sea la absorcion, mayor serd el cambio absoluto en el
calcio urinario. Las variaciones en la excrecion son superiores en los jovenes que en los
ancianos, ya que en ¢éstos la capacidad de absorcion no ha disminuido. El aumento de la
ingesta de fosfatos inorgénicos produce disminucion de la excrecion urinaria de calcio y
disminuye su depuracion renal. Hay hipercalciuria en la deplecion severa de fosfato.3s,36)

Una elevada ingesta de magnesio también produce hipercalcitria, al igual que la
elevada ingesta proteica y la acidosis, en este ultimo caso parece ser por un incremento de
la resorcion 6sea. La parathormona aumenta la reabsorcion tubular distal de calcio, la
calcitonina causa hipercalciiria como también las hormonas del crecimiento, tiroideas y
los glucocorticoides. Los estrogenos disminuyen la excrecion urinaria del calcio
indirectamente ya que antagonizan la accion de la PTH. Diversos componentes
alimentarios afectan a la excrecion urinaria de calcio sobre todo el sodio dietético ya que
ambos comparten el mismo sistema de transporte en el tibulo proximal. Por cada 2,3gr
de incremento de sodio excretado por la orina, se excretan conjuntamente 24-40mg de
calcio, lo que puede ser especialmente importante en la mujer postmenopausica ya que un
gramo de exceso de sodio al dia puede llegar a provocar una pérdida adicional de calcio
del 1% anual.

Las proteinas afectan al calcio 6seo en dos sentidos: la deficiencia conduce a la

descalcificacion y el exceso también.(52)
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Deficiencia.

El déficit alimentario de calcio provoca  problemas relacionados con Ia
desmineralizacion 6sea. Las causas mas importantes por las que se produce deficiencia de
calcio y desmineralizacion 6sea son el escaso aporte de vitamina D, insuficiente ingesta
de calcio en la dieta, excrecion aumentada del cation, relacion calcio/ fosforo muy baja
en la alimentacion (35,36 y todos los factores que estimulan la secrecion de la PTH. Estan
implicados en la desmineralizacion 6sea progresiva con la edad: disminucion de la
relacion estrogenos/androgenos, menor actividad fisica y el tipo de dieta.(3438,53,54)
Toxicidad

La hipercalcemia puede llegar a producir una pérdida importante de tono muscular,
estrefiimiento, poliuria, natseas y finalmente confusion mental, coma y muerte. En
cuanto a problemas de litiasis renal por ingesta excesiva de calcio, ocurre en individuos
susceptibles y cuando esto sucede se debe mas bien y sobre todo a una gran excrecion
urinaria de calcio, en general producida por una reabsorcion 6sea aumentada.

El recambio diario aproximado de calcio en el adulto es el siguiente:

mg
Ingestion 1.000
Absorcion intestinal 350
Secrecion de los jugos gastrointestinales 250
Absorcion neta sobre la secrecion 100
Pérdida por las heces 900
Excrecion por la orina 100

IL.4.METABOLISMO DEL FOSFORO

El fosforo junto al calcio, forman los cristales de apatita que se depositan sobre la
matriz del colageno y que representan el 85% del fosforo del organismo. La
concentracion plasmatica de fosfatos es mas elevada en el nifio y disminuye con la edad,
se estabiliza sobre los 25 afios. Las concentraciones de fosforo inorganico en el interior de
los espacios intracelulares oscilan entre 5 y 20 mmol lo que le permite ser uno de los
principales amortiguadores de pH de éstos liquidos.s) Esto es importante si se considera
que en la menopausia se produce un descenso de estrogenos (sustancia fosfatarica) y
existe una correlacion positiva entre el fosforo sérico y el grado de resorcion osea en las
mujeres de mediana edad y ancianas. Ademas del fosforo inorgéanico, el plasma contiene

unos 9mg/100ml de fosfatos en forma de ésteres y fosfolipidos
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A diferencia de lo que ocurre con el calcio, cuya concentracion es muy estable, la de
fosfatos experimenta variaciones relacionadas con la ingesta, con la excrecion renal y con
un ritmo circadiano: los valores minimos se observan por la mafiana y van seguidos de
una elevacion en el transcurso del dia hasta alcanzar un méaximo hacia las 20 horas. La
excrecion urinaria de fosfatos sigue estas fluctuaciones.

La regulacion del fosfato plasmatico no se explica tan bien como la del calcio ya
que el fosfato circulante esta en equilibrio con el inorganico esquelético, con el celular y
con un elevado numero de compuestos organicos resultantes del metabolismo celular.
Esta regulacion se establece por la excrecion urinaria y es independiente de la PTH.

El fosforo del hueso tiene funcion estructural y constituye el mayor reservorio del
organismo mientras que el depositado en los tejidos cumple funciones metabdlicas y
estructurales.

Absorcion

La absorcion depende del nivel de ingesta dietética y de la fuente alimentaria. Con
una ingesta normal se absorbe entre el 60 y 70% y con un ingesta muy baja se puede
llegar a un 90%. La absorcion de fosfato aumenta con el pH intraluminal sobre los limites
de 3,3 — 7,9, aunque se cree que los pH maés alcalinos interfieren en la absorcion
promoviendo la formacion de sales de fosfato insolubles. También modifican la absorcion
de fosfatos los 4cidos grasos insaturados, el hierro y el aluminio.

En determinados estados fisiologicos, la PTH y la hormona del crecimiento podrian
aumentar dicha absorcion. Actualmente se cree que la vitamina D puede estimular dos
mecanismos de absorcion del fosfato: un proceso duodenal que depende del calcio y un
sistema yeyuno independiente de calcio. Intestino, hueso y rifion constituyen los
principales 6rganos involucrados en el mantenimiento del balance de fosforo.
Metabolismo

El metabolismo del fosfato esta regulado por tres hormonas, PTH, 1,25(OH)2D3 y
calcitonina. La PTH aumenta la reabsorcion 6sea del fosforo e incrementa la excrecion
urinaria de fosfatos, al estimular la actividad de la adenilciclasa de las células de los
tubulos proximales.

El incremento plasmatico de calcitonina disminuye la reabsorcion renal de fosfatos.
Excrecion.

La excrecion principal es por rifion. Los cerca de 600mg/dia que se excretan son
resultado de la filtracion glomerular, la reabsorcion tubular proximal y la eventual
secrecion tubular distal. La mayor parte de fosfato urinario esta constituido por fésforo

inorganico, cuya cantidad depende de la que haya sido absorbida por el aparato digestivo.
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Con una funcion renal normal, la proporcion aproximadamente de fosforo urinario
suele ser de dos tercios del fosfato de la dieta.

Se sabe que el cortisol y la hormona de crecimiento aumentan la reabsorcion y los
estrogenos, hormona paratiroidea, tratamientos prolongados con cortisol y elevaciones en
el calcio plasmatico lo disminuyen.

La cantidad de fésforo diario recomendado es igual a la del calcio, a pesar de que la
proporcion calcio / fosforo de las dietas ingeridas actualmente es inferior a 0,75.

Efectos metabolicos de la hipofosfatemia.

Cuando se produce déficit de fosforo aparece una deficiencia de ATP y 2,3 DPG a
nivel del globulo rojo con la consecuente hemdlisis y alteracion de la formula normal,
debilidad y dolor 6seo con una osteodistrofia caracterizada por osteomalacia provocando
hipercalcémia, hipercalciiria y un equilibrio negativo de calcio, también alteraciones
renales que producen disfuncion renal y una debilidad muscular debido a un deterioro de
la glucolisis celular.

Hiperfosfatemia

Las principales consecuencias clinicas de la hiperfosfatemia severa se relacionan
con la propension al depdsito en tejidos blandos de sales de calcio y fosfato.
Fuentes alimentarias.

El fosfato abunda en los alimentos sometidos a distintos tratamientos de
elaboracion, en las bebidas refrescantes del tipo de cola, y en otras bebidas no alcoholicas.
También hay concentraciones altas de fosfato en los alimentos ricos en proteinas, como

carnes y pescados.

IL.S.METABOLISMO DEL MAGNESIO

El magnesio es uno de los iones intracelulares mas abundantes en plantas y animales
y juega un papel esencial en muchas reacciones celulares. 45) Las mas simples reacciones
productoras de energia requieren de magnesio.(glucolisis anaerobia)
Contenido corporal.

El magnesio esta ampliamente distribuido por el organismo, la cantidad total es de
unos 20 a 28gr. Un 60-65% del total se encuentra en el hueso. El magnesio en plasma

puede encontrarse libre (55%) en complejos (13%) o unido a proteinas (32%).
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Funciones.

Participa en numerosos procesos bioquimicos. El magnesio activa el sistema
piruvato oxidasa del cerebro, la fosfatasa alcalina del rifion, eritrocitos y hueso, las
fosfatasas 4cidas de la prostata etc.

El i6n magnesio es un nutriente necesario para la actividad de muchos sistemas
enzimaticos que también dependen de distintas vitaminas y minerales traza. El magnesio
interviene en el sistema de transporte que introduce calcio en la terminal nerviosa y en el
proceso de liberacion de acetilcolina.

Absorcion

El magnesio se absorbe en torno al 45 - 70%. Mas del 90% en el intestino delgado,
aunque también a nivel del colon puede absorberse entre un 35 - 40%. El calcio, los
fosfatos, citratos, acidos grasos, el d4cido fitico y las sales biliares disminuyen su
absorcion, ya que forman con ¢l, compuestos insolubles. Una vez absorbido es
transportado a distintos tejidos.

Metabolismo.

El magnesio del tejido 6seo esta en una proporcion del 20-30% en la superficie de los
cristales de hidroxiapatito y es facilmente intercambiable. Este magnesio se ve influido
por los niveles séricos. El resto se encuentra intimamente incorporado y no es
intercambiable. Una tercera parte del magnesio que ingerimos con la dieta es excretado
por la orina, siendo ésta excrecion urinaria minima cuando la ingesta es deficitaria y se
estabiliza cuando los aportes son superiores a los normales. El rifion es fundamental en la
homeostasis del cation. Del 95 al 97% del magnesio filtrado es reabsorbido y s6lo un 3-
5% es excretado. Diversas hormonas influyen de forma directa o indirecta sobre la
eliminacion renal de magnesio, siendo la PTH y calcitonina las que aumentan la
reabsorcion tubular mientras que la hormona somatotropa, la antidiurética, hormonas
suprarenales, androgenos y estrogenos parecen aumentar la magnesuria. Pueden afectar a
la biodisponibilidad del magnesio dietético las altas cantidades de calcio y fosforo, la
cantidad de proteina que se ingiere puede causar balances positivos o negativos de
magnesio, dependiendo de las cantidades relativas de ambos, el exceso de vitamina C da
lugar a un descenso en la concentracion tisular de magnesio y el déficit de vitamina E
induce una deficiencia de magnesio.

Toxicidad.

La infusion de calcio contrarresta la toxicidad del magnesio.
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Fuentes alimentarias.
Son alimentos ricos en magnesio la levadura de cerveza, chocolate en polvo, los

frutos secos, legumbres, cereales, frutas, verduras y hortalizas.

I11.6. METABOLISMO DEL CINC

El cinc estd presente en todas las células del organismo, en determinados tejidos es
mas abundante. La cantidad total de cinc en el individuo adulto oscila entre 1,4 y 2,5 g. Su
concentracion en tejidos blandos como musculo, cerebro, pulmén y corazén es
relativamente estable e independiente de los niveles en la dieta. El contenido de cinc en el
hueso, testiculos, cabello y sangre tiende a reflejar la ingesta del i6n. El tejido muscular
contiene el 60% del cinc corporal y junto con el hueso contabiliza el 90% del total. En
plasma cerca de 100microgr/ml. La sangre total contiene unas diez veces mas de cinc que
el plasma, debido a la presencia del cation en el enzima eritrocitario anhidrasa carbonica.
El cinc unido a la membrana representa una gran parte del cinc celular y parece estar
relacionado con su funcion y estabilidad. (s5,56,57)

Este elemento es necesario para el funcionamiento normal de més de 120 enzimas
implicados en el metabolismo de los hidratos de carbono, lipidos y proteinas, en los
procesos de degradacion y sintesis de acidos nucleicos, en el transporte del bidxido de
carbono y en otras muchas reacciones; al formar parte de diferentes deshidrogenasas,
actia en los mecanismos de desintoxicacion corporal del alcohol etilico y en el
metabolismo de la vitamina A. También participa en la sintesis hepatica de la proteina
transportadora de retinal. Una de las consecuencias mas importantes de la deficiencia de
cinc es la inhibicion del crecimientola cual puede ser explicada en parte por la anorexia a
que da lugar. ;55
Absorcion.

El cinc se absorbe sobre todo en el intestino delgado regulado por la sintesis
intestinal de metalotioneina, proteina rica en cistina que liga cinc, cobre y otros cationes
divalentes. La absorcion del cinc oscila del 20 al 50% segln el tipo de dieta y disminuye
con la edad. Algunos componentes de la dieta como la fibra y los fitatos disminuyen su
absorcion. El cobre y el calcio parecen tener poco efecto sobre su absorcion, pero los
suplementos de calcio pueden incrementar las pérdidas intestinales del i6n.;s5) Las
interacciones entre distintos minerales pueden ser uno de los factores que mas influencia

tenga en la disponibilidad del cinc.
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La incorporacidn tisular de cinc es influida por su ingesta y los glucocorticoides que
disminuyen los niveles plasmaticos e incrementan la captacion hepatica.
Metabolismo.

El cinc liberado desde las células es transportado por la albumina. La concentracion
plasmatica de albimina puede determinar su absorcion. Los diferentes tejidos captan de la
sangre cantidades variables de cinc, siendo el higado el que presenta una mayor captacion,
seguido del hueso, la piel, el rifion y el timo. El estrés, la inflamacion y procesos agudos
dan una redistribucidén corporal del cinc. El cinc no se almacena en el organismo y el
exceso es eliminado. La excrecion del mismo se realiza via fecal a través de la secrecion
pancredtica, biliar, mucosal y por células mucosales descamadas. En condiciones
normales la excrecion urinaria es pequefia, aunque puede incrementarse en las
enfermedades que dan lugar a un excesivo catabolismo muscular o proteintria por
disfuncion renal. La homeostasis del i6n es regulada por cambios sobre todo en la
absorcion y también por la excrecion, en respuesta a las distintas ingestas dietéticas.
Durante los periodos de bajas ingestas, la homeostasis se mantiene aumentando la
absorcion y a la reduccion de la excrecion urinaria y enddgena fecal mientras que, con
altas ingestas, en la regulacion de la homeostasis juega un papel primordial el aumento de
las pérdidas endogenas.

Requerimientos de cinc

Las necesidades de cinc vienen determinadas por factores fisiologicos y dietéticos.
Entre los primeros estan la edad, el crecimiento, la gestacion y la lactancia. De los
dietéticos influye la presentacion quimica del i6n en los alimentos, su inter-reaccion entre
el cinc y otros nutrientes y la presencia de compuestos que modifiquen su absorcion.
Deficiencia.

El déficit de cinc ocasiona anorexia, reduccion del crecimiento y alteraciones de la
maduracion sexual. Quemados o pacientes con alteraciones renales suelen presentar
déficit de cinc, como también presentan deficiencias pacientes con nutricion parenteral o
hemodialisis. Las interacciones entre distintos minerales pueden ser uno de los factores
que mas influencia tenga en la disponibilidad del cinc.

El cinc es el menos toxico de todos los oligoelementos.

Fuentes alimentarias.

El contenido de cinc en los alimentos difiere ampliamente, destacando la riqueza de

las ostras, y en menor proporcion los crustaceos, moluscos, carnes rojas y leguminosas.

Las grasas, pescados y dulces son relativamente bajos.
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I1.7.METABOLISMO DEL COBRE

Participa en gran numero de funciones cataliticas que permiten un funcionamiento
correcto del organismo.(ss,57) En un adulto de unos 70kg de peso el contenido corporal de
cobre oscila de 50 a 120mg. El cobre se distribuye entre el higado un 13%, el cerebro
9% y el contenido muscular que se aproxima al 40%. El higado y bazo parecen actuar
como almacén, aunque la capacidad del organismo para almacenar cobre es pequena.

La principal funcion del cobre es formar parte de los diversos enzimas.

Absorcion.

Se absorbe sobre todo en duodeno y no varia demasiado con la edad y el sexo. La
absorcion oscila del 50 al 75%. Algunos aminodcidos y el citrato incrementan su
absorcion mientras que la fibra, fitato y acido ascorbico, pueden disminuirla. Pueden
modificar negativamente la biodisponibilidad del cobre, son el cinc, la fructosa y el acido
ascorbico. Las dietas ricas en cinc dardn lugar a un descenso de la captacion de cobre.
Metabolismo.

Una vez absorbido el cobre se une sobre todo a la albimina y en menor proporcion a
la transcuprina. En algunos oOrganos se ha visto la existencia de sitios de unioén
especificos para la ceruloplasmina. Hay una serie de factores fisiologicos, hormonales...
que pueden afectar a la sintesis y liberacion de ceruloplasmina. La administracion cronica
de esteroides reduce los niveles séricos de cobre. La gestacion y el uso de anticonceptivos
orales a base de estrogenos incrementan en dos o tres veces los niveles de ceruloplasmina
como también el tabaco y las drogas anticonvulsionantes.

Excrecion.

El cobre se excreta fundamentalmente por el tracto gastrointestinal, siendo la bilis la
secrecion que mas contribuye.

El cobre procedente de la bilis se absorbe poco pero el cobre de las secreciones
salivales, gastricas e intestinales es reabsorbido en mayor proporcion. S6lo una pequeia
parte del i6n (menos del 3%) es excretado por via urinaria.

Cobre y enfermedad.

La distribucion corporal y metabdlica del cobre se encuentra alterada en distintos
procesos cancerosos que cursan con elevadas concentraciones séricas de cobre y
ceruloplasmina. En los estados inflamatorios también suelen encontrarse elevados el

cobre y la curuloplasmina sérica.
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Esta misma situacion suele darse en el embarazo, en enfermedades hepatico-biliares,
en el infarto agudo de miocardio y algunas enfermedades infecciosas como tuberculosis,
fiebres tifoideas, hepatitis, bronquitis.

La ingesta de una relacion cobre / cinc baja se asocia a mayor incidencia de cancer
de estomago. Se ha observado una relacion inversa entre niveles séricos de colesterol
(contenido en las LDL) y deficiencia de cobre. Ademads parece existir una relacion entre la
ingestion de dietas pobres en cobre (o con alto indice cinc / cobre) e hipercolesterolemia,
sugiriéndose que el déficit de cobre puede contribuir a la hipercolesterolemia o
hipertrigliceridemia. Si existe déficit de cobre aparecen bajas concentraciones séricas de
cobre y ceruloplasmina, puede padecerse anemia microcitica hipocrémica, neutropenia,
desmineralizacion esquelética, degeneracion del tejido vascular con aneurismas arteriales,
despigmentacion cabello y piel, degeneracion cerebral/cerebelar, hipotonia e hipotermia.
Fuentes alimentarias.

Porcion germinal de los cereales integrales, frutos secos, leguminosas, higado,
crustaceos y moluscos. La carne, leche y derivados, cereales refinados y productos de

panaderia son alimentos con contenidos relativamente bajos en cobre.

IL.8. METABOLISMO DEL FLUOR, CROMO, MANGANESO, BORO, SILICIO

Fluor
La mayor parte estd en los huesos en forma de fluorapatito. Esta sal conserva la

dureza del esmalte en dientes y contribuye a mantener estable la matriz mineral dsea.(ss)

Cromo

Se acumula en higado, rifion, testiculos, bazo y hueso. Contienen alto contenido en
cromo setas, levadura de cerveza, pimienta negra...

El signo mas usual de la deficiencia de cromo es la intolerancia a la glucosa, altos
niveles circulantes de insulina, glucosuria, ademds de anormalidades en el metabolismo
de los lipidos y desérdenes nerviosos, menor longevidad, altos niveles séricos de
colesterol y TG, alteraciones en el crecimiento, neuropatias, encefalopatias...(s657)
Absorcion y metabolismo.

El cromo es uno de los elementos con mas baja absorcion. La presencia de
transferrina o albimina en la sangre podria incrementar la absorcion de cromo por

difusion pasiva.
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Manganeso
El manganeso del tejido 6seo solo se libera como resultado del metabolismo normal

del hueso o en situaciones que aceleran la resorcion Osea. (56,57)

Boro
Su deficiencia conduce a alteraciones del metabolismo 6seo, o del estado oxidativo

celular e incluso de funciones cerebrales y de desarrollo psicomotor. (56,57)

Silicio
Es cofactor enzimatico en la biosintesis del coldgeno, actua en la formacion de
hueso, cartilago, tendones y tejido conectivo en general. Su déficit se acompana de

alteraciones Oseas, cartilaginosas, arteriales y con el proceso de envejecimiento. (56,57).

I1.9. CANTIDADES NECESARIAS DE MINERALES

Sodio 3,0 gr.
Potasio 1,0 gr.
Cloro 3,5 gr.
Calcio 1,2 gr.
Fosforo 1,2 gr.
Hierro 18,0 mg.
Yodo 150 microgr.
Magnesio 0,4 gr.
Cobre desconocido
Cinc 15 mg.
Manganeso desconocido.
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IL10.ESTRUCTURA Y QUIMICA DEL HUESO

El hueso es un tejido muy vascularizado y en continuo remodelamiento, compuesto
por células de origen mesenquimal, (osteoblastos, osteocitos y osteoclastos) y una matriz
extracelular que, a su vez, posee un componente organico (35%) y otro inorgéanico (65%).
Aunque cuantitativamente las células representan una parte muy pequeia del volumen
6seo, funcionalmente sintetizan y segregan la matriz organica, regulan su distribucion y
reabsorcion, y son claves en el mantenimiento de la calcemia.#s) La matriz orgénica o
sustancia osteoide estda compuesta de colageno tipo I (mas del 90%) y pequenas
cantidades de proteinas séricas como la albumina, y otras quince que no tienen origen
plasmatico como actina, proteoglicanos, osteonectina y osteocalcina. La albumina y la
alfa-2-glicoproteina presentes en la matriz organica, no son sintetizadas por los
osteoblastos, proceden de la sangre y se depositan en el hueso durante la mineralizacion.
Osteonectina y osteocalcina son sintetizadas por los osteoblastos. La osteocalcina
representa un 25% de las proteinas no colagenas del hueso. La sintesis de osteocalcina es
estimulada por 1,25(OH)2 vitamina D, y por la accién intermediaria de la osteocalcina en
la mineralizacion 6sea producida por el metabolito de ésta vitamina.s3 La fraccion
inorgénica de la matriz dsea es basicamente calcio y fosfato, y en menor proporcion
magnesio, sodio,manganeso y potasio en forma de fosfatos, carbonatos, citratos, fluoruros
e hidroxido.#1,42,4344) La relacion calcio/fosforo varia segun la dieta.

Osteoblastos, osteocitos y osteoclastos son la parte celular del hueso. Los osteocitos
tienen dos formas: activa o de primer orden e inactiva o de segundo orden.
Los osteocitos activos sintetizan coldgeno, proteoglicanos, osteonectina y osteocalcina de
la matriz osteoide. Segun se extienden hacia la matriz osteoide los osteoblastos activos, se
alinean unos al lado de otro y después se separan para formar osteocitos tipo II o
inactivos. Al quedar los osteoblastos rodeados por matriz sintetizada por ellos se llaman
osteocitos. Los osteoclastos son células resultantes de la fusion de fagocitos
mononucleares, derivados a su vez de monocitos circulantes en sangre. Tienen una vida
media corta (2 dias), gran movilidad a lo largo de la superficie 6sea y capacidad para
reabsorber su matriz.

Mineralizacion y remodelado dseo

Los osteoblastos sintetizan abundante fosfatasa alcalina que podria causar un
aumento local de fosfato en los nucleos de cristalizacion, y activar asi la mineralizacion.
Al pasar parte de la fosfatasa alcalina a sangre, suele ser buen indicador de la tasa de

formacion de hueso. El coldgeno también influye en la mineralizacion.
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La combinacion de calcio y fosfato con determinados aminoacidos de las fibrillas
facilitaria el inicio de éste proceso. El remodelado 6seo depende de la accion conjunta de
osteoclastos (reabsorcion) y osteoblastos (formadores de hueso), que se produce durante
toda la vida del individuo y permite la sustitucion continua de hueso ‘“viejo” por
“nuevo”.46) Los osteoblastos tienen receptores de PTH sobre su membrana, cuando se fija
la hormona, estimula a los osteoblastos que secretan factor estimulante de los osteoclastos
y los activan para que reabsorban hueso. La actividad de resorcion de hueso de los
osteoclastos se encuentra bajo la regulaciéon de dos hormonas: paratiroides y calcitonina
producidas por las glandulas paratiroides y tiroides respectivamente. El aumento de la
actividad de la paratiroides causa una rapida absorcion de sales de calcio del hueso, con la
consiguiente hipercalcemia en el liquido extracelular y a la inversa, la hipofuncién
paratiroidea provoca hipocalcemia, que con frecuencia provoca tetania. La PTH es
importante en el metabolismo del fosfato.

El remodelamiento comienza con la activacion de los osteoclastos, se sigue de la
reabsorcion que cuando finaliza, los osteoblastos invaden el area reabsorbida e inician la
formacion de hueso nuevo. La secuencia -activacion de osteoclastos-reabsorcion-
formacion de hueso- constituye la base del concepto de acoplamiento en el
remodelamiento Oseo, segin el cual, existe una coordinacidén tanto espacial como
temporal entre la reabsorcion y la formacion de hueso. Los procesos de formacion y
remodelamiento 0seo estaran influidos por factores mecanicos, hormonas calciotropas
(PTH, calciferoles, calcitonina), hormonas  sistémicas (hormona de crecimiento,
glucocorticoides, hormonas tiroideas, insulina, hormonas sexuales), factores locales
(PGE2), factores de crecimiento Oseo, factor activador de los osteoclastos), factores de
crecimiento (factor de crecimiento epidérmico, factor de crecimiento de los fibroblastos,

factor de crecimiento derivado de las plaquetas, somatomedina) e iones (calcio, PO4H2).
(41,42,58,59)

II.11.DINAMICA OSEA
Crecimiento 0seo.
Durante el crecimiento, la formacion de hueso es mayor que la destruccion y

aumenta la masa esquelética. El pico de masa Osea, donde se alcanza el mayor grado de

mineralizacion esté entre los 20-30 afios siendo mas tardio en la mujer que el del hombre.
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Después hay un equilibrio hasta los 40 afios, a partir de aqui la resorcion supera la
absorcion.El equilibrio entre formacion y resorcion es clave en la homeostasis del calcio.
Hasta el 15% de la masa 6sea total sufre remodelado cada afo.

Formacion dsea.

La osteona es la unidad funcional de remodelado 6seo. Los osteoblastos sintetizan
coldgeno y constituyen la matriz organica donde se depositaran los cristales fosfocalcicos.
Resorcion osea.

En éste proceso no se extrae calcio sino que éste se libera por proteolisis de la matriz
organica mediante los osteoclastos, que llevan a cabo su proceso mediante la secrecion de
acido lactico y citrico que ayudan a disolver la parte mineral y por enzimas lisosomales,
colagenasa y fosfatasas que degradan la matriz organica. El organismo regenera,
permanente y durante toda la vida, la matriz mineral del hueso en un ciclo continuo
aunque las alteraciones Oseas estan en relacion con la edad. Por esto y conociendo las
causas y los posibles factores de riesgo modificables, podemos prevenir la aparicion de
patologias Oseas o en su defecto, retrasarlas. Hay que asegurar una ingesta de calcio
adecuada durante el crecimiento para adquirir una masa 6sea maxima, sobre todo en la
nifiez y hasta la treintena. La menopausia, por la disminucidn de estrégenos conlleva una
pérdida 6sea mas acelerada que su reposicion; 25% de su densidad los primeros 5 afios.33)

En los jovenes el desarrollo del hueso excede a su resorciébn y en el adulto,
completado el crecimiento, el desarrollo de hueso nuevo esta en equilibrio con la
resorcion por lo que se conserva la masa dsea. La resistencia es proporcional al cuadrado
de la densidad osea, por lo que la resistencia es muy sensible a pequefios cambios en la
masa esquelética y explica que el riesgo de padecer fracturas es el doble en sujetos con su

densidad 6sea por debajo del 10-15% respecto al valor normal. 41,42)

II.12.INGESTAS DE CALCIO RECOMENDADAS

(Instituto Nacional de Salud estadounidense. 1994)

Edad Ingestion mg/dia de calcio

Hasta los 6 meses 400

6 - 12 meses 600

1 -5 afos 800

6 —10 afios 800 - 1.200
11 — 24 afios 1.200 - 1.500
Varones 25-70 afios 1.000
Mujeres premenopausicas 1.000
Mujeres menopausicas con THS 1.000
Mujeres menopausicas sin TSH 1.500
Embarazo y lactancia 1.200 - 1.500
Mayores de 70 afos 600
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Equilibrio entre depoésito de hueso y su absorcion

Normalmente, las tasas de deposito y reabsorcion de hueso son iguales entre si, de
forma que la masa 6sea total permanece constante.
Valoracion del remodelado continuo del hueso.

El deposito y la reabsorcion continuos de hueso tienen cierto nimero de funciones
fisiologicas importantes. El hueso suele adaptar su resistencia al grado de tension al que
se le somete y aumenta de espesor cuando estd sometido a cargas importantes. Incluso la
forma del hueso puede cambiar de disposicion para soportar las fuerzas mecénicas
mediante el deposito y reabsorcion 0sea segiin los patrones de sobrecarga. El hueso viejo
se vuelve fragil y débil y se necesita nueva matriz organica a medida que degenera la
vieja asi, la dureza normal del hueso se mantiene. El hueso se deposita segun las cargas de
compresion que ha de soportar. La sobrecarga fisica continua estimula el depdsito de los

osteoblastos y la calcificacion del hueso.

I1.13.ACCION DE LAS DISTINTAS HORMONAS SOBRE LOS HUESOS

FORMACION OSEA RESORCION OSEA
Estimulacién

Hormona del crecimiento Hornona paratiroidea
Insulina Hormona D3
Estrogenos Cortisol

Hormona D3 T3 yT4

Factor de crecimiento Beta Prostaglandinas
Factor de crecimiento esquelético Interleucina 1

Factor de crecimiento derivado del hueso Factor de necrosis tumoral
Factor de crecimiento de plaquetas

Calcitonina

Inhibicién

Hormona paratiroidea Estrogenos

Cortisol Androgenos
Calcitonina

Factor de crecimiento Beta
Alfa-Interferon.

a) EFECTOS DE LA PTH
En liquido extracelular provoca la reabsorciéon de calcio y fosfato del hueso y
disminuye la excrecion renal de calcio, ademads, el descenso de la concentracion de
fosfato, es originado por un potente efecto renal de la PTH que produce fosfaturia
excesiva, que generalmente supera el aumento de la reabsorcion de fosfato del hueso.3)
Sobre el hueso provoca absorcion de calcio y fosfato. Una fase es rapida, se activan
las células 6seas y se produce absorcion de calcio y foésforo y una segunda fase mucho
mas lenta que aumenta la reabsorcion osteoclastica del propio hueso y no sélo de fosfato

calcico.
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a) fase rapida. osteoilisis. La PTH provoca la eliminacion de sales del hueso, de la matriz
6sea vecina a los osteoclastos a lo largo de la superficie del mismo y también, del hueso
amorfo.

b) fase lenta: activacion de los osteoclastos. La PTH activa los osteoclastos a pesar de
que no tienen proteinas de membrana receptores de la parathormona. Se cree que los
osteoblastos y osteocitos envian una” sefial” secundaria para activar a los osteoclastos y
estos comienzan a reabsorber hueso. La activacion de los osteoclastos se produce en dos
etapas, una de activacion inmediata de los osteoclastos ya formados y otra con la
formacion de nuevos osteoclastos. Si persiste la estimulacion, la reabsorciéon de hueso
puede producir una estimulacion secundaria de los osteoblastos que intentan corregir la
debilidad 6sea. El efecto tardio es que se estimulan tanto los osteoblastos como los
osteoclastos, sin embargo en presencia de exceso de PTH, aun en fases mas tardias existe
mas reabsorcion de deposito de hueso. La administracion 6 secrecion prolongada de
parathormona a lo largo de un periodo de tiempo origina una reabsorcion Osea muy
evidente. La administracion de PTH produce una pérdida répida e inmediata de fosfato
por la orina debido a la disminucién de la reabsorcion tubular proximal de iones fosfato.

También aumenta la reabsorcion tubular de calcio al mismo tiempo que disminuye
la reabsorcion de fosfato, ademas incrementa la tasa de reabsorcion de iones de sodio,
potasio y aminodcidos de forma similar a como lo hace el fosfato. De no ser por el efecto
de la PTH sobre los rifiones para aumentar la reabsorcion de calcio, la eliminacion
continua de este elemento por la orina implicaria la pérdida completa del calcio 6seo. Esta
hormona, tambien facilita la absorcion de calcio y fosfato en el intestino y aumentando en
los rifiones la formacion de 1,25 dihidrocolecalciferol.

Una minima disminucion de la concentracion de calcio i6nico en el liquido
extracelular hace que las glandulas paratiroideas aumenten rapidamente su tasa de
secrecion. A su vez, cualquier situacion que eleva la concentracion de calcio id6nico por
encima de cifras normales, disminuye la actividad y reduce el tamafio de las paratiroides.

La relacion entre la concentracion plasmatica de calcio y la  concentracion
plasmatica de PTH indican que un ligero descenso de la concentraciéon de calcio por
debajo de la normalidad puede multiplicar o triplicar la PTH plasmatica.

b) EFECTO DE LA VITAMINA D

La vitamina D desempefia importantes funciones en la reabsorcion y en el depdsito
de hueso. La administracion de dosis muy altas causa reabsorcion de hueso de forma
similar a como acttia la PTH. En ausencia de vitamina D, el efecto de la PTH de provocar

reabsorcion 6sea se reduce mucho o incluso desaparece.
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La vitamina D en cantidades pequefias promueve la calcificacion dsea al aumentar la
absorcion de calcio y fosforo en el intestino y facilitando la mineralizacion 6sea.
¢) EFECTO DE LA CALCITONINA

Se secreta en el tiroides por las células parafoliculares o células C. Reduce la
concentracion sanguinea de calcio i6nico con un efecto opuesto a la accion de la PTH y
es varias veces mas rapido. Disminuye la concentracion plasmatica de calcio al disminuir
la actividad resortiva de los osteoclastos y el posible efecto osteolitico por todo el hueso,
por lo que se facilita el deposito de calcio. La calcitonina tambien disminuye la
formacion de nuevos osteoclastos. Debido a que la reabsorcion osteocléstica del hueso
ocasiona secundariamente actividad osteoblastica, el resultado neto es una gran reduccion
de la actividad osteoclastica y osteoblastica. El efecto sobre la calcemia es transitorio.

Los efectos de la calcitonina sobre el calcio a nivel tubulos renales y tubo
digestivo son opuestos a la PTH. La calcitonina tiene un efecto débil sobre la
concentracion plasmatica de calcio en el adulto. Cualquier reduccion inicial de la
concentracion de calcio i6nico que causa, lleva en horas, a una poderosa estimulacion de
la secrecion de PTH que casi supera el efecto de la calcitonina; ademas, en el adulto, las
tasas diarias de reabsorcion y deposito de calcio son bajas. Un aumento de la
concentracion plasmatica de calcio de un 10% aproximadamente causa un aumento de la
tasa de secrecion de calcitonina que activa un segundo mecanismo de retroaccion
hormonal de control de la concentracion de calcio idnico plasmatico que funciona en
direccion opuesta al mecanismo de la PTH. Existen dos diferencias entre los sistemas de
retroaccion de la calcitonina y la parathormona. El mecanismo de la calcitonina actfia
con mayor rapidez, alcanzando un maximo en menos de una hora a diferencia de las tres
o cuatro horas que han de transcurrir para que se alcance una actividad maxima
dependiendo del comienzo de la secrecion de la PTH. La segunda diferencia es que el
mecanismo de la calcitonina sélo actiia débilmente y como regulador a corto plazo de la
concentracion de calcio i6nico, debido a que es superado rapidamente por el mecanismo
de control paratiroideo, mucho més potente. Durante un periodo prolongado, el sistema
paratiroideo es el que establece casi en exclusiva el nivel de calcio i6nico en el liquido

extracelular.«3)
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I1.14.CALCIO IONICO

Las sales de calcio intercambiables de los huesos, son compuestos de fosfato calcico
amorfo en equilibrio reversible con los iones de calcio y fosfato del liquido extracelular;
estas sales, disponibles para el intercambio, suponen entre el 0,5 y el 1% del total de sales
de calcio del hueso. Es facil que estas sales intercambiables se depositen y se vuelvan a
disolver, un aumento de la concentracion de iones calcio y de fosfato en el liquido
extracelular mayor de lo normal causa el depodsito inmediato de sales intercambiables.
Igual sucede a la inversa, una disminucion de estas concentraciones provoca la inmediata
reabsorcion de sal intercambiable. Esta reaccion es tan rapida que el paso de sangre rica
en calcio a través del hueso, eliminara la mayor parte de su exceso. La rapidez de este
efecto es porque los cristales del hueso amorfo son muy pequefios, y la superficie total de
ellos expuesta a los liquidos del hueso es de 40 veces o mas.

El 5% de toda la sangre fluye a través de los huesos cada minuto, cerca del 1% del
total del liquido extracelular enese tiempo. Alrededor de la mitad de cualquier exceso de
calcio en el liquido extracelular se elimina por la accion amortiguadora de los huesos en
algo mas de una hora. Ademas de los huesos, las mitocondrias de muchos tejidos del
organismo, sobre todo del higado y del intestino, contienen una cantidad razonable de
calcio intercambiable, que proporciona un sistema amortiguador adicional para ayudar a
mantener constante la concentracion extracelular de calcio i6nico.

También existe un control hormonal de la concentracion de calcio i6nico por la PTH
y la calcitonina que actiia al mismo tiempo que el mecanismo del calcio intercambiable
de los huesos. En unos minutos tras un aumento agudo de la concentracion de calcio
16nico, la secrecion de PTH disminuye y se ponen en marcha diferentes mecanismos para
reducir la concentracioén de calcio idnico hacia tasas normales por un proceso lento. A la
vez que disminuye la PTH aumenta la calcitonina. En exceso de calcio o déficit
prolongados, solo el mecanismo de la PTH tiene importancia real en el mantenimiento de
una concentracion normal de calcio i6nico. En caso de déficit dietético continuo de calcio,
la PTH estimula la reabsorciéon de calcio de los huesos como para mantener una
concentracion plasmatica normal aunque si perdura mucho tiempo el déficit los huesos se
quedarian sin calcio. Los huesos son un gran reservorio amortiguado de calcio que puede
ser manipulado por la PTH, pero, cuando el reservorio 6seo se agota o se satura de calcio,
el control a largo plazo de la concentracion extracelular de calcio i6nico depende de la
accion de la parathormona y de la vitamina D en la regulacion de la absorcion de calcio

del intestino y de la excrecion por la orina.
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II.15.MARCADORES BIOQUIMICOS DE REMODELADO OSEO

El hueso es un tejido con una actividad constante de formacion y de destruccion. En
el adulto, en circunstancias normales, las tasas de formacién y de resorcion dsea se
encuentran en equilibrio, sin embargo, determinadas patologias alteran este equilibrio
entre ambas actividades y resulta de gran interés la medida de las actividades formativa y
resortiva Oseas, bien como valor diagnostico o para el seguimiento de algin
tratamiento.(38,46,60,61,62)

Los marcadores bioquimicos son moléculas sintetizadas por los osteoblastos o
procedentes de la reabsorcion de la matriz dsea que se pueden medir en el plasma y en la
orina y nos dan informacion de la actividad del hueso en ese momento. (63,6465

Los marcadores de formacion mas utilizados son la osteocalcina y la fosfatasa
alcalina. Los marcadores de resorcion Osea son la fosfatasa alcalina tartrato resistente,
hidroxiprolina, piridolina, péptidos derivados de la degradacion de moléculas precursoras
de coldgeno. La deoxipiridolina en orina y el telopéptido carboxiterminal del colageno
tipo I son los més especificos y los que mejor se relacionan con los valores de densidad
mineral Osea.

El calcio es el componente mineral dseo mas necesario para el crecimiento y
desarrollo del hueso. El deposito de calcio en hueso depende de la cantidad total de calcio
presente en la alimentacion, de su capacidad de absorcion intestinal y de su eliminacion
por via urinaria. En situaciones de déficit de aporte célcico, puede incrementarse su
absorcion por encima de los valores normales siempre que los niveles de vitamina D sean
adecuados, sin embargo, un aporte excesivo del mismol no implica un incremento lineal
de la absorcién del calcio. Algunos autores proponen la existencia de un umbral por
encima del cual ya no se absorberia més calcio, que seria independiente de la cantidad
presente en la dieta. La eliminacidn urinaria de calcio aumenta con la edad. La calcitria
depende de la cantidad total de calcio absorbido y del proveniente de la movilizacion del
hueso. En el rifidn, la reabsorcion tubular del calcio es favorecida por la PTH e inhibida
por aportes elevados de proteinas en la dieta. La calciuria en el adulto es de 200mg/24h.

La valoracién del grado de actividad de osteoblastos y osteoclastos se puede
cuantificar en suero determinando la actividad enzimatica propia con la fosfatasa alcalina
o la fosfatasa 4cida tartrato resistente, o bien, determinando productos sintetizados por las
células 6seas como la osteocalcina o productos de degradacion vertidos a la circulacion
durante la resorcion, procedentes de la fase mineral (calcio), o de la matriz dsea

(hidroxiprolina). (63,65)
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La medida del remodelado 6seo se puede hacer también de modo directo mediante
histomorfometria 6sea o indirectamente, a través de radiografias o densitometria Osea.

Los marcadores bioquimicos de remodelado 6seo tienen la ventaja de no ser un
método invasivo con respecto a la histomorfometria. Las radiografias o densitometrias
constituyen una medida de lo que esta pasando en el hueso en ese momento; los métodos
de imagen son la medida del resultado de un proceso que puede seguir en marcha o haber

finalizado.

MARCADORES BIOQUIMICOS DE RECAMBIO OSEO (51,65

FORMACION RESORCION

Séricos o plasmaticos

F. A total F. A. tartrato-resistente
Isoenzima 6sea de la F. A. Piridolinas

Péptidos de extension del procolageno I

Osteocalcina

Urinarios

Hidroxiprolina no dializable Calcio en ayunas
Piridolinas y péptidos relacionados Cociente calcio/creatinina

Hidroxiprolina en orina

Marcadores bioquimicos de formacion 0sea

Son productos sintetizados por los osteoblastos y que reflejan su actividad y el grado
de actividad 6sea. Los marcadores séricos mas importantes son la fosfatasa alcalina total,
su isoenzima Osea, la osteocalcina y los péptidos de extension del procoladgeno tipo I.

En la orina el marcador més importante es la hidréxiprolina.

Fosfatasa alcalina total en suero.

La fosfatasa alcalina total sérica, se utiliza como un marcador clasico de formacién
6sea.s5) Durante el proceso de mineralizacion del hueso, los osteoblastos liberan al
exterior, a partir de su membrana celular, unas vesiculas muy ricas en fosfatasa alcalina.

