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Tabla 2
VALORES INDIVIDUALES DE LAS VARIABLES MEDIDAS EN LAS MUJERES DEL GRUPO CONTROL
n Edad IM.C. Calcio CalcioFésforoF6sforo TRP TmP Prot. Fosfat. PTH-M BGP FSH Estrad. TSH
afnos k/m? Sérico Orina Sérico Orina TFG Total Alcaln ng/mL mU/mL uUl/mL
mg/dL mg/dL. mg/dL. mg/dL gL uw/L ng/mL pg/mL

1 19 25.4 11.0 31.7 2.9 50 0.77 203 6.8 15 0.5 3.6 8 150 3.4

2 21 24.1 10.3 4.8 2.9 43 0.66 1.9 8.6 15 0.4 1.2 9 310 3.3

3 27 21.9 8.5 6.1 4.0 25 0.94 4.7 7.6 20 0.8 5.0 9 260 3.5

4 22 23.9 10.0 7.8 2.9 30 0.83 2.5 8.4 15 0.7 4.0 11 300 3.5

5 21 22.6 10.0 4.8 3.0 28 0.75 2.3 7.4 15 0.5 4.0 11 310 3.4

6 21 20.3 10.0 14.3 34 30 0.88 3.4 8.4 15 0.6 3.0 9 750 3.6

i 21 21.9 10.0 19.0 3.2 25 0.88 3.1 72 25 1.0 2.8 2 140 3.6

8 22 18.8 10.3 4.0 3.5 20 0.90 B 775 10 0.9 2.8 2 110 3.6

9 20 19.9 10.0 6.8 3.3 50 0.63 2.1 7.5 10 0.66 2.8 3 90 3.4
10 21 22.6 9.9 32 3.0 48 0.70 2.1 7.8 10 0.4 1 3 180 3.6
11 21 17.0 9.9 11.9 3.5 43 0.67 2.3 7.8 10 0.6 2.8 3 180 1.1
12 22 18.0 9.1 19.5 2.9 31 0.75 2.2 8.2 20 0.6 2.8 2 160 0.6
13 20 19.8 9.9 9.4 2.6 69 0.46 12 7.8 10 0.8 3.2 2 140 1.0
14 21 20.8 9.0 4.7 3.9 59 0.59 213 9 10 0.8 3.6 2 110 2.1
15 21 20.6 9.8 9.3 3.0 38 0.68 2.0 7.2 10 0.9 2.5 2 85 2.5
16 21 23.5 10.6 9.3 2.9 55 0.73 2.0 - 10 0.8 - 14 5 2.4
17 21 23.5 - 4.8 2.9 40 0.82 2.3 - 10 0.4 - 16 110 2.3
18 20 22.2 10.8 8.5 2.9 62 0.75 2.3 - 8 0.2 - 16 190 25
19 24 20.6 10.7 11.6 2.8 50 0.71 1.9 - 12 0.3 - 15 230 2.6
20 21 19.5 10.3 9.4 3.1 55 0.72 22 - 10 0.8 - 17 280 2.3
21 19 22.9 10.8 6.0 3.1 70 0.62 1.9 - 14 1.2 - 13 240 2.1
22 21 20.8 10.6 13.1 2.8 40 0.79 2.2 - 15 0.5 - T 180 1.9
23 20 222 10.7 6.7 2.9 58 0.66 1.9 - 15 0.7 - 4 180 3.3
24 20 18.3 10.9 3.7 32 50 0.74 2.3 - 8 0.5 - 5 90 3.1

Tabla 3 Figura 2

VALORES PROMEDIO (+ES) DE LAS DISTINTAS VARIABLES

EN CONTROLES Y PACIENTES

Pacientes
46.04=5.2
25.6*=1.9
10.4+0.1
6.3+0.5
2.9%+0.05
45.7%£1.9
0.72%0.2
2.18+0.08
29.8%1.1
10.0+2.2
1.44+0.06
47.5+5.8
18.4+3 .4
4.1x0.38
7.3%0.1
5.60%+0.75
514.3+44

