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RESUMEN

La densidad mineral 6sea (DMO) es utilizada como medio de estandarizacién para
disminuir el efecto de diferencias de tamafio 6seo entre individuos y facilitar la
comparacién con una poblacién de referencia. La DMO maxima en un individuo se
alcanza alrededor de los 20 a 30 arfios ya medida que avanza la edad ésta va
disminuyendo ocasionando cambios en la DMO que se acentGan mas en mujeres
posmenopausica, ocasionando la osteoporosis, esta enfermedad silenciosa que
afecta entre un 16 y 30% a mujeres mayores de 50 afos. Por otro lado la vitamina
B12 se ha relacionado con cambios en la DMO al igual que factores como consumo
de alcohol, tabaco y el realizar una actividad fisica de baja intensidad. En este
estudio se evalué en efecto de las concentraciones de vitamina B12 y folato y su
relacién con DMO en adultos queretanos mayores de 40 afios. El disefio del estudio
fue transversal descriptivo con una n=428 (n=321, mujeres y n=107, hombres,
mayores de 40 afios). Se recolectaron datos demograficos, antropométricos, clinicos
y de estilo de vida. Se determinaron las concentraciones séricas de vitamina B12,
folato y algunos parametros hematolégicosy bioquimicos y se realiz6 un estudio de
DMO. El indice de masa corporal (IMC) tanto en hombres como en mujeres fue en
promedio 28.9 +4.8 kg/m?, refiriendo que la poblacién se encuentra en el rango de
sobrepeso. La prevalencia de anemia encontrada fue de 2.8 y 5.9% para hombres y
mujeres, respectivamente. Se observé una DMO mayor en hombres que en mujeres
tanto en cadera como en columna. La columna lumbar resultd el siti6 con menor
DMO. La deficiencia de vitamina B12 fue del 52% y 6.7% de los participantes se

encontraron con niveles marginales. La vitamina B12 se encontr6 correlacionada de

forma negativa con la DMO de cuello femoral, L1y L2. En relacién al folato, no se




encontré deficiencia ni asociacién significativa con DMO. Entre los factores que
relacionados con la DMO se encontraron la edad, el IMC, consumo de alcohol,
practica de algun deporte, en mujeres, influyé la menopausia, histerectomia y
consumir reguladores hormonales y el efecto de la exposicién al sol, éste Ultmo sélo
beneficia en la DMO de los hombres no asi para las mujeres. Se concluyd que la
vitamina B12 se relaciona significativamente con areas especificas en cadera y
columna afectando la DMO de forma negativa, pero al contrario de esto, factores
antes mencionados y que afectan a la DMO, pueden ser de gran ayuda para evitar
cambios en la DMO si se modifican algunos habitos como el consumo de alcohol o
practica de algin deporte para evitar ocasionar osteopenia u osteoporosis en

adultos y asi evitar el riesgo de fractura en adultos.

Palabras clave: Densidad mineral 6sea, vitamina B12, adultos, osteoporosis.
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I. INTRODUCCION

En estudios previos se ha observado que aproximadamente el 50% de nifios, Yy
mujeres adultas mexicanas presentan valores bajos en sangre de vitamina B12. En
una submuestra de nifios y mujeres de la segunda encuesta nacional de la nutricién
(Rivera y col, 2001), se encontré que la deficiencia de vitamina B12 (definida como
niveles séricos menores a 200 pg/mL) afecté al 26% de los nifios y al 25% de las
mujeres en edad reproductiva (Anaya y col, 2007). En otro estudio llevado a cabo con
mujeres queretanas de areas rurales se reporté que, el 27% de las participantes
presentaron deficiencia de vitamina B12, la cual estuvo ligada principalmente al bajo
consumo dietario de ésta (Anaya y col, 2007). Otros estudios realizados hace mas de
10 afios sobre la deficiencia de vitamina B12 en poblacion mexicana reportaron
resultados similares (Allen, 2004). Lo anterior indica que por mas de 10 afios esta
deficiencia no ha sido tomada en cuenta como un problema de salud de la poblacion
mexicana. El creciente nimero de estudios relacionados a la deficiencia de esta
vitamina y a sus efectos en la salud, hace indispensable llevar a cabo estudios en
dicha poblacién mexicana, ya que se carece de informacion al respecto. El anico
estudio reportado sobre la deficiencia de vitamina B12 y sus efectos en la salud fue
llevado a cabo por Allen y col, (1995), en donde se evalué principalmente el efecto de

la vitamina B12, en la aparicién de anemia, del tipo perniciosa principaimente.