La actividad de la fosfatasa alcalina oOsea es proporcional a la actividad de
formacion del hueso. El problema de este marcador es su falta de especificidad, ya que la
fosfatasa en suero no es exclusiva osteoblastica (isoenzima 6sea), existen también otras
isoenzimas como la placentaria, la renal, la intestinal y la hepatica. Las que contribuyen
en mayor proporcion a la actividad total sérica son la hepatica y la 6sea.

Con funcion hepatica normal, la actividad de la fosfatasa alcalina total se sigue

utilizando de modo rutinario como marcador de formacidn Osea.(s6)
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Se considera normal un rango entre 41 y 117UI/L, y debemos tener en cuenta que
los niveles de ésta enzima se clevan de manera considerable durante el crecimiento,
declinando a los niveles del adulto al final de la segunda década.

Isoenzima dsea de la fosfatasa alcalina.

La actividad de la fosfatasa alcalina total en suero, no refleja Unicamente la
derivada de los osteoblastos (actividad 0sea), también estan presentes otras isoenzimas.
La cuantificacion de ésta isoenzima es, en teoria, ideal como marcador de actividad
osteoblastica, debido a su especificidad. Sin patologia hepatica, la determinacion de la
isoenzima Osea no representa una ventaja respecto a la fosfatasa alcalina total en el
estudio de algunas enfermedades sin embargo, si parece ser mas sensible en el estudio del
remodelado 6seo en la osteoporosis y en la osteodistrofia renal. Esta totalmente indicada
en caso que se desee cuantificar la formacion 6sea en presencia de niveles altos de otras
1soenzimas de la fosfatasa alcalina en el suero.6)

Osteocalcina.

La osteocalcina, proteina de 49 aminodacidos es sintetizada por los osteoblastos y se
une a la fase mineral del hueso; cuando es liberada por el osteoblasto, una parte pasa al
suero y la otra se une a la fase mineral del hueso. Al ser un producto especifico de sintesis
del osteoblasto, se utiliza como marcador bioquimico de formacion dsea (63,65 aunque la
osteocalcina sérica, no procede solo del osteoblasto activo (marcador de formacion), sino
también de la unida al hueso y liberada durante la resorcion(marcador de resorcion), esto
ha hecho que la osteocalcina se utilice actualmente mas como marcador de remodelado en
general, que como marcador de formacion Osea.

La sintesis de osteocalcina es dependiente de la vitamina D. Los corticoides la
inhiben de forma dosis-dependiente. Hay trabajos que sefalan que los cambios de la
osteocalcina con la edad y en relacion con el sexo en la diabetes estan disminuidos y
farmacos estimulantes de la formacion 6sea, como el fluor, la elevan y contrarrestan el
efecto inhibidor de los corticoides. Drogas y alcohol descienden sus valores.

Peptidos de extension del colageno.

Los péptidos de extension del procolageno, tanto el aminoterminal como el
carboxiterminal, son eliminados y circulan por la sangre, por lo que, son marcadores de la
formacion del colageno 6seo. Se correlacionan tanto con la fosfatasa 6sea, como con la
osteocalcina, pero frente a ambas, se ha visto que es menos sensible. Por otro lado, el
colageno tipo I, aunque prioritario en el hueso también es sintetizado en otros tejidos y

esto le resta especificidad como marcador biologico de formacién 6sea.
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Marcadores bioquimicos de resorcion

Son moléculas procedentes de la reabsorcion de la matriz 6sea.(s)
Calcio e hidroxiprolina en orina en ayunas.

El calcio urinario determinado en ayunas, en indice con la creatinina, es un
marcador biologico de resorcion. Su determinacion se hace después de 12h en ayunas (57)
asi todo el calcio eliminado procedera de la resorcion osea. Estd elevado en enfermedades
que cursan con alto remodelamiento, excepto en el hiperparatiroidismo primario por el
aumento de la resorcion tubular de calcio que ocasiona la PTH que hace que disminuya su
eliminacion.

La hidroxiprolina, también expresada como indice con la creatinina, y también
determinada en ayunas como el calcio es un buen marcador bioldgico de resorcion dsea.
La hidroxiprolina representa un 13% de la molécula de colageno. Cuando se degradada
del hueso no vuelve a ser reutilizada en la nueva osteoformacion, por lo que toda la que
se determina es Osea. Es un eficaz, pero no especifico, marcador biologico de resorcion.
Cociente calcio/creatinina en orina.

Es una medida indirecta de resorcion 6sea (s5) ya que durante la etapa de destruccion
del hueso, el calcio presente en el hueso pasa al liquido extracelular y de aqui al rifion.
Hay que tener en cuenta que, el hallazgo de los niveles elevados de calcio en orina puede
tener dos origenes: 0seo o renal, y es necesario descartar un a anomalia renal para que
¢ste parametro evaltie correctamente el indice de resorcion del hueso.

Fosfatasa acida tartrato resistente.

Es una enzima liberada por el osteoclasto activo.ss) El suero contiene otras
isoenzimas de la fosfatasa acida, pero solo la procedente de los hematies y la dsea son
resistentes al tartrato. Es una medida especifica de resorcion dsea.

En circunstancias normales la fosfatasa acida tartrato resistente disminuye con la
menarquia y aumenta después de la menopausia; (se ha visto una correlacion lineal entre
los niveles de esta enzima y la densidad mineral 6sea en mujeres con osteoporosis
postmenopausica); se encuentra incrementada en enfermedades que se acompanan de alto
remodelamiento. Se relaciona de forma negativa con la masa 6sea y de forma positiva con
la fosfatasa alcalina; es muy sensible al efecto de farmacos que enlentecen el
remodelamiento y la actividad osteoclastica. Los valores sanguineos, como ya se ha

sefialado, dependen de que la determinacion se haga en el suero o en el plasma.
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Hidroxiprolina

La hidroxiprolina es un aminoacido muy abundante en el coldgeno.s5) Durante la
resorcion osea, al degradarse la matriz del hueso, pasa a la circulacion 90% en forma libre
y 10% unida a péptidos de degradacion del coldgeno que son excretados en la orina,
mientras que la mayoria del aminoacido libre es reabsorbido en el rifion y degradado
posteriormente a CO2 y urea, ya que no puede ser reutilizada para la sintesis del coldgeno.

La hidroxiprolina urinaria es un marcador de resorcion del hueso con limitaciones,
aunque el hueso es la principal fuente existen otras como la elastina, acetilcolinesterasa y
el componente Clq del sistema del complemento. Ademas, puede proceder no sélo de la
degradacion del coldgeno maduro, sino de los péptidos de extension N-terminales del
procolageno y de moléculas de coldgeno neosintetizadas que nunca llegaron a convertirse
en coldgeno maduro. La determinacidn urinaria se realiza en orina de 24 horas. Hay que
tener en cuenta que durante la época del crecimiento, al igual que en el caso de la
fosfatasa alcalina sérica, los niveles de hidroxiprolina urinaria total se encuentran muy
elevados. Los niveles urinarios de hidroxiprolina suelen expresarse en cociente con la
creatinina. La hidroxiprolina se utiliza en el diagndstico y seguimiento de enfermedades
metabolicas 6seas como marcador de reabsorcion del hueso.

Puentes de piridolina y desoxipiridolina

Antes de formar su estructura definitiva dentro de la matriz 6sea, las moléculas de
colageno van “madurando”, y experimentan una serie de transformaciones quimicas, a la
vez que se establecen puentes de conexion entre ellas. Uno de estos tipos de enlace son
los puentes de piridolina. Durante el proceso de resorcidon estos puentes quedan libres y
son liberados al suero y aclarados por el rindén, dado que estas estructuras derivan del
proceso de degradacion del hueso, su concentracion serd proporcional a la actividad
osteoclastica y se estan utilizando como marcadores de resorcion del hueso. (63
Telopéptidos aminoterminales del colageno I unidos por puentes de piridolina en
orina.

Existe poca bibliografia al respecto, pero parece que este marcador de resorcion del
hueso presenta una elevada sensibilidad para detectar los cambios de remodelado 6seo.
Telopéptido carboxiterminal de la cadena alfa-1 del colageno tipo I (crosslaps).

La sensibilidad de este marcador para detectar cambios en la tasa de resorcion Osea
parece ser muy grande, de acuerdo con trabajos publicados recientemente.

A partir de los 50 afios, edad aproximada de la menopausia en mujeres, los valores

son mayores en ellas que en los varones.
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REVISION III: OSTEOPOROSIS
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Al igual que la obesidad, la OSTEOPOROSIS también esta considerada como
una gran epidemia, pero a diferencia de la primera, esta patologia es una epidemia
silente porque presenta escasa repercusion clinica. A diferencia de la obesidad que es
una manifestacion evidente, la pérdida de masa 6sea, que por otra parte, va asociada a la
edad, se produce de forma discreta, generalmente inadvertida, pero sin embargo,
también son considerables y muy importantes las consecuencias fisiopatoldgicas que
origina y los costes que genera, ya que su prevalencia también es muy alta.

La osteoporosis, como muchas de las enfermedades crénicas tiene un origen
multifactorial. La importancia clinica de esta patologia radica en las fracturas
consecuencia de la fragilidad 6sea que se produce por la disminuciéon de masa 6sea
donde también se ve afectada la calidad del hueso al deteriorarse su microarquitectura.

Determinados factores influyen o determinan la obtencidn, conservacion y pérdida
de masa 6sea, entre ellos destacan la predisposicion genética, déficit de nutrientes y
baja ingesta de calcio, sedentarismo, habitos toxicos (consumo habitual de tabaco y
alcohol), toma de farmacos, enfermedades carenciales y el bajo peso entre otros.

La OMS propuso definir los grados de pérdida de masa 6sea mediante la DEXA.

III.1.OSTEOPOROSIS

Durante el Congreso Mundial de Osteoporosis celebrado en Amsterdam en
1994,173) la osteoporosis fue definida como una enfermedad sistémica, caracterizada
por la disminucién de la masa 6sea y el deterioro de su microarquitectura con el
consecuente incremento de la fragilidad d6sea y susceptibilidad para las fracturas,
posteriormente, en el ano 2.001, se defini6 como la enfermedad del esqueleto
caracterizada por una resistencia 0sea alterada con un aumento del riesgo de fractura.s9)

Es una enfermedad multifactorial que sigue un proceso continuo, subclinico, pero
detectable,(70,71) y que lleva a fragilidad esquelética caracterizada por la reduccion del
material mineral del tejido 6seo que puede ir acompafiada por una disminucion de los
componentes organicos del hueso y que deriva a la aparicién de fracturas que, segin
diferencias fisiopatoldgicas y locales, aparecen principalmente en cadera y vértebras,
con consecuencias clinicas, sociales y econémicas diferentes.(72) Su manifestacion mas

grave es la fractura de cadera.(73)
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Es la enfermedad o6sea mas frecuente en los adultos, sobre todo en edades
avanzadas lo que origina que las fracturas por osteoporosis sean la segunda enfermedad,
tras la patologia cardiovascular, en términos de coste econdmico. La osteoporosis
entendida unicamente como pérdida de masa dsea no tiene impacto sobre la calidad de
vida, pero la aparicién de fracturas ocasiona incapacidad fisica y disfuncion psico-
social. (74) En la osteoporosis se altera el equilibrio entre la reabsorcion y la formacion
de hueso que se va perdiendo gradualmente del esqueleto. Este proceso resulta
relativamente lento en el caso del hueso cortical o compacto que supone un 80% del
esqueleto pero es bastante mas rapido en el hueso trabecular o esponjoso como
consecuencia de un elevado cociente superficie/volumen, la pérdida dsea trae consigo
una reduccion en la resistencia esquelética y en el caso concreto del hueso trabecular
una pérdida de estructura.i7s5,79) A lo largo de la vida, cambia la cantidad de hueso
presente en el cuerpo humano. La masa 6sea aumenta durante la nifiez y adolescencia
debido al crecimiento del esqueleto y aunque no se conoce con absoluta certeza a qué
edad se alcanza la masa 6sea méxima, los hallazgos actuales sugieren que la masa
cortical llega a su pico hacia los 30-35 afos, y que puede producirse mucho antes en el
hueso trabecular, quizas al término del crecimiento lineal. Las mujeres pueden alcanzar
su masa O0sea maxima antes que los varones. Cuando el hueso ha terminado de crecer,
aun sigue calcificandose hasta alcanzar el pico de masa dsea, a partir de ese momento,
la masa 6sea se mantiene constante o disminuye poco hasta los 45 a 50 afios.

Las mujeres tienen un pico de masa dsea mas bajo que los hombres y una mayor
pérdida relacionada con la edad, acelerandose con la menopausia,sz) aunque la pérdida de
hueso comienza antes de que ésta se presente. Se sabe que la masa 6sea se pierde a una
velocidad de 0,1 a 0,15% al afio en el caso del hombre. En la mujer tras la menopausia, y
durante unos 5 a 10 afios aproximadamente la pérdida es mayor. Pasados esos afios, la
velocidad de pérdida 6sea es similar a la indicada para el hombre.(77,78) La proporcion de
pérdida de hueso durante los primeros afios postmenopautsia, aumenta siete veces. El
hueso trabecular se pierde mas rapidamente que el cortical con tasas de un 2%- 4% y el
1%- 2% por afio respectivamente. Una mujer puede perder del 10 al 15% del hueso
cortical y del 25 al 30% del hueso trabecular durante este tiempo. Ademas, la velocidad
de pérdida de hueso varia considerablemente de unas mujeres a otras. No se sabe por qué
algunas mujeres son “perdedoras rapidas” de hueso.79 Las pérdidas dseas tras la
menopausia y en la edad avanzada dependen de muchos factores, como la instauracion de
una masa adecuada y densidad o6sea en la época adulta joven, la presencia de

determinados farmacos y diversos factores fisicos, sociales y psicol0gicos.(34,72,80,81)
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Los factores hereditarios pueden llegar a representar un 70 a 80% de la influencia
potencial total en comparacion con el 20 a 30% debido a factores ambientales. (Tras la
menopausia en el caso de la mujer, estos ultimos contribuyen hasta en un 60% en la
variabilidad de su masa dsea.(38))

La resistencia dsea viene determinada en base a la densidad y a la calidad 6sea. La
calidad osea conlleva caracteristicas del tejido 6seo relacionadas con la macroestructura
del hueso, por el tamafio del cuerpo vertebral o la longitud del eje femoral, con la
microestructura por la porosidad cortical, conectividad trabecular o caracteristicas del
recambio 6seo como el grado de resorcién o de absorcion Osea y propiedades tisulares
como el grado de mineralizacion secundaria, acumulacion de microlesiones y los
enlaces del coldgeno.s9,s2 Los factores que determinan la cantidad de hueso que
presentamos son, el pico de masa 6sea alcanzado y la cantidad de hueso que perdemos.

La pérdida de hueso estd asociada con otras anormalidades estructurales y
cualitativas, que contribuyen a la pérdida de la fortaleza del esqueleto. Estos cambios
incluyen modificaciones en el recambio 6seo para reparar el dano por fatiga y la
pérdida de los elementos trabeculares. La pérdida de masa dsea que se produce a partir
de los 45-50 afios es una pérdida degenerativa, es un proceso natural e inevitable, sin
embargo la velocidad a la que se produce esta descalcificacion fisioldgica, mas rapida
en mujeres postmenopausicas, se puede reducir. Con la edad se produce
descalcificacion del esqueleto que conlleva aumento de la fragilidad 6sea: involucion
senil; este concepto ha cambiado en los ultimos afios al reconocer que se trata de uno de
los principales factores de riesgo en la génesis de las fracturas.#9 Desde un punto de
vista clinico, es una pérdida generalizada de masa 6sea que produce una fragilidad de
los huesos, que se fracturan ante traumatismos minimos.s3 Desde un punto de vista
morfologico, la osteoporosis puede definirse como una disminucién de la masa 6sea por
unidad de volumen de hueso, con una mineralizacién normal de éste.

Los consejos para prevenir la osteoporosis, insisten en la actividad fisica, dieta con
ingesta de calcio adecuada, exposicion a los rayos solares y evitar habitos toxicos.(s4)

Los factores de riesgo de osteoporosis se han analizado sobre todo en las mujeres
y aunque también son aplicables a los varones, hay que tener en cuenta, que en ellos, la
presencia de la enfermedad se asocia en un 50-70% a otros procesos patoldgicos. Las
patologias mas frecuentes como causa de osteoporosis en el varén son el
hipogonadismo, ingesta cronica de alcohol y el tratamiento glucocorticoideo.ss) Al ser
la osteoporosis una enfermedad asociada a la edad, el envejecimiento de la poblacion

occidental hace suponer que el problema va a incrementarse de forma considerable.(ss,57)
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IIL.2.ETIOLOGIA DE OSTEOPOROSIS

La osteoporosis es multifactorial, muchos factores pueden originarla o contribuir a
su desarrollo ademas, es caracteristica de estados de enfermedad como diabetes,
hipertiroidismo, afecciones gastrointestinales y alcoholismo, aunque también aparece en
hombres y mujeres sanas como parte del proceso de envejecimiento. (8s,89,90,91,92)

Las causas mdas importantes por las que se produce deficiencia de calcio y
desmineralizacion Osea son el escaso aporte de vitamina D, insuficiente calcio
disponible en la dieta, excrecion aumentada del calcio por una relacion calcio/fosforo
muy baja en la alimentacion y todos los factores que estimulan la secrecion de la PTH.
Aunque la concentracion corporal de calcio sea la correcta hay situaciones donde se
produce desmineralizacion Osea si en la dieta existe una desproporcién entre el
contenido de calcio y de fosfato. Estudios realizados indican que las bebidas
carbonatadas y las dietas a base de alimentos preparados pueden llegar a aportar
1.000mg de fosforo diario, es posible que este hecho pueda explicar la aparicién de
osteoporosis en nuestra sociedad desarrollada.ss3s Estan implicados en la
desmineralizacion dsea progresiva que se produce con la edad, la disminucién de la
relacion estrégenos/androgenos, menor actividad fisica y el tipo de dieta (93,94

El ejercicio fisico regular a lo largo de la vida reduce significativamente las
pérdidas de mineral del esqueleto 6seo. Por el contrario, la ausencia de actividad fisica
incrementa la velocidad de desmineralizacién de los huesos y aunque no esta claro el
mecanismo por lo que esto se produce, la PTH y la calcitonina influyen en ellos.

Causa la enfermedad la falta de estrés fisico sobre los huesos por la inactividad, la
malnutriciéon al no poder formarse suficiente matriz proteica, la falta de vitamina C,
necesaria para la secrecion de las sustancias intercelulares incluyendo la formacion de
osteoide por los osteoblastos, la falta de secrecion de estrogenos en la postmenopatsia,
por su actividad estimulante de los osteoclastos,©394 la edad Osea avanzada al
disminuir la hormona del crecimiento y otros factores estimuladores del mismo, ademas
muchos factores del anabolismo proteico son escasos y no se puede depositar
correctamente matriz que causan disminucidon del depdsito de proteinas, aumento de
catabolismo proteico y ademés deprimen la actividad osteobléstica. Por tanto muchas

enfermedades con deficiencias del metabolismo proteico pueden causar osteoporosis.
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En cuanto a la dieta, la relacion fosfo-calcica, puede producir desmineralizacion
oOsea si el indice de esta relacion esta elevado ya que facilita la secreccion de PTH que
activa la vitamina D que actiia sobre el hueso, rifién y tracto gastrointestinal por lo que
la historia nutricional de los pacientes es importante para determinar la causa de la

0steoporosis.

CAUSAS DE OSTEOPOROSIS (3
Enfermedades:
Enfermedades endocrinoldgicas **
Enfermedades neoplésicas:
Mieloma multiple
Enfermedades mielo o linfoproliferativas
Mastocitosis sistémicas
Metastasis dseas
Enfermedades congénitas del colageno:
Osteogénesis imperfecta
Sindrome de Marfan
Sindrome de Ehles-Danlos
Otras enfermedades y trastornos:
Enfermedad de Gaucher; hipofosfatasia del adulto, hemoglobinopatias (talasemias).
Enfermedades cronicas (artritis reumatoide, diabetes mellitus, hepato y nefropatias)
Habitos de vida:
-Inmovilizacién
-Tabaquismo croénico
- Nuliparidad
-Ejercicio fisico excesivo (amenorrea)
-Drogadiccion (amenorrea)
-Menarquia tardia, menopausia precoz
-Herencia
-Estado hormonal
-Composicién corporal: existe asociacion entre masa magra y masa 6sea en ambos seXos.
-Inactividad fisica
-Inmovilidad
-Alcohol: la accion sobre el hueso se debe a la acidosis que afecta a la masa dsea.
-Cafeina: provoca un ligero aumento de las pérdidas urinarias de calcio a corto plazo
(1 a 3 horas), que en condiciones normales no parece afectar al balance neto de
calcio. No obstante, en el caso de personas ancianas con baja ingesta de calcio, el

efecto de la cafeina podria ser significativo.
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Factores nutricionales
Intolerancia a la leche
Ingestion deficiente de calcio
Excesivo consumo de alcohol
Ingestion excesiva y continuada de proteinas animales
Desnutricion proteico-calorica.

Idiopatica

Juvenil, del adulto.

Farmacos

-Laxantes y catarticos

-Anoréxicos

-Glucocorticoides

-Anticonvulsivantes

-Diuréticos

-Sedantes

-Tirosina: efectos proteoliticos 6seos.

-Anticoagulantess (heparina)

-Poliquimioterapia antineoplasica.

**Causas endocrinas de osteopenia y osteoporosis (95)
Déficit de estrogenos:
Insuficiencia ovarica primaria
Déficit de gonadotropinas
Hiperprolactinemia y prolactinoma
Agonistas y antagonistas de GnRH
Otras enfermedades hipotalamicas e hipofisarias
Disregulacion hipotaldmica/hipofisaria
Exceso de glucocorticoides
Exceso de hormona tiroidea
Exceso de hormona paratiroidea
Déficit de vitamina D:
Déficit de calciferol (vitamina D)
Déficit de calcifediol (25-hidroxivitamina D)
Déficit de calcitriol (1,25 dihidroxivitamina D)
Resistencia intestinal al calcitriol
Déficit de hormona del crecimiento o de IGF
Causas mixtas:
Anorexia nerviosa
Amenorrea producida por exceso de ejercicio

Menarquia tardia
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Causas endogenas:
Exceso o déficit de mineralocorticoides
Exceso o déficit de androgenos
Déficit de androgenos:
Insuficiencia testicular primaria
Déficit de gonadotropinas
Hiperprolactinemia
Agonistas y antagonistas de GnRH

Otras enfermedades hipotaldmico/hipofisarias.

I11.3.FISIOPATOLOGIA.
Pricipales factores reguladores de remodelado dseo.
a) Factores hormonales

En la postmenopatsia desaparece la inhibicioén de la actividad osteoclastica y se
produce una ineficacia en la absorcion intestinal de calcio alimentario por la ausencia de
estrogenos ovaricos.(96,97,98) La reducion de calcio provoca un aumento de secrecion de
PTH que incrementa la resorcion 6sea. Aunque esta hormona estimula la sintesis renal
de la hormona D3, que favorecera la absorcion de calcio, el efecto es de pérdida de
masa dsea. La resorcion Osea aumenta la eliminacion urinaria de calcio y metabolitos
del colageno.so,s1) La velocidad de formacion 6sea tambien se encuentra aumentada en
el déficit de estrogenos y aparece un aumento de fosfatasa alcalina sérica, fosfatasa
alcalina especifica del hueso y osteocalcina. Los valores de remodelado Oseo
(piridonolina, desoxipiriridolina, piridinolina libre en orina y N-telopéptido urinario)
estin aumentados un 30-100% en mujeres postmenopdusicas, que indica un
metabolismo 6seo acelerado. La disminucion de estrogenos aumenta los efectos
resortivos de la PTH que produce un aumento leve de las concentraciones de calcio
sérico. Este efecto se produce, sobre todo en el hueso trabecular de fémur, vértebras y
huesos del antebrazo cortical disminuyendo asi la resistencia del tejido Oseo y
aumentando asi el riesgo de fracturas.2,99,100,101) Finalizado el periodo de pérdida
rapida de hueso, €sta, continua a lo largo de la vida a una velocidad mas gradual.

La cantidad de hueso en la postmenopatsia va a depender en parte del pico de
masa Osea que se alcanzd en la adolescencia y postadolescencia inmediatas, hasta el
punto de que, si aquél fue optimo, se puede llegar al riesgo de fractura hasta diez afios

mas tarde que si el pico de masa 6sea no hubiera sido adecuado.
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MENOPAUSIA

I

Disminucion de estrégenos
I

Aumento del calcio sérico
I

Disminucién de PTH
I
Disminucion de 1,25 (OH) vitamina D
I
Disminucién de la absorcion intestinal de calcio

Fisiopatologia de la osteoporosis postmenopaitsica o tipo 1.(93)

b) Factor edad.

En la edad avanzada, en ambos sexos, aparece un desequilibrio entre la formacion
y resorcion dsea que lleva a una pérdida de masa o6sea por la disminuciéon de la
absorcion del calcio alimentario. El aumento de los niveles de PTH que se produce con
la edad provoca resorcion 6sea y disminucidon de la absorcion intestinal de calcio, y
reduccion de funcidn osteoclastica. (51,86,87,102,103,104) La PTH es un potente estimulador
de la resorcion Osea si se mantiene aumentada de forma persistente. También tiene un
papel importante la vitamina D ya que, con la edad, la capacidad de la piel para
sintetizarla va disminuyendo y la exposicion al sol de los ancianos es menor. El déficit
de vitamina D favorece a su vez el aumento de PTH de forma secundaria por lo que
favorece la resorcion 6sea.

En la mujer, la disminucion de estrégenos y la edad son los principales factores
determinantes de baja masa o6sea.(105) En el varon los andrégenos, importantes para la
obtencion del pico de masa 6sea, con la edad también disminuyen.(ss,106,107) Se considera
que la pérdida d6sea asociada al envejecimiento se produce porque la cantidad de hueso
formada en cada ciclo de remodelado es menor que el que se ha reabsorbido. Como
consecuencia disminuye el volumen trabecular, hay adelgazamiento de las trabéculas y
un aumento de la porosidad. Se sabe que la pérdida de hueso trabecular cesa después de
muchos afios de déficit de estrogenos pero que contintia una lenta pérdida de hueso
global ya que, la osteoporosis tipo II esta asociada a un descenso de masa Osea cortical
y trabecular y son frecuentes las fracturas de cadera, pelvis, mufieca, humero y tibia
proximal y cuerpos vertebrales.(s0,s1)

En el varon la pérdida 6sea tiene una velocidad constante, en torno al 0,5% que es
similar a la pérdida que sufre la mujer en la postmenopatsia tardia.

Es dificil separar la osteoporosis tipo I y II ya que pueden solaparse ambos

sindromes.
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SENECTUD

I I
Disminucion renal de 1,25(0OH)2 vitamina D  Disminucion de la absorcion intestinal de Ca
I
Aumento de PTH: ligero hiperparatiroidismo

Disminucion de la formacion de hueso osteoblastico

Fisiopatologia de la osteoporosis senil o tipo I1.(93)

II1.4.CLASIFICACION DE OSTEOPOROSIS

En la actualidad sigue vigente la siguiente clasificacion:
- Primaria: dos tipos: Tipo I: relacionada con bajos niveles de estrégenos.
Tipo II: relacionada con la edad avanzada.
- Secundaria: relacionadas con enfermedades o toma de fArmacos

- Idiopatica: son aquellas de etiologia desconocida.

Cuando los varones tienen niveles de hormonas sexuales por debajo de lo que se puede
considerar fisiologico segun la edad, también pueden presentar osteoporosis tipo I. Por
otra parte, mujeres con menopausia quirirgica o aquellas que presentan amenorrea
cronica pueden presentar también osteoporosis tipo I debido a los bajos niveles de
estrogenos plasmaticos.

La osteoporosis es una situacion osteopénica donde la masa dsea es inferior a -
2,5 desviaciones estandar (DS) por debajo del valor medio de ésta masa Osea en el
adulto joven (20-29 afios) y ademads, aparece una mala calidad de hueso a nivel
microscopico. Si la pérdida de masa dsea esta entre —1 y —2,5 DS, hay osteopenia.
Osteoporosis primarias.

Aunque la osteoporosis es caracteristica de estados de enfermedad, también
aparece en hombres y mujeres sanos como parte del envejecimiento. Las fracturas
ocasionadas por la osteoporosis involutiva son un grave problema de salud publica.

Los estudios europeos indican que alrededor de los 70 afios, més del 25% de las

mujeres habran padecido una o mas fracturas osteoporoéticas.
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Tres tipos diferentes:

Tipo I: posmenopaiisico. Afecta a mujeres entre 50 — 75 afios o 15 — 20 afios
después de presentar la menopausia. Es una osteoporosis de alto recambio con
excesiva actividad osteocléstica, los osteoblastos funcionan normalmente y se
produce acumulacion de productos de degradacion del coldgeno en orina.izs) Se
acelera la pérdida 6sea, descienden los niveles de patathormona y 1,25- dihidroxi-
vitamina D, y disminuye ademas la absorcion de calcio debido a la falta de estimulo
estrogénico; la pérdida 6sea oscila entre 2-3% de la masa total, sobre todo los 6-10
primeros afios postmenopausia..2) Hay con mds frecuencia fracturas vertebrales.
Tipo II: senil. Afecta a hombres y mujeres de edad avanzada, mayores de 75 anos.
Es una situacion de bajo recambio donde los osteoclastos funcionan normalmente,
los osteoblastos no producen osteoide y no se origina acumulacion de productos de
degradacion del coldgeno en la orina. Disminuye la absorcion de calcio y puede
incrementarse la secrecion de PTH, pero los niveles de 1,25-dihidroxi-vitamina D,
pueden ser bajos, debido a la disminucidén de su conversion desde 25-dihidroxi-
vitamina D en el rifidén. Afecta a hueso trabecular y cortical. Se fractura sobre todo
fémur proximal, también humero y pelvis. Las mujeres se afectan el doble de los
varones. La pérdida 6sea en la osteoporosis senil no es acelerada.(77)

Tipo III: poco frecuente. Aparece en mujeres postmenopausicas. La clinica es
similar a la del tipo II pero en pacientes mas jovenes Aumentan los niveles de PTH

se reduce la produccion de 1,25-dihidroxi-vitamina D, y baja la absorcion de calcio.

DIFERENCIAS ENTRE OSTEOPOROSIS TIPO 1Y TIPO 11

TIPO I TIPO II
Denominacion Postmenopatsica Senil
Edad 51-75 >70
Proporcién 6:1 2:1
Tipo de perdida 6sea Trabecular Trabecular y cortical
Ritmo de perdida 6sea Rapido Lenta

Fracturas Vértebras y radio distal Vértebras y cadera
Funcién paratiroidea Disminuida Aumentado
Absorcion intestinal de calcio Disminuida Disminuida

1 alfa hidroxilacién renal

Disminuida secundariamente

Disminuida primariamente

Causa fundamental

Menopausia

Envejecimiento
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Osteoporosis secundarias.

Diversas enfermedades metabolicas, endocrinas, nutricionales, toxicas o genéticas
pueden producir osteoporosis y aumentar el riesgo de fractura. En el varon, la
enfermedad tiene un origen secundario en un porcentaje muy elevado de los casos
siendo, como ya se ha comentado, el consumo de alcohol, el tratamiento con corticoides
y el hipogonadismo las principales causas de osteoporosis en estos pacientes,s)

Las causas mas frecuentes de osteoporosis secundaria en ambos sexos son el
hipogonadismo, las  enfermedades endocrinas como la  tirotoxicosis,
hiperparatiroidismo, sindrome de Cushing, diabetes mellitus tipo 1, hiperprolactinemia
etc. También enfermedades gastrointestinales: gastrectomia, malabsorcion intestinal,
enfermedades reumadticas: artritis reumatoidea y espondilitis anquilosante,
enfermedades hematoldgicas: como el mieloma multiple, linfoma, leucemia, anemia
perniciosa, talasemia, amiloidosis, hemocromatosis, hemofilia y otros procesos como la
esclerosis multiple, escoliosis idiopatica, enfermedad pulmonar obstructiva cronica,
nutricion parenteral, anorexia nerviosa, insuficiencia renal cronica, enfermedad hepatica
cronica, hipercalciuria idiopatica, trasplante de organos, fibrosis quistica, sarcoidosis,
alcoholismo, osteogénesis imperfecta y tratamientos prolongados de glucocorticoides,

exceso de hormona tiroidea, anticonvulsivos, heparina, ciclosporina y metotrexato.(z0s)

IIL.5.EPIDEMIOLOGIA

La osteoporosis, al igual que la obesidad, por su alta prevalencia conlleva
consecuencias muy importantes, no s6lo para los pacientes que la padecen, sino
también, para el sistema sanitario y para la sociedad en general (6272741091100 Esta
patologia tiene una gran repercusion socioeconomica.74) Es la enfermedad metabodlica
Osea mas frecuente. Una de cada tres mujeres mayores de 55 afios padece osteoporosis y
su incidencia estd aumentando también en los varones.

En Espafa existen tres millones y medio de pacientes, de ellos, dos millones y
medio son mujeres y s6lo una de cada diez personas esta siendo tratada.ss Su
frecuencia se iguala a las enfermedades cardiovasculares y el riesgo de que una mujer
padezca una cardiopatia es el mismo que el de que pueda sufrir una fractura
osteopordtica. Este riesgo esta estimado en un 40%. Dependiendo del tipo de fractura
que ocasione la enfermedad, puede producir, desde una limitacion funcional mas o
menos importante a dolores intensos e incapacitantes que llevan asociado un reposo

estricto y un tratamiento enérgico. (111,112,113,114)
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La fractura més grave y que produce peores consecuencias es la fractura de fémur
con alta mortalidad, que ve incrementado su porcentaje sobre todo durante el primer
mes postfractura.73y Se ha estimado que esta fractura reduce la esperanza de vida en un
12% ademads de producir un deterioro en la calidad de la misma. En general un tercio de
los pacientes que sufren una fractura vuelve a la normalidad, un tercio sufre una
invalidez total o parcial y otro tercio muere por la fractura. Los factores que conllevan
un mayor riesgo de mortalidad e incapacidad después de suftrir una fractura son la edad,
el mal estado prefractura y la presencia de un cuadro de demencia de base. 48,102

La incidencia de fracturas osteoporoticas aumenta con la edad en ambos sexos en
relacién a cambios en la cantidad de tejido dseo del esqueleto ya que con la edad la
masa 6sea disminuye.(51,86,87,102,115)

En la osteoporosis, la pérdida de masa 6sea es consecuencia de la accion de diversos
factores sobre el metabolismo 0seo.91) Cerca de un 70% de todas las fracturas en
sujetos mayores de 45 afios se asocian a osteoporosis. Otras situaciones clinicas
aumentan el riesgo de fractura como son los antecedentes de fractura por fragilidad
después de los 40 afios, el antecedente de fractura en un familiar de primer grado junto
con la edad avanzada.3360,116) El antecedente de haber padecido una fractura aumenta el
riesgo de sufrir nuevas fracturas independientemente de la localizacion. Este riesgo
oscila entre 1,7 y 2,2 cuando se compara con la poblacion sin fracturas previas.33)

A nivel asistencial, el promedio de camas ocupadas por pacientes con fractura de
fémur, los ingresos por €sta causa y el numero de intervenciones quirurgicas que
ocasiona es muy elevado y si tenemos en cuenta, el grupo poblacional que con mayor
frecuencia sufre estas lesiones, las necesidades de atencion hospitalaria son
considerables. (64,110,112,117)

A nivel econdémico, el coste que suponen estas fracturas es muy alto a la vez que
dificil de calcular ya que, es imposible determinar lo que cuesta que un familiar deje su
trabajo, los desplazamientos, contratacion de personas para atender a los
pacientes...ademas de los gastos que se originan por rehabilitacion, medicacion,
asistencia doméstica etc. (64,110,112,117)

La osteoporosis afecta al 20% de las mujeres mayores de 65 anos y sélo al 6% de
los hombres.(76,109) Este grupo de poblacion presenta un riesgo de fracturas muy elevado
siendo las mas frecuentes las vertebrales (sobre todo lumbares), las de muneca (fractura
de Colles), costillas y fémur proximal (cuello del fémur), aunque pueden producirse en

cualquier lugar debido a la generalizada pérdida esquelética de masa y densidad

(112,113,118)
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Las fracturas de cadera, en las mujeres, son las que mayor repercusion tienen sobre
morbi-mortalidad. El 15% de la poblacion femenina tiene riesgo de suftir fractura de
cadera a lo largo de su vida, ademas este riesgo se duplica cada siete afios, a medida
que avanza la edad. Comparando entre sexos, el riesgo de la mujer de sufrir una
fractura de cadera es de dos veces la del hombre 39 La prevalencia de fractura
vertebral en mujeres de mas de 65 afios ronda el 33%, un tercio de ellas la presenta.(119)

La incidencia en Espafia de las fracturas vertebrales anuales es de 764 por cada
100.000 habitantes; la vertebral es la mas frecuente de las fracturas osteoporoéticas.
Ocasiona dolor y limitacion de la movilidad de la columna, cifosis, disminucion de la
talla, discapacidad y pérdida de la calidad de vidasz En Espafia se calculaque se
producen unas 33.300 fracturas de cadera anuales con 31.000 intervenciones
quirurgicas, colocacién de unas 10.000 proétesis totales de cadera y unas 767.800
estancias en la fase aguda. Todo ello conlleva unos costes millonarios a los que hay que
afadir ademas, los costes de los cuidados cronicos y rehabilitadores que las fracturas
osteoporoticas precisan. (177) Las fracturas de cadera son una carga para el individuo y
para la comunidad. Solo el 50% de los individuos recuperan la movilidad e
independencia de las que gozaban antes de la fractura.(i11,112,113114,120,121,122) Las
fracturas vertebrales por aplastamiento producen dolor y deformidad, las fracturas de
cadera causan una importante morbilidad y mortalidad, por ésta razon, la aparicion de
una fractura sin antecedente traumatico importante, puede ser suficiente para realizar el
diagnostico e iniciar tratamiento, incluso en ausencia de osteoporosis densitométrica. En
pacientes que hayan presentado una fractura osteoporotica, el riesgo de nuevas fracturas
se multiplica por 3-4 frente a la poblacion control.s2)

En los paises industrializados el problema tiende a incrementarse. El
envejecimiento de la poblacion aumenta el numero de personas expuestas a la
osteoporosis. En Espana el 42% de las mujeres entre los 50 y los 59 afios tienen
osteopenia en la columna lumbar y el 9,1%, osteoporosis, cifras que ascienden al 50 y al

24,3% respectivamente, cuando hablamos de mujeres entre los 60 y los 69 afos.(109,123)

Incidencia de fracturas osteoporoticas en la poblacion general (1.000mujeres/afio). (51)

Muiieca Vértebras  Cuello fémur

50 afios 4 2 1
60 afios 6 3 1,5
70 afios 6 5 3
80 aiios 6 10 10
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Correlacion comparada entre factor de riesgo y proceso patolégico. (1/9)

Factor Proceso patologico Correlacion (%)
Hipercolesterolemia Infarto de miocardio 21%
Tabaquismo Céncer de pulmén 78%
Osteoporosis Fractura de fémur 85%

La densidad mineral dsea es un riesgo que se puede cuantificar; actualmente, el
diagnostico del paciente que aun no ha sufrido una fractura por fragilidad se basa en sus
valores.(123124) El diagndstico de osteoporosis se realiza actualmente mediante la
densitometria 6sea que detecta la pérdida de masa 6sea en fases tempranas, asi como su
evolucion y cambios en relacion con medidas terapeuticas. Una baja masa osea es riesgo
de fracturas por fragilidad en base a difrentes estudios, lo que nos indican que una masa
osea reducida puede predecir un futuro riesgo de fractura. (34,60,69,83,125,126,127)

Recientemente la Sociedad Internacional de Densitometria clinica ha apoyado el
diagndstico de osteoporosis basado en criterios densitométricos Se debe utilizar para el
diagnostico el valor mas bajo obtenido en cualquiera de las cuatro localizaciones
esqueléticas analizadas habitualmente, columna lumbar, cuello de fémur, trocanter o
fémur total, excluyendo los valores obtenidos en el tridngulo de Ward debido al riesgo
de sobrestimar el riesgo de fractura cuando se analiza esta area femoral. (123

La OMS apoya su definicion en que la baja masa 6sea es el principal determinante
de riesgo de fractura y por cada reduccion de una DS en la DMO se dobla el riesgo.(129)

En Europa, las recomendaciones para realizar una DMO se basan en la busqueda

selectiva de casos en funcion de los factores de riesgo de fractura y masa 6sea bajassi,130)

III.6.FACTORES DE RIESGO DE LA OSTEOPOROSIS

Se ha comprobado la relacion entre determinados factores de riesgo y la existencia
de una masa 6sea baja.(6,76,91,131,132,133,237)
Peso y composicion corporal

La tension a que se somete al hueso favorece una mayor densidad osea, por lo que
un mayor peso se asocia a mayor densidad y menor riesgo de fracturas. Los
componentes de la masa corporal, la masa libre de grasa, sobre todo el musculo y el
tejido adiposo, pueden ejercer influencia sobre el hueso ya que el tejido graso es fuente
de estrogenos endogenos importante en la postmenopausia donde disminuye o se anula

su produccion, pero un exceso de grasa se asocia a un aumento de morbimortalidad.
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A su vez, la masa muscular estd determinada por factores que son capaces de estimular
la formacion 6sea como la actividad fisica, insulina, andrégenos y hormona del
crecimiento. (59,92,99,100,101,103,104)

Factores nutricionales.

Estos factores de riesgo pueden afectar a muchos nutrientes, tanto macronutrientes
como de micronutrientes y asi, tanto un adecuado aporte de energia como de proteinas
son necesarios para la formacion de la matriz orgdnica del hueso. (46,92 134,135,136
Calcio.

Elemento clave en la composicion 0sea, pero presenta limitaciones para cubrir los
requerimientos del mismo, por su escasa presencia en el conjunto de alimentos que lo
contienen y su dificil absorcion intestinal. La osteoporosis es una enfermedad provocada
por la deficiencia de calcio alimentario, aspecto éste dificil de demostrar, aunque en
investigaciones con animales de experimentacion, la deficiencia de calcio alimentario
ocasiona osteoporosis, pero no puede aceptarse que la osteoporosis se relacione sélo con
el aporte de calcio. Ante un escaso aporte alimentario, el hueso no puede presentar ni un
crecimiento ni remodelado adecuado. La repercusion de un aporte insuficiente en el
remodelado 6seo es un aumento en la secrecion de PTH, que aumenta la resorcion 6sea y
por tanto disminuira la masa y densidad 6seas.

Un déficit en el aporte de calcio siempre es negativo para el hueso por lo que, hay
que asegurar un aporte adecuado.3s3692) EIl metaandlisis que realizd Cochrane Library
sobre 15 estudios que valoraban el efecto del calcio sobre la prevencion de la pérdida de
masa osea y de las fracturas osteopordticas encontraron un efecto positivo significativo
sobre la densidad mineral 6sea en casos de prevencion secundaria pero no significativo
en caso de prevencion primaria.(39,40)

Fosforo.

La ingesta habitual de fosforo supera las de calcio, no existe ningiin problema de aporte
ya que practicamente todos los alimentos contienen cantidades importantes de fosfatos y su
absorcion es buena. Existen situaciones en que hay bajos niveles de fosforo sérico,
especialmente en personas de edad avanzada, debido a malnutricidn, uso excesivo de
antiacidos que se unen al fosforo y malabsorcién intestinal.

Magnesio.