0.60+0.05

Controles t P
Edad (afios)
21.3%0.9 11:7 <0.001
IMC (Kg/m?)
21.4%0.6 5.0 <0.001
Calcio Sérico (mg/dL)
10.1+0.1 2.1 <0.01
Calcio Urinario (mg/dL)
9.6*1.3 3.8 <0.001
Fésforo Sérico (mg/dL)
3.1%0.07 3.5 <0.001
Fésforo Urinario (mg/dL)
44.5+2.9 -- NS
T.R.P.
0.73%0.04 -- NS
TmP/TFG
2.38+0.14 L9 <0.10
Fosfatasa Alcalina (U/L)
10.5%1.8 14.1 <0.001
Osteocalcina (ng/mL)
3.0£0.2 4.5 <0.001
PTH-M (ng/mL)
0.66=0.05 10.9 <0.001
FSH (mU/mL)
7.6x1.1 8.3 <0.001
Estradiol (pg/mL)
173.9+15 18.1 <0.001
TSH (uUI/mL)
2.7+£0.2 4.3 <0.001
Proteinas Totales (g/L)
7.7%0.1 3.0 <0.01

Tiempo de Menopausia (afos)

Calcio Dietario (mg/dia)

Indice de Deformidad
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Tabla 4
DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDADES
DEL CALCIO SERICO
0 I i m v v
n 23 5 6 20 23 8
b.4 10.1 10.1 10.3 10.4 10.4 10.5
ES 0.1 0.3 0.4 0.1 0.1 0.2
F=5.8
p<0.01

seglin se aprecia en la Tabla 5. Se ve como las variables
que mejor se correlacionan con ellas son obviamente el
fésforo sérico y urinario. Existe también una buena correla-
cién entre ellas (r=0.86, p < 0.001).
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Tabla 5
REGULACION FOSFOCALCICA

Calcio Fésforo Fésforo
Sérico Sérico Urinario
TRP -0.24 0.54 -0.70
p<0.20 p< 0.001 p< 0.001
0.86
p< 0.001
TmP -0.35 0.75 -0.58
p< 0.02 - p<0.001 p< 0.001

Con respecto a la hormona paratiroidea (PTH), de
mucha importancia en la regulaciéon del metabolismo fosfo-
célcico (13), encontramos una diferencia estadisticamente
importante con valores mayores para las pacientes
(1.44%0.06 vs. 0.66+0.05, p< 0.001). Hecho per se inte-
resante y que de alguna manera deja entrever un posible rol
fisiopatolégico en la OPPM sea como causa o muy segura-
mente como consecuencia de las alteraciones que ocurren
en la misma y que ain permanecen por ser dilucidadas.

En la Figura 3 observamos los valores promedio de la
PTH distribuidos por grupos de edades en donde se aprecia
cémo los valores mds altos corresponden a los grupos de
mayor edad (III, IV y V). El anilisis de la varianza (ANO-
VA) da un valor altamente significativo (F=9.37, p<
0.001). Este hecho debe tener alguna relacion con los valores
de excrecién del calcio urinario, que como vimos, es mas
disminuido en estos grupos de edad. Sabemos que una de
las importantes acciones fisiologicas de PTH es aumentar
la reabsorcion tubular distal del calcio por un mecanismo
activo muy bien descrito (14).

En la Tabla 6 observamos algunos coeficientes de corre-
lacidn (r) de la PTH con respecto a otras variables medidas.

Es interesante notar como nuevamente se encuentra una
significancia estadistica de la PTH con respecto a la edad
de las pacientes (r=0.34, p < 0.01), corroborando los ha-
llazgos que se describieron anteriormente; ademas existio
una correlacion significativa con el tiempo de evolucién de

Figura 3
PARATOHORMONA (PTH)
DISTRIBUCION POR GRUPO DE EDAD

F=9.37, p <0.001
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la menopausia (r=0.26, p < 0.10). También se encuentra
una correlacidn significativa y esperada entre la PTH y el
calcio sérico (r=0.30, p< 0.02) asi como con el calcio
urinario (r=0.27, p< 0.05) evidencidndose una relacién
fisioldgica entre estos pardmetros (13).

Se verifica también la conocida accién fosfatiirica de la
PTH (15), dada por una correlacién significativa y positiva
con el fésforo urinario (r=0.28, p<<0.05) y negativa con
su umbral de reabsorcién (TRP) (r=0.30, p<< 0.05).