El déficit de magnesio es muy comun, especialmente en mujeres con
hipermenorrea y/o metrorragias y en ancianos. Ademas facilitan el déficit de magnesio,

el uso de diuréticos y el consumo de alcohol. Muchas mujeres que sufren osteoporosis

tienen un contenido dseo de magnesio disminuido.(137)
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Vitamina D.

En edad avanzada hay menores niveles circulantes de 25-hidroxi-vitamina D. Esta
deficiencia de hormona D3 puede ser debida a una baja exposicion solar, disminucion de
la capacidad de sintesis cutanea, reducida actividad enzimatica de la 1-hidroxilasa y baja
ingesta vitaminica. La deficiencia genera un hiperparatiroidismo secundario que agrava la
desmineralizacion o6sea. La vitamina D reduce la incidencia de fracturas vertebrales de
forma significativa aunque el efecto protector sobre ellas no es significativo. (138
Vitamina K.

La vitamina K se necesita para la sintesis de la osteocalcina, que es segregada por
los osteoblastos y es importante en la fase inicial de la mineralizacion de la matriz
organica del colageno del hueso.

Proteinas.

Cuando la ingesta de proteinas es excesiva, existe una pérdida urinaria aumentada
de calcio que se debe al aumento del glucagon en respuesta a la gran cantidad de
aminodcidos que aporta un exceso de proteina alimentaria, ésta elevada ingesta proteica
aumenta el riesgo de osteoporosis.(92) Otro riesgo debido al exceso de proteinas de origen
animal es el exceso de hidrogeniones y su efecto a nivel de descalcificacion dsea. Estos
efectos aparecen con ingestas muy altas, no con las habituales aunque sean superiores a
las recomendadas.

Grasa.

La grasa saturada puede quelar el calcio alimentario a nivel intestinal, lo que en
determinados excesos podria afectar al balance global del mineral.
Sodio.

La ingesta elevada de sodio aumenta la calcitiria mads, si la ingesta de calcio es
baja.
Fluor.

Al nivel de ingestas recomendadas, el fluor ejerce un efecto positivo aumentando la
dureza de la superficie en los cristales 0seos.
Otros nutrientes.

Otros nutrientes afectan también al metabolismo 0seo, especialmente en lo que se
refiere a la formacion de la matriz organica. Asi el hierro y la vitamina C son claves en la
conversion de los residuos de prolina y lisina en hidroxiprolina e hidroxilisina en la

molécula de colageno.
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Otras vitaminas como la B6, folato, B12 y la vitamina A, también tienen funciones
en el metabolismo 6seo, por lo que un mal estado nutricional general o especifico para
algunos nutrientes, puede afectar en mayor o menor grado a la estructura osea.
Menopausia

Factor de riesgo mas importante sobre todo para la osteoporosis tipo 1.(49,7696,97)
En los varones su equivalente seria el hipogonadismo.so,700,101) La edad media para la
presentacion de la menopausia en la mujer occidental son los 48 afios por lo que la
mujer que tenga la menopausia después de los 52 tendra un importante factor protector,
por el contrario, la mujer que presente menopausia precoz, menor de 40 afios tendra un
riesgo importante, sobre todo si se produce como consecuencia de una anexectomia.

Otros autores la relacionan con los afios que la mujer estd menstruando, a mas
aflos con menstruacion mayor exposicion a los estrogenos y por tanto menor riesgo de
osteoporosis y viceversa menarquia mas tardia mayor riesgo de osteoporosis.(sy Ya que
las células 6seas no poseen receptores para los estrogenos se cree que la relacion hueso-
estrogenos es indirecta.

Edad

Es el otro factor de mas peso en la aparicion de osteoporosis tipo II o senil. Con
la edad se producen modificaciones fisiopatoldgicas, menor actividad osteoblastica,
menor absorcion intestinal de calcio y desarrollo de hiperparatiroidismo secundario que
en determinadas ocasiones conlleva a la osteoporosis. La edad es un factor de riesgo
mas especifico para el vardn, por encima de los 75 afios la proporcion mujer/vardn con

osteoporosis es de  2:1, en edades mas jovenes la proporcion es de 6:1.
(48,51,62,86,87,102,103,104,115,134)

Factor genético/racial

Es mas frecuente en hijas de madres osteoporéticas y se ha demostrado en
gemelas univitelinas, que existe una gran concordancia en la masa 6sea aunque no se ha
podido establecer un patron de transmision genética especifico de la enfermedad. La
enfermedad es mas frecuente en la raza blanca o asidtica que en la raza negra. (139
Alcohol

El consumo crénico de alcohol se ha asociado a la aparicion de enfermedad
metabolica dsea por la acidosis que provoca y se a descrito en desarrollo de osteopénia
y un aumento en la incidencia de fracturas destacando las de cadera.(139)

El alcohol produce alteraciones en el metabolismo mineral del calcio, fosforo,
magnesio y vitamina D, alteraciones endocrinas que dan alteraciones a nivel del propio

hueso. En general, éste problema es mayor en el hombre que en la mujer.
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Café

Algunos estudios han asociado el consumo de cafeina con una menor masa 6sea
y mayor riesgo de fracturas al aumentar las pérdidas urinarias de calcio, aunque, por si
solo, es muy dificil de valorar el riesgo del café sobre ésta patologia.(i39)

Tabaco

Se relaciona el consumo de tabaco con menor masa Osea y mayor riesgo de
fracturas(39) y se ha establecido una correlacion inversa entre masa 6sea y cantidad de
cigarros consumidos. De forma aislada, es poco probable que el tabaco produzca
osteoporosis, el efecto viene por su accion antiestrogénica ya que las mujeres
fumadoras suelen presentar la menopausia mas precoz que las no fumadoras. También
debe tenerse en cuenta el efecto sobre el peso corporal dado el efecto anorexigeno del
tabaco. Las mujeres fumadoras son mas delgadas que las no fumadoras atribuyéndose a
éste menor peso el riesgo de padecer osteoporosis.

Ejercicio

Puede ser el estimulo mas importante en el crecimiento y remodelacion del hueso
y contribuye la presion y la tension muscular. La inmovilizacion tiene efecto negativo
sobre el hueso, con pérdida acelerada del mismo ya que se producen trastornos en el
metabolismo mineral y posibilidad de desarrollar osteoporosis y fracturas.

Se ha comprobado en un metaanalisis que realizd6 Cochrane Library sobre 18
estudios aleatorizados, que en pacientes que realizaron ejercicio fisico aerdbico o
programas de musculacion de forma continuada durante 1 o 2 afios seguidos
aumentaron su densidad mineral 6sea; los efectos de la marcha no fueron significativos
en columna lumbar pero si en cuello femoral.54

El estudio National Osteoporosis Risk Assesment (NORA)s3) que evalud la
relacion existente entre la medicion periférica de la masa 6sea en mujeres con los
factores de riesgo y la aparicion de fracturas a corto plazo indicd que, los principales
factores de riesgo asociados son la edad, la historia de fractura, la raza, el abuso del
tabaco y la toma de corticoides. También se comprobd que un indice de masa corporal
alto, la raza negra, el uso de estrogenos o diuréticos, la realizacion de ejercicio fisico
regular y el consumo de alcohol son factores que aumentan la masa osea.

La presencia deosteoporosis aumentd 4 veces el riesgo de sufrir una fractura con
respecto a una masa Osea normal. La presencia de osteopénia aument6 el riesgo 1,8

VECEs.
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PRINCIPALES FACTORES CLINICOS DE RIESGO DE OSTEOPOROSIS

e Edad avanzada (>65afos)
e Sexo femenino
e Fracturas leves por traumatismos previos a partir de los 45 afios
* Baja ingesta de calcio de larga duracion
e Uso cronico de farmacos: corticoides, antiepilépticos, litio, heparina...
*  Mujer menopdusica con al menos un factor de riesgo:
historia familiar de osteoporosis
delgadez (IMC <19Kg/m2)
tabaquismo, alcohol
menopausia precoz (<45 afos)
ooforectomia bilateral antes de la menopausia fisiologica
amenorrea > | afio
¢ Enfermedades osteopenizantes.(34,60,88,91,126,127,140,141)
MEDIDAS PREVENTIVAS NO FARMACOLOGICAS

(Estilos de vida)(142,143)

1. No fumar

2. Evitar el consumo excesivo de alcohol

3. Evitar el sedentarismo, caminar una hora al dia o ejercicio fisico equivalente

4. Alimentacion equilibrada (1000-2000mg calcio) con ingesta suficiente de proteinas
5. Evitar el déficit de vitamina D

6. Evitar el riesgo de caidas

II1.7.CAUSAS DE FRACTURAS OSTEOPOROTICAS.

La patogenia de las fracturas se relaciona con factores genéticos, la menopausia,
la senectud, inmovilizacién y los traumatismos.(7591,92144) La fortaleza Osea esta
relacionada con su masa por lo que, a menor masa dsea menor traumatismo se precisa
para producir una fractura. Mientras la masa Osea estd disminuyendo, el riesgo de
fractura estd incrementandose debido a cambios fisiologicos extraesqueléticos.
(75,76,92,132,133,136,145) La disminucion de la masa osea puede deberse a que la cantidad
de hueso formada durante el desarrollo haya sido insuficiente o bien a que el tejido 6seo
se ha perdido posteriormente en una proporcion o velocidad excesiva; ambos factores
son de la mayor importancia en la patogenia de la fractura osteopordtica.

Factor edad

La pérdida de hueso relacionada con la edad es la forma mdas frecuente de

0Steoporosis.(51,86,87,102,103,104,115) La osteoporosis de tipo II o senil se observa en varones

y mujeres de mas de 70 afios de edad y la relacion mujer/vardn es de 2:1 a 3:1.¢134)
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En general estos pacientes presentan fracturas de cadera y vertebrales y no son raras las
fracturas de pelvis, del himero proximal y de la tibia.
Factores hormonales

El déficit estrogénico por una menopausia temprana o una menarquia tardia son
factores importantes de riesgo. La deprivacion estrogénica conlleva un aumento del
remodelado 6seo.(92,9s,101,146,147 Una pérdida acelerada de peso junto con un pico de
masa Osea reducido incrementan el riesgo de fracturas osteoporodticas. Una menarquia
precoz aumenta dicho riesgo.9)

Las atletas con amenorrea, las mujeres con hiperprolactinemia, las que han sufrido
una ovariectomia y las mujeres con endometriosis con menopausia artificial inducida
por agonistas de la hormona liberadora de luteina sufren pérdida acelerada de hueso.

El hipogonadismo masculino también conlleva una pérdida de hueso que responde
al tratamiento con testosterona. En relacion con el hueso la testosterona desempena en el
varon un papel similar al de los estrogenos en la mujer. El fallo gonadal es uno més de
los factores que lesionan el hueso. (83
Factores genéticos

La osteoporosis tiene un origen multifactorial. Un 46-62 % de las variaciones de
la densidad Osea estan genéticamente determinadas. Son factores determinantes de baja
masa 6sea el sexo femenino, la edad avanzada y la raza blanca. (92,116)

Factores constitucionales

La masa corporal es uno de los determinantes fundamentales del pico de masa
Osea. (92,99,101,103,104,134,135) Aunque las personas de elevada estatura tienen huesos largos,
el peso corporal es un factor méds importante que la estatura. Los cambios del peso
corporal también determinan la incidencia de fractura de cadera; en mujeres
postmenopdusicas cuyo peso corporal ha aumentado en mas del 50% desde los 25 afios
de edad tienen una incidencia de fractura de cadera 6 veces menor que las mujeres que
no han llegado a este peso con el transcurso de los afios.

Factores ambientales

- Nutricion: Un aporte adecuado de calcio es obligado en la consecucion de un pico de
masa 6Osea genéticamente determinado.s3637,92) Se precisa una ingestion elevada de
calcio en la senectud, asi como en la prevencion de la pérdida de hueso que se produce
con la menopausia debido a que en ésta etapa, la absorcion estd disminuida y la
excrecion renal aumentada. 148 Los estudios epidemiologicos no han demostrado que la
ingestion de calcio reduzca el riesgo de fracturas. Por ello, los beneficios del aporte a

largo plazo de calcio no estan bien definidos.
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La dieta rica en fosfatos limita la absorcion de calcio y hace que aumente la
parathormona (PTH) que aumenta el riesgo de padecer osteoporosis. 3536 También la
ingesta aumentada de proteinas eleva la posibilidad de padecer la enfermedad al
aumentar la eliminacion urinaria de calcio. Igual ocurre con la alta ingesta de sodio.

- Habitos de vida: La actividad fisica y el ejercicio son claramente beneficiosos para el
esqueleto. Tanto las mujeres premenopausicas como las postmenopausicas que realizan
ejercicio de forma regular tienen mayor masa dsea que las mujeres sedentarias.

El ejercicio regular también disminuye el riesgo de fractura de cadera, aunque éste
beneficio no quede del todo explicado por la consecucion de una mayor densidad 6sea.
El ejercicio fisico mantiene la fuerza, el equilibrio y la agilidad, lo que contribuye
también a la prevencion de las fracturas. (37,92,149,150,151)

Con un IMC disminuido y un bajo peso, la densidad mineral 6sea es mas pequena
debido a que la menor carga mecanica sobre el hueso disminuye el poder osteoblastico a
la vez que la carencia de tejido adiposo, conlleva menor depdsito hormonal que implica
menor inhibicién osteoclastica.

- Toxicos: El abuso de alcohol se asocia con un estado de bajo metabolismo dseo
aunque el consumo moderado en la mujer postmenopausica no es un importante factor
de riesgo de osteoporosis.

El tabaquismo cronico tiene una influencia negativa sobre la densidad mineral
Osea y sobre la tasa de pérdida de hueso tanto en varones como en mujeres.

El consumo elevado de cafeina también se asocia con disminucion de la masa
Osea y a diferencia del tabaco, si que es considerado como un factor de riesgo de
fractura de cadera, independiente de la densidad 6sea ya que, aumenta la eliminacion

urinaria de calcio.(739,149,150)

CAUSAS DE FRACTURAS OSTEOPOROTICAS.

No modificables Modificables
- edad - estilos de vida
- menopausia precoz - escasa ingesta de calcio
- antecedentes familiares - tabaco
- raza blanca o amarilla - sedentarismo
- nuliparidad

- excesivo consumo de alcohol
- abuso de café
- enfermedades (*)

- farmacos (**)
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(*) Enfermedades: Acromegalia
Tirotoxicosis
Hiperparatiroidismo
Anorexia nerviosa
Sindrome de Cushing

Artritis reumatoide

(**) Farmacos: Reemplazamiento tiroideo

Glucocorticoides
Anticoagulantes
Anticonvulsivantes
Tratamiento cronico con litio

Quimioterapia

FACTORES DE RIESGO DE FRACTURA Y MASA OSEA BAJA (33)

Factores Mayores

Factores Menores

Edad >65 afios

Antecedentes de fractura vertebral

Fractura por fragilidad después de los 40 afios
Fractura en un familiar de primer grado

Tto con glucocorticoides mas de tres meses
Sindrome de malaabsorcion
Hiperparatiroidismo primario

Propension a caidas

Osteopenia radiologica

Hipogonadismo

Menopausia prematura(<45afios)

Artritis Reumatoide

Hipertiroidismo

Baja ingesta de calcio

Tabaquismo

Alcoholismo

Exceso de cafeina

Peso < 57kg

Pérdida de peso>10% respecto al de los
25 afios

Tto crénico con antiepilépticos

Tto crénico con heparina

I11.8.OSTEOPOROSIS EN EL VARON

La pérdida de masa dsea en relacion con la edad es comin tanto en varones como

en mujeres. En el varén de edad avanzada, la pérdida de masa 6sea se produce de forma

mas lenta y tardia que en la mujer pues el declive de la funcién gonadal, es un proceso

lento y progresivo que se desarrolla de forma gradual. La concentracion plasmatica de

testosterona empieza a caer a los 50-60 afnos lo que ocasiona un aumento de la

resorcion 6sea. (77,115 En el estudio TROURBACH et alyi139 se constatd que hay una

pérdida acelerada de la masa 6sea en la mujer entre los 50—57 afios que solo se ve en los

varones después de los 68 afios.
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Los factores de riesgo de osteoporosis se han evaluado sobre todo en las mujeres
pero también son aplicables al sexo masculino (152 aunque, en los varones, el
desarrollo de la enfermedad se asocia en un 50 — 75%, a otros procesos patoldgicos
(85,153) y todavia no estan bien definidas las pautas de actuacion.(ss4) El tratamiento
estara en funcion de la etiologia. Hay trabajos que demuestran correlacion entre
contenido mineral 6seo y niveles de hormonas sexuales, en ambos sexos, por lo que un
déficit gonadal hace que aumente la reabsorcion 6sea. También se produce déficit de
1,25-dihidroxivitamina D que se da en los varones con osteoporosis idiopatica similar
al proceso que padece la mujer con la menopausia, aumenta la PTH y la malabsorcion
de calcio aumenta la reabsorcion dsea. Otros factores que contribuyen a pérdida de
masa dsea en el vardn son la raza blanca, la delgadez, baja ingesta de calcio, reducida
actividad fisica, la inmovilizacidon prolongada, el excesivo consumo de alcohol y el
tabaquismo. (58,77,134135155) Hay un mayor riesgo de osteoporosis con fracturas
vertebrales en varones que fuman y consumen alcohol haciendo que la incidencia sea
mayor cuando se suman ambos habitos toxicos ya que presentan un efecto acumulativo
aunque sean factores independientes.(i02,7349) El alcohol aumenta le eliminacion de
calcio urinario y ademas estos pacientes generalmente, van acompafiados de
malnutricion.

Los estudios realizados demuestran una incidencia similar de osteoporosis en
ambos sexos a partir de los 75 afios y al igual que ocurre con las mujeres, hay estudios
que demuestran que la obesidad tiene efecto protector frente a la pérdida de masa Osea.
El mayor esfuerzo que realiza una persona obesa durante la actividad fisica, condiciona
un aumento de tension sobre el esqueleto que estimula la formacion dsea.

Las causas mas frecuentes de osteoporosis en el vardén son el tratamiento con
corticoides, el hipogonadismo, el alcoholismo, enfermedad hepatica, la malabsorcién
intestinal, inmovilizacion, enfermedades reumaticas, osteoporosis en la juventud y la
malnutricion.(77,85,135,156 En Espafa se calcula que son mas de 700.000 los varones que

padecen osteoporosis.(56)

II1.9.DIAGNOSTICO DE OSTEOPOROSIS. MEDIDAS DE MASA OSEA

Las fracturas son un punto evolutivo de un proceso en el que estdn implicados

distintos factores de riesgo asociados a una baja masa 0sea.(123)
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La valoracion de estos factores de riesgo, la determinacion de la masa Osea, el
desarrollo de fracturas o el aumento del riesgo de caidas deben aparecer en la
anamnesis del paciente con sospecha de osteoporosis.(57,61)

El concepto de masa Osea es fundamental ya que estd en relacion directa con la
debilidad o fortaleza del esqueleto.37) El “pico de masa 6sea” se alcanza alrededor de la
treintena, cualquier factor que afecte a su adquisiciéon o que contribuya a su pérdida en
edades mas tardias van a aumentar la posibilidad de padecer la enfermedad.3s,146)

Las mujeres padeceran mas osteoporosis que los varones porque parten de una
situacion desfavorable para ellas al poseer menor cantidad de masa esquelética, mayores
pérdidas de hueso (menopausia) y mayor numero de condicionantes para perder calcio
(embarazo y lactancia). A los 70 afios la velocidad de regresion se iguala en ambos
sexos pero existe una considerable variacion individual sin relacion con las cifras
hormonales.(s0)

La edad, el peso corporal, los anos de vida fértil y el nimero de embarazos se
asocian, de forma independiente con densitometria 6sea anomala. La valoracioén de la
masa Osea es indispensable para determinar el riesgo de osteoporosis, puesto que los
factores de riesgo por si solos no permiten identificar de una forma precisa a la
poblacion de mujeres con baja densidad 06sea.(158159) Ademas de la edad y del efecto de
la menopausia,(72,96,97,109) el otro factor que mas influye es el peso corporal 50

El estudio realizado por Gonzdlez- Macias et al en el que analizé la prevalencia
de los factores de riesgo de osteoporosis y fracturas en la poblacion femenina espafiola
mayor de 65 anos mostr6 que un 25% de las pacientes estudiadas presentaron
menopausia precoz, un 20% tenian antecedentes de fracturas osteoporoticas, un 16,7%
antecedentes familiares de ese tipo de fracturas y un 14,6% tenian un peso menor de
57kg. En un 56% de las mujeres estuvo presente alguno de estos cuatro factores. En
nuestro pais, se estimd en 60.000 el nimero de fracturas osteopordticas en 2002.

El 70 — 80% de la fortaleza del hueso estd determinada por la masa 6sea que se
define como la cantidad de hueso, trabecular (80%) y cortical, que tiene un
individuo.(z60) Ambos componentes Oseos, trabecular y cortical sufren variaciones
dependientes de la morfologia o tipo de hueso, asi, los huesos largos tienen mas masa
Osea cortical en su diafisis y mas trabecular en sus epifisis por lo que pueden presentar y
sufrir cambios distintos dependientes de la enfermedad causal. Se sabe que las fuerzas
de compresion que hay que aplicar para fracturar un hueso esponjoso son
proporcionales al cuadrado de la densidad mineral dsea, su disminucién aunque sea

leve, producen grandes disminuciones de su resistencia.
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Los densitometros permiten cuantificar hueso cortical y trabecular
simultaneamente pero no aisladamente, y no de forma taxativa, ya que la proporcion
cortical-trabecular varia dependiendo del tipo de hueso e incluso de un mismo hueso.

La correlacion existente entre masa 6sea y riesgo de fracturas es continua, asi, las
fracturas osteoporodticas aumentan segin disminuye la densidad mineral dsea.4s)

Estudios prospectivos de determinacion de masa 6sea han demostrado que el riesgo
relativo de sufrir fracturas se incrementa el doble por cada descenso de una desviacion
standar en la DMO. (125,129

La DMO se ha correlacionado con el peso como resultado de la carga mecanica
que éste supone, a la que el esqueleto responde con una estimulacion de la actividad
osteoblastica, aunque podria influir también la mayor conversion de andréogenos
suprarrenales a estrogenos en el tejido adiposo.(15s)

En algunos estudios se encuentra asociacion del estado 6seo con el peso, la talla y
el IMC y en otros, la asociacion entre peso y masa Osea es mas fuerte que entre peso y
masa 6sea e IMC indicando que los factores mecanicos pueden ser mas importantes que
la adiposidad. Otros trabajos encuentran que en las mujeres posmenopausica, la edad, el
peso corporal y los afios transcurridos desde la menopausia son las variables mas
significativas en los analisis de regresion. Los factores que mayor influencia presentan
en los parametros ultrasonicos son el peso y la edad, siendo la influencia de ésta
diferente seguin las mujeres hubieran tenido o no la menopausia.(72,91)

La osteoporosis se define como una pobreza de masa osea, siendo el hueso que
queda, cualitativamente normal. Por su impacto socio-econdémico, ha motivado el
desarrollo de metodologias que permiten la cuantificacion de la masa dsea, y por ella
definir los individuos con riesgo de padecer la enfermedad. Lo que si parece evidente es
que el diagndstico de osteoporosis, en una mujer menopausica con un colapso o fractura
vertebral sin trauma previo y en la que se excluyen otras causas posibles
(hiperparatiroidismo mieloma,...) no precisa la cuantificacion de su masa 6sea con fines
diagnosticos.(161)

Bajo un punto de vista practico para diagnosticar osteoporosis no hace falta
ningun método,z62) y su uso solo esta justificado con el fin de detectar pacientes con
riesgo de padecer la enfermedad y/o para observar los cambios de la masa Osea
dependientes del tipo de poblacion, patologia, y/o régimen terapeutico, y la eleccion del
método es controvertida, no solo cual es el mejor método sino en que sitio hay que

utilizarlo.61)
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Radiografia
Soélo es diagnostica en enfermedad avanzada y cuando la pérdida es mayor del
30%. Los estudios radioldgicos de columna dorsal y lumbar son muy utiles para valorar
la existencia y la severidad del proceso. La existencia de aplastamiento y
acufiamientos vertebrales tipicos nos permiten realizar el diagndstico e indica el riesgo
elevado del paciente de sufrir fracturas.Actualmente la determinacion de la masa 6sea
es la prueba diagnodstica de osteoporosis por excelencia ya que permite realizar el
diagnostico precoz debido a la buena correlacion existente entre la masa Osea con la
fortaleza del hueso y con el riesgo de fracturas.(34158,159,163,164,165,166)
Densitometria. Métodos.
1) Tomografia axial computerizada. (TAC).
2) Absorciometria.
3) Absorciometria de un solo foton. (SPA).
4) Absorciometria dual. (DPA).
5) Densitometria de rayos X de doble energia. (DEXA).
- Densitometria de rayos X de doble energia
Esta técnica de densitometria, que utiliza una fuente de rayos X de doble energia, ha
sido llamada QDR o DEXA. Permite medir la masa 6sea a nivel de columna lumbar y
cuello de fémur (s0,118,125,167) Con este método, se ha podido calcular el llamado umbral de
fractura, valor de la densidad mineral 6sea por debajo del cual se encuentran situados el
90% de los enfermos con aplastamientos vertebrales. Permite calcular el riesgo de fractura
de cada persona en un momento determinado, aunque su definicion absoluta no esté
lograda.s4,161) La DEXA es un método preciso y reproduciblede medicion del contenido y
la densidad mineral del hueso(so,158,163,164,165.168169,170) y ha demostrado en numerosos
estudios prospectivos que predice el riesgo futuro de fracturas osteoporoticas, (84165,171) sin
embargo, no hay acuerdo acerca de como utilizarla como cribado de la poblacién diana

para seleccionar a las personas de alto riesgo candidatas a prevencion y/o tratamiento.
(161,162,172,173)

Aunque las indicaciones practicas son las mismas que las de la absorciometria dual
(DPA), la reproductividad es del 99% aunque en estudios a corto plazo, es atin mayor.
Acorta el tiempo de exploracion, en columna lumbar es de 20 a 30 minutos con el DPA,
de 8 a 10 minutos con el TAC, y no llega a los cinco minutos con este método.

La gran correlacion de los valores obtenidos con esta técnica y con el DPA, hacen a
ambos métodos muy fiables para medir la masa 6sea.(50,168) Los puntos analizados mas

frecuentemente son C.L (valor medio entre L.2- L4) y el cuello fémoral. (60,118 125)
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Los valores vienen expresados en contenido mineral éseo (CMO) en gr/cm o en

densidad mineral osea (DMO) en gr/cm2. Se suele referir a los valores de la poblacion

normal. Dicha referencia se expresa como z-score (diferencia en el nimero de
desviaciones estandar en relaciéon con el grupo de su misma edad y sexo) o t-score
(diferencia en el numero de desviaciones estdndar (DS) en relacion a masa dsea maxima
obtenida entre los 20 y 30 afios). Esta técnica permite calcular la DMO y el CMO en
diferentes partes del cuerpo o el cuerpo total, asi como a nivel de huesos periféricos e
incluso en huesos periprotésicos cuando se implantan protesis de cadera y asi evaluar su
capacidad de implante.(167)

Un grupo de expertos de la OMS, ha propuesto unos criterios diagndsticos de
osteoporosis y osteopenia basados en la determinacion de DMO. 34
- Osteopenia: valores de masa Osea, situados entre -1 y - 2,5 DE del pico de masa 6sea
(PMO) que se corresponde con el maximo valor de masa 6sea alcanzado por el adulto.
- Osteoporosis: valores situados por debajo de - 2,5 DE del PMO. Con este valor, un 30%
de las mujeres americanas tienen osteoporosis, lo que coincide aproximadamente con el
numero de fracturas a lo largo de toda la vida de las mujeres adultas americanas. En este
trabajo, se define osteoporosis establecida a aquellas personas con osteoporosis

densitométrica y con existencia afiadida de fracturas osteoporoéticas.

II1.10.CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE OSTEOPENIA Y OSTEOPOROSIS
SEGUN LA OMS. (SEGUN LA DETERMINACION DE DENSIDAD MINERAL OSEA).

Normal DMO superior a —1 DE del t-score
Osteopenia DMO entre —1 y —2,5 DE del t-score
Osteoporosis DMO inferior a 2,5 del t-score

Osteoporosis establecida DMO inferior a —2,5 del t-score junto con fracturas espontaneas o

inducidas por un traumatismo minimo.

En la actualidad, la absorciometria de rayos X de doble energia o DEXA, es la
mejor técnica para determinar la masa Osea.(60,69,125,158,159,166,170,174) La DMO se determina
en la columna lumbar y la cadera, considerandose para su valoracion el nivel de masa
Osea mas bajo de cualquiera de las dos regiones determinadas.(2s)

Durante los primeros afos tras la menopausia se produce una mayor pérdida de
masa osea en el hueso trabecular, por lo que en las personas de menos de 60 anos la

columna lumbar, donde el 50% de hueso es trabecular es la region mas sensible.
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En las personas con mas de 60 afios suele existir una artrosis de columna y la
disminucion de la masa 6sea es mas generalizada, por lo que la cadera es el lugar donde
se alcanza una mayor rentabilidad diagnostica. (157)

- Ultrasonidos

La transmision de ultrasonidos a través de un hueso depende de la masa osea, de
su estructura y de la calidad que presente el hueso. Estd mucho menos desarrollada que
la densitometria, aunque aporta nuevas oportunidades de utilizacion. Su féacil manejo y

la carencia de exposicion radioldgica permiten su uso de una manera mas amplia.

III.11.INDICACIONES DE LA DENSITOMETRIA

(Seguin la NFO = Fundacion Americana de Osteoporosis )
Menopausia precoz (<45afios)

Episodios prolongados de amenorrea

Antecedentes de fracturas por fragilidad

Tratamiento con glucocorticoides de mas de tres meses de duracion
Inmovilizacion prolongada

Trasplantes de 6rganos y de médula dsea.
Hiperparatiroidismo primario

Estudios epidemiologicos

Osteopenia radiologica

Deformidades vertebrales

Antecedentes familiares de osteoporosis

Monitorizacion de nuevos farmacos. Control de tratamientos.
Hipogonadismo. Enfermedad de Cushing.

Enfermedades cronicas con pérdida 6sea
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PACIENTES Y METODOS
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La muestra fue obtenida a partir de pacientes que acuden con regularidad al
Servicio de Dietética y Nutricion del Hospital Universitario de Salamanca. Los
pacientes incluidos son de ambos sexos, tienen edades comprendidas entre los 29 y 78
afos y presentan un indice de masa corporal (IMC) igual o mayor a 25 lo que supone
que toda la muestra, estd formada por pacientes que presentan sobrepeso u obesidad.
El total de la muestra esta constituida por 101 pacientes de los que 19 son varones y 82
mujeres, de ellas, 34 estaban en edad fértil y 48 presentaban la menopausia.

Se establecid un protocolo de recogida de datos igual para toda la muestra
constituido por historia clinica, historia dietética, datos antropométricos, estudio
analitico, tension arterial y estudio densitométrico. A todos los pacientes se les
proporcionaba unas medidas higiénico-dietéticas y una dieta para su control de obesidad
que, aunque siguiendo unos criterios comunes y generales para todos, eran
individualizadas en cada caso dependiendo de la situacion particular de cada paciente,
de su grado de obesidad, situacion personal y familiar, actividad laboral, patologias y
tratamiento de cada paciente.

Las dietas se confeccionaban de forma individualizada, procurando reducir
progresivamente un 10-20% de la ingesta caldrica y adecuar el consumo a una dieta
equilibrada. Llegamos a utilizar dietas de muy bajo contenido caldrico de unas 900
calorias aproximadamente para obesos con un indice de masa corporal alto y poca
actividad fisica hasta dietas que rondaban las 2.500 calorias para pacientes con actividad
laboral intensa. En cada paciente se realiza una valoracién de su dieta habitual y del
gasto energético total para elaborar un plan personalizado de medidas higienico-
dietéticas encaminado a conseguir una reduccion ponderal. En cuanto a la actividad
fisica en general se recomendaba la realizacion de ejercicios aerobicos como caminar,
correr, bailar, nadar... durante aproximadamente una hora al dia.

Los pacientes, acudian a la consulta cada tres meses para control y seguimiento.
Se valoraba el cumplimiento de las medidas higiénico-dietéticas prescritas y la
regularidad del ejercicio fisico recomendado. También se les interrogaba si se habia
producido alguna modificacion en su estado de salud y/o en su tratamiento habitual. Se
les controlaba el peso y la tension arterial y se les determinaba el I.M.C.

En total se realizaron varias analiticas de control a los pacientes durante su
seguimiento, la primera (inicio del trabajo) y la ultima (final del seguimiento) fueron
completas, se les solicitaron todos los pardmetros analiticos establecidos al comenzar el
estudio con bioquimica general, hemograma completo, V.S.G. y metabolismo 6seo

tanto en sangre como en orina.
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En las determinaciones de control que se les realizd durante el seguimiento no se les
solicitd a los pacientes las determinaciones del metabolismo dseo. La primera y la
analitica final se realizaron coincidiendo lo mas posible con la realizacion de las
pruebas densitométricas. También se realizaron mediciones antropométricas durante
las consultas de seguimiento y coincidiendo con las DEXA y con las analiticas en las
que se solicitaba el metabolismo 6seo.

Se interrogaba a los pacientes sobre sus antecedentes familiares y personales,
patologias asociadas que presentaban y si recibian  tratamiento farmacoldgico
continuado, ademés de obtener informacion sobre su nivel cultural, ocupacion
laboral, actividad fisica y doméstica, hdbitos toxicos y hdbitos dietéticos.

En el caso de la muestra femenina se les preguntd sobre su edad de menarquia,
afnos de vida fértil, edad de menopausia y nimero de hijos. La recogida de datos se
realiz6 mediante encuesta.

Se realiza una valoracion del estado nutricional mediante estudio dietético que
comprende: encuesta de héabitos alimentarios y frecuencia de consumo de alimentos,
registro de tres dias de ingesta y cuestionario de recuerdo de 24 horas. Los cuestionarios
de registro de alimentos se adjuntan. En ellos se anotan los alimentos y bebidas
consumidas, incluyendo cantidades y forma de cocinado. En la encuesta de frecuencia
de consumo se interroga especialmente sobre consumo de lacteos, carne, pescado,
huevos, cereales, legumbres, vegetales y hortalizas, frutas, aceites, dulces, alcohol...

En el momento de inclusion se determind también la edad, el peso, la talla, el
indice de masa corporal, la tension arterial y se les interrogd sobre como habia sido la
evolucion de su peso a lo largo del tiempo. Se les solicitdé una analitica de sangre
completa con bioquimica general que incluia las determinaciones siguientes: glucosa,
urea, creatinina, urato, calcio, fésforo, magnesio, sodio, potasio, fosfatasa alcalina,
enzimas hepaticas (GOT, GPT y GGT), proteinas totales, albiimina, osmolaridad, calcio
i6nico, perfil lipidico completo con determinacion de colesterol, triglicéridos, colesterol
HDL, colesterol LDL, indice colesterol total-colesterol HDL y también indice
colesterol total-colesterol LDL.

Se midieron también la osteocalcina, fosfatasa alcalina 6sea, hormona paratiroidea
y la deoxipiridolina en la segunda orina de la mafiana (Metabolismo mineral y 0seo).
Se solicitaron también elementos traza (cobre y zinc), hemograma y velocidad de
sedimentacion globular (VSG). En orina (de 24 horas) se determinaron calcio, fosforo,

magnesio cobre y zinc.
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Se realizaron las medidas antropométricas con valoracion de los pliegues tricipital,
subescapular y suprailiaco o abdominal y los contornos de cadera, cintura y brazo y a
todos los pacientes de la muestra, se les realizé una densitometria al inicio del estudio y
otra al finalizar el mismo; aproximadamente a los dos afios de iniciado el seguimiento.

En todos los casos la encuesta, la toma de tension arterial, la realizacion de las
medidas antropométricas y el seguimiento de los pacientes fue realizado por la misma
persona.

Las extracciones de sangre se realizaron en condiciones estandar, dentro del
mismo horario de 8:30h a 11h en la sala de extracciones del Hospital Universitario de
Salamanca y las muestras de sangre venosas fueron obtenidas a través de un sistema de
vacio (Vacutainer) con tapon siliconado y después fueron remitidas al laboratorio del
mismo centro hospitalario para su centrifugado y procesamiento. Se recogio también la
orina, segun criterio del laboratorio dependiendo de la determinacion de las pruebas
urinarias.

Todas las determinaciones bioquimicas fueron realizadas en un unico laboratorio
con un intervalo maximo de 36 horas tras la extraccion de la muestra y procesadas en
un autoanalizador (Hitachi 704, Boehringer-Mannheim, Alemania). La obtencion de las
muestras, tanto de sangre como de orina se realizaron en ayunas y siguiendo medidas
estandares del laboratorio central del Hospital. Las concentraciones de osteocalcina se
realizaron mediante método RIA. Se analizaron muestras de orina, la segunda orina de
la manana para la determinacion de deoxipiridolina y en orina recogida en 24 horas para
el calcio, fosforo y magnesio mediante autoanalizador. Los valores obtenidos se
calcularon y ajustaron en funcidn del aclaramiento en 1,73m2.

Para la medicion de la altura en bipedestacion y el peso se siguieron unos
criterios establecidos, con los sujetos sin zapatos y con ropa ligera. La altura fue medida
con una precision de 0,5cm y el peso con una precision de 100gr, usando siempre la
misma béscula y el mismo medidor de pared fijo.

El IMC fue calculado como el peso en kilogramos dividido por el cuadrado de la
talla en metros.

Las medidas antropométricas (pliegues tricipital, subescapular y el pliegue
abdominal) se realizaron con un calibre en mm, siempre el mismo. Se midieron
también los contornos del brazo, el contorno de la cadera y el de la cintura con una

cinta métrica convencional.

103



La circunferencia de la cintura se midi6 en el punto en el que ésta era menor, entre
la cresta iliaca y la ultima costilla, después de una espiracion normal. En sujetos obesos
sin una cintura natural, la medicion se realiz6 en el punto medio entre la costilla y la
cresta iliaca. La circunferencia de la cadera se midi6 en el punto donde ésta era maxima.

El indice cintura cadera (ICC) fue calculado dividiendo la circunferencia de la
cintura (CCI) entre la circunferencia de la cadera (CCA).

La circunferencia del brazo se determin6 en la zona media del brazo.

La medicién de los pliegues también se realizod siguiendo una misma pauta para
todos los pacientes; el pliegue tricipital se midié a unos dos centimetros por encima del
olécranon, el subescapular por debajo del pico de la escépula y el pliegue abdominal
por delante de la cresta iliaca.

La presion arterial se midid en el brazo izquierdo, en sedestaciéon. Se empled un
esfigmomanometro de mercurio. Se utilizé siempre el mismo aparato.

La informacién sobre actividad fisica fue obtenida por entrevista, durante la
realizacion de la historia clinica, preguntando si hacian deporte o no, o tipo de actividad
fisica que realizaban y durante cuanto tiempo, si realizaban trabajo domestico o no y el
numero de horas que le dedicaban.

La actividad laboral se clasifico en cuatro niveles segun grado de actividad. Asi el
primer nivel es para activo intenso, segundo activo medio o moderado, activo sedentario
y el ultimo nivel para inactividad.

El nivel cultural se diferencid en estudios primarios, medios y superiores.

Las densitometrias se realizaron con un densitometro radioldogico de doble
energia (DEXA) para establecer la densidad mineral 6sea a nivel de la columna lumbar
(L2, L3 y L4) y en fémur derecho (cuello de fémur, tridangulo de Wards y region
trocantérea). El resultado se expresa en valores absolutos de densidad mineral 6sea, en
gr/cm2 y en desviaciones estandar en relacion con una poblacion de referencia.

El valor de T corresponde al niimero de desviaciones estandar con relacion a la
poblaciéon joven y el valor de Z al numero de desviaciones estandar respecto a la
poblacién sana de su misma edad.

Se consideraron los criterios de la OMS para la definicién de osteopénia (valores
de densidad mineral osea situados entre —1 y —2,5 desviaciones estandar con respecto a
la media del adulto joven, o — 1 > indice o T-escore > -2,5) y de osteoporosis (valores
de DMO situados en valores iguales o inferiores a —2,5 desviaciones estdndar con

respecto al adulto joven, o indice T <-2,5).
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Se empled un aparato Hologic QDR 1.000. Las densitometrias se realizaron en el
Servicio de Medicina Nuclear del Hospital Universitario de Salamanca en condiciones

standard y en horario de mafiana o tarde segun agenda de citaciones del servicio.

METODOS ESTADISTICOS

Se realiz6 una estadistica descriptiva para cada una de las distintas variables, en
las que se determind el minimo, maximo, media y desviacion estdndar para variables
cuantitativas y la distribucion de frecuencias y porcentaje en caso de variables
cualitativas empleandose tablas de contingencia y pruebas de Chi cuadrado para
establecer la significacion de la diferencia entre las mismas.

La estadistica descriptiva se realiz6 al total de la muestra, en global, por grupos
separando la muestra: varones, mujeres premenopausicas y mujeres menopausicas y por
sexos: hombres y mujeres.

Se realizaron tablas con los resultados obtenidos al inicio y al final del
seguimiento, de la bioquimica general y también de la bioquimica Osea especifica en
suero/plasma y en orina, perfil lipidico, control de tension arterial y medidas de pliegues
y contornos, en conjunto, por grupos y por sexos.

En el caso de las dos densitometrias dseas que se practicaron a los pacientes, se
realizaron estudios descriptivos siguiendo las mismas caracteristicas que para el resto de
determinaciones y variables que se estudiaron, en global, por grupos y por sexos, al
inicio del trabajo y al final del mismo.

La comparacion de grupos se realizé con analisis de la varianza y con contraste de
igualdad de medias usando el test de la t de Student con intervalo de confianza del 95%.
Se consider6 estadisticamente significativo una p<0,005. La asociacion de las distintas
variables entre si fue analizada usando técnicas uni y multavariables con ajuste de
comparaciones de Bonferroni. También se utilizd la correlaciéon de Pearson para la
asociacion entre distintas variables

En los factores asociados a la densidad mineral dsea se realiz6 andlisis univariado
de cada uno de los factores asociados a la masa 6sea para valorar la relacion entre ellos.

Las variables cualitativas fueron recodificadas a variables binarias (0,1). El valor

de 1 indica presencia del factor y 0 ausencia del mismo.

Todo el analisis estadistico se realizo utilizando el programa Stadistical Package

for Social Sciences (SPSS version 11.0).
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PROTOCOLO
N° de historia:

EDAD: SEXO: ESTUDIOS:
OCUPACION LABORAL: Inactivo: Activo Sedentario: Activo Intenso:
ACTIVIDAD DOMESTICA: Si:  No: N° de Horas (tiempo empleado):

ACTIVIDAD FiSICA:Sedentario: ~ Caminar:  Natacion:  Otros Deportes: Tiempo:
TRATAMIENTO ANTI-OBESIDAD:Si: No:  Especificar:

HISTORIA CLINICA

HABITOS TOXICOS: Tabaco: Alcohol: Drogas: Consumo:
FARMACOS QUE TOMAN ACTUALMENTE: Especificar:
MENARQUIA: EDAD FERTIL: MENOPAUSIA:

EMBARAZOS/ABORTOS/VIVOS:

FORMA DE SER: Nerviosa: Tranquila:
ANTECEDENTES FAMILIARES: Obesidad: DM: HTA:
ENFERMEDADES PREVIAS
PATOLOGIA MAMARIA: (B) ™M) Especificar:
PATOLOGIA GINECOLOGICA: (B) ™) Especificar:

PATOLOGIA REUMATOLOGICA: Osteoporosis: ~ Artrosis:  Otras:

PATOLOGIA CARDIOVASCULAR: HTA: [AM: Angina: Varices:

PATOLOGIA RESPIRATORIA: BC: Asma:  Alergias:

PATOLOGIA ENDOCRINOLOGICA:DMID: DMNID: Pat. Tiroides:

PATOLOGIA DIGESTIVA: Estasis Biliar: Litiasis:  Estreflimiento:

PATOLOGIA RENAL: IRA:  IRC: Litiasis: OTRAS:

NUTRICION

HABITOS ALIMENTICIOS: Frecuencia de consumo de alimentos: -pastas y arroces:
-carnes y pescados:
-frutas y verduras:
-lacteos:

Preparacion y n° de tomas:

Consumo dia anterior:

MODELO DE ENCUESTA QUE SE REALIZO A TODA LA MUESTRA.