Un hallazgo de bastante interés en el presente estudio
fue el del comportamiento de la PTH con respecto a los
valores de fosfatasa alcalina al encontrarlas correlacionadas
de manera inversa (r=-0.23, p<< 0.10). Hoy se sabe que
la PTH en su interaccion con las células osteoprogenitoras
del linaje osteobléstico inhibe la produccién de fosfatasa
alcalina por parte de las mismas, un hecho que esta siendo
investigado con interés en la actualidad (16).

Los marcadores de recambio 4seo, osteocal-
cina y fosfatasa alcalina, se encuentran significativa-
mente distintos en las pacientes con respecto a las mujeres
premenopdusicas sanas (para la osteocalcina 10.0+2.2 vs.
3.0%£0.2, p<< 0.001; y para la fosfatasa alcalina 29.8+1.1
vs. 10.5%=1.8, p<0.001); lo cual podria validar su papel
como marcadores del recambio 6seo ya que ambos son pro-
ducidos por células del linaje osteoblastico (17) aunque su
papel preciso en los mecanismos de formacion ésea perma-
necen por ser dilucidados (18).

Dicho recambio dseo estaria por tanto aumentado en las
mujeres con OPPM acorde a lo encontrado en los diferentes
y numerosos trabajos de investigacién sobre este tema y
seria una constante fisiopatolégica en esta entidad.

Tabla 6
COEFICIENTES DE CORRELACION DE LA PTH
r t P n
Edad 0.34 2.81 <0.01 63
Tiempo de menopausia 0.26 1.97 <0.10 63
Calcio sérico -0.30 2.42 <0.02 63
Calcio urinario -0.27 2.20 <0.05 63
Fésforo urinario 0.28 2.02 <0.05 49
TRP -0.30 2.11 <0.05 49
Fosfatasa alcalina -0.23 1.90 <0.10 63
Indice de deformidad 0.28 1.21 NS 47
Calcio dietario -0.10 - NS 38

En la Figura 4 vemos graficados los valores promedio
de la osteocalcina segtn los distintos grupos de edad encon-
trandose los valores mas altos en los grupos de edad inter-
media II y III (31 a 50 afos) y los mas bajos en el grupo
V (> 60anos), con un ANOVA algo significativo (F=1.94,
p<< 0.10). Tal vez ello signifique una relativa insuficiencia
osteobldstica a medida que transcurren los afnos aunque de
todas maneras los valores son siempre superiores con res-
pecto al grupo de mujeres premenopausicas.

En la Figura 5 vemos graficados los valores promedio
de la fosfatasa alcalina segtin los diferentes grupos de edad;
aqui encontramos como los valores mas altos corresponden
a los grupos de mayor edad con un ANOVA mucho mads
significativo que el anterior (F=17, p<< 0.001).
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Figura 4
OSTEOCALCINA (BGP)
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Figura 5
FOSFATASA ALCALINA
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Estos dos hallazgos anteriores los consideramos de gran
interés puesto que ambos tipos de marcadores siempre son
mayores en los grupos de las pacientes con respecto al de
las mujeres premenopdusicas, indicando quiza unos meca-
nismos de recambio 6seo “intactos” en las pacientes con
OPPM pese a su edad.

En la Tabla 7 se muestran los andlisis de correlacién de
la osteocalcina con respecto a otras variables. Son de interés
la correlacién inversa con la FSH (r=-0.31, p< 0.05) y la
correlacién positiva con la TSH (r=0.36, p < 0.02). Este
altimo es interesante puesto que incluso se llegaron a detectar
varios casos de hipotiroidismo como se aprecia en la tabla
de valores individuales (Tabla 1) y que estaria en contra de
lo encontrado por otros autores que han estudiado este tema
ma4s especificamente, en donde se encuentra una correlacion
negativa de la osteocalcina con respecto al estatus hormonal
tiroideo, mds especificamente con los estados de hiperfun-
cion tiroidea (19).

En la Tabla 8 se muestran los andlisis de correlacion de
la fosfatasa alcalina con respecto a otras variables. Son de
interés nuevamente la correlacion inversa con la FSH (r=-—
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0.24, p<< 0.10) y positiva, aunque un poco menos signifi-
cativa con la TSH (r=0.22, p< 0.20).

No tenemos explicacion para el hallazgo, en ambos casos,
de la correlacién inversa con la FSH, puesto que no existe
ningun tipo de correlacién de estos marcadores con el estra-
diol (E2) segin se aprecia en las tablas.

El indice de deformidad vertebral tuvo un rango
que varié desde un valor minimo de 0.08 hasta un valor
méximo de 1.46, con un valor promedio de 0.60+0.05.

En la Figura 6 se aprecia una distribucion de frecuencias
para cada una de las vértebras deformadas en las pacientes,

Tabla 7
COEFICIENTES DE CORRELACION DE LA BGP

r t P n

TSH 0.36 2.73 <0.02 51
FSH -0.31 2.44 <0.05 62
Indice de deformidad 0.20 1.16 NS 47
Calcio urinario -0.19 149 NS 62
Calcio sérico -0.15 - NS 62
Fosfatasa alcalina 0.19 - NS 62
PTH 0.15 --- NS 62
Tiempo de menopausia . =0.15 --- NS 62
Edad de la paciente 0.01 --- NS 62
Estradiol -0.14 --- NS S1

Tabla 8

COEFICIENTES DE CORRELACION
DE LA FOSFATASA ALCALINA

r t P n
PTH -0.23 1.90 <0.10 63
FSH -0.24 1.87 <0.10 60
TSH 0.22 1.59 <0.20 52
Edad de la paciente 0.22 1.80 <0.10 63
Tiempo de menopausia 0.13 - 61
Indice de deformidad 0.05 - - 47
Calcio sérico 0.14 - - 63
TmP 0.16 -- --- 47
Estradiol 0.06 - - 52

Figura 6
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siendo las mas comprometidas T7 (62%), T11 (62%), T12
(70%) y L1 (74%).

En la Figura 7 se grafican las sumatorias de las deformi-
dades de cada una de la vértebras. Se observa una tendencia
a cierta “deformibilidad” hacia T7 en las toracicas y L1 en
las lumbares. Una posible explicacion tedrica biomecénica
de este hallazgo podria ser la de que hacia L1 recae en gran
proporcion el centro de gravedad para la postura erecta y
la bipedestacion.

Esto debe motivarnos a hacer mds precisiones en un
futuro y valdria la pena correlacionar no sélo esta deformi-
bilidad vertebral, sino también el indice de deformidad en
si mismo con otras medida densitométricas que en la actua-
lidad por razones de tipo técnico y econdmico no poseemos.

En la Figura 8 vemos graficados los valores promedio
del indice de deformidad por grupos de edad. Se observa
como este es mayor en los grupos de mayor edad, especial-
mente el V, como es de esperar, con una buena significancia
estadistica por el ANOVA (F=5.44, p< 0.01). En vista
de que tres pacientes del grupo | desertaron del estudio, no
se tuvo en cuenta para este andlisis.

Figura 7
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En la Tabla 9 se aprecia el coeficiente de correlacion del
indice de deformidad con respecto a otfas variables. Es
llamativo el encontrado de manera inversa con el calcio
urinario (r=-0.41, p < 0.01) e igualmente con el calcio
sérico (r=—0.31, p<<0.05). Podrian significar un meca-
nismo de defensa del organismo frente a la enfermedad,
con una excrecion por la orina y una movilizacion por el
hueso reducidas ante una pérdida progresiva de hueso en el
que posiblemente esté involucrada la PTH. Como era lo
esperade, hubo una buena correlacion del indice de deformi-
dad con respecto a la edad de la paciente y al tiempo de
evolucién de la menopausia (r=0.34, p<< 0.01 y r=0.27,
p< 0.10 respectivamente).

Tabla 9
COEFICIENTES DE CORRELACION
DEL INDICE DE DEFORMIDAD

| r t p n
Edad 0.34 2.5<0.01 47
Calcio urinario -0.41 2.6 <0.01 47
Calcio sérico -0.31 2.2 <0.05 47
Tiempo de menopausia 0.27 1.9 <0.10 47
Fosforo sérico 023 1.0 . NS 47
BGP 0220 1.1, NS 46
PTH 0.18 1.0 NS 47
IMC -0.14 09 NS 47
FSH -0.13 --- NS 47
TSH 0.06 --- NS 47
Calcio dietario -0.13 --- NS 38
Fosfatasa alcalina 0.05 --- NS 47

l Proteinas totales -0.10 --- NS 47

Es interesante notar que no hubo ninguna correlacién del
indice de deformidad con respecto ala PTH (r=0.18, p <NS).