106



OBJETIVOS
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La presencia de obesidad esta asociada a determinadas situaciones de riesgo para
su padecimiento y lleva afiadida, a su vez, una alta posibilidad de presentar diversas
patologias y alteraciones analiticas ademas de ser considerada un factor protector
contra la osteoporosis.

Los objetivos del estudio fueron evaluar la existencia de los diferentes factores de
riesgo que determinan el padecimiento de la obesidad y estudiar la presencia de
enfermedades asociadas a un IMC elevado ademas de valorar, la influencia de estos
factores sobre la masa 0sea en una muestra de pacientes obesos todos ellos en
tratamiento higienico-dietético para control de su patologia basado en dieta hipocalorica
con el nimero de calorias adaptadas a las necesidades energéticas y al IMC de los

pacientes y realizacion de ejercicio fisico regular adaptado de forma personalizada.

OBJETIVOS

1- Determinar la presencia de factores de riesgo de obesidad, enfermedades asociadas,
alteraciones analiticas y valorar la existencia de otros determinantes que puedan influir
en la enfermedad.

2- Presencia de co-morbilidades en la muestra segiin grado y tipo de obesidad.

3- Estado de la masa 6sea en la muestra y evolucion de la misma durante el tiempo de

seguimiento.

4- Relacion del estado de la masa 6sea con las distintas variables y factores que puedan

influir sobre ella.
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RESULTADOS
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Todos los pacientes de la muestra presentaban un IMC mayor o igual a 25. Dividi la
muestra por sexos, en grupos y segun diferentes variables para posteriormente relacionarlas
entre si y determinar la influencia de unas sobre otras.

La distribucion de la muestra en global se realizO por grupos en varones, mujeres
premenopausicas y mujeres menopausicas, por edad, en tres grupos, segin el IMC en sobrepeso,
obesidad tipos [ y Il y en obesidad morbida.

También segun el nivel cultural de los pacientes en estudios primarios (todos los pacientes
sabian leer y escribir aunque no los hubieran completado), estudios medios y universitarios o
superiores.

La actividad fisica estaba dividida segun la actividad laboral y la actividad fisica que
realizaban distinta de la laboral; asi se clasificaron de inactivos los pacientes que no trabajaban
fuera de casa ni realizaban actividad fisica de forma regular (1 hora/dia), activo sedentario los
que trabajaban fuera de casa pero no realizaban actividad fisica, activo moderado los pacientes
que realizaban actividad laboral no intensa pero si realizaban actividad fisica y activos intensos
los que realizaban actividad laboral intensa y ademas realizaban ejercicio fisico de forma
regular. La mayoria de la muestra aparece en el grupo de inactivos ya que no tenian actividad
laboral y no realizaban ejercicio fisico regular aunque, en ¢l caso de las mujeres, todas ellas
realizaban las tareas domésticas y aunque algunas caminaban o realizaban algiin tipo de
actividad fisica no cumplia los criterios predeterminados para la definicion de ejercicio fisico

regular ni en el tiempo de realizacion del mismo (1 hora) ni en la regularidad (diario).

DISTRIBUCION DE LA MUESTRA

Muestra por grupos: varones, mujeres premenopausicas y menopausicas, edad, IMC, nivel

cultural y la actividad fisico-laboral que realizaba la muestra.

GRUPOS n % EDAD n %

Varones 19 18,8 29 — 44,9 anos 29 28,7
Premenopausicas 34 33,7 45 — 64,5 afios 50 49,5
Menopausicas 48 47,5 > 65 afios 22 21,6
Total 101 Total 101

Por sexos los varones representan el 18,8
el resto (81,2% ) mujeres; 33,7% premenopausicas

y 47,5% menopadusicas.
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IMC

Grupo estudio | IMC (kg/m2) Varones | Premenopausia | Menopausia
n % % % %
Obesidad 1 (25-29,9) 39 38,6 52,6 58,8 18,7
Grupo 11 (30-34,9) 33 32,7 36,8 20,6 47,9
Grupo 111 (35-39,9) 14 13,9 10,5 5,9 14,6
Grupo IV > 40 15 149 0 14,7 18,7
Total 101 19 34 48
NIVEL CULTURAL ACTIVIDAD FISICO-LABORAL
ESTUDIOS n % ACTIVIDAD n %
Estudios primarios 73 72,3 [FISICA
- - Inactivos 46 447
Estudios medios 19 18,8 Activo sedentario 16 15,5
Estudios superiores 9 8,9 IActivo moderado 18 17,5
Total 101 Activo intenso 21 20,4
Total 101 98,1
DISTRIBUCION DE LA MUESTRA EN PORCENTAJE.
Tabla n’® 1
Total Varones Mujeres Mujeres
premenopausicas menopatsicas
n 101 18,81 33,66 47,52
Sobrepeso 38,65 25,61 51,28 23,10
Obesidad 46,54 19,14 19,14 61,07
O. Morbida 14,92 0 33,33 66,66
ICC 0,86 0,94 0,81 0,84
Estudios:
Primarios 72,27 12,32 27,39 60,27
Medios 18,81 36,84 47,36 15,78
Superiores 8,91 33,33 55,55 11,11
Actividad:
Inactivo 44,74 4,54 11,36 84,09
Act.sedentario 15,52 44,44 38,88 16,66
Act. Moderado 17,50 12,50 81,25 6,25
Act. intenso 20,43 30,43 39,13 30,43

La media de edad de la muestra son los 50,7 afios, el peso 82,6kg y el IMC 32. La
mayoria de los pacientes presentaban sobrepeso, presenta estudios primarios y no realizan
actividad laboral ni ejercicio fisico regular.

El sobrepeso presenta un porcentaje mas alto en las mujeres premenopausicas, la obesidad
y la obesidad mérbida son mas frecuentes en las mujeres menopausicas.

Respecto al nivel cultural lo mas frecuente son los estudios primarios, que son mas
frecuentes en general y en el grupo de mujeres menopatsicas, estudios superiores son mas

frecuentes en las mujeres premenopausicas y los medios en los varones.
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La mayoria de la muestra presenta inactividad laboral e inactividad fisica. Cerca del 23% y

con similar porcentaje, una parte de la muestra trabajaba fuera de casa pero no hacia ejercicio

fisico y otra no trabajaba fuera de casa pero si realizaba ejercicio fisico de forma regular.

CAUSAS DE OBESIDAD DISTRIBUIDAS POR GRUPOS

Tabla n°® 2
Varones Mujeres Pre- Mujeres Mujeres TOTAL
menopausicas Menopaisicas
n % |[n % n % n % n %
Siempre obesos
(desde la infancia) 4 21 % 12 35,3% 25 52,1% 37 45,1% | 41  40,6%
A lo largo del tiempo 8 42,1% 5 14,7% 3 6,2% 8 9,7% | 16 15,8%
A raiz de los embarazos - 5 14,7% 10 20,8% 15 18,3% | 15 14,8%
Al dejar de fumar 2 10,5% 2 5,9% - 2 2,4% 4 4%
Post-cirugia (farmacos,
inmovilizacion) - 3 8,8% 3 6,2% 6 73% | 6 5,9%
Por farmacos - 2 5,9% 3 6,2% 5 6,1% 5 4,9%
Mantenimiento (poca ] 79%
variacion con el tiempo) | 2 10,5% 4 11,8% 2 45% 6 7,3% i
Otras causas: 3 158% 1 2,9% 2 4,5% 3 3,6% |6 5,9%
-inactividad deportiva 1 5,3% - -
-durante el S. Militar 1 5,3% - -
-cambio de estado civil 1 5,3% - -
-ansiedad - 1 -
-menopausia - - 2
Total 19 34 48 82 101

En el grupo de mujeres premenopatsicas, un 35,3%, presentaban obesidad desde la

infancia, y de ellas, un 25% vieron incrementado su peso con los embarazos. En éste mismo

grupo, los farmacos implicados en el aumento de peso segun las pacientes fueron los

anticonceptivos hormonales orales y los corticoides.

En el grupo de mujeres menopatsicas de las que presentan la obesidad desde la infancia,

(52,1%), de ellas en un 20% aument6 aiin mas su peso con la menopausia. En éste grupo los

farmacos implicados son los corticoides con mayor frecuencia.

Debemos destacar el alto porcentaje de pacientes que presentan una persistencia de la

obesidad desde la infancia un 40,6%. En el grupo de las mujeres que son obesas desde la edad

infantil un 21,6% de ellas sufrieron un aumento de peso mayor a raiz de los embarazos y el

15,5% de ellas vieron incrementado su peso al presentar la menopausia.
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FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA OBESIDAD,

HABITOS TOXICOS

TABACO n % ALCOHOL n %
No consumo 83 82,2 No consumo 96 95
Consumo 18 17,8 Consumo 5 5
Total 101 Total 101

ANTECEDENTES FAMILIARES

La obesidad se asocia de forma directa con los antecedentes familiares de la enfermedad,
con la HTA y también con la DM como factores de riesgo para su padecimiento. He
determinado que pacientes padecian obesidad desde la infancia y cuales de éstos obesos
presentaban antecedentes familiares de ella ademas de tener en cuenta la presencia de HTA y
DM vy los antecedentes familiares de las dos enfermedades.

Tablan’3

| TOTAL | VARONES | PRE-MENOPAUSICAS | MENOPAUSICAS

Antecedentes Familiares

%
A.F Obesidad 53,5 57,9 55,8 50
A.F DM 31,7 26,3 41,2 27,1
A.F HTA 26,7 21 29,4 27.1

La presencia de A.F de obesidad, DM ¢ HTA era muy importante en la muestra, aunque
destacaba la existencia de A.F de obesidad que los referia mas del 50% de todos los pacientes.
Un 53,5% presentaba A.F de obesidad, un 31,7% los referia de DM y un 26,7% de HTA.

Pacientes que presentaban obesidad desde la infancia ademas de A.F de obesidad lo
referia el 15,8% de los varones, el 29,4% de las mujeres premenopausicas y el 31,2% de las
menopausicas.

HTA y A.F de HTA presentaba el 5,3% de los varones, el 5,9% de las mujeres
premenopausicas y el 16,7% de las menopausicas. Presencia de DM y A.F de la enfermedad lo
referia el 5,3% de los varones y el 4,2% de las mujeres menopausicas. En las mujeres

premenopausicas ninguna presentaba la enfermedad.

PATOLOGIAS ASOCIADAS 1

] Tablra n’ 4
TOTAL VARONES | PRE-MENOPAUSICAS | MENOPAUSICAS
% % % %

Patologias Asociadas
HTA 23,8 21 11,8 33,3
DM 4 5,3 0 6,2
Osteoarticular 57,4 26,3 50 75
Estreiiimiento 44,6 10,5 55,9 50
Pat. vascular 45,5 10,5 35,3 66,7
Otras patologias 48,5 15,8 441 64,6

Patologias mas frecuentes asociadas a obesidad que presentan los pacientes de nuestra muestra.
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PATOLOGIA ASOCIADA II

Tabla n° 5
Total Varones Mujeres Mujeres
premenopatusica | Menopausicas
n % n % n % n %
Patologia asociada % 90/101 89,10 | 12/19 63,15 | 30/34 88,23 | 48/48 100
Estreiiimiento 45 45,55 2 10,52 19 55,88 | 24 50
Osteoarticular: 58 57,42 5 26,31 17 50,0 | 36 75
-artrosis 52 86,6 2 40,0 15 4411 | 35 97,22
-H. discal 5 8,33 2 40,0 2 5,88 |1 2,77
-oligoartropatia 1 1,66 1 20,0 - -
HTA 24 23,76 4 21,05 4 11,76 |16 33,33
Pat. Vascular: 46 45,54 2 10,52 12 35,29 |32 66,66
-varices 43 93,47 1 100 12 100 |31 91,17
-angina 3 6,52 - - 3 8,82
DMNID 4 3,96 1 5,26 - 3 6,25
Hiperuricemia 3 2,97 1 5,26 - 2 4,16
Pat. Respiratoria: 6 5,94 1 5,26 2 5,88 |3 6,25
-asma 3 50,0 1 100 - 2 66,33
-asma alérgica 2 33,33 - 2 100 -
-bronquitis cronica 1 16,66 - - 1 33,33
Pat. Digestiva: 4 3,96 1 5,26 1 294 |2 4,16
-H. Hiato 3 75,0 1 100 1 100 1 50,0
-E. Barret 1 25,0 - 1 100 -
Litiasis renal 14 13,86 - 5 14,70 |9 18,75
Pat. Tiroidea 5 5,94 - 2 5,88 3 6,25
Pat. Ginecolégica: 21 20,79 - 6 17,64 | 15 31,25
-miomas 14 66,66 - 3 50,0 |11 73,33
-mastopatia fibroquistic 2 9,52 - 2 33,33 -
-pat. Ovario 3 14,28 - 1 16,66 | 2 13,33
-prolapso 2 9,52 - - 2 13,33
Litiasis biliar 5 4,95 - 3 8,82 |2 4,16
Hipercolesterolemia 8 7,92 - - 8 16,66
Sin patologia 11 10,89 7 36,84 4 11,76 -

En la tabla presentamos la relacion completa de patologias asociadas a sobrepeso u

obesidad que presentaban los pacientes de nuestra muestra.

La obesidad se asocia a multiples patologias y aunque las mas importantes o graves son la
HTA y la DM por sus consecuencias y frecuencia de aparicion, hay otras muchas patologias
donde se considera a la obesidad como factor de riesgo o agente causal de las mismas.

A pesar de ser la HTA, la DM y las enfermedades cardiovasculares los procesos mas
graves e importantes que puede originar o agravar la obesidad, en el caso de nuestra muestra son
la patologia osteoarticular, la patologia vascular y el estrefiimiento (por ese orden) los procesos

mas frecuentes asociados a la obesidad o al sobrepeso de los pacientes estudiados.
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DISTRIBUCION DE FARMACOS CONSUMIDOS

Tabla n°6
Total Varones Mujeres Mujeres

Premenopatsica | Menopaisicas

n % n % n % n %
73/101 72,27 1 10/19 52,63 |20/34 58,82 |43/48 89,58
Fibra/Coadyudantes de la dieta 39 5342 3 30 10 50 26 60,46
Hipotensores 21 20,79 4 40 2 10 15 31,25
Vasoprotactores 17 23,28 - 1 5 16 37,20
Psicofarmacos 10 13,69 - - 4 20 6 13,95
Protector gastrico 12 1643 1 10 3 15 8 18,60
Diuréticos 11 15,06 - - - - 11 25,58
Analgésicos/AINES 28 27,72 2 20 4 20 22 51,16
Antilipémicos 7 9,58 - - - - 7 16,27
Antihiperuricémicos 4 5,47 2 20 - - 2 4,65
Antidiabéticos orales 2 2,73 1 10 - - 1 2,32
Antiagregantes plaquetarios 6 8,21 - - - 6 13,95
Otros 10 13,69 1 10 2 10 10 23,25

La relacion de farmacos consumidos por los mismos destacando en frecuencia y

porcentaje de consumo los farmacos contra la obesidad en los cuales estan incluidos algunos

laxantes (lactulosa), fibra adicional y coadyudantes de la dieta (HUMAMIL, YALUFOR)

seguidos de los AG/Al y después los preparados para mejorar o activar la circulacion.

A pesar de no haber tenido en cuenta las consecuencias psicologicas de la obesidad por no

aparecer como enfermedad grave asociada, la presencia de alteraciones psicologicas entre los

componentes de la muestra es muy eclevada como evidencia el porcentaje de toma de

psicofarmacos, sobre todo en mujeres de mediana edad.

RELACION DE VARIABLES.

RELACION DE LOS GRUPOS con el IMC

Grupos = 0= varones

IMC=1= 25-29,9 sobrepeso

1= mujeres premenopausicas

2= menopausicas

2 = 30— 34,9 obesidad tipo I
3= 35-39,9 obesidad II
4= >40 obesidad morbida.

30

20 4

10 1

Recuento

SEXO

MASA

EEON
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Tabla de contingencia SEXO * MASA

Recuento

MASA
1,00 2,00 3,00 4,00 Total
SEXO 0 10 7 2 19
1 20 6 3 5 34
2 9 20 9 10 48
Total 39 33 14 15 101

Distribucion de la muestra por grupos segin su I.M.C.

El 52,6% de los varones presentaban sobrepeso, el 36,8% obesidad tipo I y el 2,4% obesidad
tipo II. Ningln vardn presentaba obesidad moérbida.

Las mujeres premenopatsicas presentaban sobrepeso el 58,8%, obesidad tipo I el 17,6% y
tipo II el 8,8%. El 14,7% de las premenopausicas presentaba obesidad morbida.

Las mujeres menopausicas presentaban sobrepeso el 18,7%, obesidad tipo I el 41,6%,

y tipo Il el 18,7%. El 20,8% de las premenopatisicas presentaba obesidad morbida.

RELACION GRUPOS con la Edad

Grupos = 0= varones Edad=1= 29-449
1= mujeres premenopausicas 2=45-64,5
2= menopausicas 3=>65

40

ANOS

B 100
E 20
| )

Recuento

SEXO

Tabla de contingencia ANOS * SEXO

Recuento

SEXO
0 1 2 Total
ANOS 1,00 10 19 29
2,00 6 15 29 50
3,00 3 19 22
Total 19 34 48 101

Distribucién de la muestra por grupos segun la edad

Con edades entre 29 — 44,9 afos hay un 34,5% de varones y un 65,5% de las
premenopausicas, ninguna menopausica. Con edades del grupo 2 estan 12% de varones, 30%
premenopausicas y 58% de mujeres menopausicas. Con edades por encima de 65 afios hay un

13,6% de varones, y 86,4% menopausicas.
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RELACION GRUPOS con los HABITOS TOXICOS

Sexo Consumo
0 = varones 0 =no consumo
1 = mujeres premenopausicas 1 = si consumo

2 = mujeres menopausicas

1 1 *
Tabla de contingencia SEXO * TABACO Tabla de contingencia SEXO * ALCOHOL

Recuento Recuento
TABACO ALCOHOL
0 1 Total 0 1 Total
SEXO 0 15 4 19 SEXO 0 15 2 19
1 23 11 34 1 33 1 34
2 45 3 48 2 48 48
Total 83 18 101 Total 96 5 101

El 17,8% de la muestra fumaba. Por sexo, los varones el 21%, las mujeres
premenopausicas el 32,3% y el 6,2% de las mujeres menopausicas.

Un 5% de la muestra consumia alcohol. Por sexo, los varones lo consumian el 21%, las
mujeres premenopausicas el 2,9% y ninguna de las mujeres menopatsicas.

RELACION GRUPOS con el NIVEL CULTURAL

Sexo Estudios

0 = varones 1= primarios
1 = mujeres premenopausicas 2=medios

2 = mujeres menopausicas 3= superiores

Tabla de contingencia SEXO * ESTUDIOS

Recuento
ESTUDIOS
1 2 3 Total
SEXO 0 9 7 3 19
1 20 9 5 34
2 44 3 1 48
Total 73 19 9 101

Un 72,3% de la muestra tenia estudios primarios, un 18,8% medios y un 8,9% superiores.
De los varones, el 47,4% primarios, 36,8% medios y 15,8% superiores. El 58,9% de las
premenopausicas tenian estudios primarios, 26,5% medios y 14,7% superiores. Las

menopausicas 72,3% primarios, 18,8% medios y 8,9% superiores.

RELACION GRUPOS con la ACTIVIDAD FiSICA

Sexo Actividad 0 = inactivo

0 = varones 1 = activo sedentario
1 = mujeres premenopausicas 2 = activo moderado
2 = mujeres menopausicas 3 = activo intenso

Tabla de contingencia SEXO * A.FiSICA

Recuento

A.FISICA
0 1 2 3 Total
SEXO 0 2 8 2 6 18
1 5 5 14 10 34
2 39 3 1 5 48
Total 46 16 17 21 100
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Un 45,6% de la muestra estaba inactiva, un 15,8% actividad sedentaria, un 16,8%
actividad moderada y un 21,8% realizaba actividad intensa. La muestra inactiva no presentaba
actividad laboral ni realizaban ninguna actividad fisica. Por sexos un 10,5% de los varones no
realizaban ningun tipo de actividad fisica, un 42,1% eran activos sedentarios, un 10,5%
actividad moderada y un 36,8% actividad intensa. En las mujeres premenopausicas 14,7%
inactivas, 14,7% actividad sedentaria, 41,2% actividad moderada y un 29,4% intensa. Las
menopausicas 81,2% inactivas, 6,2% activo sedentario, 3% actividad moderada y un 10,4%
actividad intensa.

RELACION GRUPOS con los ANTECEDENTES FAMILIARES.

A.F
A.FAM.1 = AF. de Obesidad
A.FAM.2 = AF de DM
A.FAM.3 = A F de HTA

Presencia de A.F
0 =no presentan
1 = presentan

Sexo

0 = varones

1 = mujeres premenopausicas
2 = mujeres menopausicas

n A.FAM.1 | A FAM.2 | A.FAM.3
Grupos
Varones 19 11 5 4
Premenopaisicas | 34 19 13 8
Menopaisicas 48 25 14 13

Un 54,5% de la muestra presentaba antecedentes familiares de obesidad. Los varones un
57,9%, las mujeres premenopausicas un 55,9% y las menopatsicas un 52%.

Un 31,7%% de la muestra presentaba antecedentes familiares de DM. Los varones un
26,3%, las mujeres premenopausicas un 38,2% y las menopatsicas un 29,2%.

Un 24,7% de la muestra presentaba antecedentes familiares de HTA. Los varones, un
21%, las mujeres premenopatsicas un 23,5% y las menopatsicas un 27,1% presentaban
antecedentes familiares de obesidad.

RELACION GRUPOS con la PATOLOGIA ASOCIADA.

Grupos Pat. asociada
0 = varones 0= No presentan la patologia P.ASOC.1 =HTA

P.ASOC.2 =DM

P.ASOC.3 = Pat. Osteoarticular
P.ASOC.4 = Estrefiimiento
P.ASOC.5 = Pat. Vascular
P.ASOC.6 = Otras Patologias

1 = mujeres premenopausicas 1= presentan la patologia

2 = mujeres menopausicas

n P.ASOC.1 | P.ASOC.2 | P.ASOC.3 | P.ASOC4 | P.ASOC.5 | P.ASOC.6
Grupos
Varones 19 4 1 5 2 2 3
Premenopatsicas | 34 4 0 17 19 12 15
Menopausicas 48 16 3 36 24 32 31

Presentan HTA el 23,8% de los pacientes. EI1 21% de los varones es hipertenso, el 11,8% de

las mujeres premenopausicas y el 33,3% de las menopausicas.

Presenta DM el 4% de la muestra. El 5,3% de los varones son diabéticos y el 6,2% de las

mujeres menopausicas. Las mujeres premenopausicas ninguna presentaba la enfermedad.
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Un 57,4% de la muestra presenta patologia osteo-articular. De los varones el 26,3%, el
50% de las mujeres premenopausicas y el 75% de las menopausicas.

Estrefiimiento presentaba el 44,6% del total de la muestra. Un 10,5% de los varones, el
55,9% de las premenopausicas y el 50% de las mujeres menopatsicas.

Un 45,5% de la muestra padece patologia vascular. Un 10,5% de los varones, 35,3% de
las premenopatsicas y el 66,7% de la menopausicas

El 48,5% de la muestra presentaba otras patologias diferentes a las anteriores. Los varones
un 15,8%, las mujeres premenopausicas un 44,1% vy un 64,6% de las menopausicas

presentaban ademas otras patologias no incluidas en las anteriores.

RELACION GRUPOS con la TOMA DE FARMACOS

Sexo Farmacos Tipos de Farmacos

0 = varones 0 = No consumen Farmacos contra la obesidad.

1 = mujeres premenopausicas 1 = consumen Farmacos antihipertensivos

2 = mujeres menopausicas Farmacos analgésicos/antiinflamatorios.

Farmacos psicofairmacos

Farmacos vasoprotectores

Féarmacos protectores gastricos

Otros farmacos no incluidos en los anteriores.

Anti- Psico- Vaso- Protectores Otros
n obesidad HTA AG/AI farmacos protectores gastricos Fcos
Grupos
Varones 19 3 2 2 0 0 1 4
Premenopausicas | 34 10 2 4 4 1 2 4
Menopatsicas 48 27 20 21 6 16 9 26

Consumen farmacos el 39,6% de la muestra. Los varones el 15,8%, el 29,4% de las
mujeres premenopausicas y el 23,8% de las mujeres menopausicas.

El 23,8% de la muestra toma antihipertensivos. Los varones un 10,5%, las mujeres
premenopadusicas un 5,9% y un 41,7% de las menopausicas.

Un 26,7% toman AG-AI De los varones un 10,5% los consumen, el 11,8% de las
mujeres premenopausicas y de las mujeres menopausicas el 43,7%.

Consumian psicofarmacos un 10% de la muestra. Las premenopausicas el 11,8% y las
mujeres menopausicas el 12,5%. Los varones no los consumian.

El 16,8% del total de la muestra consume farmacos vasoprotectores. Soélo las mujeres, las
premenopausicas, el 2,9% y el 33,3% de las menopatsicas.

Un 12% de la muestra consumia protectores gastricos. De los varones el 5,3%, el 5,9% de
las premenopatsicas y el 18,7% de la menopausicas

El 33,7% de los pacientes consumian otros farmacos diferentes de los anteriores. De los
varones el 21%, el 11,8% de las mujeres premenopatsicas y el 54,2% de las mujeres

menopausicas.
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Si separamos a la muestra en grupos de pacientes varones, premenopausicas y

mujeres menopausicas si se establecen diferencias estadisticamente significativas con
los habitos téxicos, con la actividad fisica y con el nivel cultural. Con las patologias
asociadas no hay diferencias significativas para la DM tipo 2 y la HTA pero si para el
resto de patologias. No se establecen diferencias significativas con los antecedentes
familiares, al relacionar los grupos en que he separado a la muestra con el consumo de
farmacos hay diferencias estadisticamente significativas con la toma de
antihipertensivos, con la toma de farmacos para combatir la obesidad, con el consumo
de analgésicos-antiinflamatorios y con la toma de protectores vasculares; con la toma de
psifarmacos, de protectores gastricos y con los otros farmacos no se observan

diferencias significativas

RELACION SEXO CON DISTINTAS VARIABLES

RELACION SEXO con el IMC
Sexo = 1 varones IMC=1= 25-29,9
2 mujeres 2=30-349
3=35-399
4=>40

40

30

20

10

Recuento

HOMMUJ

Tabla de contingencia HOMMUJ * MASA

Recuento

MASA
1,00 2,00 3,00 4,00 Total
HOMMUJ 1 10 7 2 19
2 29 26 12 15 82
Total 39 33 14 15 101

Distribucion de la muestra por sexos segtn su IMC.

El 52,6% de los varones presentaban sobrepeso, el 36,8% obesidad tipo Iy el 2,4%
obesidad tipo II. Ningtn vardn presentaba obesidad morbida.
Las mujeres presentaban sobrepeso el 35,4%, obesidad tipo I el 31,7% y tipo II el 14,6%.

El 18,3% de las premenopatsicas presentaba obesidad morbida.

RELACION SEXO con la EDAD
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Sexo = 1 varones Edad= 1= 29-449
2 mujere s 2=45-64,5
3=>65

50

ANOS

B 100
B 200
B o0

Recuento

HOMMUJ

Tabla de contingencia ANOS * HOMMUJ

Recuento

HOMMUJ
1 2 Total
ANOS 1,00 10 19 29
2,00 6 44 50
3,00 3 19 22
Total 19 82 101

Con edades comprendidas en el grupo 1 estan un 34,5% de varones y un 65,5% de las
mujeres. Con edades del grupo 2 estan un 12% de varones y un 88% mujeres y con edades

comprendidas en el grupo 3 estan un 13,6% de varones y el 86,4% de las mujeres.

RELACION SEXO con los HABITOS TOXICOS

Sexo Habitos toxicos
1 = varones 0 = no consumen
2 = mujeres 1 = consumen
Tabla de contingencia HOMMUJ * TABACO Tabla de contingencia HOMMUJ * ALCOHOL
Recuento Recuento
TABACO ALCOHOL
0 1 Total 0 1 Total
HOMMUJ 1 15 4 19 HOMMUJ 1 15 4 19
2 68 14 82 2 81 1 82
Total 83 18 101 Total 96 5 101

Fuma el 21% de los varones y el 17,1% de las mujeres.

Toman alcohol el 21% de los varones y sélo el 1,2% de las mujeres.

RELACION SEXO con el NIVEL CULTURAL

Sexo
1 = varones 1= estudios primarios
2 = mujeres 2= estudios medios

3= estudios superiores
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Tabla de contingencia HOMMUJ * ESTUDIOS

Recuento
ESTUDIOS
1 2 3 Total
HOMMUJ 1 9 7 3 19
2 64 12 6 82
Total 73 19 9 101

El1 47,4% de los varones tiene estudios primarios, un 36,8% medios y superiores el 15,8%.
Las mujeres tienen estudios primarios el 78%, el 14,6% de ellas estudios medios y un

7,3% superiores.

RELACION SEXO con la ACTIVIDAD FiSICA

Sexo
1 = varones 0 = inactivo
2 = mujeres 1= activo sedentario
2= activo moderado
3= activo intenso
Tabla de contingencia HOMMUJ * A.FiSICA
Recuento
AFISICA
0 1 2 3 Total
HOMMUJ 1 2 8 2 6 18
2 44 8 15 15 82
Total 46 16 17 21 100

Inactivos estaban el 10,5% de los varones, activos sedentarios el 42,1%, activos
moderados el 10,5% y tenian actividad intensa el 36,8%.
Las mujeres estaban inactivas el 53,6%, activas sedentarias el 9,7%, activos moderado el

18,3% y tenian actividad intensa el 18,3%.

RELACION SEXO con los ANTECEDENTES FAMILIARES

Sexo Antecedentes familiares A.FAMI.1= De Obesidad
1= varones 0 = no presentan A.FAMI.2 = De DM tipo 2
2 = mujeres 1 = presentan A.FAMI.3 =De HTA
n A.FAM.1 A.FAM.2 A.FAM.3
Sexo
Varones 19 11 5 4
Mujeres 82 44 27 82

Presentaban antecedentes familiares de obesidad el 57,9% de los varones y el 53,6% de las
mujeres. Antecedentes de DM tipo 2 los varones los presentaban el 26,3% y el 32,9% de las
mujeres. Los antecedentes familiares de HTA los referian el 21% de los varones y el 25,6% de

las mujeres.
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RELACION SEXO con la PATOLOGIA ASOCIADA

Sexo Presencia/ausencia P. asociada

1 = varones 0= no presentan patologia P.ASOC.1=HTA

2 = mujeres 1= presentan patologia P.ASOC.2= DM tipo 2
P.ASOC.3= Pat. osteoarticular
P.ASOC.4= Estrefiimiento
P.ASOC.5= Pat. vascular
P.ASOC.6= Otras patologias

n P.ASOC.1 | P.ASOC.2 | P.ASOC.3 | P.ASOC4 | P.ASOC.5 | P.ASOC.6

Grupos

Varones | 19 4 1 5 2 2 3

Mujeres | 82 20 3 53 43 44 46

El 21% de los varones presentaba HTA y el 24,4% de las mujeres. El 5,3% de los varones
y el 3,6% de las mujeres presentaban DM. El 26,3% de los varones y el 64,6% de las mujeres
presentaban patologia osteoarticular. Padecian estrefiimiento el 10,5% de los hombres y el
52,4% de las mujeres. Patologia vascular padecia el 10,5% de los varones y el 53,6% de las
mujeres. El 15,8% de los varones y el 56,1% de las mujeres padecian ademas otras

enfermedades diferentes de las anteriores.

RELACION_SEXO con el CONSUMO DE FARMACOS

Sexo Consumo/no consumo Fiarmacos consumidos
1 = varones 0=no constimen farmacos FCOS. OB = Antiobesidad
2 = mujeres 1= consumen farmacos FCOS. HTA= Antihipertensivos
FCOS. AG/AI= Analgésicos-Antiinflamatorios
FCOS. SNC= Psicofarmacos
FCOS.VASC= Vasoprotectores
FCOS. PROT= Protectores gastricos
FCOS. OTROS= Otros farmacos
Anti- Psico- Vaso- Protectores Otros
n obesidad HTA AG/Al farmacos protectores gastricos Fcos
Grupos
Varones 19 3 2 2 0 0 1 4
Mujeres 82 37 22 25 10 17 11 30

Farmacos anti-obesidad consumian el 15,8% de los varones y el 45,1% de las mujeres.

Antihipertensivos tomaba el 10,5% de los varones y el 26,8% de las mujeres.
Analgésicos/antiinflamatorios toman el 10,5% de los hombres y el 30,5% de las mujeres.
Psicofarmacos consumian el 12,2% de las mujeres, ningiin varén. Vasoprotectores tomaban sélo
las mujeres, un 20,7%. Protectores gastricos consumian el 5,3% de los hombres y el 13,4% de
las mujeres. El 21% de los varones y el 36,6% de las mujeres consumian otros farmacos

diferentes de los anteriores.
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Cuando buscamos significacion estadistica (p <0,005) al relacionar las distintas
variables entre si, se encontrd que entre el peso y el IMC al relacionar ambos sexos
(varones y ambos grupos de mujeres) no existen diferencias estadisticamente
significativas entre ellos. Lo mismo ocurre si comparamos varones y mujeres
premenopausicas. Al comparar varones con mujeres menopausicas en el peso no hay
diferencias significativas pero si se evidencian diferencias significativas con respecto al
indice de masa corporal al comparar ambos grupos. Al comparar los grupos de mujeres
entre ellas no se han observado diferencias significativas en el peso y el indice de masa
corporal pero si con respecto al indice cintura/cadera.

Por sexos se observaron diferencias significativas para el consumo de alcohol pero
no para el de tabaco. Si diferencias para la actividad fisica pero no para el nivel cultural
ni para los antecedentes familiares. Con respecto a las patologias asociadas se observan
diferencias significativas con todas a excepcion de la DM tipo 2 y la HTA y en relacion
al consumo de firmacos con ningin grupo de los que toma la muestra se aprecian

diferencias estadisticamente significativas

RELACION DE_IMC con los HABITOS TOXICOS

LM.C Tabaco/alcohol
1=25-29,9 sobrepeso 0 = No consumo
2 =30- 34,9 obesidad tipo I 1 = consumo

3=35-39,9 obesidad tipo II
4=>40 obesidad mérbida

Tabla de contingencia MASA * ALCOHOL Tabla de contingencia MASA * TABACO
Recuento Recuento
ALCOHOL TABACO
0 1 Total 0 1 Total

MASA 1,00 36 3 39 MASA 1,00 32 7 39

2,00 32 1 33 2,00 26 7 33

3,00 13 1 14 3,00 11 3 14

4,00 15 15 4,00 14 1 15
Total 96 5 101 Total 83 18 101

Fumaba el 7,7% de los pacientes con sobrepeso, el 3% con obesidad tipo I, el 7,1%
obesos tipo Il y ninguna obesidad morbida fumaba. Tomaba alcohol el 18% los pacientes con
sobrepeso, el 21,2% con obesidad tipo I, el 21,4% de obesos tipo Il y el 6,6% de obesidad

morbida.

RELACION DE_IMC con el NIVEL CULTURAL

IMC NIVEL CULTURAL
1=25-299 1 = Primarios

2=30- 349 2 = Medios
3=35-399 3 = Superiores

4 =>40
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Tabla de contingencia MASA * ESTUDIOS

Recuento

ESTUDIOS

2

Total

MASA 1,00
2,00
3,00
4,00
Total

20
28
12
13
73

13
3
2
1

19

39
33
14
15
101

Con sobrepeso, un 51,3% tiene estudios primarios, un 33,3% medios y un 15,4%

superiores. Con obesidad tipo I un 84,8% estudios primarios, un 9,1% medios y un 6,1%

superiores. Con obesidad tipo II un 85,7% estudios primarios, un 14,3% medios y ninguno

estudios superiores. Con obesidad morbida un 86,6% tiene estudios primarios, un 6,6% medios

y un 6,6% superiores.

RELACION DE_IMC con los ACTIVIDAD FiSICA

IMC Actividad fisica
1=25-29,9 0= inactivo
2=30-349 1= activo sedentario
3=35-39,9 2= activo moderado
4=>40 3= activo intenso
Tabla de contingencia MASA * A FISICA
Recuento
A.FISICA
0 1 2 3 Total
MASA 1,00 11 7 11 10 39
2,00 19 5 4 5 33
3,00 8 1 2 3 14
4,00 8 3 1 3 15
Total 46 16 18 21 101

Con sobrepeso un 28,2% inactivos, 17,9% sedentarios, 28,2% moderados y 25,6% activos

intensos. Con obesidad tipo I 57,6% inactivos, 15,1% sedentarios, 12,1% moderados y 15,1%

activos intensos. Con obesidad tipo II 57,1% inactivos, 7,1% sedentarios, 14,3% moderados y

21,4% activos intensos. Con obesidad moérbida, el 53,3% inactivos, 20% sedentarios, 6,6%

moderados y 20% activos intensos.

RELACION DE_IMC con los ANTECEDENTES FAMILIARES

Presencia/ausencia de A.F.

LM.C A.F.
1=25-299 A.FAMI.1 = obesidad 0 =No presentan
2=30-34,9 A.FAMI.2 = DM 1 = presentan
3=35-399 A.FAMIL.3 =HTA
4=>40
n A.FAM.1 A.FAM.2 A.FAM.3
IMC
25-29,9 39 17 8 8
30-34,9 33 20 12 9
35-39,9 14 8 5 3
> 40 15 10 7 5
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Con sobrepeso un 43,6% tiene A.F de obesidad, 20,5% de DM y 20,5% de HTA. Con
obesidad tipo I 60,6% tiene A.F de obesidad, 36,4% de DM y 27,3% de HTA Con obesidad
tipo II 57,1% tiene A.F de obesidad, 35,7% de DM y 21,4% de HTA .Con IMC 4 66,6% tiene
A.F de obesidad, 46,6% de DM y 33,3% de HTA.

RELACION DE_IMC con la PATOLOGIA ASOCIADA

IMC Patologia Patologias asociadas
1=25-299 0 = No presentan P.ASOC.1=HTA
2=30- 349 1 = Presentan P.ASOC.2= DM TIPO 2
3=35-399 P.ASOC.3= Patologia osteoarticular
4=>40 P.ASOC.4= Estrefiimiento
P.ASOC.5= Patologia vascular
P.ASOC.6= Otras patologias
n P.ASOC.1 | P.ASOC.2 | P.ASOC.3 | P.ASOC4 | P.ASOC.5 | P.ASOC.6
IMC
25-299 | 39 3 0 18 18 13 14
30-349 | 33 11 1 20 14 18 22
35-399 | 14 4 1 12 5 7
> 40 15 6 2 8 9 10 6

Con sobrepeso, el 7,7% padecian HTA, un 0% DM, 46,1% patologia osteoarticular, 46,1%
estrefiimiento, 33,3% patologia vascular y un 35,9% presentaban otras patologias diferentes de
las anteriores. Con obesidad tipo I padecian HTA el 33,3%, el 3% DM, el 60,6% patologia
osteoarticular, 42,4% estrefiimiento, 54,5% patologia vascular y un 66,6% presentaban otras
patologias.

Con obesidad tipo II, padecian HTA el 28,6%, 7,1% DM, 85,7% patologia osteoarticular,
28,6% estrenimiento, 35,7% patologia vascular y un 50% presentaban otras patologias. Con
obesidad morbida, padecian HTA el 40%, 13,3% DM, 53,3% patologia osteoarticular, 60%
estrefiimiento, 66,6% patologia vascular y un 40% presentaban otras patologias diferentes de las

anteriores.

RELACION DE_IMC con el CONSUMO DE FARMACOS

LM.C. Consumo/no consumo Fasmacos consumidos
1=25-29,9 0 = No consumen los farmacos FCOS.OB= Antiobesidad
2=30-349 1=Si constimen los farmacos FCOS.HTA= Antihipertensivos
3=35-399 FCOS,AG/AI= Analgésicos/antiinflamatorios
4=>40 FCOS.SNC= Psicofarmacos
FCOS.PROT= Portectores gastricos
FCOS.VASC= Vasoprotectores
FCOS.OTROS= Otros farmacos
Anti- Psico- Vaso- Protectores Otros
n obesidad HTA AG/AI farmacos protectores gastricos Fcos
IMC
25-29,9 | 39 9 2 6 5 3 3 10
30-34,9 | 33 17 10 12 2 7 4 12
35-399 | 14 6 5 4 1 4 3 8
> 40 15 8 7 5 2 3 2 4
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Con sobrepeso, consumian farmacos anti-obesidad el 23,1% de los pacientes, anti-HTA el
5,1%, AG/AI el 15,4%, psicofarmacos el 12,8%, vasoprotectores el 7,7%, protectores gastricos
el 7,7% y 25,6% tomaban otros distintos de los anteriores.

Con obesidad tipo I consumian farmacos anti-obesidad el 51,5%, anti-HTA el 30,3%,
AG/AI el 36,4%, psicofarmacos el 6,1%, vasoprotectores el 21,2%, protectores gastricos el
12,1% y 36,4% tomaban otros distintos de los anteriores. Con obesidad tipo II, consumian
farmacos anti-obesidad el 42,8%, anti-HTA el 35,7%, AG/AI el 28,6%, psicofarmacos el 7,1%,
vasoprotectores el 28,6%, protectores gastricos el 21,4% y 57,1% tomaban otros distintos de los
anteriores. Con obesidad moérbida consumian farmacos anti-obesidad el 53,3%, anti-HTA el
46,6%, AG/Al el 33,3%, psicofarmacos el 13,3%, vasoprotectores el 20%, protectores gastricos

el 13,3% y 26,6% tomaban otros distintos de los anteriores.

La significacion estadistica, al comparar el grado de obesidad (IMC) con los
grupos de la muestra si existen diferencias estadisticamente significativas, pero no se
observan cuando separamos a la muestra por sexos. Con los hébitos toxicos (tabaco y
alcohol) no existen diferencias significativas con el indice de masa corporal, tampoco
con la actividad fisica, ni con el nivel cultural. Tampoco con los antecedentes familiares
ni al relacionarlo con las patologias asociadas que presentaban los pacientes (DM tipo 2,
HTA, patologia osteoarticular, estrefiimiento, patologia vascular, otras patologias). En
relacion a la toma de farmacos, cuando comparamos el IMC con ellos, no se observan
diferencias significativas con ningun grupo de farmacos salvo para el grupo de
antihipertensivos. En relacion con las dislipemias, tampoco se observaron diferencias

significativas con los parametros del perfil lipidico.