Esta hormona se ha considerado tradicionalmente como
“resorbedora” de huesos pero ultimamente se le estd estu-
diando y entendiendo mejor su posible papel como factor
“tréfico” 6seo (20). Tampoco hubo ninguna correlacion de
este indice con la TSH (r=0.06, p< NS), hormona cuyo
nivel refleja la funcion tiroidea y cuyo estatus, especialmente
el de hiperfuncién, interfiere de manera directa en la fisio-
logia 6sea (21); aunque hay que anotar que mds bien se
detectaron bastantes casos de hipofuncién con la simple
determinacion de niveles basales de TSH.

Los marcadores de menopausia FSH y estradiol
se comportaron dentro de lo esperado tanto en las mujeres
premenopdusicas sanas como en la pacientes y hacian parte
de los criterios de inclusién de estas dltimas. Hubo entonces
una significativa diferencia entre las pacientes con respecto
a las mujeres premenopdausicas tanto para la FSH (47.5%+5.8
vs. 7.6*1.1, p<0.001) como para el estradiol (18.4*+3.4
vs. 173.9x15, p< 0.001).

En la Figura 9 apreciamos la distribucién de los valores
promedio de la FSH por grupos de edades. Se observa c6mo
los valores mds altos corresponden a los grupos de pacientes
mads jévenes con un valor estadisticamente muy significativo
(F=6.5, p< 0.001). Este hallazgo puede significar que la
paciente mds joven posee unos mecanismos de respuesta
hipofisiarios mas intactos.

En la Figura 10 se aprecia la distribucion de los valores
promedio del estradiol por grupos de edades. Los valores
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de estradiol son mas altos entre mds joven sea la persona,
indicando quizd una mejor funcién ovdrica en estos grupos
de edades.

En la Tabla 10 se aprecian los coeficientes de correlacién
de las proteinas totales con respecto a alguna variable.
Es llamativa la correlacion inversa y significativa encontrada
con la reabsorcion tubular maxima de fosfato (TmP) (r=-
0.32, p<<0.05) y la correlacién positiva con el calcio uri-
nario (r=0.27, p<<0.05).

REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

Tabla 10
COEFICICIENTES DE CORRELACION
DE LAS PROTEINAS TOTALES

r t- p n
TmP -0.32 2.28 <0.05 47 |
Calcio urinario 0.27 2.13 <0.05 61
IMC 0.16 - NS 61
Calcio dietario -0.13 - NS 36
Indice de deformidad -0.10 --- NS 47

Tabla 11
COEFICIENTES DE CORRELACION
DEL CALCIO DIETARIO
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La encuesta nutricional se pudo realizar en 38 pa-
cientes. El valor promedio del calcio ingerido de manera
habitual es bajo (514.3+44 mg/dia) con un rango de 91 a
121.3 mg/dia. Esto nos demuestra que al menos en este
grupo de estudio, la ingesta de calcio esta por debajo de los
requerimientos establecidos a nivel internacional para las
mujeres postmenopdusicas, que son de 1.500 mg/dia (7).
Que ello signifique un factor de riesgo para el desarrollo de
la OPPM en nuestras pacientes es cuestionable puesto que
no encontramos ningun tipo de correlacion de esta ingesta
habitual de calcio con ninguna otra variable como se ve en

r t P n

Indice de deformidad -0.13 --- NS 38
Calcio urinario -0.01 - NS 38
Calcio sérico 0.08 -- NS 38
PTH -0.10 --- NS 38
Proteinas totales —0.13 - NS 36

la Tabla 11. Aunque puede ser que realizar este tipo de
calculos sea dificil y que para corroborar o descartar el papel
del calcio en la dieta como factor de riesgo haya que emplear
un tipo de estudio prospectivo a largo plazo como el em-
pleado en otro trabajo (22) en donde se demostré que si lo es.

En la Tabla 12 se aprecian los resultados obtenidos en
los valores de calcio sérico, calcio urinario, PTH-M, osteo-
calcina y fosfatasa alcalina tanto al inicio (t=0) como a los
seis meses del primer corte de seguimiento (t=1) en los
cuatro diferentes grupos de tratamiento empleados, con
su respectiva significancia estadistica para cada una de las
variables.

En el grupo 1 (fluoruro de sodio + calcio) quedaron
incluidas inicialmente 13 pacientes, de las cuales una se
excluyé por presentar efectos secundarios al fluoruro dados
por sensacion de “entumecimiento” de las extremidades in-
feriores especialmente de los pies, sintoma descrito frecuen-
temente (23); otras dos desertaron del estudio sin saberse
la causa.

En el grupo 2 (terapia secuencial hormonal + calcio)
quedaron incluidas inicialmente 16 pacientes, de las cuales
hubo cinco deserciones por razones no conocidas. Algunas
pacientes de este grupo presentaron sangrado espontaneo el
cual fue valorado por un ginecélogo del Instituto Materno
Intantil y en ningiin caso hubo reporte de patologia anormal.

En el grupo 3 (calcio) quedaron incluidas inicialmente
seis pacientes, de las cuales hubo dos deserciones. En todos
los casos hubo una buena tolerancia y aceptabilidad de la
preparacién usada.

En el grupo 4 (placebo) quedaron incluidad diez pacientes
de las cuales desertaron dos.

Los resultados encontrados en el grupo 1 (fluoruro de
sodio + calcio) muestran un aumento significativo en am-
bos tipos de marcadores de recambio Oseo tanto en la osteo-
calcina (de 5.8£0.929.5+1.7, p<0.001) como en la fos-
fatasa alcalina (de 30+1.9 a 43+1.8, p<< 0.001). Esto
podria estar indicando un aumento en el recambio dseo y
por consiguiente en la formacién de hueso estimulado por
el fluoruro, verificando asi lo encontrado por otros grupos
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Tabla 12
VALORES DE LAS DISTINTAS VARIABLES AL INICIO
DEL ESTUDIO (t=0) Y SEIS MESES DESPUES
DE INICIADO UN TRATAMIENTO ESPECIFICO (t=1)

Calcio Calcio
Sérico Urinario
mg/dL mg/dL

PTH-M BGP Fosfatasa
Alcalina

ngmL ngmL UL

Pret Post Pret Post Pret Post Pret Post Pret Pos

n 10 10 10 10 9 9 10 10 10 10

X 10.5 104 56 56 13 1.0 58 95 30 43
1 ES 020 0.26 1.2 08 02 0.1 09 1.7 19 1.8

t 0.58 - 1.52 4.1 6.0

p NS NS NS <0.001 <0.001

n oA - ar- i, 11 11 - dy 11 il
X 106 99 59 24 13 13 92 125 30 39
2 ES 02,03 12 04 02 02 20 16 25 13

t 2.81 3.7 i 17 4.2
p <0.02  <0.01 NS NS <0.001
n 4. 4 4 4 A4 4 404§
X 99 103 50 79 16 12 66 98 35 43
3ES . 03 03 01 17 0202 14 19 25 12
t 1.2 2.0 1.1 1.6 3.5
p NS <0.10 NS NS <0.05
n 8 & 4 '8 & ‘B g8 g 3
X 102 103 73 74 13 11-74 92 20 &
4 ES 02 03 07 17 0102 09 09 26 29
t 0.6 0.09 1.4 1.9 4.0
p NS NS NS NS <0.01

(24). Al fluoruro se le reconoce desde hace tiempo como
una sustancia que induce formacién ésea por mecanismos
no del todo aclarados (25), aunque ultimamente se dice que
su efecto seria mediado por factores de crecimiento, especi-
ficamente IGF-1 (somatomedina C) (26).

Los resultados encontrados en el grupo 2 (terapia se-
cuencial hormonal + calcio) muestran una disminucién
significativa en la excrecion del calcio urinario (de 5.951.2
a2.404,p 0.01)yun aumento significativo en
los valores de la fosfatasa alcalina (de 30+2.5 a
39+1.3,p 0.001). La excrecién urinaria de calcio ha sido
considerada como un indice de resorcion dsea y su disminu-
cion a un tratamiento especifico de tipo anti-resortivo (por
ejemplo estrogenos) un reflejo de la disminucién de aquel
(27). Paradéjicamente hubo un aumento en uno de los mar-
cadores de recambio Oseo (fosfatasa alcalina), lo cual no es
facil de explicar. Es preciso anotar que empleamos una
terapia secuencial, mas que estrogénica pura, en la cual el
componente progestageno podria estar contribuyendo a un
aumento en la formacién de hueso, como se ha evidenciado
con la progesterona la cual induce un aumento en la frecuen-
cia de activacion dsea (27,28). De cualquier manera, el otro
marcador de recambio 6seo, la osteocalcina, no varid.