RELACION DE LA EDAD con el IMC

Edad IL.M.C
1=29-449 1=25-29,5
2=45-64,9 2=30-34,9
3=>65 3=35-399

4=>40

Tabla de contingencia ANOS * MASA

Recuento

MASA
1,00 2,00 3,00 4,00 Total
ANOS 1,00 17 7 3 2 29
2,00 19 15 6 10 50
3,00 3 11 5 3 22
Total 39 33 14 15 101

Con edades del grupo 1, el 58,6% tienen sobrepeso, el 24,1% obesidad tipo I, un 10,3%
obesidad tipo II y un 6,9% obesidad morbida.
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Con edades comprendidas en el grupo 2, un 38% tiene sobrepeso, un 30% obesidad tipo I,
un 12% con obesidad tipo II y un 20% con obesidad moérbida. Con edades comprendidas dentro
del grupo 3, el 13,6% tienen sobrepeso, el 50% tienen obesidad tipo I, un 22,7% con obesidad
tipo Il y un 13,6% con obesidad morbida.

RELACION DE LA EDAD con los HABITOS TOXICOS

Edad de la muestra Habitos Toéxicos
1=29-449 0 = No consumo
2=45-64,9 1 = consumo
3=>65
Tabla de contingencia Tabla de contingencia
Recuento Recuento
TABACO ALCOHOL
0 1 Total 0 1 Total
ANOS 1,00 21 8 29 ANOS 1,00 25 4 29
2,00 41 9 50 2,00 49 1 50
3,00 21 1 22 3,00 22 22
Total 83 18 101 Total 96 5 101

En el grupo de edades entre 29 — 44,9 anos el 27,6% fuman. En el grupo de edad
intermedia, el 18% y en el grupo de mas edad fuman el 4,5% de la muestra.
Con edades comprendidas entre 29 — 44,9 afos, el 13,8% toman alcohol y con edad media

el 2% lo consumen. Los mayores de 65 afios no toman ninguno alcohol.

RELACION DE LA _EDAD con eI NIVEL CULTURAL

Edad de la muestra Nivel cultural
1=29-449 1= Primarios
2=45-649 2 = Medios
3=>65 3 = Superiores

Tabla de contingencia

Recuento

ESTUDIOS
1 2 3 Total
ANOS 1,00 14 12 3 29
2,00 38 6 6 50
3,00 21 1 22
Total 73 19 9 101

En el grupo 1, el 48,3% tienen estudios primarios, el 41,4% medios y el 10,3%
superiores. Con edades del grupo 2, el 76% tienen estudios primarios, un 12% medios y un 12%
superiores. En el grupo 3 de edad, el 95,4% tienen estudios primarios y el 4,6% medios. En este

grupo ninguno tiene estudios superiores.

RELACION DE LA _EDAD con la ACTIVIDAD FiSICA

Edad de 1a muestra Actividad fisica
1=29-449 0 = Inactivo
2=45-649 1 = Activo sedentario
3=>65 2 = Activo moderado

3 = Activo intenso
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Tabla de contingencia

Recuento

A.FISICA
0 1 2 3 Total
ANOS 1,00 2 7 11 9 29
2,00 23 9 7 11 50
3,00 21 1 22
Total 46 16 18 21 101

Con edades del grupo 1, el 6,9% estaban inactivos, un 24,1% activos sedentarios,
37,9% activo moderado y un 31% tenian actividad intensa. Con edades del grupo 2, un
46% estaban inactivos, 18% sedentarios, 14% activo moderado y un 22% tenian

actividad intensa. Con edades comprendidas en el grupo 3, un 95,4% estaban

inactivos, 0% sedentario, 0% activo moderado y 4,6% tenian actividad intensa.

RELACION DE LA _EDAD con los ANTECEDENTES FAMILIARES

Edad de la muestra Antecedentes familiares

1=29-449 A.FAMI.1 = De obesidad 0= No presentan antecedentes familiares
2=45-649 A.FAMI.2 = De DM tipo 2 1= Si presentan antecedentes familiares
3=>65 A.FAMI.3 =De HTA
n A.FAM.1 A.FAM.2 A.FAM.3

Edad

29-449 29 18 10 7

45 - 64,9 50 26 17 11

> 65 22 11 5 7

A.F de obesidad presentaba el 62,1% de los pacientes con edades entre 29 — 44,9 afios,
el 52% de edad media y el 50% con mas de 65 afos. A.F de DM tenian el 34,5% de los mas
jovenes, el 34% de mediana edad y el 22,7% de los mas de 65 afios. A.F de HTA referian el

24,1% de los pacientes de menos edad, el 22% de mediana edad y el 31,8% de los mas mayores.

RELACION DE LA _EDAD con las PATOLOGIAS ASOCIADA

Edad de la muestra Patologias asociadas

1=29-449 P.ASOC.1 = Presencia de hipertension arterial
2=45-64,9 P.ASOC.2 = Presencia de diabetes
3=>65 P.ASOC.3 = Presencia de patologia osteoarticular
P.ASOC.4 = Presencia de estrefiimiento
P.ASOC.5 = Presencia de patologia vascular
P.ASOC.6 = Presencia de otras patologias
n P.ASOC.1 | P.ASOC.2 | P.ASOC.3 | P.ASOC4 | P.ASOC.5 | P.ASOC.6
Edad
29-449 | 29 34 0 448 41,4 10,3 20,7
45-64,9 | 50 18 4 56 46 60 64
> 65 22 63,6 9,1 77,3 45,4 59,1 50

De los pacientes mas jovenes, un 3,4% presentaba HTA, 0% DM, el 44,8% patologia

osteoarticular, el 41,4% estrefiimiento, el 10,3% patologia vascular y el 20,7% otras patologias.

Con edades medias, el 18% presentaba HTA, el 4% DM, el 46% estreniimiento, el 60%

patologia vascular, el 56% patologia osteoarticular, y el 64% presentaba otras patologias.
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De los mayores de 65 afios, el 63,6% presentaba HTA, 9,1% DM, 77,3% patologia
osteoarticular, 45,4% estrefiimiento, 59,1% patologia vascular y el 50% presentaba otras

patologias distintas de las anteriores.

RELACION DE LA _EDAD con el CONSUMO DE FARMACOS

Edad de la muestra: Toma de farmacos:

1=29-449 FCOS.OB = Toma de farmacos para la obesidad
2=45-649 FCOS.HTA = Toma de farmacos contra la hipertension
3=>65 FCOSAGALI = Toma de farmacos analgésicos/antiinflamatorios
FCOSSNC = Toma de psicofarmacos
FCOSVASC = Toma de farmacos vasoprotectores
FCOSPROT = Toma de protectores gastricos
FCOSOTRO =Toma de farmacos distintos de los anteriores
Anti- Anti- Psico- Vaso- Protectores Otros
n obesidad HTA AG/AI farmacos protectores gastricos Fcos
Edad
29-449 | 29 6 0 3 3 1 3 5
45-64,9 | 50 20 9 14 4 4 17
> 65 22 14 15 10 3 7 5 12

Con edades comprendidas entre 29 — 44,9 afios, el 20,7% consumian farmacos contra la
obesidad, el 0% antihipertensivos, 10,3% AG/Al, 10,3% psicofarmacos, 3,4% vasoprotectores,
10,3% protectores gastricos y 17,2% tomaba ademas otros farmacos.

Con edad media, el 40% consumian farmacos contra la obesidad, 18% antihipertensivos,

28% AG/AIL 8% psicofarmacos, 18% vasoprotectores y 8% protectores gastricos y 34%

tomaban otras farmacos distintos de los anteriores.
El grupo de mayores de 65 afios, un 63,6% consumian farmacos contra la obesidad,
68,2% antihipertensivos, 45,4% AG/Al, 13,6% psicofarmacos, el 31,8% vasoprotectores y el

22,7% tomaban protectores gastricos y el 54,5% otros farmacos.

Al relacionar los grupos de edad con los parametros analizados en la muestra
vemos que no hay diferencias estadisticamente significativas con respecto al IMC,
tampoco con los habitos toxicos, pero si se observan diferencias significativas al
comparar grupos de edad con el nivel cultural y con la actividad fisica. Con las
patologias asociadas se aprecian diferencias significativas con la HTA y con la
presencia patologia vascular, no con el resto. Con la toma de fairmaco hay diferencias
significativas con los antihipertensivos, no con los demds firmacos. No se observo
significacion estadistica con los A.F. Tampoco se vieron diferencias estadisticamente

significativas entre los grupos de edad y los parametros del perfil lipidico.
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VALORES ESTADISTICOS DESCRIPTIVOS DE LA MUESTRA

VARIABLES CUANTITATIVAS.
VALORES AL INICIO Y AL FINAL DEL ESTUDIO.

Las tablas que se exponen a continuacion corresponden a los valores estadisticos
descriptivos obtenidos de variables cuantitativas de la muestra determinadas en global para
todos los pacientes, separadas por grupos (varones, mujeres premenopausicas y mujeres
menopausicas) y separadas por sexos (varones y ambos grupos de mujeres).

Todas las determinaciones analiticas que se realizaron como el resto de mediciones edad,
peso, IMC, ICC, toma de T/A, contornos... corresponden con el inicio y final del seguimiento
e intentando coincidir en el tiempo, lo mas posible, con la realizacion de las dos densitometrias
que se les solicitaron a los pacientes. El seguimiento que se realizé a cada paciente durd unos

dos afios.

DISTRIBUCION DE LA MUESTRA

Tablan®7
INICIO
Total Varones Premenopaisia Menopatsia
Media DS Media DS Media DS Media DS
EDAD | 52,39 +-12,04 43,31 +/-6,58 4331  +-6,58 60,98  +-7,94
PESO 81,74 +-13,39 87,97  +-11,08 77,8  +-15,84 82,06  +-11,46
LM.C. | 32,58 +-545 30,34 +/-3,22 31,36 +-5,77 34,33 +/-5,45
L.C.C. 0,84 +-7,25E-02 | 0,94 +-3,85E-02 | 0,80 +-7,05E-02 0,84  +/-5,45E-02
FINAL
Total Varones Premenopatsia Menopaisia
Media DS Media DS Media DS Media DS
EDAD 54,22 +-12,12 49,16  +-13,47 45,17 +-6,66 62,88 +-8,13
PESO 79,16  +-14,39 87,87 +-15,41 76,36 +-16,75 79,61 +-11,81
LM.C. 32,05 +-5,70 30,07 +-4,48 30,62 +- 5,89 33,51 +-5,49
I.C.C. 0,83 +-8,17E-02 0,94 +-8,79E-02 | 0,79 +-7,77E-02 0,84  +/-5,96E-02

En el total de la muestra, entre el inicio (1° determinacion) y el final del seguimiento se
aprecia una pérdida de peso de un 3,1%, un descenso del IMC del 1,6% y del ICC de un 1,1%.
En el grupo de los varones no se observaron modificaciones en los resultados obtenidos
al inicio con los que presentaron al finalizar el seguimiento.
Las mujeres premenopatsicas, a lo largo del seguimiento presentaron una disminucion
del peso en un 1,8%, el IMC un 2,3% y el ICC un 1,8%.
En la menopatsia, el peso disminuyo un 3,6%, el IMC un 2,9% y el ICC un 4,8%.

PARAMETROS ANALITICOS

Las determinaciones en la bioquimica general que se analizaron en nuestra muestra sélo
presentaron alteraciones los valores de glucosa, el acido trico, la albimina y las proteinas

totales. El resto de determinaciones analiticas mostraban valores dentro de la normalidad.

131



Desestimé el resultado del hemograma porque no presentaban alteraciones sus valores.
Todos presentaban rango de normalidad.
La VSG si present6 alteraciones en las diferentes determinaciones a lo largo el

seguimiento como se refleja en la tabla.

Tabla n°8
INICIO

Total Varones Premenopaisia Menopaisia

Media DS Media DS Media DS Media DS
GLUCOSA 95,63 +-12,28 | 99,42  +/-12,92 | 90,85 +-9,67 | 97,52 +/-12,86
UREA 34,92 +-11,45 | 37,50  +-12,43 | 29,09 +-7,83 | 38,08 +-11,83
CREATININA 0,91 +-0,15 1,06 +-0,11 | 0,84 +-9,88E-02 | 0,90 +-0,15
A. URICO 520  +-124 | 576  +-1,03 | 4,47 +-0,85 | 549  +-1,32
SODIO 139,90 +-2,37 | 139,68 +-1,20 | 138,62 +-2,03 | 140,90  +-2,51
POTASIO 4,32 +-0,33 | 4,39 +-0,39 | 4,29 +-0,26 | 4,32 +-0,35
PROTEINAS T. 7,02 +-0,42 | 7,20 +-0,51 | 6,88 +-0,34 7,09 +-0,41
ALBUMINA 4,10 +-0,33 | 4,45 +-0,44 | 4,01 +-0,29 | 4,08 +-0,27
OSMOLARIDAD | 280,72 +-5,33 | 279,89 +-3,86 | 277,58 +-4,25 | 283,19 +-5,31
V.S.G 1521 +-8,88 | 7,47 +-4,10 | 16,76 +-8,79 | 16,76 +/-8,79

FINAL
Total Varones Premenopatisia Menopaisia
Media DS | Media DS Media DS Media DS

GLUCOSA 98,53 +-21,51 | 105,46 +-25,92 | 91,82  +-10,69 | 101,25 +/-24,99

UREA 35,06 +-10,20 | 37,23  +-12,16 | 29,71 +-8,13 | 38,44 +-9,36

CREATININA 0,97 +-0,15 | 1,12 +-0,10 | 0,90 +-0,12 ] 0,96 +-0,14

A. URICO 524 +-124 | 592 +-0,64 | 4,66 +-0,99 | 5,43 +/-1,40

SODIO 139,88 +/-3,41 | 140,23  +-2,17 | 138,96 +-3,52 | 140,46 +/-3,59

POTASIO 4,35 +-0,35 | 4,22 +-0,42 | 4,33 +-0,34 | 4,41 +-0,33

PROTEINAS T. 6,94 +-0,38 | 7,01 +-0,48 | 6,90 +-0,38 | 6,96 +-0,36

ALBUMINA 4,03 +-0,27 | 4,31 +-0,33 | 3,99 +-0,24 | 3,99 +-0,22

OSMOLARIDAD | 280,32 +/-6,40 | 281,38  +-3,15 | 277,59 +-6,85 | 281,97 +-6,36
V.S.G 17,64 +/-10,50 | 9,23 +-3,06 | 19,43  +-10,66 | 19,43  +/-10,66

Presentaban cifras elevadas de glucosa un 16,8% de los pacientes en la determinacion
inicial y un 14,3% en la final y en el caso del &cido trico un 11,9% presentaba cifras elevadas
en primera valoracion y un 10,4% en la ultima. Las proteinas totales disminuyen un 1,4% y la
albumina 2,4%. La glucosa se incremento un 3,2% y de un 16,4% la VSG.

El 31,5% de los varones presentaban cifras altas de glucosa al inicio y un 30,7% en la
ultima determinacion. Si consideramos que valores de glucosa por encima de 110mg/dl indican
intolerancia a la misma, el porcentaje en este grupo es alto. En los valores de acido trico un
10,5% de los valores lo presenta elevado al inicio y un 8,3% al final. La glucosa presenta un
aumento global de un 6%, la creatinina de un 5%, el acido urico un 2,7% y la VSG un 26,8%.
Las proteinas totales disminuyen un 2,8% y la albimina 2,2%. Un 2,9% de las mujeres
premenopausicas, en la 1* determinacion analitica presenta cifras elevadas de glucosa y un 3,5%
en la Gltima determinacion. Los valores de acido urico al inicio fueron normales y al final, un
3,6% de las mujeres premenopausicas presentaban cifras altas de acido trico.

La glucosa aumento6 un 1,1%, la urea un 2,4%, la creatinina un 7,1%, las proteinas totales

también subieron un 1,4% y la VSG un 63,3%.
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Al inicio tenian elevadas sus cifras de glucosa un 20,8% de las mujeres menopausicas y
un 16,6% al final. El acido urico lo tenian alto un 20,8% al principio y un 18,9% al terminar el
seguimiento. En general, las proteinas totales y la albimina bajaron un 1% las primeras y un
2,4% las segundas, mientras que la glucosa aumentd sus valores en un 4,1%, la urea en un 1,1%,
la creatinina en un 6,6% y la VSG un 22,4%.

Al correlacionar los valores obtenidos en los parametros analiticos entre si, se observo que
presentaban significacion estadistica con el peso, el acido trico, la glucosa, la creatinina, la
urea, el potasio y con el calcio. El calcio presentaba relacion estadisticamente significativa con
los valores de sodio, los de potasio y las proteinas totales. El magnesio con la creatinina. La
fosfatasa alcalina con el sodio y el potasio; las proteinas totales con la albimina y la calciuria

presentaba relacion estadisticamente significativa con el fosforo urinario. No otra significacion.

VALORES DEL PERFIL LIPIDICO.

Tabla n° 9
INICIO
Total Varones Premenopatsia Menopaisia
Media DS Media DS Media DS Media DS
COLESTEROL 216,43 +-33,49 | 215,17 +-27,62 | 205,56  +-39,30 | 224,6 +-29,11
H.D.L 56,93  +-12,71 45,33 +-8,9 58,97  +-12,07 | 59,89  +-12,08
L.D.L 138,58 +-30,57 | 139,67 +-25,60 | 128,15  +-35,24 | 145,7  +/-26,93
TRIGLICERIDOS | 97,45  +-57,96 | 111,22 +-37,99 | 91,56  +-79,08 | 96,46  +/-4544
indice Col.H.D.L 397  +-1,05 4,83 +-0,96 3,63 +-1,02 3,89  +-093
LD.L - H.D.L 2,63 +-0,93 3,18 +-0,85 2,46  +-1,10 2,53 +-0,75
FINAL
Total Varones Premenopaisia Menopaitisia
Media DS | Media DS Media DS Media DS
COLESTEROL 214,35 +-32,41 | 214,15  +-26,38 | 207,5 +-35,69 | 219,59 +/-31,53
H.D.L 54,51 +-1145 45,62  +-74 | 57,29  +-11,51 | 55,54 +/-11,28
L.D.L 139,85 +-29,55 | 142,23 +-21,49 | 132,89 +-32,71 | 144,27 +/-29,18
TRIGLICERIDOS | 96,60 +-47,67 | 111,85 +-42,61 | 87,18 +-45,76 | 98,38 +/-50,28
indice Col.H.D.L 4,12 +-1,12 4,86 +-0,87 3,776 +/-1,09 4,12 +-1,14
LD.L - H.D.L 2,69 +-0,90 3,17 +-0,55 2,41 +-0,90 2,73 +-0,93

Un 67,3% de los pacientes de la muestra presentaban cifras de colesterol alto con valores
entre 200 y 275mg/dl, el 27,7% presentaban cifras dentro de la normalidad (< de 200mg/dl). El
resto, 5% mayores de 275mg/dl. Al final del seguimiento se mantenian los porcentajes.

En la primera determinacion, un 61,6% de los pacientes tenia las cifras de LDL entre 101
y 160mg/dl, cifras mayores de 160mg/dl las presentaban 24,2% de la muestra y menores de
100mg/dl un 14,1%. Al final del seguimiento un 73% presentaba cifras entre 101 y 160mg/dl,
el 20% mayor de 160mg/dl y el resto menor de 101mg/dl.

Los triglicéridos, en la primera determinacion un 86,1% tenian valores normales entre 35
y 135mg/dl, un 3% valores mayores de 201mg/dl y el resto valores entre 166 y 200mg/dl. En la
ultima determinacion, 80,5% valores normales, 15,6% entre136 y 200mg/dl y el resto por
encima de 200mg/dl. El1 97% del total de la muestra presenta cifras de HDL mayores de
36mg/dl y solo un 3% cifras bajas de HDL en la primera determinacion; y en la del final 99,4%

cifras altas o normales y el resto, 0,6% bajas.
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Las modificaciones del perfil lipidico de la muestra en global indican que el colesterol

disminuye un 1%, el HDL un 3,5%, el LDL aumenta 0,7%, los triglicéridos disminuyen un 1%

y el indice colesterol-HDL se incrementa un 5%. El indice LDL-HDL se mantiene sin variacion.

Por grupos la distribucion del perfil lipidico de la muestra mostraba los datos siguientes:

Grupos Colesterol
0 = Varones 1=100- 199 (normal)

1 = Mujeres premenopausicas
2 = Mujeres menopausicas

2 =200 - 275 (hipercolesterolemia)
3 => 276 (hipercolesterolemia severa)

Colesterol 1° Determinacion 2° Determinacion
0 1 2 0 1 2
<200mg/dl 36,8% 47%  12,6% 36,8% 47% 12,6%
200 — 275mg/dl 63,2% 47,1%  83,3% | 632% 47,1% 83,3%
>276mg/dl 0% 5,9% 4,1% 0% 5,9% 4,1%
LDL-colesterol
Grupos LDL
0 = Varones 1=0-100 (normal)

1 = Mujeres premenopausicas
2 = Mujeres menopausicas

2 =101 — 160 (cifras altas)
3=>160

Triglicéridos

Grupos Triglicéridos
0 = Varones 1=35-135 (normal)

1 = Mujeres premenopausicas
2 = Mujeres menopausicas

LDL 1° Determinacion 2° Determinacion

0 1 2 0 1 2
0 —100mg/dl 5,6% 32,4%  5.2% 0% 7,2% 4,2%
101 —160mg/dl | 72,2% 50% 66% 92,3%  71,4% 67,6%
>160mg/dl 22,2% 17,6%  29,8% 7,7% 21,4% 24,3%

2 =136 — 200 (hipertrigliceridemia)

3=>200

Triglicéridos 1° Determinacion 2° Determinacién
0 1 2 0 1 2
35-135 mg/dl 72,2% 94%  87,5% 66,6% 89,3%  78,4%
136 — 200 mg/dl 27,8% 29%  83% 333%  7,1% 16,2%
> 200mg/dl 0% 3% 4,2% 0%  3,6% 5,4%
HDL
Grupos HDL
0 = Varones 1=0-35 (cifras bajas)

1 = Mujeres premenopausicas
2 = Mujeres menopausicas

2=36-200

HDL 1° Determinacion 2° Determinacion

0 1 2 0 1 2
0 - 35mg/dl 11,1% 0% 2,1% 7,7% 3,6% 5,4%
36 — 200 mg/dl 88,9% 100%  97,9% 92,3%  96,4% 94,6%

De los varones, un 63,2% presentaba cifras altas de colesterol, entre 200 y 275mg/d, por
encima de esos valores, los varones no habia ningun caso, el resto tenian valores dentro de la

normalidad. Estos porcentajes se mantenian tanto al inicio como al final del seguimiento.
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Para el LDL, en la primera determinacion, un 72,2% presentaban cifras entre 101 y 160mg/dl y
un 22,2% por encima de 160mg/dl. Al final del seguimiento, un 92,3% tenia cifras de LDL
entre 101 y 160mg/dl y el resto mayores de 160mg/dl. En cuanto a los triglicéridos, un 72,2%
tenia valores dentro de la normalidad y el resto entre 136 y 200mg/dl en la primera
determinacion. Al finalizar, un 66,6% valores normales y un 33,3% cifras entre 136 y 200mg/dl.
El HDL un 88,8% presentaba cifras normales o elevadas y el resto por debajo de 35mg/dl en el
inicio. En la ultima determinacion un 92,3% valores normales o elevados y el resto bajos.

Presentaban en general una ligera disminucion del colesterol de 0,5% y un ascenso del
LDL de 2,1%, el resto de los valores del perfil lipidico se mantuvo igual.

Un colesterol por encima del umbral de normalidad con valores entre 200 y 275mg/dl lo
presentaba el 47%, de las mujeres premenopausicas, por encima de esos valores un 5,9%, el
resto,47,1% valores por debajo de 200mg/dl. Estos porcentajes se mantenian tanto al inicio
como al finalizar el seguimiento. Para el LDL, en la primera determinacion, la mitad de las
mujeres premenopausicas tenian entre 101 y 160mg/dl y 17,6% mayores de 160mg/dl. Al final
del seguimiento las mujeres premenopausicas presentaban un 71,4% cifras entre 101 y
160mg/dl, 21,4% mayores de 160mg/dl y el resto menores de 100mg/dl. Para los triglicéridos
un 3% de ellas, presentaban valores entre 136 y 200mg/dl, 3% mayores de 201mg/dl y el resto
94%, presentaban valores dentro de la normalidad. En la ultima determinacién 89,3% valores
en la normalidad y 7,1% entre 136 y 200mg/dl y el resto mayor de 200mg/dl. Respecto al HDL
todas presentaban cifras normales o elevadas en la primera determinacion y en la ultima un
96,4% presentaba valores normales o elevados y el resto, 3,6% cifras bajas.

En este grupo, el colesterol aument6 un 1%, el HDL descendio un 1,7%, el LDL un 3,1%
y los triglicéridos descendieron un 4,4%. Los indices colesterol-HDL, y IDL-HDL sin cambios.

Las mujeres menopausicas, presentaban cifras de colesterol por encima de lo normal,
entre 200 y 275mg/dl un 83,3% y cifras mayores de 275mg/dl un 4,1%. Estos porcentajes se
mantenian tanto al inicio como al final del seguimiento. Para el LDL, en la primera
determinacion, un 66% tenian valores entre 101 y 160mg/dl y 29,8% mayores de 160mg/dl. Al
final del seguimiento un 67,6% presentaban valores entre 101 y 160mg/dl, 24,3% mayores de
160mg/dl y el resto, 4,2% menor de 101mg/dl. Los triglicéridos en la primera determinacion,
un 87,5% presentaban valores dentro de la normalidad (menores de 136mg/dl), un 4,2% valores
por encima de 200mg/dl y el resto, 8,3% valores entre 136 y 200mg/dl y en la ultima valoracion
un 78,4% valores normales, un 16,2% entre 136 y 200mg/dl y 5,4% mayor de 200mg/dl. Las
cifras de HDL en este grupo al inicio, un 97,9% cifras normales o altas y el resto 2,1% bajas.

En la determinacion final un 94,6% las menopausicas presentaban valores normales o
altos y el resto de porcentaje un 5,4% presentaban valores mas bajos.

Las mujeres menopausicas presentaron un descenso del 2,2% en el colesterol, el HDL
bajo un 6,6% y 0,7% el LDL. Los triglicéridos, el indice colesterol-HDL y el indice IDL-HDL

aumentaron sus cifras en un 2,1%, 7,7% y 8% respectivamente.
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VALORES DE LA BIOQUIMICA OSEA ESPECIFICA. SUERO / PLASMA

Tablan® 10

INICIAL
Total Varones Premenopaisia Menopaisia
Media DS Media DS Media DS Media DS
CALCIO 9,47 +-0,39 9,61 +-0,39 | 9,47 +/-0,39 9,68 +-0,34
FOSFORO 3,29  +-0,40 3,16 +-0,50 | 3,29 +/-0,40 342 +-0,51
MAGNESIO 1,89  +-0,15 2,11 +-0,16 | 1,89 +-0,15 1,96 +-0,17
FOSF. ALCALINA 146,09 +-42,19 | 148,06 +-28,76 | 146,09 +-42,19 | 180,17 +-46,51
COBRE 135,18 +-25,19 | 113,18 +-15,10 | 135,18 +-25,19 | 135,37  +-32,83
ZINC 100,06 +/-84,64 | 75,51  +/-14,78 | 100,06 +/-84,64 | 79,78 +-17,83
OSTEOCALCINA 7,57  +-2,16 | 7,90 +-1,75 | 7,57  +-2,16 9,12 +/-2,60
P.T.H 4921 +-18,24 | 49,13  +-11,99 | 49,21  +-18,24 | 72,65 +/-31,24
FOSF. ALC. OSEA 18,39 +-14,70 | 17,15 +-6,70 | 18,39  +-14,70 | 24,55 +-11,22
CALCIO IONICO 1 +-0,10 | 1,01 +-9,20E-02 | 1 +-0,10 0,99 +-0,11
FINAL
Total Varones Premenopaisia Menopaisia
Media DS Media DS Media DS Media DS

CALCIO 9,22 +-0,43 9,43  +-0,38 9,22 +-0,43 9,47  +-0,35
FOSFORO 3,39 +-0,46 3,16 +/-0,39 3,39 +/-0,46 3,53 +-0,53
MAGNESIO 2,01 +-0,18 2,07  +-0,14 2,01 +-0,18 2,07  +-0,19
FOSF. ALCALINA 152,96 +/-33,92 | 165,62 +/-46,76 | 152,96 +-33,92 | 168,35 +-37,67
COBRE 144,26 +/-18,76 | 109,09 +/-10,70 | 144,26 +-18,76 | 200,97 +-302,52
ZINC 71,8 +-15,41 | 72,35  +-25,15 | 71,8 +-15,41 | 113,72 +-141,76
OSTEOCALCINA 7,09 +-2,67 | 7,69 +-1,44 | 7,09 +-2,67 10,69  +-12,19
P.T.H 61,22 +-46,39 | 48,45 +-13,88 | 61,22  +/-46,39 82,5  +/-89,78
FOSF. ALC. OSEA 18,16  +-9,01 | 29,33 +-34,70 | 18,16 +-9,01 21,76  +/-7,76
CALCIO IONICO 1,05 +-0,15 0,99 +-0,11 1,05 +-0,15 1,02 +/-0,12

Los valores de la bioquimica 6sea en suero/plasma en la muestra en conjunto indicaron
que las cifras de calcio descendieron 2,3%, el fésforo aumentoé un 2,6%, el magnesio un 4,4%,
la fosfatasa alcalina se mantuvo igual, el cobre plasmatico aument6 sus valores un 20,4%, un
7,8% el zinc en suero, 6,4% la osteocalcina, un 14,7% aument6 sus valores la PTH, un 2,8% la
fosfatasa alcalina 6sea y un 2% el calcio i6nico.

En el grupo de los varones el calcio sanguineo disminuy6 un 1,9% sus valores, el fosforo
se mantuvo igual, el magnesio disminuy¢ sus cifras un 1,9%, la fosfatasa alcalina aumento sus
valores un 10,6%, el cobre plasmatico disminuy6 3,7% también descendio un 4% el zinc en
suero, un 2,7% la osteocalcina, un 1,6% la PTH y un 2% el calcio idnico. La fosfatasa alcalina
osea incremento sus valores un 2,8%.

En las mujeres premenopatsicas los valores de calcio disminuyeron un 2,6%, los de
fosforo aumentaron 2,9%, los de magnesio aumentaron un 6%, un 4,8% los de la fosfatasa
alcalina y un 6,3 aumentaron los del cobre plasmatico. Las cifras de zinc en suero disminuyeron
en un 29%, las de osteocalcina un 6,8% y las de fosfatasa alcalina 6sea un 1,1%; aumentaron un

24,4% las de PTH y un 5% las de calcio i6nico.
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Las mujeres menopausicas presentaron un descenso en las cifras de calcio de 2,2%, de un

7% las de la fosfatasa alcalina y un 12,2% los valores de la fosfatasa alcalina 6sea. Aumentaron

las cifras de fosforo en un 3,1%, las de magnesio un 5,3%, el cobre plasmatico y el zinc en

suero en un 32,4% y 42,6% respectivamente, un 14,7% aument6 la osteocalcina, un 13,8% la

PTH y un 3% el calcio ionico.

En toda la muestra se observa una ligera hipercalcemia pero con disminucioén de

sus valores durante el seguimiento. El calcio i6nico presenta cifras dentro de lo normal

con aumento de sus valores a lo largo del estudio en las mujeres y descenso en los

varones pero siempre dentro del rango de normalidad. Aumentan los valores de Cu y

Mg en las mujeres y descienden en los varones; con el Zn bajan las cifras en varones y

premenopausicas y aumentan en las mujeres con menopausia.

Analitica en plasma

Mg

FA | Cu |Zn

Osteo PTH

.0 | Cat+

<__—
= =
=

GLOBAL =1 1IT! 1 ] T |1
VARONES’ Vislb ol L | T

PREMENOPATSIA iUl gl v |0 | v |0

MENOPAUSIA T |1 ! )

VALORES DE LA BIOQUIMICA OSEA EN ORINA.

Tabla n® 11
INICIO
Total Varones Premenopatsia Menopaisia
Media DS Media DS Media DS Media DS
CALCIO ORINA 13,95 +-11,76 | 14,86  +-7,69 17,20  +-17,74 11,52 +-6,61
FOSFORO ORINA 56,99  +-19,58 | 58,88 +-15,30 60,74 +-22 53,88 +/-19,11
MAGNESIO ORINA 12,39  +-27,54 | 14,08 +-31,47 | 12,35  +-26,01 11,80 +-27,72
COBRE ORINA 61,12  +-66,06 | 55,81 +-28,73 | 55,07 +-37,20 | 67,33 +/-88,48
ZINC ORINA 404,56 +-402,65 | 532,03 +-178,48 | 349,50 +-556,19 | 395,55 +-313,90
DEOXIPIRIDOLINA 10,69  +-5,51 5,78 +-2,18 10,69 +-5,51 10 +-4,24
FINAL
Total Varones Premenopaisia Menopaitsia
Media DS | Media DS Media DS Media DS
CALCIO ORINA 13,25  +-7,85 18,71  +-8,54 | 14,48 +-7,06 10,43 +-7,07
FOSFORO ORINA 54,08 +-20,09 | 63,13 +-15,62 | 59,36  +-20,33 | 47,01 +-19,29
MAGNESIO ORINA 13,03  +/-48,50 6,58  +/-1,50 9,36 +-15,99 18,32  +-70,04
COBRE ORINA 45,83  +-33,38 | 53,83 +-45,77 | 48,04 +-33,04 41,24  +-28,52
ZINC ORINA 417,70 +-347,55 | 433,76 +-188,95 | 374,16 +/-343,43 | 440,02 +/-400,19
DEOXIPIRIDOLINA 9,2 +/-6,21 6,27  +/-3,18 9,2 +-6,21 10,38  +/-6,96

Cuando comparamos los resultados de la bioquimica dsea en orina, en la muestra, entre el

inicio y el final del seguimiento, los resultados que se han observado reflejan que la pérdida de

calcio desciende un 5%, la de fosforo un 5,1% y la de cobre de un 25%.
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El magnesio y el cinc, aumentan su eliminacion por orina un 5% y un 2,5%
respectivamente. La deoxipiridolina disminuy6 un 2,1% su eliminacion.

En los varones aumentan las pérdidas de calcio en un 16,1%, de fosforo un 6,8% y
disminuye la eliminaciéon de magnesio un 53,3%, de cobre un 3,6% y de cinc un 18,6%. La
deoxipiridolina aumento su eliminacion 8,6%.

En las premenopausicas disminuye la eliminacion de calcio en un 15,8%, el fosforo baja
su eliminacion un 2,5%, un 24,2% el magnesio y un 12,8% en el cobre. El zinc aumenta su
eliminacion un 6,6%. La deoxipiridolina presenta disminuida su eliminacion un 13,1%

En el grupo de mujeres menopatsicas, al comparar los resultados al inicio con el final del
seguimiento, se observa una disminucion en la eliminacion de calcio en un 9,5%, el fosforo
17,7% y el cobre 38,6% y ha aumentado la eliminaciéon de magnesio un 35,6% y un 10,2% la
eliminacion de zinc. La deoxipiridolina aument6 un 4% su eliminacion.

Respecto a las determinaciones en orina aumentan las pérdidas de Cu en todos los
grupos. Ca y P aumentan su eliminacion en las mujeres y en la muestra global y bajan
las pérdidas en los varones, respecto al Zn, aumentan las pérdidas por orina en varones
y disminuyen en la muestra en global y en las mujeres; el Mg aumenta su eliminacién
en varones y premenopausicas y disminuye en la muestra en global y en menopausicas.
Las pérdidas de deoxipiridolina son mas altas en la muestra en global y las mujeres
premenopausicas; pérdidas menores en varones y menopausicas.

Mayor calciuria presentaron los varones pero no estaban asociadas a incremento
de remodelado 6seo como reflejaron otros trabajos donde una mayor eliminacion de

calcio en orina se asociaba a un aumento del remodelado Oseo. (340,341).

Analitica orina
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MUJERES PREMENOPAUSICAS Y MENOPAUSICAS.

Tabla n® 12
Mujeres Inicio Fin
MEDIA D.S MEDIA D.S
EDAD 53,65 +-11,44 | 55,38 +-11,57
PESO 80,30 +-13,53 78,23 +/-14,09
LM.C. 33,10 +-5,74 32,26 +- 5,80
I.C.C. 0,829  +-6,30E-02 | 0,825  +-7,23E-02

Consideradas en global, las mujeres presentaron una disminucion en los valores del peso

deun 2,6%, el LM.C disminuy6 un 3% y el .C.C present6 un descenso de un 1,2%.

VALORES DE PARAMETROS ANALITICOS.

Tabla n® 13
Mujeres Inicio Fin
MEDIA DS MEDIA DS

GLUCOSA 94,76 +-12,04 | 97,13 +-20,45
UREA 34,35 +-11,23 | 34,63 +-9,80
CREATININA 0,87 +-0,13 0,93 +-0,14
A. URICO 5,076 +-1,12 5,10 +-1,29
SODIO 139,95  +-2,57 139,82 +-3,61
POTASIO 4,311 +-0,31 4,37 +-0,34
PROTEINAS T. 6,99 +0,39 | 6,93 +-0,37
ALBUMINA 4,05 +-0,28 3,99 +-0,23
OSMOLARIDAD | 280,90  +/-5,61 280,10  +-6,88
V.S.G 16,74 +-8,79 19,43 +-10,66

Las mujeres presentaron un descenso de un 1% en las proteinas totales y un 1,5% en la
albumina. La glucosa increment6 sus cifras un 3,2%, la creatinina un 6,8%, el acido tirico un

2% y la VSG increment6 su valor un 18% respecto de la determinacion inicial.

VALORES DEL PREFIL LIPiDICO.

Tabla n° 14

Mujeres Inicio Fin

MEDIA DS MEDIA DS
COLESTEROL 216,71 +/-34,78 214,38  +/-33,66
H.D.L 59,51 +-12,01 56,29  +-11,32
L.D.L 138,33  +-31,71 139,37  +-31,03
TRIGLICERIDOS 94,43 +-61,25 93,55 +/-48,34
indice Col.H.D.L 3,78 +-0,97 3,97 441,11
I.D.L - H.D.L 2,50 +-0,91 2,60 +-0,93

El perfil lipidico mostr6 un descenso de las cifras de colesterol de un 1,1% y de un 5% el
HDL. Increment6 su valor un 0,7% el LDL, subid 1% los triglicéridos y de un 5,3% y un 4%
respectivamente los indices de colesterol-HDL y de IDL-HDL.
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VALORES DE LA BIOQUIMICA OSEA. SUERO / PLASMA

Tabla n° 15

Mujeres Inicio Final
MEDIA DS | MEDIA DS

CALCIO 9,59 +-0,37 | 9,37 +-0,40
FOSFORO 3,36 +-0,47 | 3,47 +-0,50
MAGNESIO 1,93 +-0,16 | 2,04 +-0,19
FOSF. ALCALINA 165,86  +-47,59 | 162,00  +-36,69
COBRE 135,30  +-29.85 | 176,07 +-228,31
ZINC 87,99 455,99 | 96,67  +-110,93
OSTEOCALCINA 8,45 +-2,52 | 9,15 +-9,51
P.T.H 62,91  +-2891 | 73,54  +-74.85
FOSF. ALC. OSEA 21,99  +-1522 | 20,22 +/-8,44
CALCIO IONICO 1,00 +-0,11 | 1,03 +-0,13

Al comprobar los resultados se observo un descenso en los valores de calcio de un 2,3%,
un aumento de los de fosforo de 3,1%, un aumento de las cifras de magnesio de 5,4%, una
disminucion de las de fosfatasa alcalina de 2,4%, un aumento de las de cobre en plasma y de
zinc en suero de 40,7% el primero y de 10,2 el segundo. La osteocalcina aument6 un 7,6%, un
15,9% la PTH y un 3% el calcio i6nico. La fosfatasa alcalina 6sea disminuy6 un 7,7% sus cifras

al valorar ambas densitometrias.

VALORES DE LA BIOQUIMICA OSEA EN ORINA.

Tabla n® 16
Mujeres Inicio Fin
MEDIA DS MEDIA DS

CALCIO ORINA 13,67  +-12,48 12,14 +/-7,29
FOSFORO ORINA 56,59  +/-20,44 52,24 +-20,51
MAGNESIO ORINA 12,03  +-26,85 14,34  +-53,34
COBRE ORINA 62,25  +-71,67 44,17  +-30,46
ZINC ORINA 376,63 +-432,57 | 410,62  +-374,05
DEOXIPIRIDOLINA 10,28 +-4,77 9,87 +-6,62

El grupo de las mujeres en conjunto disminuy6 la eliminacion de calcio un 11,8%, el
fosforo 7,7% y el cobre 29% y aumentaron la eliminacion de magnesio en un 16,4% y un 8,3%

la de zinc. La deoxipiridolina disminuy6 un 3,9% su eliminacion.

EDAD DE MENARQUIA DE LAS MUJERES DE LA MUESTRA

Edad Premenopausia Menopausia Total
(afios) N =34 % N =48 % N=8§82 Y%

9 1/34 2,9 % 0/48 0% 1/82 1,2%
10 4/34 11,8 % 1/48 2,1% 5/82 6,1 %
11 10/34 29,4 % 6/48 12,5% 16/82 19,5 %
12 8/34 235% 11/48 229% 19/82 232 %
13 4/34 11,8 % 12/48 25% 16/82 19,5 %
14 6/34 17,6 % 9/48 18,7% 15/82 18,3 %
15 1/34 2,6 % 4/48 83% 5/82 6,1 %
16 0/34 0% 1/48 21% 1/82 1,2 %
17 0/34 0% 2/48 2,1% 2/82 2,4 %
18 0/34 0% 2/48 42 %  2/82 2,4 %

La edad mas frecuente de menarquia fueron los 12 afios en global.
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Por grupos, en las mujeres pre menopausicas la edad mas frecuente de aparicion de la

menarquia fueron los 11 afios y en las menopausicas, la edad mas frecuente son los 13 afios.

ANOS DE VIDA FERTIL
Afos %
20-27 10,9
28 -35 18,7
36-42 29,2
Total 58,5
48

Un 20% de las mujeres de la muestra presentaron 36 y 37 afios de vida fértil. El rango

mas amplio de afios de vida fértil en frecuencia fue entre 34 y 39 anos. (40%)

NUMERO DE HIJOS QUE TIENEN LAS MUJERES DE LA MUESTRA

N° de hijos Premenopausia % Menopausia % Total %
N=34 41,5% N=48 58,5%  N=82 100%

0 8/34 23,5 % 10/48 20,8 % 19/82 23,2 %
1 1/34 2,9% 2/48 42 % 3/82  3,6%
2 15/34 44,1 %  10/48 20,8%  24/8 293 %
3 7/34 20,6 %  13/48 27,1%  20/82 293 %
4 2/34 59%  4/48 8,3 % 6/82 7.3 %
5 0/34 0%  4/48 8,3 % 4/82 4,9 %
6 0/34 0%  2/48 4,2 % 2/82 2,4 %
7 1/34 2,9% 1/48 2,1 % 2/82 2,4 %
8 0/34 0% 1/48 2,1 % 1/82 1,2 %
9 0/3 0%  0/48 0% 0/82 0%
10 04 0% 1/48 2,1 % 1/82 1,2 %

La mayoria de las mujeres tienen 2 y 3 hijos con igual porcentaje (29,3%). Por grupos, las
mujeres premenopausicas, lo mas frecuente 2 hijos, (44,1%) y las menopausicas la mayoria

tienen 3 hijos (27,1%). Un alto porcentaje de las mujeres no tienen hijos. (25% en cada grupo)

EDAD DE MENOPAUSIA

Edad N=48 % Menopausia

29 1/48 2,1 Quirurgica

39 1/48 2,1 Quirurgica

40 3/48 6,2 1Qgicay 2 Fisiologica
41 0/48 0 Fisiologica

42 3/48 6,2 1Qgicay 2 Fisiologica
43 4/48 8,3 Fisiologica

44 2/48 4.2 Quirtirgica

45 2/48 42 Fisiologica

46 2/48 4.2 Fisiologica

47 2/48 42 Fisiologica

48 2/48 42 Fisiologica

49 4/48 83 Fisiologica

50 12/48 25 Fisiologica

51 3/48 64 Fisiologica

52 5/48 10,4 Fisiologica

53 1/48 2,1 Fisiologica

54 1/48 2,1 Fisiologica

141



Un 10,4% de las mujeres presentaron menopausia quirdrgica.