Los resultados encontrados en el grupo 3 (calcio) mues-
tran un ligero aumento en la excrecién de calcio urinario
(de 5.0=0.1a7.9=1.7, p 0.10) igualmente hay un au-
mento en los niveles de fosfatasa alcalina.

Los resultados encontrados en el grupo 4 (placebo) no
muestran ninguna variacion, excepto un ligero aumento en
la fosfatasa alcalina.
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La fosfatasa alcalina total, como la medida en el presente
trabajo, puede representar dos origenes distintos: una frac-
cién hepatica y una fraccién dsea (18). Esta dltima puede
ser determinada por inmunoanélisis especificos con anticuer-
pos monoclonales que cada vez se perfeccionan mds (29).

. De todas maneras es interesante el comportamiento de esta

proteina enzimatica no sélo por lo encontrado en los datos
al inicio del estudio sino también por los cambios que se
observan en los diferentes grupos de tratamiento y més con-
cretamente en los grupos 1y 2.

Sera necesario, antes de sacar cualquier conclusién, se-
guir observando este marcador de recambio éseo en el trans-
curso del tiempo que pareciera ser de gran utilidad, incluso
mds que la osteocalcina, es de ficil determinacion en cual-
quier laboratorio y bastante econdémico.

Conclusiones

La excrecion de calcio urinario estd disminuida en las
pacientes con OPPM sobre todo en los grupos de mayor
edad, en donde también se encontraron los valores mds altos
de la PTH.

El metabolismo del fésforo no sufre mayores alteraciones
en esta entidad.

La PTH estd significativamente aumentada en las pacien-
tes con OPPM, se correlaciona bien con la edad de la paciente
y con el tiempo de evolucién de la menopausia. Igualmente
tuvo un comportamiento fisiolégico esperado con respecto
al metabolismo del calcio y fésforo. Finalmente, tiene una
interacciéon con la fosfatasa alcalina, posiblemente inhi-
biendo su produccién a nivel de la célula osteoprogenitora,
puesto que se relaciona de manera inversa con ella.

Los marcadores de recambio 6seo, osteocalcina y fosfa-
tasa alcalina, estdn aumentados en las pacientes con OPPM
y son una constante fisiopatoldgica en esta entidad. Se au-
menta también con la edad de la paciente dejando entrever
unos mecanismos de recambio éseo intactos.

No tienen ninguna relacidon con el estatus de funcién
tiroidea. Con los niveles de gonadotropina (FSH) se corre-
lacionan de manera inversa.

El indice de deformidad vertebral, planteado aqui, es un
método sencillo y econdmico para medir el grado de com-
promiso 6seo en la osteoporosis. Se relaciona bien con la
edad de la paciente y con el tiempo de evolucién de la
menopausia.

Las vértebras con mayor compromiso fueron las de so-
porte de peso y gravedad.

El indice de deformidad tiene una relacion inversa con
los niveles de calcio sérico y urinario, hallazgo que traduce
un mecanismo de defensa del organismo ante la pérdida
progresiva de hueso y en el que posiblemente esté mediando
la PTH.

No existe ninguna relacion del grado de osteoperosis con
el estado de funcién tiroidea y paratiroidea.

El grado de respuesta hipofisiario ante la menopausia
estd mds intacto entre més joven sea la paciente, asi como
la produccién hormonal ovirica de estradiol.

El nivel de calcio ingerido en la dieta esta por debajo de
las recomendaciones internacionales, aunque su posible me-
diacién como factor de riesgo en cuestionable.

Los tratamientos empleados aqui tienen buena aceptabi-
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lidad y tolerancia por parte de las pacientes.

El fluoruro estimula la formacién de hueso, evidenciado
a través de un aumento en los marcadores de recambio 6seo
osteocalcina y fosfatasa alcalina.

La terapia secuencial hormonal (estrogeno + progestage-
no) disminuye la excrecién urinaria de calcio.

La fosfatasa alcalina tiene un comportamiento interesante
tanto en los hallazgos iniciales del estudio como en los de
seguimiento. Podria ser un titil, ficil y econémico recurso de
diagndstico y evolucién de la osteoporosis postmenopausica.
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