La edad mas temprana de aparicion de la menopausia fue 29 afios, quirurgica y después 39

y 42 afios también quirurgicas.

La edad mas frecuente de aparicion de la menopausia fueron los 50 afios con un 25%.

Rango de edad mas frecuente entre 49 y 52 afos. Todos los casos fisiologicos.

PERFIL LIPIiDICO SEGUN EL I.M.C.

IMC Colesterol
1=25-299 100-199mg/dl cifras de colesterol normal
2=30-349 200-275mg/dl hipercolesterolemia
3=35-399 >275mg/dl hipercolesterolemia grave
4=>40
Colesterol 100- 199mg/dl 200 — 275 mg/dl > 276mg/dl
Inicio Final Inicio Final Inicio Final
IMC
Sobrepeso 38,5% 36,7% 53,8% 60% 7,7%  3.3%
Obesidad tipo I 21,2% 40% 75,8%  60% 3% 0%
Obesidad tipo II 28,6% 18,2% 71,4% 72,7% 0%  9,1%
Obesidad mérbida 20% 25% 80% 75% 0% 0%
IMC LDL
1=25-299 0 — 100mg/dl valores dentro de la normalidad
2=30-349 101 — 160mg/dl valores altos
3=35-399 > 160mg/dl elevacion grave de los valores
4=>40
LDL 0 —100mg/dl /dl 101 — 160 mg/dl > 160mg/dl
Inicio Final Inicio Final Inicio Final
IMC
Sobrepeso 20,5% 10% 64,1% 76,7% 15,4% 13,3%
Obesidad tipo I 9,1% 8% 63,6%  68% 273%  24%
Obesidad tipo II 16,7% 0% 41,7%  63,6% 41,7%  36,4%
Obesidad moérbida 6,7% 0% 66,7% 83,3% 26,7 16,7%
IMC Triglicéridos
1=25-299 35 — 135mg/dl valores dentro de la normalidad
2=30-345 136 — 200mg/dl hipertrigliceridemia
3=35-399 >200mg/dl hipertrigliceridemia grave
4=>40
TG 35 - 135mg/dl 136 — 200mg/dl > 200mg/dl
Inicio Final Inicio Final Inicio Final
IMC
Sobrepeso 84,6% 86,2% 12,8% 10,3% 2,6%  3,4%
Obesidad tipo 1 90,9% 80% 6,1% 20% 3% 0%
Obesidad tipo I1 84,6% 54,5% 7,7%  36,4% 7,7%  9,1%
Obesidad morbida 86,7% 91,7% 13,3% 0% 0% 8,3%
IMC HDL
1=25-299 0 — 35mg/dl valores dentro de la normalidad
2=30-34,5 >35mg/dl valores elevados
3=35-399
4=>40
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HDL 100- 199mg/dl 200 — 275 mg/dl
Inicio Final Inicio Final

IMC

Sobrepeso 974% 0% 2,6% 100%

Obesidad tipo I 3,1% 8% 96,9% 92%

Obesidad tipo 11 7,7% 9,1% 92.3% 90,9%

Obesidad moérbida 0% 8,3% 100%  91,7%

PERFIL LIPiDICO SEGUN LA EDAD

EDAD Colesterol
1=29-449 100- 199mg/dl
3=>65 200 — 275 mg/dl
2=45-649 > 276mg/dl
Colesterol 100- 199mg/dl 200 — 275 mg/dl > 276mg/dl
Inicio Final Inicio Final Inicio Final
EDAD
29 - 44,9 48,3%  50% 48,3%  50% 34% 0%
45 - 64,9 20% 23,1% 74% 71,8% 2% 5,1%
> 65 22,7% 36,8% 773% 63,2% 0% 0%
EDAD LDL
1=29-449 0 - 100mg/dl
3=>65 101 -160mg/dl
2=45-649 >160mg/dl
LDL 0 - 100mg/dl 101 -160mg/dl >160mg/dl
Inicio Final Inicio Final Inicio Final
EDAD
29 - 44,9 28,6% 5% 46,4% 80% 25% 15%
45 - 64,9 8% 7,7% 70% 69,2% 22%  23,1%
> 65 9,5%  5,3% 61,9% 73,7% 28,6% 21%
EDAD TG
1=29-449 35 -135mg/dl
2=45-649 136 —200mg/dl
3=>65 >200mg/dl
TG 35-135mg/dl 136 — 200 mg/dl >200mg/dl
Inicio Final Inicio Final Inicio Final
EDAD
29 - 44,9 85,7%  80% 14,3%  20% 0% 0%
45 - 64,9 90% 84,6% 6% 10,3% 4% 5,1%
> 65 81,8% 72,2% 13,6% 22.2% 4,5% 5,6%
EDAD HDL
1=29-449 0 - 35mg/dl
2= 45-649 > 35mg/dl
2 =>65
HDL 0 — 35mg/dl > 35mg/dl
Inicio Final Inicio Final
EDAD
29 -44,9 3,6% 10% 96,4% 90%
45 — 64,9 2% 0% 98% 100%
> 65 5% 11,8% 95% 82,2%
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Puesto que hay una relacion directa entre la edad y el perfil lipidico, a mayor edad los
valores de HDL son mas bajos y aumentan el resto de los lipidos. Se clasifico la muestra en tres
grupos de edad y los resultados obtenidos fueron los siguientes: segliin el grupo de edad, al
inicio del seguimiento, en el grupo mas joven, el 50% presenta valores de colesterol dentro de
la normalidad y el otro 50% tenia sus cifras entre 200 y 275mg/dl, el grupo de mediana edad,
la mayoria de ellos, el 71,8% presenta cifras de colesterol entre 200 y 275mg/dl, el 23% entre
100 y 199mg/dl, el resto, 5,2% mayores de 279mg/dl. El grupo de mas edad, entre 65 y 80
afios, un 63,2% presentabas cifras entre 200 y 275mg/dl y el resto 36,8% entre 100 y
199mg/dl. En la segunda valoracion los porcentajes se mantenian mas o menos igual.

Para el LDL en primera determinacion el grupo de menos edad presentaba un 46,3%
valores de LDL entre 101 y 160mg/dl, un 28,6% entre 0 y 100mg/dl y el 25% restante mayor
de 160mg/dl. En el segundo grupo de edad un 70% tenia sus valores entre 101 y 160mg/dl, el
22% mayor de 160mg/dl y el resto entre 0 y 100mg/dl. En el grupo de mayor edad un 60,9%
tenia cifras entre 101 y 160mg/dl, un 28,6 % mayores de 160mg/dl y el resto entre 0 y
100mg/dl. En la 2° determinacion el grupo de menor edad presentaba un 80% cifras entre 101 y
160mg/dl, el 15% cifras mayores de 160mg/dl y el resto entre 0 y 100mg/dl. El grupo de edad
media, un 69,2% reflejaba valores entre 101 y 160mg/dl, el 23% mayor de 160mg/dl y el resto
entre 0 y 100mg/dl. El grupo de mas edad presentaba un 73,7% cifras entre 101 y 160mg/dl,
un 21% mayor de 160mg/dl.

Para los triglicéridos el primer grupo de edad tiene un 85,7% valores entre 35 y
135mg/dl y el resto 14,3% entre 136 y 200mg/dl. E1 grupo de edad intermedia presentaba un
90% valores entre 35 y 135mg/dl, 6% entre 136 y 200mg/dl y un 4% mayores de 200mg/dl. El
grupo de mas edad un 81,8% entre 35 y 135mg/dl, un 13,6% entre 136 y 200mg/dl y el resto
mayor de 200mg/dl. En la tercera determinacion el grupo de menos edad tiene un 805%
valores entre 35 y 135mg/dl y el resto entre 136 y 200mg/dl. El grupo del medio 84,6%, cifras
entre 35 y 135mg/dl, el 10,2% entre 136 y 200mg/dl y el resto 5,2% mayores de 200mg/dl. El
grupo de mas edad tiene un 72,2% entre 35 y 135mg/dl, un 22,2% entre 136 y 200mg/dl y el
resto un 5,6% mayor de 200mg/dl.

Para el HDL en el grupo de menos edad en la determinacion inicial, s6lo un 3,7% tiene
cifras bajas de HDL el resto por encima de los valores minimos de normalidad, en el grupo de
edad media un 2% presenta cifras bajas y un 4,8% en el de mas edad. En la 2° determinacion el
grupo mas joven presentaba un 10% cifras bajas de HDL y un 90% por encima del valor
minimo normal, en el grupo de media edad todos tenian los valores por encima del minimo y en
el grupo de mas edad un 89% tenia los valores altos y el resto bajos.

Con estos resultados, en nuestra muestra, el grupo de edad con cifras mas elevadas de
colesterol total corresponde al grupo de edades comprendidas entre los 44,9 -64,9 afios
(coincide con grupo de edad con mayor riesgo cardiovascular seglin los estudios realizados en

este ambito).
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Respecto al LDL, también es este grupo el presenta el mayor porcentaje de pacientes con
cifras entre 101-160mg/dl pero es el grupo de mayor edad el que presenta los valores mas altos
aunque también, los que presentan mejorias mas notables en sus valores con las medidas
higiénico-dietéticas que se prescribieron. En cuanto a los triglicéridos son similares los
resultados entre los dos grupos de mas edad, aunque algo peor en el grupo de edades mas
avanzadas, pero igual que ocurre con el LDL, también mejoraron mas las cifras en ese grupo de
edad con la dieta y el ejercicio fisico. Respecto al HDL los peores resultados son para el grupo
de mayor edad con los valores mas bajos en los resultados seguidos de los pacientes mas
jovenes. En ambos grupos no se aprecian mejorias entre la primera y la ultima determinacion

sino que al contrario se observa un empeoramiento importante de los valores.

MEDIDAS ANTROPOMETRICAS. PLIEGUES Y CONTORNOS.

Los resultados que se obtuvieron a lo largo del seguimiento presentaron un descenso de
todas las medidas realizadas en todos los grupos.

Muestra Total

Tabla A
n total MINIMO MAXIMO Inicio Final
Inicio Fin Inicio Fin MEDIA DS MEDIA DS

P. Tricipital 4 4 47 45 24,61 +/-10,44 23,32 +-9,99
P. Subescapular 12 11 68 60 33,42 +/-10,76 32,18  +-11,37
P. Abdominal 8 8 56 55 29,50 +/-10,92 28,31  +-10,72
Contorno brazo 25,5 25 39 39 31,04 +/-3,10 30,45 +/-3,16
Contorno cintura 71 67 127 138 96,43 +/-11,45 93,37  +-13,27
Contorno cadera 96 93 144 138 | 114,76 +/-10,34 111,56  +/-10,66

En las medidas antropométricas de toda la muestra al comparar los valores entre el inicio
y final del trabajo se obtuvieron los siguientes: disminuy6 en Imm la medida de los pliegues
tricipital, subescapular y abdominal; el contorno del brazo disminuy6 lcm y descendieron los

contornos de cintura y de cadera 3cm.

Varones
Tabla B
Varones MINIMO MAXIMO Inicio Fin
Inicio Fin Inicio Fin | MEDIA DS MEDIA DS

P. Tricipital 4 4 21 16 9,69 +-5,42 | 6,86 +/-4,18

P. Subescapular 13 13 44 44 28,85 +-8,91 | 27,57 +/-12,63
P. Abdominal 8 8 27 26 18,85 +-6,09 | 17,0 +-7,51
Contorno brazo 27 27 37 36 31,72 +-3,10 | 30,5 +/-3,30
Contorno cintura 89 90 117 116 102,83 +-7,6 | 99,71 +-9,97
Contorno cadera 96 100 121 115 110,58  +-5,96 | 107,71 +/-5,58

Disminuyé 3mm la medida del pliegue tricipital, 1mm la del subescapular y 2mm del
pliegue abdominal; el contorno del brazo disminuy6 1,5¢cm y 3cm los contornos de cintura y de

cadera.
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Mujeres pre menopausicas.

Tabla C
Pre-menopausicas MINIMO MAXIMO Inicio Fin
Inicio Fin Inicio Fin Media DS Media DS

P. Tricipital 10 11 45 45 25,03 +/-8,81 23,0 +-9,01
P. Subescapular 12 11 54 50 30,59 +/-10,95 28,59  +-11,20
P. Abdominal 10 9 48 49 27 +/-10,66 24,48 +/-9,66
Contorno brazo 26 25 38 38 30,05 +/-3,02 29,57 +/-3,40
Contorno cintura 71 67 115 112 90,46 +/-11,86 85,75  +-12,67
Contorno cadera 98 93 144 138 | 112,21 +-10,91 108,75  +-11,75

El grupo presentd disminucion de 2mm en la medida del pliegue tricipital, 4mm la del

subescapular y aumentaron Imm la medida del abdominal. EI contorno del brazo se mantuvo

igual y disminuyo6 3cm el contorno de cintura y 6¢cm el de la cadera.

Mujeres menopausicas

El grupo presentd disminucion de 2mm en el pliegue tricipital,

Tabla D

Menopausicas MINIMO MAXIMO Inicio Fin
Inicio Fin | Inicio Fin | Media DS Media DS

P. Tricipital 11 11 47 44 28,45 +/-8,81 26,58 +/-8,33
P. Subescapular 13 12 68 60 36,62  +-10,27 35,58 +-10,43
P. Abdominal 10 9 56 55 34,15 +/-9,53 33,11 +/-9,33
Contorno brazo 25,5 26,5 39 39 31,55 +/-3,05 31,06 +/-2,88
Contorno cintura 72,5 74 127 138,5 98,86  +/-10,32 97,51 +-11,92
Contorno cadera 100 98 141 138 117,57 +-10,18 | 114,19  +-10,03

Imm el subescapular,

Imm el abdominal; disminuy6 lcm el contorno de cintura y 3cm el de cadera. El contorno del

brazo se mantuvo igual

Mujeres en conjunto

Tabla E

Mujeres MINIMO MAXIMO Inicio Fin
Inicio Fin Inicio Fin | Media DS Media DS

P. tricipital 10 11 47 45 27,06 +-8,91 | 25,06 +-8,73
P. subescapular 12 11 68 60 34,18 +-10,90 | 32,68 +-11,22
P. abdominal 10 9 56 55 31,25 +-10,55 | 29,52 +/-10,33
Contorno brazo 25,5 25 39 39 30,96 +-3,11 | 30,44 +/-3,17
Contorno cintura 71 67 127 138 95,46 +-11,66 | 92,70 +/-13,46
Contorno cadera 98 93 144 138 11540 +-10,74 | 111,97 +/- 11,01

Descendio 2mm el pliegue tricipital,

contorno de cintura y 4cm el de cadera. El contorno del brazo se mantuvo igual.

subescapular y abdominal, disminuyé 3cm el
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VALORES DE TENSION ARTERIAL.

Tabla F

n Total MINIMO MAXIMO Inicio Fin

Inicio Fin Inicio Fin | MEDIA DS MEDIA DS
T/A Sistélica 100 90 155 160 125,38  +/-14,13 121,16 +-17,71
T/A Diastélica 60 55 100 100 77,01 +/-9,75 72,26 +/-10,67
Varones
T/A Sistélica 105 105 155 150 132,11 +/-13,78 123,75 +/-16,64
T/A Diastélica 70 60 95 100 83,16 +/-8,69 80,0 +-12,25
Premenopausicas
T/A Sistélica 100 90 150 160 128,26  +-12,72 125,53 +/-17,16
T/A Diastélica 60 60 100 90 77,21 +/-8,68 72,63 +/-9,06
Menopausicas
T/A Sistélica 100 90 150 160 128,26  +-12,72 125,53 +/-17,16
T/A Diastélica 60 60 100 90 77,21 +/-8,68 72,63 +-9,06
Mujeres (todas)
T/A Sistélica 100 90 150 160 123,63 +/-13,78 120,85 +/-17,93
T/A Diastélica 60 55 100 95 75,41 +/-9,42 71,31 +/-10,17

Los valores resultantes de las mediciones de la tension arterial entre el inicio y el final del

seguimiento para el global de la muestra reflejan descenso en los valores de 4 mmHg en la

tension sistélica y S mmHg en la diastolica.

En el grupo de los varones, las cifras de la tension arterial sistolica bajaron 9 mmHg y

3mm los valores de la diastélica.

Las mujeres premenopausicas presentaron un descenso de las cifras de tension arterial de

3 mmHg tanto en la tension arterial sistolica como en la diastdlica.

En el grupo de las mujeres menopausicas, las mediciones de la tension arterial reflejaron

un descenso de 3 mmHg en la tension sistolica y de 5 mmHg en la diastélica.

Consideradas en conjunto, el grupo de las mujeres present6d un descenso en las cifras de la

tension sistélica de 3 mmHg y de 4 mmHg en los valores de la tension diastodlica.
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CONTORNO DE CINTURA Y CADERA, ICC Y OBESIDAD ABDOMINAL.

Tabla G
VARONES Porcentaje Cintura |Cadera ICC RCC > 0,95
(%) (cm) (cm) Porcentaje (%)
Edad (aiios)
29 — 44 57,9 104,1 109,1 0,93 12,5
45-79 42,1 103,7 107,8 0,96 42,9
Nivel Educacional
Primario 47,4 104,8 107,9 0,95 44,4
Medios 36,8 100,5 1103 0,93 -
Superiores 15,8 102,0 107,8 0,93 -
Actividad laboral
Inactivo 10,5 90,0 96,0 0,92 -
Activo sedentario 42,1 102,9 108,6 0,93 14,3
Activo moderado 10,5 106,0 114,0 0,92 -
Activo intenso 36,8 106,2 108,8 0,97 60,0
Actividad doméstica
0 horas 84,2 122,0 100,3 0,94 333
1 -3 horas 15,8 102,7 108,0 0,94 27,3
> 3 horas - - - - -
Indice masa corporal
(IMC)
Normopeso - - - - -
Sobrepeso 52,6 98,3 105.4 0,95 16,7
Obesidad 47,4 107,6 111,3 0,93 37,5
Obesidad Morbida - - -
Tabla H
PREMENOPAUSICAS | Porcentaje Cintura |Cadera ICC RCC > 0,80
(%) (cm) (cm) Porcentaje (%)
Edad (aiios)
29 — 40 32,35 79,41 110,79 0,81 54,55
41 -51 67,65 100,04 108,61 0,81 56,52
Nivel Educacional
Primario 58,82 91,36 111,71 0,80 50,0
Medios 26,47 90,0 113,0 0,80 66,67
Superiores 11,76 97,25 112,5 0,85 60,0
Actividad laboral
(Todas amas de casa)
Inactivo 14,71 91,75 110,25 0,83 80,0
Activo sedentario 20,59 89,16 110,50 0,78 42,86
Activo moderado 38,24 92,76 112,61 0,82 61,54
Activo intenso 26,47 89,66 113,5 0,79 44 44
Actividad doméstica
1 -3 horas 0 0 0 0 0
4 — 7 horas 61,76 91,23 113,5 0,82 57,14
> 8 horas 38,24 90,27 109,63 0,80 53,85
Indice masa corporal
(IMC)
Normopeso 0 0 0 0 0
Sobrepeso 58,8 83,47 105,21 0,88 47,62
Obesidad 26,6 88,0 115,95 0,83 70,0
Obesidad Mérbida 14,7 113,0 134,66 0,84 66,67
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Tabla 1

MENOPAUSICAS Porcentaje Cintura |Cadera ICC RCC > 0,80
(%) (cm) (cm) Porcentaje (%)

Edad (aiios)

46 — 57 37,5 97,30 116,72 0,79 72,22

58 — 78 62,5 99,23 117,68 0,81 73,33

Nivel Educacional

Primario 91,66 99,65 117,80 0,80 84,09

Medios 6,25 90,33 115,66 0,76 -

Superiores 2,08 72,5 101 0,72 -

Actividad laboral

Inactivo 77,08 99,02 117,28 0,72 68,18

Activo sedentario 6,25 105 127 0,82 66,66

Activo moderado 2,08 88 110 0,80 -

Activo intenso 14,58 94,21 114,42 0,84 28,57

Actividad doméstica

1 -3 horas 20,83 96,05 116,20 0,82 44,44

4 — 7 horas 14,58 96,42 112 0,86 85,71
8> horas 64,58 99,67 118,88 0,84 87,09

Indice masa corporal

(IMC)

Normopeso 0 0 0 0 0

Sobrepeso 18,7 107,92 107,92 0,83 64,28

Obesidad 62,5 117,51 117,51 0,78 88,46

Obesidad Mérbida 18,7 132,75 132,75 0,82 75

Como demuestran varios estudios, la distribucion del tejido adiposo es factor predictivo
para la aparicion de complicaciones y/o para presentar patologias mas importantes y graves
asociadas a ¢él. La acumulacién de la grasa en la zona abdominal supone mas riesgo de
complicaciones que cuando el depdsito de grasa es de distribucion periférica. Se ha determinado
que el indice de masa corporal y la edad son los principales factores asociados a la acumulacion
de la grasa en la zona central o abdominal. Asi pues, la acumulacion de grasa central es factor
pronodstico de morbi-mortalidad, incluso mas importante que el IMC ya que el aumento del
indice cintura/cadera (ICC) incrementa el riesgo de enfermedad coronaria asociado de forma
positiva con los habitos toxicos y la HTA y de forma negativa con la realizacion de ejercicio
fisico regular y el nivel cultural.

Los resultados que se obtuvieron al medir del contorno de cintura comparando, la primera
valoracion (inicio del seguimiento), con el final del trabajo, indican que los varones presentaban
un 66,6% de valores mayores de 95cm en la primera valoracion frente a un 42,9% de la
segunda; las mujeres premenopausicas presentaban un 71,8% un contorno de cintura mayor de
82 cm al inicio del estudio y de un 62,9% al finalizarlo. Las mujeres menopausicas con una
cintura mayor de 82 cm suponian el 87,5% en la determinacion inicial y un 91,8% al final del
seguimiento.

Si valoramos las mujeres en conjunto un 81,2% de ellas tienen una cintura mayor de 82

cm al inicio y un 79,6% en la tltima valoracion.
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RIESGO CARDIOVASCULAR SEGUN C.C

Tabla J

1* Medida | 2° Medida
VARONES
C.C<95 16,7 % 57,1 %
C.C>95 83,3 % 42,9 %
MUJERES
C.C<82 16,7 % 20 %
C.C>82 83,3 % 80 %
PREMENOPAUSICAS
C.C<82 28,1 % 37 %
C.C>82 71,9 % 63 %
MENOPAUSICAS
C.C<82 8,7 % 7.9 %
C.C>82 91,3 % 92,1 %

Al inicio del seguimiento el 83,3% de la muestra de los varones presentaba riesgo
cardiovascular elevado y de presentar otras complicaciones segun la medida del contorno de
cintura. Las mujeres, en conjunto presentaban con igual porcentaje que los varones riesgo
cardiovascular seglin su contorno de cintura. Separadas en pre y menopausicas el riesgo es algo
menor en la primeras con un 71,9% en riesgo cardiovascular y de sufrir otras patologias y un
91,3% de riesgo en las mujeres con menopausia. El riesgo es muy elevado en la muestra y
aunque todos los pacientes estudiados son obesos, es la distribucion de la grasa la que determina
el riesgo de morbi-mortalidad ya que a pesar de presentar un IMC normal, un contorno de
cintura, indicador de la distribucion grasa, con medidas por encima de los valores normales
establecidos en 95cm y 82cm segin el sexo del paciente para varones y mujeres
respectivamente, el riesgo cardiovascular es igualmente elevado independientemente del peso.
En el caso de las mujeres la distribucion de la grasa es diferente de la del vardn, en ellos la
distribucién es abdominal mientras que en las mujeres la distribucion ginecoide, sobre todo
hombros, gltiteos y caderas.

Cuando consideramos los factores de riesgo cardiovascular mas importantes segun las
guias y trabajos consultados334): T/A mayor de 135/85mmHg, glucosa mayor de 100mg/dl, TG
mayor de 150mg/dl y HDL-colesterol menor de 40, en la muestra cuando la consideramos en
conjunto, el 6% de los pacientes presenta riesgo cardiovascular muy alto al presentar los cuatro
factores de riesgo ademas de tener un IMC elevado, y un 9% del total de la muestra presenta
riesgo alto porque tienen tres de los factores mas el peso elevado.

Separada la muestra por grupos, un 10% de los varones presentan riesgo muy elevado con
la presencia de los cuatros factores y un 21% de ellos presenta tres factores. De las mujeres
premenopausicas, un 3% de ellas tiene un riesgo muy elevado con la presencia de los cuatro
factores y un riesgo alto un 5%; en las menopausicas s6lo un 2% de ellas presenta un riesgo

muy elevado con los cuatro factores, a pesar de ser el grupo de mas edad y grado de obesidad.
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Presentaba un riesgo alto con tres factores el 10% de las menopausicas. Importante destacar en
este grupo de mujeres, en contra de muchos de los trabajos consultados, la presencia de un
importante factor de proteccion de riesgo cardiovascular como son los valores de HDL
colesterol por encima de 35mg/dl ya que un porcentaje elevado de ellas presentaba cifras de
HDL colesterol por encima de estos valores.

En mi serie el riesgo cardiovascular va asociado principalmente con el sexo, mayor riesgo
en los varones y mejor situacion en global las mujeres premenopausicas, aunque teniendo en
cuenta los resultados de otros estudios, en mi grupo las mujeres menopausicas son las que
presentan menor riesgo cardiovascular a pesar de los factores negativos que llevan asociados

como IMC, edad, menopausia, sedentarismo, patologias asociadas...

ENCUESTA DIETETICA

La encuesta dietética que se les realizd a los pacientes mostrd los resultados
siguientes:
VARONES

Realizaban el desayuno el 80% de la muestra. No tomaban nada a media mafiana
ni a media tarde practicamente el 100% de los varones.

Dieta sosa y baja en grasas (1/3 de los pacientes). Lacteos a diario (200cc.leche,
yogur esporadicos). Leche desnatada o semidesnatada. El 70% desayuna leche con
galletas o bolleria. El 10% tostada. En la comida el 20% toma verdura, el mismo
porcentaje pasta/arroz y legumbres. Pescado en la comida lo toma el 2% el resto carne.
Consume fruta de postre la mitad aproximadamente de ellos. En la cena pasta 18%,
ensaladas 38% y verdura 30% son los primeros mas consumidos de segundo plato la
mitad carne, un 20% pescado y 25% huevos. El postre en la cena mas frecuente la fruta
(40%) y el yogur (24%).

La mayoria de los varones hace tres comidas al dia, un 20% no hace el desayuno y
el 45% come entre horas (pinchos). El 30% de nuestra muestra come fuera de casa.
Todos consumen pan (un bollo aproximadamente al dia).

PREMENOPAUSICAS

Desayunaban el 94,11%. Desayuno 71% leche (con o sin café). Todas toman la
leche desnatada o semidesnatada. 8,7% fruta, 14,7% cereales, el mismo porcentaje
tomaba galletas y bolleria. Un 23,5% toman tostada con mantequilla o aceite. Media
mafiana, el 72% de la muestra tomaban algo: 44% leche (con/sin caf¢), 20,6% fruta y
8,7% pinchos. Merienda el 84%; un 55% toma lacteos (leche con/sin café o yogur) y el

23,5% fruta.
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Comida 8,7% legumbres, 35,2% verdura, 20,6% ensalada, 23,5% pasta/arroz. Un
55,9% carne, un 5,9% pescado y 5,9% huevos. Cena 17,6% verdura, 23,5% ensalada,
5,9% pasta /arroz. 29,4% huevos, 32,3% carne y un 20,6% pescado. Un 74% toman
fruta de postre, un 8,7% bolleria y 8,7% lacteos (queso, yogur).

Préacticamente toda la muestra toma dieta sosa y baja en grasa. El consumo de
lacteos en toda la muestra es aproximadamente de unos 500cc y un 8,7% toma unos
1.000cc.

MENOPAUSICAS

Desayunan el 97,91% de las pacientes. Un 93,75% leche desnatada o
semidesnatada (con o sin café), un 31,25% fruta, 16,66% cereales, 25% galletas,
31,25% tostadas y un 6,25% bolleria. A media manana el 33,33% de la muestra toma
algo. Un 18,75% fruta, lacteos el 8,33% y un 6,25% pinchos. Merienda el 64,58% de
ellas de las que, el 37,5% toma leche (con o sin café), 18,75% fruta, 18,14% lacteos y
8,33% galletas. En la comida el 43,75% toma verduras, seguido de pasta/arroz un
35,41%, ensalada el 12,5% y el mismo porcentaje de legumbres. Carne toma el 70,83%,
pescado el 22,91% y huevos el 4,16%.en la comida el postre mas consumido es la fruta
con el 81,25%, después lacteos 6,25% y bolleria el 4,16%. En la cena el 10,41% toma
verdura, ensalada el 25%, pasta/arroz 10,41% y legumbres el 2,08%. Carne consumen el
25%, pescado el 35,41% y huevos el 29,16%. El postre mas consumido en la cena es la
fruta con un 54,16%, seguido de los productos lacteos con un 43,75% y después la
bolleria con un 2,08%.

Segtin los resultados, toda la muestra dice tomar poca sal y dieta baja en grasas. El
14,58% de las mujeres menopausicas pica entre horas. El consumo de lacteos es de
800cc en el 56,24% de las mujeres, 18,74% toman aproximadamente 1.000cc y el resto,
25%, toman unos 300cc seglin la encuesta que se les realizo.

Segun la encuesta dietética los resultados que se obtuvieron indican que los
varones son los que menos lacteos consumen aunque presentan mejor masa dsea que las
mujeres. Las mujeres menopausicas son las que mas cantidad de lacteos toman a pesar
de que presentan la peor situacion dsea.

Las mujeres realizan una dieta mas equilibrada y variada que los varones, hacen
mas comidas al dia y consumen mas pescado, también consumen mas fruta, verdura y

lacteos que los varones que toman mas proteinas de origen céarnico.
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No he encontrado diferencias estadisticamente significativas entre el consumo de
productos lacteos y la situacion de la masa dsea, al igual que se observa en muchos
trabajos que no muestran resultados concluyentes entre ingesta de calcio y densidad
mineral 6sea. En la muestra estudiada parece, incluso, tener un efecto contrario, aunque
es verdad que respecto al consumo de calcio en ninguno de los grupos llegaba al
consumo de las cantidades recomendadas (en torno a 1.000mg/dia en varones y
premenopausicas y 1.500mg/dia en mujeres menopausicas).

Se estima que la poblacion general entre 40 — 75 afios consume un 46% menos de
calcio del recomendado; en mi serie los varones s6lo consumen un 25% del calcio que
deberian; las mujeres premenopdusicas toman la mitad de ellas un 60% de la cantidad
ideal y un 9% aproximadamente, toman una ingesta de calcio correcta de 1.100mg/dia.
Las menopdausicas ninguna toma la cantidad recomendada, méas de la mitad de ellas
(57%) ingiere unos 900mg/dia, 19% toman 1.200mg/dia y un 20% s6lo consume unos
400mg/dia de calcio.

Los trabajos indican que una buena proteccion para la masa dsea lleva asociada
consumo adecuado de lacteos y de Vitamina D. Puesto que mi muestra no presenta
ninguna causa para que el consumo de la Vitamina D sea deficitario he omitido su
determinacion, que por otra parte solo estd indicada en caso de sospecha de

avitaminosis.
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RESULTADOS DEXA Y EVOLUCION DE LA MASA OSEA.

Las tablas que aparecen a continuacion muestran los valores obtenidos de los distintos
parametros estudiados en las DEXA realizadas a los pacientes. Las zonas estudiadas son
columna lumbar (L2,L3,L4) y cadera. Se tuvo en cuenta el peso, la edad y el IMC que
presentaban los pacientes en el momento de realizacion de las pruebas. Se presenta también la
situacion del estado de la masa dsea de la muestra segun la clasificacion de la O.M.S y la

evolucion de la masa d6sea de los pacientes a lo largo del seguimiento comparando las dos
DEXA.

DMO: (Clasificacion O.M.S)
Densitometria normal: < -1DS
Osteopenia leve: -1,01 a -1,69DS
Osteopenia grave: - 1,70 a—2,5DS
Osteoporosis: > -2,5DS

Cuando el resultado es normal, la masa 6sea no presenta alteraciones y presenta valores
dentro de la normalidad. Si aparece osteopenia los valores de la masa dsea estan mas bajos de
los considerados normales, indica que se ha perdido masa 6sea, que segun el grado de pérdida la
osteopenia se divide en leve o grave y son estados previos a padecer osteoporosis. Si los valores
de masa d6sea son muy bajos se habla de osteoporosis.

Hay que tener en cuenta que los procesos degenerativos 6seos pueden alterar los valores

reales de la masa 6sea y mostrar resultados con cifras mas elevadas de lo que realmente son.

VALORES DEXA. TODA LA MUESTRA.

Tabla a
1° DEXA 2°DEXA
Media DS Media DS
PESO 80,830 +- 13,240 | 80,207 /- 13,801
EDAD 52,399 - 12,045 | 54,221 +- 12,123
IL.M.C 32,203 +- 5,263 32,047 t- 5,344
AREA C.L 43,777 - 4,902 43,872 - 4,463
BMC C.L 44,487 +-9,800 43,516 */- 9,529
BMD C.L 1,009 - 0,165 0,985 +- 0,157
TC.L -0,672 - 1,479 -0,905 t/- 1,403
TC.L.P 93,55 t- 14,69 91,05 *- 14,96
Z C.L 0,319 +- 1,402 0,141 +- 1,368
ZCL.P 103,69 t- 16,55 102,05 +- 1594
AREA CAD. 35,108 - 4,748 35,742  t- 4,828
BMC CAD. 33,449 t- 8,167 33,691 +- 7,987
BMD CAD. 0,947 - 0,141 0,933 +- 0,136
T 30 CAD. -0,382 - 1,114 -0,436  t/- 1,023
T 30 CAD. P 95,83 +- 13,85 94,54 +- 12,67
Z. CAD. 0,406 +- 1,081 0,426 */- 1,004
Z. CAD.P 106,03 - 14,49 106,39 +/- 13,62
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Muestra global C. Lumbar C. Lumbar Cadera Cadera
1° DEXA % | 2° DEXA % 1° DEXA % 2° DEXA %
DMO Normal 52,5 49,5 45,5 46,5
OSTEOPENIA 36,6 36,6 42,6 37,6
LEVE 26,7 23,8 28,7 26,7
GRAVE 9,9 12,9 13,9 10,9
OSTEOPOROSIS 10,9 13,9 7,9 11,9

Al considerar el estado de la masa 6sea de los pacientes seglin los resultados obtenidos y
al equiparlos a los valores de la O.M.S apreciamos que si hay diferencias estadisticamente
significativas entre la primera y la segunda determinacion en los valores de la densitometria al
separar la muestra por grupos (varones, mujeres premenopausicas y mujeres menopausicas) para
los resultados de columna lumbar (L2, L3, L4) y para los de la cadera.

Cuando comparamos 1* con 2* densitometria en valores globales para toda la muestra
obtenemos los siguientes resultados: en los pesos no hay diferencias estadisticamente
significativas, tampoco al comparar el area de la columna lumbar de la 1 con la 2* DEXA pero
si hay diferencias significativas entre el BMC y el BMD (gr/cm2) de la columna lumbar entre 1*
y 2* DMO y también entre T CL, TCLPyZ CLyZ C.L P entre la 1* y la 2* DEXA. En la
cadera al comparar 1 con 2* DMO se observan diferencias significativas entre las areas , el
BMD y T de la cadera P y no hay diferencias entre las dos comparaciones de BMC, T30 cadera,
Z cadera 'y Z cadera P.

VALORES DEXA. VARONES

Tabla b

1° DEXA 2° DEXA

Media DS Media DS
PESO 87,684 +- 10,744 86,139 +- 10,527
EDAD 46,968 - 13,348 49,167 t- 13,479
I.M.C 30,632 +- 4,195 29,639 t- 3,276
AREA C.L 50,975 t- 4,949 50,662 - 3,302
BMC C.L 54,881 - 6,308 53,945 - 7,485
BMD C.L 1,085 +-0,150 1,066 - 0,151
TC.L -0,200 - 1,316 -0,420 - 1,350
TC.L.P 98,00 +- 12,98 95,86 - 13,36
ZC.L 0,283 - 1,414 1,500E-02 - 1,432
ZCL.P 102,57 - 15,24 100,64 - 15,05
AREA CAD. 42,870 - 4,441 43,547 - 4,561
BMC CAD. 44,889 +- 10,594 45,291 - 9,417
BMD CAD. 1,040 t- 0,163 1,036 t- 0,151
T 30 CAD. -0,390 +- 1,228 -0,201 - 1,073
T 30 CAD.P 98,43 t- 15,69 96,62 t- 13,83
Z CAD. 0,504 - 1,304 0,498 - 1,075
Z. CAD.P 107,21 - 17,41 107,77 - 14,12
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Varones C. Lumbar C. Lumbar Cadera Cadera
1°DEXA % | 2° DEXA % | 1°DEXA % 2° DEXA %
DMO Normal 68,4 68,4 57,9 57,9
OSTEOPENIA 31,8 26,3 36,8 36,8
LEVE 26,3 5,8 15,8 21
GRAVE 5,3 10,5 21 15,8
OSTEOPOROSIS 0 5,3 0 0

Varones: a nivel de la columna lumbar un 57,9% de ellos mantuvo su masa ésea igual, el

5,3% la mejord a ese nivel en torno al 3% y el 36,8% de ellos perdié masa 6sea. De los varones
que perdieron masa 6sea un 57,1% perdio un 1,3% de ella entre la 1° y 2° DEXA y el resto de
varones perdid un 5% las cifras de masa 6sea. A nivel de la cadera un 57,9% mantuvo su masa
o6sea igual, un 15,8% la mejoraron alrededor de un 3% y un 26,3% perdieron masa dsea en esa
zona entre un 2,6 y un 3%.

Un 7,1% presentaba signos degenerativos a nivel columna lumbar en la 2° DEXA y 14,3%
de ellos signos degenerativos en cadera en las dos DEXA, en ambos casos en el porcentaje con
valores de osteopenia grave.

De los pacientes con DMO normal el 9,1% presentaba signos degenerativos.

Las DEXA en el grupo de los varones mostraban los siguientes resultados: entre ambos
pesos no diferencias, tampoco en el area, BMD y BMC de la columna lumbar, si diferencias en
T de la columna lumbar, T1 columna lumbar P y Z columna lumbar P y no diferencias para Z
columna lumbar. En la cadera el grupo de los varones no presentaban diferencias

estadisticamente significativas en ningun parametro.

VALORES DEXA. MUJERES PREMENOPAUSICAS.

Tabla ¢
1° DEXA 2° DEXA
Media DS Media DS
PESO 76,368 t- 14,929 76,900 t- 16,852
EDAD 43,315 t- 6,585 45,170 t- 6,665
I.M.C 30,485 t- 5243 30,803 t- 5,827
AREA C.L 42,857 t- 3,713 43,306 t- 3,181
BMC C.L 45,766 t- 7,494 44,664 t- 7,536
BMD C.L 1,063 t- 0,126 1,029 - 0,144
TC.L -0,144 +- 1,151 -0,464 +- 1,321
TC.L.P 98,94 - 11,71 95,07 +- 13,68
ZC.L 0,302 - 1,044 7,667E02 - 1,192
ZC.L.P 103,32 - 11,27 100,07 +- 12,83
AREA CAD. 33,325 - 3,416 34,200 - 3,264
BMC CAD. 32,367 t- 5,943 32,666 t- 6,238
BMD CAD. 0,968 - 0,132 0,951 t- 0,132
T 30 CAD. -5,94E02 +- 1,106 -0,198 t- 1,137
T 30 CAD.P 99,41 t- 13,61 97,63 t- 14,03
Z CAD. 0,209 - 1,117 0,180 +- 1,093
Z CAD. P 103,24 +- 13,78 102,47 t- 13,62
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Mujeres C. Lumbar C. Lumbar Cadera Cadera
premenopausicas | 1° DEXA % 2° DEXA % 1° DEXA % | 2° DEXA %
DMO Normal 70,6 58,8 61,8 61,8
OSTEOPENIA 26,5 35,3 32,3 29,4
LEVE 20,6 26,5 23,5 23,5
GRAVE 5,9 8,8 8,8 5,9
OSTEOPOROSIS 2,9 5,9 5,9 8,8

Mujeres premenopausicas:

Al comparar la 1° con la 2* DEXA en los valores de

columna lumbar las mujeres premenopausicas

presentaron los datos siguientes 41,2%

mantuvieron el estado de su masa 6sea igual que al inicio del estudio, 11,8% mejoraron su masa
osea, de ellas el 75% un 3% de masa 6sea y un 1% el 25% restante. Un 47,1% de las mujeres
premenopausicas sufrieron pérdida de su masa 6sea y de éstas, un 50% disminuy6 un 5% su
densidad mineral 6sea, un 37,5% un 1,5% y un 12,5% de las que presentaron disminucion de su
masa Osea en la segunda DEXA perdieron el 7% de ella. En cuanto a los resultados obtenidos en
la cadera al comparar los resultados con la segunda densitometria 55,9% mantenian los valores
de masa o6sea igual, 20,6% mejoraban los valores iniciales de su masa 6sea en torno al 3% y un
23,5% presentan pérdidas de ella que oscilan entre el 2,5% el 62,5% de las mujeres que
perdieron y el 4,2% el 37,5% restante.

Un 5,8% presentaba signos degenerativos en columna lumbar y 2,9% en cadera de los
pacientes con valores de masa 6sea dentro de lo normal u osteopenia leve.

Las mujeres premenopausicas presentaban diferencias significativas a nivel de la
columna lumbar en todos los parametros comparados menos en el peso y en el area de la
columna y en relacion a la cadera si se establecieron diferencias significativas a nivel del area

de la cadera y no al comparar el resto de parametros

VALORES DEXA. MUJERES MENOPAUSICAS.

Tabla d
1° DEXA 2° DEXA
Media DS Media DS
PESO 81,277 - 11,776 80,259 +- 11,852
EDAD 60,983 t- 7,944 62,880 +- 8,138
I.M.C 34,042 - 5,140 33,922 t- 5,068
AREA C.L 42,266 t- 3,659 42,014 t- 3,342
BMC C.L 40,378 t- 9,679 39,220 t- 8,562
BMD C.L 0,946 - 0,173 0,927 +-0,148
TC.L -1,206 - 1,574 -1,382 - 1,347
TC.L.P 88,22 t- 15,49 86,57 - 15,33
ZC.L 0,341 t- 1,639 0,279 - 1,479
ZCL.P 104,30 t- 20,13 103,93 +- 18,19
AREA CAD. |34,041 +- 3,125 34,395 t- 3,310
BMC CAD. 30,708 t- 5,441 30,764 +- 4,924
BMD CAD. 0,901 - 0,124 0,886 +- 0,114
T 30 CAD. -0,624 - 1,044 -0,684 t- 0,875
T30 CAD.P |9231 - 12,84 91,61 +- 10,76
Z. CAD. 0,524 - 0,979 0,583 +- 0,897
Z.CAD.P 107,78 - 14,06 108,83 - 13,12
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Mujeres C. Lumbar C. Lumbar Cadera Cadera
menopausicas 1° DEXA % 2° DEXA % 1° DEXA % 2° DEXA %
DMO Normal 33,3 35,4 29,2 31,2
OSTEOPENIA 45,8 41,7 52,1 43,7
LEVE 31,2 25 37,5 31,2
GRAVE 14,6 16,7 14,6 12,5
OSTEOPOROSIS 20,8 22,9 12,5 18,7

Mujeres menopausicas: Al comparar la 1° con la 2* DEXA a nivel de columna lumbar,

un 29,2% de estas mujeres no presentaron modificaciones de su masa 6sea, un 14,6% mejoraron
sus cifras en torno al 2,7% y perdieron masa 6sea un 56,2% de ellas en torno al 4%; en cuanto a
la cadera, un 33,3% no presentd modificaciones en la masa Osea previa, un 43,7% pierden
masa 6sea, (en torno al 5,3%), de ellas un 42,9% pierden un 2% de su masa, un 38,1% un 4%y
el 19% restante presentan disminucion de un 7% en su masa Osea.

Un 30,4% de estas mujeres, dentro del grupo de valores de masa 6sea dentro de lo normal
0 con osteopenia leve presentaban signos degenerativos a nivel de columna lumbar lo que indica
que probablemente estos valores de normalidad no sean tales ya que los signos degenerativos se
comportan como aditivos al estado de masa 6sea y puede llevar a errores sobre las verdaderas
cifras de masa d0sea que presentan los pacientes. No aparecian signos degenerativos a nivel
cadera. Al 2,1% de las mujeres en este grupo se les coloco una protesis de cadera.

En el grupo de mujeres menopausicas no diferencias en el peso ni en el area de la
columna lumbar si para el resto de parametros comparados para la columna lumbar. En relacion
a la cadera no diferencias significativas en ninguno de los resultados salvo en el BMD que si se

presentan diferencias estadisticamente significativas.

En los varones la mitad de ellos sufren descenso de su masa dsea a nivel de la
columna lumbar en torno al 1,3% de pérdida. En la cadera el 37,7% presentan descenso
de su masa 6sea donde el 60% pierde un 3% de su masa. Las premenopausicas en
columna lumbar un 47% disminuyen su DMO con pérdidas de un 5% la mitad de ellas y
un 12,5% en torno al 7%. A nivel de la cadera un 23,5% pierden masa 6sea, de estas el
42,9% pierden un 2,5% vy el resto de ellas pierde un 4,2% de su masa Osea. Las
menopausicas en columna lumbar pierden masa osea el 61,4% de ellas, de las que un
40% pierden un 2%, otro 40% pierde un 4% y el 20% restante pierde un 7%. En la
cadera un 30,4% mantiene su masa Osea igual, un 23,9% la aumenta en torno al 2% y
un 45,6% pierden masa Osea de los que un 23,8% de ellas pierden en torno al 7%, un

33,3% alrededor de un 4% y el resto en torno al 2%. Un 4,7% pierde un 11%.
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VALORES DEXA. MUJERES

Tabla e
1° DEXA 2° DEXA
Media DS Media DS
PESO 79,241 +- 13,311 78,856 +- 14,153
EDAD 53,657 +- 11,445 55,387 +- 11,570
LM.C 32,567 t- 5,444 32,603 +- 5,585
AREA C.L 42,517 t- 3,671 42,552 +- 3,316
BMC C.L 42,668 t/- 9,166 41,489 +- 8,534
BMD C.L 0,996 t- 0,164 0,969 +- 0,154
TC.L -0,755 +- 1,498 -1,000 +- 1,403
TC.L.P 92,78 +- 14,91 90,11 +- 15,16
ZC.L 0,325 +- 1,409 0,166 +- 1,364
ZCL.P 103,89 +- 16,86 102,32 +- 16,19
AREA CAD. [33,732 +- 3251 34,313 +- 3,269
BMC CAD. |[31,422 +- 5,685 31,568 +- 5,556
BMD CAD. (0,930 +- 0,131 0,914 +- 0,125
T 30 CAD. -0,381 +- 1,101 -0,479 +- 1,015
T 30 CAD. P |9537 +- 13,56 94,15 +- 12,52
Z CAD. 0,389 +- 1,045 0,413 +-0,997
Z CAD.P 105,82 +- 14,03 106,14 +- 13,61
Mujeres C. Lumbar C. Lumbar Cadera Cadera
1° DEXA % 2° DEXA % 1° DEXA % 2° DEXA %
DMO Normal 46,3 45,1 42,7 15
OSTEOPENIA 37,8 39 43,9 38,7
LEVE 26,8 25,6 31,7 28,7

GRAVE 11 13,4 12,2 10

OSTEOPOROSIS 13,4 15,8 9,7 32,5

Un 10% de las mujeres presentaban signos degenerativos en el grupo de masa 6sea normal

y un 17,5% con osteopenia. En la cadera no se apreciaron signos degenerativos.

MODIFICACIONES DE LA MASA OSEA ENTRE LA 1° Y LA 2° DEXA

VARONES % PREMENOPAUSICAS % | MENOPAUSICAS %
Masa Osea C. Lumbar Cadera C. Lumbar Cadera C .Lumbar Cadera
Pérdida 36,8 | 263 47,1 | 235 562 | 437
Ganancia 53 | 158 11,8 | 206 146 | 229
Sin cambios 57,9 | 57,9 41,2 | 559 292 | 333

La pérdida de masa 6sea para el total de la muestra rondaba el 3%.

Tanto a nivel de la columna lumbar como en la cadera las mujeres con menopausia

presentaron mayor grado de pérdida 6sea pero también fueron el grupo que mas la mejoro.
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EVOLUCION MASA OSEA

Total Varones Premenop Menopau

Media DS Media DS Media DS Media DS
C.L. -2,2841 +-2,954 | -1,261 +/-2,323 -2,685 +-3,167 | -2,430 +/-3,026
Cadera | -1,0781 +/-3,286 | 2,143E-02  +-2,718 -0,240 +/-3,273 -1,877 +/-3,363

La masa ésea seglin los valores que se observaron en las DEXA muestran una pérdida
global que ronda el 3%; los varones son el grupo de poblacion que menos pierde y las mujeres

premenopausicas las que presentan mayor pérdida de masa dsea.

Si valoramos en conjunto todos los datos de todos los parametros que se han estudiado en
las densitometrias obtenemos los siguientes resultados:
- toda la muestra: el peso aument6 un 0,78%, el IMC descendi6 un 0,5%, el area total de la C.
L aument6 0,23%, el BMC (gr totales) de C. L bajoé un 2,5%, el BMD (gr/cm2) de C. L bajo
un 3%, la T C. L (valor respecto al pico de masa 6sea) descendi6 un 34,3%, la T C. L P ( valor
respecto del pico de masa 6sea en porcentaje) bajo un 2,7%, la Z C. L (valor respecto a la edad
del paciente) bajo un 54,8%, la Z C. L P (valor respecto a la edad del paciente en porcentaje)
descendid un 0,7%. En cuanto al estudio de la cadera, el area subi6 1,7%, el BMC aument6 un
0,75%, el BMD un 1,1%, la T30 bajé 13,1%, T30 P un 1,36% y la Z subio un 5% y la Z de la
cadera P un 0,38%.
- varones: en las DMO el peso disminuy6 un 1,85% y el IMC un 3,34%. El area de la C. L
disminuy6 un 0,6%, el BMC de C. L baj6 un 1,85%, el BMD de C. L descendi6 un 1,9%, la T
C. L disminuy6 un 52,3%, la T C. L P un 3,12%, la Z C. L subio un 20% y la Z C. L P
disminuy6 un 2%. Respecto al estudio de la cadera, el area aument6 un 1,6%, el BMC un
1,32%, el BMD disminuy6é un 1%, la T30 aument6 un 5%, la T30 P descendi6 un 2,06%, la Z
se mantuvo igual sin modificaciones y la Z P, valor respecto a la edad de la paciente en
porcentaje de la cadera aumento 0,5%.
- mujeres premenopausicas: en este grupo el peso aumenté un 0,8% y el IMC aumenté un
1,3%. En cuanto a la columna lumbar, el drea aumentd 2,3%, el BMC descendié un 2,2%, el
BMD disminuy6 un 4%, la T C.L un 214,3%, la T C.L P bajé un 4%, la Z C.L subidé un 95% y
la Z C.L P descendio un 3%. Respecto a la cadera, el area subio 5,8% el BMC aumentd un
0,9%, BMD disminuy6 un 10,5%, la T30 subid 67,3%, T30 P descendidé un 2% y el valor de Z

disminuy6 un 10% y el mismo valor en porcentaje disminuy6 un 1%.
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- mujeres menopausicas: en las DEXA el peso descendio un 1,23% y el IMC un 0,9%. El area
de la columna Iumbar disminuy6 un 0,5%, el BMC un 2,5% y el BMD también descendié un
2,13%; la T aument6 un 8,3%, la T. en porcentaje disminuy6 un 2,7%, la Z bajéo un 29,4% y la
Z P también descendidé un 0,96%. El area de cadera aumentd un 1,17%, el BMC subié un
0,20%, BMD disminuy6 un 2,22%, la T30 subi6 un 9,68%, T30 P descendio un 1,1% y la Z

aument6 un 11,54% y el mismo concepto en porcentaje también aument6 un 1,11%.

RELACION ESTADO DE LA MASA OSEA CON DISTINTAS VARIABLES.

Relacion masa osea/ Srupos (varones, mujeres premenopausicas y menopausicas)

1 DMO Valor Significacién

C. Lumbar 33,498 ,000 Significativo
Cadera 23,209 ,003 Significativo
2° DMO

C. Lumbar 26,002 ,001 Significativo
Cadera 24,836 ,002 Significativo

Relacion masa 6sea/ IMC

1 DMO Valor Significacion

C. Lumbar 0,073 , 179 NS
Cadera 7,799 ,801 NS
2* DMO

C. Lumbar 4,573 971 NS
Cadera 16,814 ,157 NS

Relacion masa o6sea/ Edad

1 DMO Valor Significacién

C. Lumbar 20,881 ,007 NS

Cadera 29,081 ,000 Significativo
2° DMO

C. Lumbar 16,529 ,035 NS

Cadera 22,745 ,004 Significativo

Relacion masa osea/ Sexo

1 DMO Valor Significacion

C. Lumbar 15,902 ,003 Significativo
Cadera 14,212 ,007 NS

2° DMO

C. Lumbar 15,792 ,003 Significativo
Cadera 16,489 ,002 Significativo

Relacion masa 6sea/ Toxicos

Tabaco

1 DMO Valor Significacién

C. Lumbar 2,729 ,604 NS
Cadera 3,935 415 NS
2° DMO
C. Lumbar 3,597 ,463 NS
Cadera 7,142 ,129 NS
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Relacion masa osea/ Toxicos

Alcohol

1 DMO Valor Significacion

C. Lumbar 11,803 ,019 NS
Cadera 8,122 ,087 NS
2" DMO

C. Lumbar 12,098 ,017 NS
Cadera 6,996 ,136 NS

Relacion masa 6sea/ Nivel cultural

1* DMO Valor Significacién

C. Lumbar 16,473 ,036 NS
Cadera 8,002 433 NS
2° DMO

C. Lumbar 18,779 ,016 NS
Cadera 9,514 ,301 NS

Relacion masa o6sea/ Actividad fisica

1 DMO Valor Significacion

C. Lumbar 13,859 ,313 NS
Cadera 15,560 ,330 NS
2* DMO

C. Lumbar 13,516 ,333 NS
Cadera 12,191 ,431 NS

Si separamos la muestra segiin el /MC no se aprecian diferencias significativas
entre 1* y 2* densitometrias ni para la columna lumbar ni para la cadera. Al separar la
muestra segin los grupos si se observan diferencias estadisticamente significativas entre
1* y 2* densitometria, tanto para la columna lumbar como en la cadera.

Segtin la edad si existen diferencias estadisticamente significativas para C.L pero
no para la cadera. Si comparamos los resultados de las densitometrias 6seas al separar a
los pacientes por sexo (varones y mujeres, ambos grupos) si se aprecian diferencias
significativas tanto para la cadera como para la columna lumbar.

Respecto a los habitos toxicos no se han apreciado diferencias significativas ni
para consumo de tabaco ni para el de alcohol de la muestra en global considerando
consumo/no consumo de hdbitos toxicos. Tampoco comparando masa dsea 1* y 2°
densitometria con los estudios y la actividad fisica se han observado diferencias
estadisticamente significativas.

Al relacionar resultados de la masa 6sea a nivel C.L y cadera consideradas en
global con las patologias asociadas que presenta la muestra no se han establecido
diferencias estadisticamente significativas con ninguna de ellas como tampoco para los

A.F de HTA, obesidad y DM que se tuvieron en cuenta en la muestra.
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En el anélisis bivariado, al comparar los resultados de la primera con la segunda
DEXA, tanto de la muestra en global como de la muestra separada por grupos (varones,
mujeres premenopausicas y menopausicas) no se encontrd significacion estadistica,
salvo al comparar el area (cm2) y BMC (gr) de la C.L y de la cadera, tanto en toda la
muestra en global como en los grupos donde si se observo significacion estadistica.

Al comparar las densitometrias de los varones con el grupo de mujeres
menopausicas se establecieron diferencias significativas entre el area y el BMC tanto de
la cadera como de la columna lumbar. Cuando comparamos 1* con 2* densitometria en
valores globales para toda la muestra obtenemos los siguientes resultados: en los pesos
no hay diferencias estadisticamente significativas, tampoco al comparar el area de la
columna lumbar de la 1* con la 2* DEXA pero si hay diferencias significativas entre el
BMC y el BMD(gr/cm2) de la columna lumbar entre 1* y 2* DEXA y también entre T1
de columna lumbar, T1columna lumbar P y Z de columna lumbar y Z columna lumbar
P entre la 1* y la 2* DMO. En la cadera al comparar 1* con 2* DEXA se observan
diferencias significativas entre las areas , el BMD y T de la cadera P y no hay
diferencias entre las dos comparaciones de BMC, T30 cadera, Z cadera y Z cadera P.

Las DMO en el grupo de los varones mostraban los siguientes resultados: entre
ambos pesos no diferencias, tampoco en el d&rea, BMD y BMC de la columna lumbar, si
diferencias en T de la columna lumbar, T1 columna lumbar P y Z columna lumbar P y
no diferencias para Z columna lumbar. En la cadera el grupo de los varones no
presentaban diferencias estadisticamente significativas en ningun parametro.

Las mujeres premenopausicas presentaban diferencias significativas a nivel de la
columna lumbar en todos los pardmetros comparados menos en el peso y en el area de la
columna y en relacion a la cadera si se establecieron diferencias significativas a nivel
del area de la cadera y no al comparar el resto de parametros.

En el grupo de mujeres menopausicas no diferencias en el peso ni en el area de la
columna lumbar si para el resto de pardmetros comparados para la columna lumbar. En
relacion a la cadera no diferencias significativas en ninguno de los resultados salvo en el

BMD que si se presentan diferencias estadisticamente significativas.
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RELACION DMO CON RESTO DE VARIABLES
RELACION DMO - GRUPOS DE LA MUESTRA

Cuando relacionamos la densidad mineral de C.L al inicio de la muestra con los
grupos de la muestra los varones y las mujeres premenopausicas presentan con mas
frecuencia una densitometria normal, seguida de osteopenia leve, ningun caso de
osteoporosis en los varones y so6lo un caso en las premenopdusicas. En las
menopausicas hay mas densitometrias con osteopenia leve que normales y con igual
porcentaje osteoporosis que osteopenia grave. En la segunda DEXA empeora la
situacion de la masa Osea en los varones y mujeres premenopausicas, aunque lo mas
frecuente es DEXA normal y después osteopenia leve aparece un caso de osteoporosis
en el varén y dos en las mujeres. Las menopdusicas en esta DEXA mads frecuente
DEXA normal, disminuyen los casos de osteopenia leve pero aumenta el porcentaje de
osteoporosis. Osteopenia grave se mantienen los casos. Respecto a la cadera, en la 1?
determinacion igual situacion que en C.L para varones y premenopdusicas, no
osteoporosis en el varéon y dos casos en las mujeres. Las menopausicas situacion en
cadera similar que en C.L. en la 2* DEXA a este nivel se mantiene la misma situacion
en los tres grupos aunque ligero empeoramiento de la masa 6sea en ellos.
DEXA/ grupos: peor situaciéon mujeres menopausicas pero el empeoramiento de la
masa Osea es similar. Por grupos todos pierden igual.
RELACION DMO - IMC

A nivel C.L en 1* DEXA independiente del IMC lo més frecuente DEXA normal,
seguida de osteopenia leve. En sobrepeso mayor porcentaje de osteoporosis que en
obesidad. En la 2* DEXA se mantienen porcentajes similares aunque aparecen mas
casos de osteoporosis en sobrepeso y obesidad tipo I, en grados de IMC mas altos la
presencia de osteoporosis se mantiene. A nivel de la cadera en la 1* DEXA lo maés
frecuente cifras de masa 6sea normal, seguida de osteopenia leve, en todos los grados de
obesidad, pero en sobrepeso y obesidad tipo I es donde hay mas casos de osteopenia
grave y osteoporosis. En 2 DEXA se mantienen los mismos resultados.
DEXA/IMC: peor masa dsea el sobrepeso. Igual masa 6sea la obesidad tipo [ y II. A
mayor IMC mejor masa 6sea a nivel C.L pero en obesidad tipo I y morbida la
situacion de la masa Osea se mantiene y en los demas empeora. En cadera la obesidad
tipo II mejor masa osea y después en morbida; se mantiene la situacion entre las dos

DEXA
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RELACION DMO — EDAD

A nivel C.L en 1* DEXA lo mas frecuente DMO normal, seguida de osteopenia
leve. El grupo de edad entre 45-65 afios presenta el mayor porcentaje de osteopenia
grave y un importante grado de osteoporosis que es igual al porcentaje de la enfermedad
que sufren las mujeres de mas edad. En la 2* DEXA se mantienen porcentajes similares
aunque empeora la situacion sobre todo en los pacientes mas jovenes. En C.L en la 2*
densitometria mas osteoporosis en edad media 45-65afios. A nivel de la cadera en la 1*
DEXA lo mas frecuente son cifras de masa 6sea normal, seguida de osteopenia leve. No
osteoporosis en menores de 45 afos. El grupo que presenta mas casos de osteopenia
grave y también de osteoporosis es el grupo de mas edad, mayores de 65 afios. En la 2*
DEXA aparece osteoporosis en el grupo de menor edad y empeora el porcentaje de
osteoporosis en el grupo de mas de 65 afios.
DEXA/edad: C.L peor situacion edad entre 45-64,9 afios. Cadera mejor situacion 29-
44,9 afos. Peor situacion a mayor edad.
RELACION DMO - SEXO

Lo maés frecuente en ambos sexos es la DMO normal. En la 1* DEXA y en C.L los
varones no tienen osteoporosis y solo un caso de osteopenia grave, las mujeres
presentan alta prevalencia de osteoporosis que de osteopenia grave con igual porcentaje
en las dos situaciones, cerca del 25% de las muestra; a este nivel en la 2* densitometria
aparece osteoporosis en los varones y en las mujeres aumenta su prevalencia al
disminuir las DEXA normales. Respecto a la cadera lo mas frecuente es masa Osea
normal seguida de osteopenia leve. No aparece a este nivel osteoporosis en los varones
pero si en las mujeres con similar porcentaje que a nivel de la C.L, aqui ligeramente mas
bajo. En la segunda densitometria situacion similar a la inicial, algin caso mas de
osteoporosis en las mujeres y se mantienen sin la enfermedad los varones.
DEXA/sexo: en C.L mucho peor situacion en las mujeres aunque la progresion a
osteoporosis es similar en ambos sexos. En la cadera no osteoporosis en los varones y
ligera pérdida de masa 6sea en las mujeres.
RELACION DMO - TOXICOS

Respecto al consumo de toxicos no hay diferencias en las DEXA entre
consumo/no consumo de tabaco y alcohol, en ambos casos la situacion es igual. A nivel
de la C.L lo mas frecuente es la masa 6sea normal, seguida de osteopenia leve, la
osteoporosis es muy frecuente en los no consumidores de habitos toxicos y so6lo hay un

caso de la enfermedad en los fumadores a este nivel.
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La situacion se mantiene en la 2* DEXA pero empeora el porcentaje de osteoporosis en
los no consumidores. A nivel de la cadera la frecuencia es similar aunque no hay
empeoramiento de la masa d6sea entre ambas DEXA y no hay ningin caso de
osteoporosis en los consumidores.
DEXA/ habitos téxicos: tanto en C.L como en cadera peor masa Osea en no
consumidores, en C.L un caso de osteoporosis en los fumadores que se mantienen en el
seguimiento, los no consumidores empeoran bastante su masa 6sea a este nivel. En
cadera no osteoporosis en los fumadores y se mantiene la frecuencia de osteoporosis
que es similar a la de la C.L y la masa dsea entre las dos DEXA. En los consumidores
de alcohol un solo caso de osteoporosis en C.L (ningin caso en cadera), mucho peor
situacion en los que no lo consumen con porcentajes importantes tanto de osteopenia
grave como de osteoporosis.
RELACION DMO — NIVEL CULTURAL

Hay una asociacion entre bajo nivel cultural y osteoporosis aunque lo mas
frecuente es tener una densitometria normal. En C.L s6lo un caso de osteoporosis en
nivel cultural medio y uno en estudios superiores, en la 2* DEXA se repite la situacion a
este nivel pero se dobla el porcentaje de osteoporosis en paciente con nivel cultural alto.
Para la cadera, en ambas densitometrias lo mas frecuente es masa 6sea normal. A este
nivel no aparecen casos de osteoporosis en nivel cultural medio ni en estudios
superiores y el porcentaje de osteoporosis en estudios primarios es similar a la que
presentan estos pacientes a nivel de la C.L.
DEXA/nivel cultural: en C.L mas osteoporosis en bajo nivel cultural, después en
pacientes con estudios superiores. A nivel de la cadera solo osteoporosis en estudios
primarios no en el resto. Se mantiene la situaciéon a lo largo del estudio aunque
ligeramente peor los de menor nivel cultural.
RELACION DMO - ACTIVIDAD FiSICA

A nivel de la C.L en las dos DEXA lo mas frecuente es la normalidad de la masa
Osea, después la osteopenia leve. Mas casos de osteopenia grave y osteoporosis en
pacientes inactivos seguidos de los pacientes que realizaban una actividad intensa. A
nivel de la cadera la situacion es similar a la de la C.L pero se aprecia ligera mejoria a
nivel de la masa 6sea en la cadera sobre todo en el grupo que presentaba con mas

frecuencia osteopenia grave.
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DEXA/actividad fisica: en C.L inactivos tienen mas osteoporosis después en activo
intenso. Menos osteoporosis en pacientes que realizan ejercicio fisico moderado. A lo
largo del estudio empeora la situacion en todos los grupos aunque mas en inactivos y
activos intensos. En cadera los peores los inactivos, poca osteoporosis en el resto y poca
variacion entre los dos estudios.
DMO/antecedentes familiares:

A.F de Obesidad: lo mas frecuente tanto a nivel C.L como cadera en presencia o

no de A.F de obesidad es masa 6sea normal seguida de osteopenia leve. En 1* DEXA
mas frecuente la osteopenia grave que la osteoporosis a este nivel y en 2* DEXA se
igualan los porcentajes entre osteoporosis y osteopenia grave, algo mas frecuente la
presencia de osteoporosis en los pacientes con A.F de obesidad. En la cadera mas
frecuente la osteopenia grave que la osteoporosis, en la 1* DEXA igual porcentaje de
osteoporosis en ambos grupos de pacientes y en la 2* DEXAla osteoporosis es el doble
de frecuente en los que tienen A.F de obesidad que en los que no los tienen.
A.F de obesidad: a nivel C.L, en 1* DEXA maés frecuencia de osteoporosis en los
pacientes con A.F aunque la padecen los dos grupos, en la 2* DEXA a este nivel se
mantiene el porcentaje de la enfermedad en los que tienen A.F y casi dobla la
frecuencia en los que presentan antecedentes igualando la prevalencia con los primeros.
En la cadera igual porcentaje de osteoporosis en los dos grupos pero a lo largo del
estudio aumenta casi el doble el porcentaje de osteoporosis en los que tienen A.F de
obesidad.

A.F de DM: peores datos de masa Osea los pacientes sin A.F de DM. Presencia de

osteoporosis alta en los que no tienen A.F de DM. Empeora la situacién entre ambas
densitometrias y en los dos grupos. La situacion es similar para la C.L y la cadera
donde la DEXA mas frecuente es la normal seguida de osteopenia leve. Porcentaje alto
de osteopenia grave y osteoporosis ligeramente mds bajo en osteopenia leve pero
distribucion mucho mas elevada para los pacientes sin A.F de DM.
A.F de DM: tanto a nivel de la C.L como de la cadera mucho mdas frecuente la
osteoporosis en el grupo de los que no tienen A.F de DM vy la situacion empeora en los
dos grupos entre las dos DEXA. La evolucion de la masa d6sea es similar pero mucho
mas frecuente la osteoporosis entre los que no tienen A.F de DM.

A.F de HTA: situacién parecida a lo que ocurre con la DM, mas presencia de

osteoporosis en pacientes sin A.F de HTA.
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Empeora la situacion de la masa 6sea entre ambas DEXA tanto a nivel C.L como
cadera pero, mientras que a nivel de la columna hay pacientes sin antecedentes de HTA
pero con osteoporosis, a nivel de la cadera en la 1* DEXA no hay ningtn paciente con la
enfermedad, en la segunda DEXA se multiplica por tres el nimero de casos y pasan a
ser la mitad de los que presentan los pacientes sin A.F de HTA.

A.F de HTA: igual situacion que en el caso de los A.F de DM. Mucho mas frecuencia
de osteoporosis en el grupo de los que no refieren A.F de HTA. En C.L empeora la
situacion en ambos grupos entre las dos densitometrias. En la cadera en la 1* DEXA no
casos de osteoporosis en los pacientes que no tienen A.F de HTA aunque en la segunda
densitometria mejora la situacion en los que presentan A.F de HTA y se multiplica por
tres los casos de osteoporosis entre los que no tienen A.F de HTA.

Dmo/patologias asociadas:

- HTA: a nivel C.L igual porcentaje de osteoporosis entre los hipertensos que entre los
que no lo son al inicio del seguimiento; al final del trabajo la evolucion a osteoporosis
es peor en los no hipertensos que casi doblan el numero de pacientes que presentan
osteoporosis. A nivel de la cadera igual distribucion de la masa 6sea entre los que
paceden HTA como los que no y la evolucion de la masa Osea a este nivel igual en los
dos estudios.

- DM: so6lo osteoporosis en pacientes sin enfermedad a nivel de la C.L y empeora la
masa osea entre las dos DEXA en los no diabéticos. Los que presentan DM no
modifican la masa 6sea a este nivel ni presentan osteoporosis. A nivel de la cadera un
caso de DM con osteoporosis, mayor presencia de osteoporosis en los no diabéticos
pero no se modifica la masa 6sea a lo largo del seguimiento.

- Patologia osteo-articular: mucho mas alto el porcentaje de osteoporosis en los

pacientes con este tipo de patologia que entre los que no la presentan; igual situacion a
nivel C.L como en cadera y en ambos casos empeora la situacion de la masa dsea entre
las dos DEXA. Presencia de osteoporosis en pacientes con la patologia y en los que no
la presentan pero tres veces mas frecuente la enfermedad en los que sufren patologia
osteo-articular asociada. La distribucion se mantiene a lo largo del trabajo.

- Estrefiimiento: a nivel C.L igual porcentaje de osteoporosis en presencia de
estrefiimiento como en ausencia, entre las dos DEXA empeora la situacién pero se
mantiene el porcentaje. En la cadera doble de pacientes con osteoporosis en los que
presentan la enfermedad asociada que en los que no la padecen; se mantienen los

porcentajes durante el seguimiento.
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- Patologia vascular: tanto en cadera como a nivel C.L igual presencia de osteoporosis

entre los que presentan esta patologia como los que no la sufren. No se modifica la masa
Osea entre los dos estudios pero mientras que la frecuencia de osteoporosis a nivel C.L
es igual en los dos grupos, a nivel de la cadera la presencia de osteoporosis es el doble

de frecuente en los que sufren patologia vascular que en los que no la presentan.

- Otras patologias: peor situacion masa 6sea en los casos que presentan otras patologias
a nivel columna lumbar y empeora la situacion entre las dos DEXA. A este nivel los
pacientes con otras patologias mas del doble de frecuente la osteoporosis que los que no
presentan otras patologias. En la cadera la situacion es a la inversa, es mas frecuente la
osteoporosis en pacientes que no tienen otras patologias asociadas aunque la diferencia

no es muy llamativa. No modificacion de la masa 6sea entre las dos DEXA.

En conjunto al relacionar la DMO con las distintas variables se observa peor
situacién de masa Osea a nivel C.L. Por edad en C.L peor situacion entre 45-64,9 aios,
en cadera peor situacion en grupo de mas edad y la mejor situacion a este nivel los de
edad mas joven. Edad media la peor situacion en global en las DMO. En relacion al
IMC mejor masa 6Osea las de grados mas altos de obesidad pero estos mantienen la masa
Osea y el sobrepeso y la obesidad tipo I empeora la situacioén sobre todo a nivel columna
lumbar. Por sexos mucho peor situacion las mujeres. Habitos toxicos no modificacion
masa Osea los fumadores y no comparable el alcohol por el bajo consumo. Peor
evolucion y situacidon bajo nivel cultural, también los que méas empeoran. Inactivos y
activos intensos peor situacion de la masa 6sea. HTA la patologia asociada que menos
diferencia presenta en la situacion de la masa Osea entre los que la padecen y los que no.
Peor evolucion en los que no la sufren. DM baja prevalencia peor situacion a nivel
cadera en los que la padecen. Patologia osteoarticular mucho maés frecuente osteoporosis
en los que presentan esta enfermedad y peor evolucion a lo largo del seguimiento, los
que no presentan esta enfermedad mantienen el porcentaje de osteoporosis.

En el estrefiimiento igual presencia de osteoporosis en los que lo padecen como en
los que no y se mantiene en el tiempo aunque empeora el porcentaje de osteoporosis en
los dos grupos de pacientes. En cadera ocurre lo mismo pero la frecuencia de
osteoporosis es el doble de frecuente en los que presentan estrefiimiento que en los que
no. Con la patologia vascular igual situacién que para el estrefiimiento con igual
porcentajes y evolucion. Con la presencia de otras patologias a nivel C.L doble de
frecuente la osteoporosis los que presentas otras enfermedades que los que no las

presentan con peor evolucion para los que las padecen.
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A nivel cadera peor porcentaje de osteoporosis en los que no presentan otras
enfermedades asociadas pero se mantiene la situacién no empeora. En los que padecen
otras enfermedades menos osteoporosis aunque no mucha diferencia y en este grupo
empeora la masa Osea.

Con los A.F de obesidad mas osteoporosis en C.L en los que los tienen pero en la
2* DEXA se iguala la frecuencia en los dos grupos, en cadera igual porcentaje de
osteoporosis en la 1° DEXA pero en la 2* empeora la situacion en los que tienen A.F y
doblan el porcentaje. Con A.F de DM a nivel de la C.L mucho mas elevada la
frecuencia de osteoporosis en los que no tienen A.F de la enfermedad aunque la
presentan los dos grupos. En la 2* DEXA empeora la masa dsea en ambos grupos y
aumentan la prevalencia de osteoporosis. En cadera en pacientes con A.F de DM no
hay osteoporosis en la primera DEXA si en los que no tienen estos antecedentes; en la
2* DEXA aparecen varios casos de la enfermedad en los que tienen A.F de DM vy el otro
grupo mantiene la masa 6sea como al inicio. Respecto a los A.F de HTA a nivel C.L
mucho mas elevada la frecuencia de osteoporosis en los que no presentan A.F y
aumentan la prevalencia en ambos grupos de forma similar. En la cadera en la 1* DEXA
no osteoporosis en los que tienen A.F de HTA si en el otro grupo, en la 2* DMO mejora
el porcentaje de osteoporosis en los que no tienen A.F y se multiplica por tres la

osteoporosis en los pacientes que tienen A.F de HTA.
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DISCUSION

Tanto la obesidad como la osteoporosis son un importante problema de salud
publica ya que afectan a porcentajes muy elevados de poblacion. Ambas enfermedades
estan consideradas como las grandes pandemias del siglo XXI de los paises
desarrollados y en vias de desarrollo y aunque son enfermedades totalmente diferentes,
presentan muchas cosas en comun.

Ambas son enfermedades cronicas, multicausales y multifactoriales. La
osteoporosis es la enfermedad mas frecuente del tejido 6seo y la obesidad es la
enfermedad metabodlica mas prevalente en el mundo occidental, las dos causan una
elevada morbi-mortalidad y los costes socio-sanitarios que generan son muy
importantes. Segin datos del Ministerio de Sanidad un 7% del gasto sanitario se destina
a la obesidad y sus complicaciones, sobre todo cardiovasculares. (191)

Como diferencia entre ellas, es que mientras la obesidad es una enfermedad
“evidente”, la osteoporosis es una patologia “silente” de diagnostico y tratamiento
generalmente tardio y cuando ya se han presentado complicaciones. La importancia de
la obesidad radica en que conlleva asociada mayor prevalencia de presentar otras
enfermedades cronicas, al estar la obesidad considerada como factor de riesgo para su
padecimiento, como enfermedades cardiovasculares, HTA, apnea del suefio, DM tipo 2,
dislipemias, hiperuricemia, patologia osteo-articular, algunos tipos de cancer...
(28,32,175,176) pero también, sobre todo el sobrepeso y la obesidad tipo I es factor protector
para otras patologias como la osteoporosis.

Segun el IMC el riesgo de comorbilidades asociadas a la obesidad es muy
importante; su presencia se incrementa seguin aumenta el grado de obesidad, el riesgo va
desde aumentado en personas que presentan sobrepeso, a riesgo Severo y muy Severo
para obesidad grado Il y obesidad morbida respectivamente. (21,177,178,179,180) La principal
comorbilidad asociada al aumento de peso es la patologia cardiovascular, donde la
propia obesidad en si misma, estd considerada, de forma directa, factor de riesgo
independiente de otros factores como la edad, sexo, colesterol, tabaco...pero también de
forma indirecta ya que la obesidad es factor predisponente para padecer entre otras
enfermedades HTA, DM, dislipemias, hiperuricemia...que afectan al sistema

cardiovascular. (21,81
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Segun los autores del estudio Framinghan Herat Study (238) la HTA y el colesterol
aumentan el riesgo de enfermedad coronaria, la HTA aumenta el riesgo de ictus y
relacionan DM con enfermedad cardiovascular. También asocian aumento de
triglicéridos y colesterol LDL con enfermedad coronaria y mortalidad. Este trabajo
relaciona con el riesgo cardiovascular factores ambientales como habitos toxicos,
ejercicio fisico y susceptibilidad genética.

Los factores asociados a la acumulacion de grasa abdominal como el contorno de
cintura indican que un valor mayor de 95cm en los varones y mayor de 82cm en las
mujeres, se asocia riesgo cardiovascular aumentado y mayor riesgo de mortalidad, a la
vez que estos riesgos aumentan segun aumenta el contorno de cintura, a pesar de que
algunos autores concluyen en sus trabajos que la distribucion de la grasa en la zona
abdominal es independiente de la progresion del dafio vascular. (239

La obesidad como factor de riesgo cardiovascular en si misma,240 produce una
disminucion significativa de la esperanza de vida ya que aumenta la mortalidad global
hasta en un 30% por cada 5 puntos adicionales al IMC31); Lee IM et al y Manson JE et
ala3,14) determinaron un mayor riesgo de muerte en sujetos con IMC mayor de 27 y
claro aumento del riesgo de muerte si el IMC es mayor de 30 tanto para los varones
como para las mujeres; si tengo estos datos en cuenta, la muestra estudiada presenta
riesgo aumentado de sufrir patologia cardiovascular y mayor riesgo de muerte en mas
del 46% de los pacientes por presentar un IMC > 30.

Teniendo en cuenta la RCC, en nuestra muestra el vardn tipo con riesgo de muerte
y enfermedad cardiovascular aumentado, es un varéon mayor de 45 afos, con bajo nivel
cultural, obeso pero con actividad fisica intensa. Las mujeres premenopausicas
presentan un mayor riesgo asociado a alto IMC >27, inactividad pero con un elevado
nivel cultural, las menopéusicas asocian mayor riesgo a inactividad, minimo nivel
cultural y IMC > 30. En las mujeres no hay diferencias entre los grupos de edad
respecto al riesgo aumentado de muerte y de padecer enfermedad cardiovascular, por lo
que este riesgo, en mi trabajo se relaciona mas con el sexo, riesgo mas alto en sexo
masculino, con un grado de obesidad importante y con la menopausia.

Los datos del estudio SEEDO 200010) presentan un porcentaje de obesos en
Espafia entre 25- 60 afios del 14,5% en global, con un 15,7% de varones y un 13,39% de
mujeres obesas. El sobrepeso de un 39% en total y un 49% para los varones y un 32%

para las mujeres; las cifras globales de obesidad morbida en Espafia son de un 0,5%.
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Nuestra muestra presenta toda ella un IMC elevado mayor o igual a 25,y la
distribucion no es muy homogénea debido a que el numero de pacientes varones es
bajo, un 18,8% respecto al 81,2% de mujeres, por lo que no podemos equiparar los
datos. Por grupos de edad el grupo mayoritario es el que tenia entre 45 — 64,5 afios que
era casi la mitad de la muestra, 49%, 28,4% tenia entre 29 y 44,9 afos y un 22% eran
mayores de 65 afos por lo que algo mas del 80% de la muestra presentaba una edad
equiparable al grupo de estudio de la SEEDOy10) y la distribucion segin el IMC de mi
poblacion estudiada mostraba que el 38,6% de los pacientes presentaba sobrepeso,
valores iguales a las del estudio SEEDO 2000(10), obesidad presentaba el 46,54% de la
muestra y el 14,92% obesidad modrbida; este tipo de obesidad s6lo la presentaba las
mujeres, los varones no presentaba ninguno este grado de obesidad.

Tanto el estudio SEEDO 200010 como otros muchos trabajos (152,183 concluyeron
que las mujeres mayores de 45 afios y con bajo nivel cultural es el grupo de poblacién
en Espafia con mas riesgo de presentar obesidad (5184185 sin embargo en nuestra
muestra el grupo con mayor porcentaje de obesidad y menor nivel cultural es el grupo
de mujeres menopausicas lo que indica que en nuestros pacientes el grado de obesidad
esta mas en relacion con la edad que con el nivel educacional que en nuestra muestra.
Es el grupo de mujeres mas jovenes el que presentaba mayor nivel cultural, mas del
55,5% de ellas referian estudios superiores. El menor nivel cultural en la muestra lo
presentaban las mujeres de mas edad y los varones presentaban el mayor porcentaje de
estudios medios.

En la muestra estudiada el IMC se asocia de forma negativa a la edad, al sexo, al
nivel cultural y a la baja actividad fisica, IMC mayor en mujeres mayores, mas
frecuente en menopdausicas, con nivel cultural bajo y poca actividad fisica.

Un 16,6% de las mujeres menopausicas presentan obesidad morbida, el 72,7% del
total en la muestra, los varones ninguno de ellos presentaba este grado de obesidad
que se asocia en nuestra muestra a sexo femenino y a edad avanzada, aunque hay que
matizar que el nimero de varones en nuestra muestra es bajo como ya he comentado.

La actividad fisica también presentaba influencia en la muestra ya que el grupo de
mujeres de menor edad era el grupo de poblacidon que mas ejercicio realizaba, aspecto
que contradice los resultados del estudio SEEDO 2000¢10) 'y otros trabajos que indican
que mujer joven, con bajo nivel cultural y baja actividad es indicador de aumento de
prevalencia de obesidad, sin embargo es cierto que una minima actividad fisica es factor
predisponente de obesidad ya que un obeso al tener menor movilidad promueve mas

sedentarismo y da lugar al circulo vicioso obesidad-sedentarismo-obesidad.
174



Esto se pone de manifiesto en la muestra estudiada ya que un 45,5% del total de la
muestra estaba inactivo, el resto realizaba diferente grado de actividad. La muestra
inactiva no presentaba ni actividad laboral ni actividad fisica aunque llevaba una vida
normal. Por sexos un 10,5% de los varones no realizaban ningun tipo de actividad
fisica, mas del 42% realizan actividad laboral pero no ejercicio fisico extra (activos
sedentarios), un 36,8% de ellos tiene actividad intensa. Las mujeres premenopausicas,
son las que mas ejercicio fisico realizan, mas del 70% de ellas trabaja fuera de casa y
hace ejercicio fisico de forma regular ademas de la actividad laboral. Las mujeres
menopausicas, el 81,2% inactivas aunque todas realizaban las tareas domésticas.

La presencia de obesidad esta relacionada con factores medioambientales y el
estilo de vida; la obesidad es la 2% causa prevenible de muerte después del tabaco. El
aumento de peso también es cada vez mdas frecuente en la poblacion infanto-juvenil
ligado, muchas veces con el estilo de vida y por supuesto con los antecedentes
familiares de obesidad ya que estd demostrado que la probabilidad de padecer la
enfermedad si uno o los dos progenitores son obesos es muy elevada. La insistencia en
la edad infantil sobre la importancia de una vida saludable es determinante para prevenir
la obesidad en la edad adulta sobre todo teniendo en cuenta la elevada presencia de
adultos obesos que han padecido obesidad infantil y muchos de ellos la han mantenido a
lo largo del tiempo.

La obesidad se asocia de forma directa con los antecedentes familiares de
obesidad, con la HTA y también con la DM como factores de riesgo para su
padecimiento. En nuestra muestra he determinado que pacientes padecian obesidad
desde la infancia, persistencia de la misma a lo largo del tiempo y cuales de éstos
obesos presentaban antecedentes de la enfermedad, también he tenido en cuenta la
presencia de HTA y DM vy la presencia de A.F de estas enfermedades como factor de
riesgo para su padecimiento.

Aunque los A.F no son un factor modificable, segiin todos los trabajos
consultados, la presencia de A.F en alguno o los dos progenitores de los pacientes que
las padecen es muy elevado como concluyen los autores Mo-suwan y Geater A.F(1ss) en
su trabajo publicado en el Internacional Journal of Obesity que indicaban que el riesgo
de padecer obesidad se multiplicaba por 3,1 en pacientes con A.F de la enfermedad, en
el caso de la HTA, la presencia de A.F de la enfermedad aumentan el riesgo de
padecerlas por 4 segln los resultados de los estudios de Corvol P et al 'y de William RR
et al(1s7,188) y entre 2 y 4 veces para la DM en el caso de que alguno de los progenitores

sufra DM tipo 2 segln Pierce M et al(is9).
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Los A.F de DM eran 2,3 veces mas frecuentes en pacientes con DMNID que en
los no diabéticos segun Elbagir MN et al. (190)

En la muestra, para el caso de la obesidad, mas del 50% de los pacientes
presentaba A.F de obesidad en alguno de los padres, respecto a la HTA el 27%
presentaba A.F de le patologia y en la DM el 32% referian A.F de la misma.

La obesidad desde la infancia es la causa mas frecuente de obesidad en global, y
todos los pacientes que la presentaban referian A.F de la enfermedad. El 53,5% del
total de la muestra tenian A.F de obesidad, porcentaje muy elevado en la muestra,
incluso mayor que los resultados que presentaron Mo-suwan, Geater A.F et al. (1s5) En
los varones, la presencia de A.F de obesidad la refieren casi el 58% de ellos y obesidad
desde la infancia con A.F de obesidad presentaba el 15,8%. En las mujeres, la obesidad
desde la infancia es la causa mas frecuente en ambos grupos pero la presencia de A.F es
mayor en las mujeres premenopausicas que en las menopausicas con un 56% y un 50%
respectivamente. Premenopausicas con obesidad desde la edad infantil y A.F de la
enfermedad casi el 30% de ellas, menopausicas con obesidad infantil y A.F de obesidad
el 31,2%.

En el caso de la hipertension arterial un 26,7% de los pacientes tenia
antecedentes familiares de la enfermedad, porcentaje similar a la presencia de la
patologia en la muestra, presente en un 23,8%, valor mas bajo que la media de la
poblacion espafiola que segin los datos de la ESN (191) ronda el 34%. La presencia de
HTA es mas frecuente en las mujeres menopausicas y también la presencia de A.F,
después en los varones donde se iguala en porcentaje los que presentan la enfermedad y
los que refieren A.F, sin embargo los varones hipertensos que presentan A.F de la
enfermedad solo son el 25%.

Las premenopausicas doblan en niimero la presencia de A.F a las que sufren HTA
y las que asocian enfermedad y A.F son la mitad de las hipertensas. Las mujeres
menopausicas presentan un mayor porcentaje de hipertension que de A.F y la presencia
de los dos factores asociados, hipertension y A.F de la enfermedad lo refieren le mitad
de las menopausicas hipertensas.

En el caso de las mujeres, los A.F de la enfermedad son mucho mas elevados que
la presencia de HTA, sin embargo hipertension arterial y A.F aparecen en la mitad de
las pacientes que sufren la enfermedad, en los varones se iguala presencia de
enfermedad y de A.F pero HTA con A.F de la misma sélo aparece en un cuarto de los

hipertensos.
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En relaciéon a ésta patologia, segun las caracteristicas de la muestra, podemos
determinar que la presencia de hipertension arterial serd mas elevada en un futuro segiin
el porcentaje de estos antecedentes familiares existente. Si consideramos los resultados
de Juhaeri et al que concluyeron que indistintamente del sexo, el aumento del peso se
relacionaba con el incremento de la T/A y con el aumento de su incidencia, en nuestra
serie, el aumento de la T/A si esta relacionado con el sexo, es mas frecuente en las
mujeres, asociado a la edad y al IMC como también concluyo el trabajo de Josep
Redon y Empar Lurbe242) Si relacionamos HTA y DM mis resultados en relacion a la
prevalencia y distribucion por sexos coincide con el estudio de Segin Cosin Aguilar et
al (192, sin embargo concluyen que existe mayor prevalencia de DM en los pacientes
hipertensos que mi muestra no se produce.

La presencia de diabetes, era baja en la muestra, aunque la presencia de
antecedentes familiares de ésta patologia tiene un elevado porcentaje, un 31,7%. En la
muestra la presencia de la enfermedad es de un 4%, La presencia conjunta de A.F y
enfermedad es del 3%.

Respecto a la DM es mucho mas frecuente los antecedentes familiares de la misma
en mujeres premenopausicas, sin embargo ninguna de ellas presentaba la enfermedad,
por lo que para el sexo femenino, la DM se asocia a la edad y a la menopausia mas que
con el grado de obesidad. Si tenemos en cuenta los resultados obtenidos la presencia de
DM en nuestra muestra serd mucho mas alta dentro de unos afios ya que, el riesgo de
padecer la enfermedad se multiplica por 2 o 3 segun los antecedentes familiares.

Segun los resultados del trabajo de Fox et al(193) la prevalencia de DM se asocia 2-
3 veces mas a la probabilidad de padecer enfermedad cardiovascular, también la
intolerancia a la glucosa se asocia a un aumento de riesgo de 1,5 veces de presentar
patologia cardiovascular segin Kannel WB et al(194) y este riesgo, segun Goldschmid et
al(195), es mayor en mujeres que en varones resultados que coinciden con los mios, sin
embargo respecto a los datos de Espafa en cuanto a distribucion de la prevalencia, los
datos se invierten ya que en nuestro pais es mas frecuente la DM en los varones que en
las mujeres con un 12% y un 8% respectivamente segln el estudio de Goday A,(19)
sobre epidemiologia de la DM y sus complicaciones no coronarias.

Un aumento de la prevalencia de la obesidad lleva a un aumento de la prevalencia
de la DM segun los resultados de Eckel RH et al (197) en un estudio para la Asociacion
Americana de Diabetes y la Asociacion Americana del corazon sin embargo en nuestra
muestra, que toda presenta un IMC elevado, la prevalencia de la enfermedad es muy
baja.
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Los A.F de obesidad son mas frecuentes en los varones que en las mujeres, en la
HTA son mas frecuentes en las mujeres con similar porcentaje en ambos grupos sin
embargo, en el caso de la DM los A.F estdn mas presentes en las mujeres pero son
mucho mas frecuentes en el grupo de las mujeres premenopausicas. La presencia de
antecedentes familiares de las tres enfermedades es mds alta en mujeres
premenopausicas pero también son las que menos casos de las patologias presentan. En
la muestra estas comorbilidades asociadas a la obesidad son mas frecuentes en mujeres,
asociadas a la edad y la menopausia. Los varones refieren mas antecedentes familiares
de obesidad y menos de DM e HTA. Las menopausicas comentan menor porcentaje de
A.F de las patologias, sin embargo son las que mas las sufren. Segiin estos datos la
intervencion temprana es la mejor opcion para prevenir la obesidad y evitar
comorbilidades.

No solo la obesidad es causa prevenible, la HTA y la DM también lo son, es
posible disminuir su prevalencia o alargar en el tiempo el momento de su aparicion si en
pacientes con antecedentes familiares de estas patologias son sometidos a medidas
preventivas.

La mejoria importante y muy significativa que hemos obtenido en los valores de la
T/A en todos los pacientes s6lo con medidas higiénico-dietéticas basadas en dieta
hipocalorica e hiposodica y con ejercicio fisico hacen posible confirmarlo a pesar de
que la pérdida de peso en la muestra no ha sido muy significativa.

Todos los grupos presentaron descensos importantes de las cifras de tension
arterial con las medidas higiénico-dietéticas prescritas (dietas bajas en calorias, no
abuso de la sal y ejercicio fisico regular segin posibilidades); el descenso mas llamativo
tuvo lugar en el grupo de los varones donde el descenso en la T/A sistolica fue de 9
mmHg y en 3 mmHg disminuy6 la diastolica; en el grupo de las mujeres la
disminucion de las cifras fue de 3mmHg para la T/A sistolica y 4mmHg para la
diastolica.

La menopausia tiene cifras de T/A mas altas que las premenopausicas. La mejoria
de la T/A es evidente con la disminucion del peso, este beneficio es independiente de la
alimentacion y mejora con el ejercicio fisico.

En la tesis se ve una mejoria significativa en las cifras tensionales a pesar de que
la disminucién del IMC es muy pequeiia, esto puede indicar dos cosas: la primera que
pequefias reducciones del peso son importantes en el control de las cifras tensionales
como ya constatd Stevens VJ et al (30) en su trabajo al comprobar que la disminucion de

peso también hacia desceder las cifras de la tension arterial y la segunda, la mas
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probable segiin mi trabajo, que una dieta saludable y ejercicio fisico regular mejora las
cifras de la T/A de forma importante y en los casos de HTA con valores moderados con
una dieta controlada, controles perioddicos y ejercicio fisico regular adaptado al paciente
podria no ser necesario el empleo de farmacos antihipertensivos o retrasarlos en el
tiempo.

Ademas de las enfermedades anteriores hay otras muchas asociadas a la
obesidad como las dislipemias, hiperuricemia, alteraciones psicoldgicas, patologia
osteoarticular... En la muestra las patologias mas frecuentes que padecian los pacientes
son la patologia osteo-articular presente en un 57,4% de ellos, seguida de la patologia
vascular 45,5% y después del estrefiimiento con igual porcentaje.

La presencia de colelitiasis en el 5% so6lo en mujeres, las dislipemias
diagnosticadas como tal patologia las presentaba el 8%, también s6lo en mujeres y solo
en la menopausia, las enfermedades respiratorias las referian un 6% de la muestra con
distribucion bastante similar en ambos grupos.

Un 3% de pacientes referian cardiopatia isquémica pero las alteraciones vasculares
las presentaba un 43% de los pacientes.

Por grupos, los varones presentaban con mayor frecuencia patologia
osteoarticular, seguida de la HTA y el estrefiimiento con igual porcentaje y la patologia
vascular en tercer lugar; las mujeres premenopdusicas presentaban en primer lugar el
estrefiimiento como patologia asociada mas frecuente, seguida de la patologia osteo-
articular y patologia vascular. En el grupo de mujeres menopausicas la presencia de
patologia osteo-articular estd presente en 3/4 de ellas seguida de la patologia vascular y
el estrefiimiento.

Hay que resaltar que la totalidad de las mujeres menopausicas presentaban
patologias asociadas que confirma que la edad es factor de riesgo importante para
presentar enfermedades y aunque en ésta muestra el sexo es también factor relevante no
podemos confirmarlo dado el pequefio tamafio de la muestra en los varones. En general
el sexo masculino presentaba menos patologias que las mujeres.

El consumo de farmacos estd en relacion a las patologias presentadas. Los
farmacos mas consumidos por la muestra son la fibra y los coadyuvantes de la dieta, el
segundo lugar es para los analgésicos-antiinflamatorios y después los vasoprotectores.
Por grupos, los varones consumen mas hipotensores, después fibra y coadyuvantes de la
dieta y en tercer lugar analgésicos-antiinflamatorios. Las mujeres premenopausicas lo
que mas consumen son fibra y coadyuvantes de la dieta, seguido de psicofarmacos y

analgésicos-antiinflamatorios en igual porcentaje de consumo.
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Las mujeres menopausicas presentan el mismo orden de consumo que la muestra en
global, fibra, anti-inflamatorios y analgésicos y vasoprotectores. A pesar de no haber
considerado dentro de la encuesta las alteraciones psicoldgicas de la muestra como
enfermedad grave como tal, hay que sefhalar que la baja autoestima, la depresion,
ansiedad...estan muy presentes en la muestra como demuestra el consumo de
psicofarmacos.

Antes del estudio Framinghan,238) el tabaco no era considerado como factor de
riesgo de patologia cardiovascular, incluso se puso en duda la evidencia del riesgo en un
trabajo de la American Heart Association(97 donde se concluia que la que la
asociacion de consumo de cigarrillos — riesgo cardiovascular no era evidente.

Después de este esta publicacion el Framinghan Study y el Albany Cardiovascular
Health Center Study(75) demostraron que los fumadores presentaban un aumento del
riesgo de infarto de miocardio o muerte subita. Ademas relacionaban este riesgo con el
numero de cigarrillos consumidos dia. En nuestro pais, Grau M et al (193 en su trabajo
Trends in Cardiovascular Risk Factor Prevalence (1995 — 2005) in Northeartern Spain
determinaron que la prevalencia de tabaquismo en Espafia es muy elevada, aunque ha
disminuido ligeramente en los varones y ha aumentado en las mujeres en la ultima
década, segiin estos datos, fuma el 35% de los varones en Espafia y el 23% de las
mujeres.

En mi serie fuma el 17,8% de los pacientes; por grupos fuma el 21% de los
varones, el 32,3% de las mujeres premenopausicas y el 6,2% de las menopausicas, datos
que no coinciden con las prevalencia del pais donde fuman mas los varones. Un 5%
toma alcohol, por grupos el 21% de los varones y el 2,9% de las mujeres
premenopausicas, no consumen alcohol las menopausicas. Insistir en el bajo nimero de
varones de la serie pero a diferencia de muchos trabajos consultados donde el sexo
masculino presenta peores prevalencias en patologias y riesgo de morbi-mortalidad en
mi serie, este grupo, a pesar de tener en principio mas factores de riesgo no es el mas
representativo.

Al relacionar la muestra por grupos, varones, mujeres pre y menopausicas con las
patologias asociadas no hay diferencias significativas entre los grupos ni para DM ni
para HTA pero si para el resto de enfermedades asociadas. Separada la muestra por
sexos, varones y mujeres, ocurre al contrario se observan diferencias significativas para
todas las enfermedades asociadas pero no para la DM ni para la HTA. Por sexos si hay
diferencias significativas para el consumo de alcohol pero no para el consumo de

tabaco.
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Las alteraciones metabolicas mdas asociadas a la obesidad estan relacionadas sobre
todo con el perfil lipidico. Generalmente hay aumento del colesterol total y los
triglicéridos, el LDL-colesterol suele estar elevado o normal y suelen tener un nivel bajo
de colestrol-HDL. También presentan intolerancia a la glucosa y aumento del acido
urico. Pequenias pérdidas de peso mejoran el riesgo cardiovascular, aumenta las cifras de
colesterol-HDL, baja los valores de colesterol total y los de colesterol-LDL. También
disminuye el acido urico y la T/A. La realizacién de ejercicio fisico de forma regular
tiene similares efectos que la pérdida de peso. (199

En la muestra, en cuanto a los valores obtenidos en las analiticas, los varones son
los que peores resultados presentan; respecto a las cifras de glucosa aunque disminuye
el porcentaje total de varones con hiperglucemia, el incremento de las cifras de glucosa
es de un 6%, lo mismo ocurre con las mujeres menopausicas, presentan valores
elevados un porcentaje importante de ellas que mejora al final del estudio, pero el
incremento de las cifras también es alto, un 4% aunque mejor que el de los varones.

La hiperuricemia, relacionada con la obesidad y la menopausia estd presente en un
tercio de las mujeres con menopausia aunque mejora ligeramente el porcentaje de las
que la presentan y también bajan las cifras. Las mujeres premenopdausicas, las que
mejores valores analiticos presentan de inicio, no tienen elevadas las cifras de acido
urico pero a lo largo del estudio casi un 4% de ellas presentan hiperuricemia. La
creatinina aumenta en todos los grupos por igual en torno al 6%. Las proteinas totales
descienden sus valores en todos los grupos salvo en el grupo de mujeres
premenopausicas que aumentan en un 1,4% sus cifras. Los varones presentan el
descenso mas acusado de las proteinas totales con un 2,8%. En el caso de la albimina
también desciende en todos los grupos salvo el de mujeres premenopéusicas que no se
modifica.

En la muestra la hiperuricemia se asocia al grado de obesidad y al incremento de
las cifras de glucosa y calcio.

Cuando correlacionamos cifras de colesterol plasmatico elevadas (>200mg/dl) e
hipertension arterial, factores importantes de riesgo cardiovascular segun los datos del
estudio Framinghan Heart Study3s) y los resultados de los trabajos de The Pooling
Proyect Research Group, (200 se observo que aumentaba la mortalidad global; en mi
serie un porcentaje muy alto, 67,3% presenta cifras por encima de 200mg/dl y un 5%
mayores de 275mg/dl a pesar de que el diagnostico de hipercolesterolemia como tal solo

estaba presente en el 8% de la muestra y s6lo en menopausicas.
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Los peores resultados de colesterol lo presentaban las mujeres premenopausicas con
casi un 6% de ellas con cifras por encima de 275mg/dl. También son importantes las
cifras del LDL, lipoproteina que transporta el colesterol, las conclusiones de los
estudios de Gofman JW et al y Kannel WB et al (201,202) junto con los resultados del
estudio Lipid research Clinics Programe3 resaltan las importancia de sus valores,
indican que es un importante indicador de inicio de tratamiento para combatir la
hipercolesterolemia y es factor de riesgo cardiovascular.

También insisten en la importancia de una deteccion precoz de sus valores en
edades tempranas para la prevencion cardiovascular. En la muestra un cuarto de ella
presentaba cifras de LDL-colesterol por encima de 160mg/dl, peores en menopausicas y
varones.

Segun Gofman JW et al y Kannel et al, (201,202) niveles altos de HDL colesterol se
asocian a menor presencia de enfermedad cardiovascular que sujetos con cifras bajas,
pero hubo que esperar a la publicacion de los resultados del estudio Framinghan vy los
de Cooperative Lipoprotein Study para que el HDL fuera relacionado con la
aterosclerosis. Gordon DJ et al en un estudio prospectivo en poblacién americana para
relacionar HDL colesterol con el riesgo cardiovascular concluyeron que un aumento de
Img/dl en la concentracion de HDL se asocia a una disminucion del riesgo coronario de
un 2% en varones y un 3% en las mujeres. El grupo de menopdusicas presentan las
cifras mas altas de HDL en la muestra a pesar de tener el resto de valores del perfil
lipidico peor, en este caso seria factor protector, los varones presentan las cifras mas
bajas de colesterol-HDL aunque a lo largo del seguimiento en ningin grupo mejoraron
los valores.

Los TG no esta tan claro que sean factor de riesgo como demuestra el trabajo de
Sarwar N et al (204) que realiz6é un metaanalisis de riesgo cardiovascular en 2007, en mi
muestra, los valores de TG no son demasiado altos, los datos peores los varones.

En Espafia segiin un metaandlisis de estudios transversales de Medrano et al (205)
en 2005 en la poblaciéon espaiiola reflejoé que la presencia de hipercolesterolemia, con
cifras por encima de 250mg/dl es del 23% de la poblacion, cifras similares a las de mi
trabajo en el que destaca la baja frecuencia de hipertrigliceridemia que presentaba la
muestra y el elevado porcentaje de altas cifras de LDL, este parametro es el que mas
empeora en global, todos los grupos aumentas sus cifras menos el grupo de las

menopausicas.
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Colesterol, LDL y triglicéridos aumentan con la menopausia mientras que
disminuye el HDL-colesterol, sin embargo en la muestra estudiada, el grupo de mujeres
menopausia es el que presenta cifras mas altas de HDL, TG normales casi en la
totalidad del grupo y las cifras de LDL disminuyeron aunque de forma poco importante
asi que en este trabajo so6lo puedo asociar a la menopausia la hipercolesterolemia no el
resto de parametros lipidicos puesto que sus cifras estdn practicamente en su totalidad,
dentro de los valores normales.

Peores cifras de analitica las mujeres menopdusicas, después los varones.
Mejoran los resultados en menopausia y empeoran en premenopausicas.

Si tenemos en cuenta los resultados de Anderson y Konz (206) que observaron que
por cada kg de peso perdido disminuyen entre 1% y 2% los valores del perfil lipidico y
la glucemia en nuestra serie, esto ocurre en las mujeres menopausicas, donde mejoran
todos los resultados, sin embargo, aunque Sola et al (207) también concluyeron que con
la pérdida de peso mejoran los factores de riesgo asociados a la obesidad, estos autores
referian mejores resultados para los varones, datos que no se observan en mi estudio,

aunque tampoco se refleja pérdida de peso en este grupo.

Puesto que la obesidad protege contra la osteoporosis y evita que se pierda masa
6sea he determinado la situacion de la masa Osea que presentaban los pacientes de la
muestra al inicio y al final del estudio y he valorado su evolucion durante los dos afios
de seguimiento a la vez que he relacionado con ella los diferentes parametros estudiados
y las variables analizadas. He determinado la influencia tanto del IMC como del resto
de factores estudiados sobre la masa 6sea. La obesidad protege frente a la osteoporosis
por distintos mecanismos: incrementando la concentracion plasmatica de estrégenos
libre, promoviendo la formacion 6sea mediante estimulos mecanicos y proporcionando
un acolchamiento natural alrededor de los huesos en caso de caidas como demuestran
distintos trabajos que han correlacionado de forma positiva la masa 6sea con masa
grasa208,209. Las personas con peso elevado y cierto grado de obesidad, presentan alta
proteccion contra las fracturas osteoporoticas. (210) Hay factores fisiologicos que influyen
tanto en la obesidad como en el estado de la masa 6sea como son ademas de la edad, la
pubertad, gestaciébn y menopausia sin embargo los estudios que evaluan factores
determinantes de densidad mineral 6sea son poco consistentes. Factores reproductivos
como edad de menarquia, embarazo, lactancia presentan diferente grado de asociacion
con la DEXA e incluso ausencia de asociacion como ocurre con los habitos toxicos,

tabaco, alcohol, cafeina y con el consumo de fibra y calcio.
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Los resultados mas consistentes se han establecido entre la asociacion de la
actividad fisica, IMC, edad, raza, A.F de osteoporosis y niveles de densidad mineral
Osea. Determinante también de la densidad minaral 6sea es la menopausia.

La densitometria 6sea es el factor predictor mas importante del riesgo de
fracturas, por cada DS se pierde un 12% de masa oOsea. Las densitometrias fueron
obtenidas por DEXA que segun la OMS es la mejor técnica diagnostica. Esta técnica
emplea dos haces emitidos por una fuente de rayos X de distinta energia que
diferencian la atenuacion del tejido blando; presenta como ventajas la baja radiacion,
alta precision y fiabilidad y posibilidad de medir esqueleto axial y periférico. Es valor
predictivo de fracturas. Cosas en contra su alto coste, gran tamafio, espacio y manejo
por especialista. Sus principales indicaciones son determinar la densidad mineral dsea
(BMD) y valoracion del tratamiento. Se expresa en gr/cm2 (valor de masa 0sea) y son
las diferencias mas pequenas detectables.

El DEXA, puede hacer un estudio comparativo entre varias densitometrias y nos
dice si es o no significativo el resultado porque el aparato lleva incluido el nivel de
confianza. El riesgo de fractura aumenta con disminucion de la masa osea, aunque no
hay umbral, el riesgo es continuo. A menor DMO mayor riesgo de fractura. Se estudia
columna lumbar desde L1-L4 para valorar masa 6sea y es la zona Optima para
monitorizar la respuesta al tratamiento. En la cadera ademés de valorar la masa 0sea, es
la zona optima para valorar riesgo de fractura (cuello, trocanter, cadera total). El
triangulo de Ward no es relevante y puede dar falsos positivos ya que el aparato escoge
la zona de menor masa dsea por defecto y los resultados pueden no ser precisos. (128)

La masa Osea se expresa en relacion a dos factores: Z-escore y T-escore:

- Z-escore: masa esperada en relacion con la edad y los afios de la paciente
- T-escore: compara datos obtenidos del paciente con los del joven normal.

La situacion de la masa 6sea de este trabajo indica una prevalencia de osteoporosis
mas baja que los datos obtenidos por otros autores si tenemos en cuenta los resultados
de la muestra en global (varones y mujeres pre y menopausicas), afio 2000 un 10,9%
osteoporosis en C.L y un 7,9% en cadera. Dos afios después un 13,9% osteoporosis en
C.L yun 11,9% en cadera. Por sexos las mujeres presentan cifras de osteoporosis tanto
al inicio (13,5%) como dos anos después (15,3%) similares o incluso algo més altas que
en los trabajos consultados; en Espafia la osteoporosis ronda el 13%, pero si dividimos a
las mujeres en pre y menopausicas la presencia de osteoporosis en las ultimas es muy

elevada.
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Diez Curiel et al (123 en 1997 en una muestra de mujeres entre 40 -70 afios
observaron que un 12% de ellas a nivel de la C.L y un 7% a nivel de la cadera
presentaba la enfermedad. Datos mas elevados obtuvo Esteban y cols en una muestra de
mujeres menopausicas en un trabajo de 1998 donde un 17% presentaba osteoporosis en
C.L y un 16,7% en cadera; en mi trabajo, las mujeres premenopdusicas (29-50 afios)
presentaban cifras bajas de patologia, un 2,9% en C.L y un 5,9% en cadera al inicio,
afio 2000 y un 5,9% en C.L y un 8,8% en cadera en la segunda determinacion (2002),
sin embargo en el grupo de mujeres menopausicas un 20,8% presentaba osteoporosis en
C.L yun 12,5% en cadera y dos afios después, un 22,9% en C.L y un 18,7% en cadera
presentaban la enfermedad cifras con valores superiores a los estudios consultados a
pesar de que esta muestra presenta como factor protector un alto IMC. La poblacion en
los trabajos comparados es normal sin enfermedades ni tratamientos asociados y mi
muestra y en especial el grupo de mujeres menopausicas todo €l presentaba patologias
asociadas y un porcentaje alto tomaba alglin tipo de tratamiento. Pérez Castrillon et al
en el ano 2003 en mujeres espafiolas concluyd que el 22% de ellas presentaba la
enfermedad en C.L cifras similares a las de mi serie aunque este grupo era de mujeres
hipertensas, realizaban tratamiento aunque no concluyé que la presencia de osteoporosis
se asociara a la HTA e forma significativa.

Factores de riesgo mas asociados a osteoporosis: edad, sexo, raza, menopausica
precoz sobre todo quirurgica, alcohol, tabaco, inactividad fisica, corticoides y A.F de
osteoporosis. Tienen un efecto protector de la masa dsea el ejercicio fisico, la
nuliparidad, la menarquia precoz, anos de vida fértil, peso elevado y menarquia tardia y
se asocia baja masa Osea la menopausia, sobre todo si es precoz, la multiparidad, la
lactancia y el bajo peso. Segun los resultados de Diaz Curiel et al (123) la menopausia de
mas de 10 afos de evolucion es factor predictor de baja masa 6sea. Los pacientes que
presentaban los factores de menopausia precoz, de mas de 10 afios de duracion, A.F de
osteoporosis, dieta baja en calcio, edad, peso, IMC presentaban masa 6sea baja. Los
factores mds importantes para presentar baja masa Osea en este trabajo son la
menopausia de mas de 10 afios, menor peso y tener mas de 70 afos.

En mi serie la baja masa 6sea sélo ha presentado una significacion estadistica con
el sexo, la edad y la menopausia; es cierto que peri menopausia y menopausicas de mas
de 10 afios de evolucion también pueden relacionarse en mi muestra con masa dsea
andémala ya que el grupo de edad entre 45 — 65 afos es el que peor situacion de masa

Osea presenta con igual grado de obesidad que el grupo de mayores de 65 afos.
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También es cierto que empeora la situacion de la masa 6sea a lo largo del estudio
mas en este grupo de edad media que en los de mayor edad, estos resultados sobre todo
a nivel C.L porque en la cadera la evolucion es peor en el grupo de edad mas joven y en
el de més edad. En Espafia la situacion de la enfermedad también se incrementa con la
edad, asi en mujeres de mas de 50 afios la enfermedad supone en 22,3% en C.L y el
9,1% en cuello de fémur.

Otros autores como Diez et al (s9) han identificado cuatro factores de riesgo de baja
masa 6sea como son la edad menor de 55 afios, peso menor de 70Kg, vida fértil menor
de 32 afios y paridad de mas de 2 hijos. Las diferencias de masa dsea entre varones y
mujeres y también entre las mujeres entre si dependen de la menopausia ya establecida
o la edad senil seglin otros autores (162,211,212).. Los resultados de la muestra estudiada no
dependen en si de la situacion hormonal como tal ya que los mejores valores de masa
Osea en global los presentan las mujeres menopausicas que ademas presentan factores
negativos como son la paridad, tienen mas hijos, edad de menarquia mas tardia, mas
afios de menopausia y ademas ser el grupo de mas edad, por tanto, estos factores que
tienen un efecto negativo de la masa 6sea en relacion a otros trabajos, en mi grupo, no
se corresponde por lo que la masa 6sea va asociada al grado de obesidad. Segiin mis
resultados la mejor situacion de masa 6sea con menos osteopenia grave y osteoporosis,
la presenta el grupo de menor edad, aunque sobre todo a nivel de la cadera es el que
peor evoluciona a lo largo del seguimiento, ademas el 60% de las mujeres
menopausicas han tenido una vida fértil de menos de 32 afios y este grupo cerca del
50% de ellas tienen tres hijos 0 mas y este grupo es el que en global presenta la mejor
situacién de masa 6sea asociada al mayor grado de obesidad por lo que los resultados de
los autores anteriores no se cumplen en mi serie.

Un factor a tener en cuenta es el elevado numero de pacientes tanto en las
premenopausicas como las menopausicas que no tienen hijos, en ambos grupos en torno
al 25% que seria factor protector, como también lo es en mi serie los afios de vida fértil,
mas del 40% de las mujeres tienen entre 34-39 afos que también protege la masa Osea.

So6lo aparece en la muestra un caso de menopausia tardia (>52 afios). Riesgo
menopausia precoz (<40 afos) hay dos casos en la muestra, en ambos por avariectomia,
que asocia riesgo elevado de pérdida de masa 6sea.

No se interrog6 a las mujeres sobre la lactancia por lo que es un dato que no puedo

comparar.
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Los trabajos que han evaluado factores determinantes de densidad mineral 6sea
muestran resultados inconsistentes para algunos de estos factores. La edad de
menarquia, embarazo, lactancia (213214) encuentran distinta asociacién con la densidad
mineral 6sea e incluso otros trabajos (2/1,215.216) ausencia de asociacion. Igual pasa con el
tabaco, consumo de calcio, alcohol, cafeina (217.218219. Los resultados mas consistentes
se han encontrado en la asociacion de actividad fisica (218220,221,222,223224), IMC
(216,218,223,225,, edad, raza, A.F de osteoporosis (226) y niveles de densidad mineral Osea.
Menopausia estudios relacion con masa  dsea (214223 con premenopausia
(211,220,221,227,228) donde han encontrado los resultados con participaciéon de otros
determinantes. Otros autores como Kanis et al (229) en sus trabajos concluyeron que
entre otros factores, el bajo IMC, el tabaco, el ejercicio, el alcohol y los corticoides se
asociaron de forma significativa con la masa dsea; sin embargo la edad a la menopausia
y los factores dependientes del estilo de vida como tabaco, alcohol, cafeina, ingesta baja
de calcio en la dieta y ejercicio fisico han mostrado mayor variabilidad y menor
uniformidad entre los diferentes estudios, como en el EPOS230 donde los ni factores
relacionados con el estilo de vida, ni la edad a la menopausia fueron significativos. Igual
pasoé con la relacion tabaco riesgo de fractura en un estudio britanico (23:1) donde no fue
concluyente la relacion.

En mi serie la DMO se asocia fundamentalmente al sexo, menopausia y edad
mostrando significacion estadistica. También aparece relacion con el bajo nivel cultural
y la actividad fisica en pacientes inactivos y con actividad fisica intensa pero la relacion
no es estadisticamente significativa.

La evolucion de la masa 6sea en pacientes inactivos y con actividad fisica intensa
presenta peor evolucion sobre todo a nivel de la C.L como igual pasa con los pacientes
que tiene nivel cultural alto.

En este trabajo, la edad tiene efecto negativo sobre la masa dsea al igual que el
sexo y la falta de estrogenos, por tanto a mas aflos de vida fértil mayor masa Osea,
también la falta de actividad fisica y el IMC y el ICC en la muestra no parecen presentar
efectos positivos sobre la masa 6sea a pesar de que diferentes trabajos indican que
tienen efecto protector sobre la misma segun sus resultados. La edad de menopausia en
la muestra indica que el 25% de las mujeres la present6 a los 50 afios y un 10,4% a los
52 afos.

Un 28% de las menopausicas tiene tres hijos y un 21% dos, igual porcentaje que
las que no tienen ninguno. De las mujeres premenopausicas, el 44% tiene dos hijos y

un 23,5% ninguno. Edad de menarquia mas frecuente con un 29,4% los 11 afios.
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La ingesta elevada de alcohol y tabaco se ha relacionado con el riesgo de
fractura. En mi muestra existe un mayor riesgo de fractura por consumo de habitos
toxicos en los varones ya que el 21% de ellos consume tabaco y alcohol de forma
habitual, premenopausicas un 32,3% fuma y 2,9% toma alcohol. Las menopdausicas no
beben y solo el 6,2% consumen alcohol y aunque el porcentaje de fumadores es alto en
la muestra, los resultados que he obtenido al relacionar habitos toxicos con la densidad
mineral 6sea no han sido significativos.

Si tenemos en cuenta la prevalencia de osteoporosis en funcion de la edad, la
osteoporosis propende a las fracturas, la HTA y los accidentes cerebrovasculares. Segiin
los resultados de Kanis J.A et al (212) para el riesgo de fractura la edad es 7 veces mas
importante que las mediciones de la densidad mineral 6sea. En mi serie, en funcion de
la edad, los varones no presentan osteoporosis, las mujeres premenopdusicas un 2,9% de
ellas la presentan a nivel de C.L y un 5,8% en cadera, las menopdusicas un 21,7% la
presentan en C.L y un 13% en cadera por lo que el riesgo de fractura seglin el estado de
la masa dsea es mas alto en las mujeres de mas edad y asociado al déficit estrogénico. Si
los descensos en la densidad mineral 6sea de una DS se acompafian de un riesgo de
fractura de cerca del doble 729 en mi muestra, el 10,9% presentd un riesgo de fractura
multiplicado por dos en C.L en la 1* densitometria y aumento el riesgo al 13,9% en la
segunda determinacion.

A nivel de la cadera este doble riesgo de fractura lo presenté un 7,9% de la
muestra en la primera determinacion de masa 6sea y aumentd al 11,9% en la 2%

densitometria.

Respecto a los marcadores de remodelado éseo liberados por osteoblastos y

osteoclastos y los fragmentos de colageno que se liberan en la resorcion de hueso
reflejan la situacion en un momento dado de la actividad 6sea pero no son utiles para el
diagnostico de osteoporosis,232) ni para valorar la masa dsea y en principio, no esta
indicada su determinacion en la practica habitual al igual que la determinacién de
vitamina D que se deja para la sospecha de hipovitaminosis. En la osteoporosis primaria
el laboratorio es normal.(233)

Entre los marcadores de formacion, estan la F.A total, F.A.O, Osteocalcina y
propéptidos carboxi y aminoterminal del procoldgeno I y como marcadores de resorcion
el calcio urinario, hidroxiprolina, F.A tartrato resistente, piridolina, deoxipiridolina,

telopéptido carboxiterminal del coldgeno I y a y b Cross laps, entre otros.
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Existen estudios que determinan el aumento de los valores de los marcadores de
resorcidon 6sea en pacientes que sufren osteoporosis aunque no esta claro si este
aumento tiene valor predictivo sobre el riesgo de fractura. Garnero et al (234) lo afirman
y apuntan que la combinacién de una densidad mineral dsea baja con el incremento de
ciertos marcadores se traduciria en un aumento del riesgo de fractura vertebral y no
vertebral.

La F.A total como marcador de formacion si la funcidon hepéatica es normal es un
marcador valido aunque tiene baja sensibilidad y especificidad. La deoxipiridolina
como marcador de resorcion es de origen 6seo fundamentalmente al no absorberse con
la dieta y presenta buena correlacion con el aumento de la resorcion dsea.

La concentracion de calcio en sangre es constante. La calcemia suele disminuir
levemente en el varon segiin disminuyen las proteinas totales y la albimina situacion
que no se produce en las mujeres que presentan valores mdas constantes. En los
resultados de la muestra los valores de calcio en los varones eran similares a los de las
mujeres menopausicas; los valores mas bajos en las mujeres premenopdusicas. La
albiimina y las proteinas totales sufrian un descenso mas acentuado en los varones pero
no presentaban cifras de calcio sérico méas bajas a pesar de que la pérdida de proteinas lo
lleva asociado. El calcio idnico representa la fraccion fisioldgica mas importante del
calcio, debe solicitarse en dudas de valor real del calcio ya que éste total puede bajar en
casos de hemodilucion o disminucion de la albimina sérica.

Los valores de calcio urinario son mas altos en premenopausicas por la accion de
los estrégenos que disminuyen la excrecion urinaria de calcio situacion que se produce
en mi muestra ya que los valores de excrecion urinaria de calcio son mas altos en
premenopausia que en menopausia pero, he de mencionar que en la muestra estudiada
los valores de calciuria son mucho mas altos en los varones que en las mujeres con
cifras cuatro veces superiores en los primeros respecto a las féminas.

La PTH también eleva sus valores en las mujeres pero no los varones que
presentan disminucion de sus cifras en torno al 1%. Las mujeres premenopdausicas son
las que presentan mayor incremento en los valores de PTH con un aumento en las cifras
del 24,3%, el resto de grupos el aumento ronda el 15%. Los valores mas altos de PTH
se observaron en el grupo de mujeres menopdausicas, relacionados a su vez con la mayor

edad de las pacientes.
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La velocidad de formacion Osea estd aumentada en la mujer con déficit de
estrogenos donde aparece aumento de F.A. sérica, F.A.O, de osteocalcina y de
deoxipiridolina. El grupo de mujeres menopausicas, presentan un metabolismo dseo
acelerado con valores aumentados de estos parametros. En las premenopausicas los
valores son similares a los de los varones. Los valores de deoxipiridolina son similares
en ambos grupos de mujeres pero con cifras un 50% mas alta que las que presentan los
varones (dentro de los parametros normales). Presentaban cifras un 33% por encima de
lo normal.

En relacion a los valores de PTH y F.A.O la evolucion es sexo dependiente, la
primera presenta valores mas altos en las mujeres que en los varones y la F.A.O al
contrario. La deoxipiridolina aumenta en premenopausia y en la muestra en global y
disminuyen sus cifras los varones y las mujeres menopausicas.

Al margen de que la menopausia sea la principal causa de la enfermedad en
mujeres, un estudio realizado en el Clinico de Barcelona ha revelado que otras
alteraciones metabolicas asociadas como el déficit de vitamina D, el aumento de PTH,
la hipercalcemia... son muy frecuentes en mujeres postmenopausicas. En mi serie, las
cifras mas elevadas de PTH las presentan las mujeres y su evolucion a lo largo del
estudio es ascendente, mientras que presentan un descenso de sus cifras de PTH los
varones pero sus valores estdn dentro de la normalidad.

Gianini et al,247) en un estudio realizado en mujeres postmenopausicas con
osteoporosis, concluyeron que la calciuria era un hallazgo frecuente en ellas pero no
encontraron diferencias en la masa 6sea entre las mujeres que presentaban hipercalciuria
y las que no, ni en C.L ni en cadera (235. En mi trabajo tampoco he encontrado relacién
entre los valores de los marcadores dseos y la densidad mineral dsea y aunque la
calciuria elevada se asocia a un aumento del remodelado 6seo en mi serie no se produce
ya que las pérdidas de calcio son més importantes en los varones y éstos no presentan la
enfermedad.

La medicion de marcadores 6seos asociados a otros factores de riesgo puede ser util
para identificar de forma precoz la respuesta a un tratamiento y su determinacion puede
ayudar en la toma de decisiones terapéuticas puntuales, aunque hay que tener en cuenta
su gran variabilidad bioldgica y su ritmo circadiano. 235 pero su determinacion no es

valida para diagnostico de osteoporosis ni para valorar la situacion de la masa Osea.
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A tener en cuenta al comparar los datos y los resultados de mi trabajo con los de
otros testudios que como datos favorables indicar que el seguimiento de los pacientes
fue continuo, se les realizaba un seguimiento cada 3 meses aproximadamente, el
cumplimiento por parte de los pacientes fue muy regular tanto en acudir a las revisiones
como en la realizacion de las medidas antropométricas, analiticas correspondientes y
las DMO. La realizacién de ejercicio fisico y el cumplimiento de la dieta fue mas
variable. Durante el seguimiento, las pérdidas de pacientes fueron pocas, tres varones no
se hicieron las DMO aunque si acudian a las revisiones y se realizaron las analiticas; las
mujeres, en todas se realizdo la DMO al inicio del estudio pero al final se perdieron
algunas del grupo de menopausicas, una por enfermedad, otra por cambio de ciudad y
dos no acudieron a realizarse la segunda DMO. En un caso se realizo la segunda DMO a
nivel de la columna lumbar pero no en cadera por protesis. Todo el seguimiento lo
realizd la misma persona al igual que las medidas antropométricas, con los mismos
aparatos de medida y en similar situacion. Como cosas negativas en el trabajo el tamafio
muestral, mayor al inicio, y aunque era escogido al azar, al final la muestra quedo
determinada segun la regularidad del cumplimiento del seguimiento por parte de los
pacientes, por lo que, el sesgo de seleccion estd en el interés de los pacientes sobre su
situacion; otro punto importante en contra de la validez de los resultados es el bajo
numero de pacientes varones aunque esto es una situacion reiterativa en muchos de los

estudios de obesidad consultados.
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CONCLOSIONES
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1 El IMC presenta diferencias estadisticamente significativas entre los grupos de varones y
mujeres pre y menopausicas y se asocia de forma negativa con la edad, el sexo, nivel cultural y
baja actividad fisica. Tambiénexiste de forma estadisticamente significativa, asociacion negativa

entre el IMC con los valores de glucosa, proteinas y PTH.

2 La obesidad desde la infancia es la causa mas frecuente de obesidad en global y esta

asociada en todos los grupos a A.F. de la enfermedad.

3 Todos los grupos presentaron descensos importantes de las cifras de tension arterial con las

medidas higienico-dietéticas prescritas.

4 Elriesgo calculado de presentar patologia cardiovascular y de mortalidad es muy elevado en
la muestra. El porcentaje mas alto de riesgo en menopausicas asociado sobre todo al IMC y a la

edad.

5 En cuanto a las comorbilidades asociadas, en toda la muestra se observa una
relacion estadisticamente significativa de la edad con la HTA y la patologia vascula
pero no con el resto de patologias asociadas. La diabetes mellitus no presenta una

asociacion con los grupos ni sexo ni edad.

6 El consumo de farmacos antihipertensivos tiene una relacidon estadisticamente

significativa con el IMC, la edad y la pertenencia a los distintos grupos.

7 La situacion de la masa dsea refleja peor situacion en columna lumbar, en sujetos entre 45-
65 afos, con bajo nivel cultural, inactivos o activos intensos, con patologia osteo-articular y A.F
de obesidad. Por grupos todos pierden igual. Peor evolucion en los no hipertensos. Peor masa
osea los no diabéticos. Con patologia vascular peor masa Osea a nivel de la cadera. Peor

situacion de la DMO en los casos que presentan otras patologias.

8 No se evidencia en este trabajo una relacion entre los valores de los parametros analiticos

oseos determinados y la situacion de la masa Osea.

9 Las densitometrias realizadas en los varones a lo largo del seguimiento, mostraban
diferencias significativas en la T-score y Z —score, tanto en los valores absolutos como en
porcentaje de la columna lumbar. la cadera no presentaban diferencias estadisticamente

significativas con ningun parametro.
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10 Las mujeres premenopausicas presentaban diferencias significativas al comparar ambas
densidades 6seas a nivel columna lumbar, con todos los parametros comparados menos con el
peso y con el area de la columna. Respecto a la cadera, solo aparecieron diferencias

significativas solo a nivel del area de la cadera, no con el resto de parametros.

11 En las mujeres menopusicas, al comparar ambas densitometrias, no aparecieron diferencias
significativas ni en el peso ni en el area de la columna lumbar, pero si para el resto de
parametros comparados. En relacion a la cadera no diferencias significativas en ninguno de los
resultados salvo en el BMD que las diferencias que se observaron eran estadisticamente

significativas.
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