En paises desarrollados de América del norte y Europa, se sabe que niveles
inadecuados de vitamina B12 en sangre no sélo tiene efecto en la aparicion de
anemia (la cual en muchos casos puede estar relacionada también con deficiencia de

folato), sino, también se encuentra asociada a problemas neurologicos y cognitivos
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como el Alzheimer, Parkinson, y demencia senil. Ultimamente se ha reportado que, al
parecer la vitamina B12 tiene una relacion con la disminucién en la densidad mineral
o0sea, aunque los procesos bioquimicos por los cuales se relacionan aun no se
encuentran bien establecidos. Una densidad mineral 6sea disminuida acompanada de
varios factores como niveles deficientes de vitamina B12, tener una actividad fisica
relativamente baja asi como el consumo de alcohol y tabaco, ocasionan osteoporosis
(Sosa y col, 2001; Dhonukshe-Rutten y col, 2005). Esta enfermedad es un problema
de salud puUblica que afecta a las personas adultas, debido principalmente a los malos
habitos de alimentacion y estilos de vida no saludables, es silenciosa y causa varios
problemas afectando a las personas y a su entorno. Lo anterior resulta de suma
importancia debido a que en México la prevalencia de osteoporosis encontrada por
Murillo y col,(1999), en mujeres mayores de 50 afos fue de un 16 a 30%, y en un
estudio realizado por Delezé y col, (2000) se encontr6 una prevalencia de
osteoporosis en la regiéon centro de México de un 15 a 21%, lo cual indica por
diferencia de 5 afos que esta enfermedad ligeramente ha aumentado, sin embargo la
osteoporosis avanza en forma silenciosa y si no se detecta a tiempo y progresa hasta
que el paciente eventualmente presenta alguna fractura, que puede ocurrir en la
columna lumbar, la articulacién de la mufeca o la cadera (cuello femoral) que son los
sitios mas frecuentes. Esto ocurre alrededor de la séptima u octava década de la vida,
si no se detiene su evolucién a través del tratamiento médico (Lazcano 2002; Lin y
Lane 2004 y Mendoza y col 2004). La fractura de la cadera es una causa importante

de enfermedad y muerte entre los pacientes con osteoporosis, sobre todo después de

los 70 afos de edad, de los pacientes que presentan esta complicacion, alrededor del




20% mueren en el primer afio, la mitad pierden su independencia para las actividades

de la vida diaria y 30% se vuelve totalmente dependiente (Liny Lane 2004).

Lo antes mencionado contribuye a que sea un problema no so6lo de salud sino
también econémico, que afecta tanto a las instituciones de salud como a las
poblacién que sufre los efectos de las fracturas dejando a la personas imposibilitadas

para realizar sus actividades cotidianas.

Por lo anterior este estudio tuvo como objetivo evaluar si existe alguna relacién entre
las concentraciones séricas de vitamina B12 y folato y la densidad mineral 6sea de
adultos queretanos viviendo en el area urbana y conurbana de la ciudad de Santiago

de Querétaro. Con esto se pretende establecer evidencia de la necesidad de tratar

esta deficiencia nutrimental.




I. REVISION DE LITERATURA

Tejido Oseo

El hueso es un tejido conectivo que constituye con el cartilago, el sistema esquelético.
Cumple una funcién metabdlica fundamental como es, el mantenimiento de la
homeostasis del calcio. La estructura basica del hueso es en forma de red, constituida
por proteina coldgena, minerales como calcio y fosforo, con menos cantidad de sodio,
magnesio y potasio; estos se mezclan para formar una sustancia dura, que hace al
hueso firme y fuerte. La médula 6sea, es una sustancia blanda que llena el interior de
los huesos, ésta elabora los glébulos rojos y los glébulos blancos. Hay una membrana
delgada llamada periostio que cubre la superficie externa del hueso y contiene
nervios que envian la sefal de dolor y vasos sanguineos que llevan nutrimentos

(Hodgson, 2003).

Tipos de huesos

Los huesos del cuerpo humano pueden clasificarse como compactos o corticales y
esponjosos o trabeculares. El hueso cortical, representa el 80% del total y su
ubicacién son las diafisis de los huesos largos de los brazos y piernas. El hueso
trabecular tiene millones de hebras diminutas que se entrelazan, llamadas trabéculas,
para formar una estructura compleja de red. El hueso trabecular, representa el 20%;

constituye la mayor parte del esqueleto axial (vertebras, craneo, costillas) y reliena el

centro de los huesos largos. La combinacién de tejido cortical denso con un nuicleo




flexible de tejido trabecular es lo que hace que los huesos sean fuertes y ligeros

(Hodgson, 2003).

Fisiologia del tejido 6seo

El tejido dseo esta constituido por células; los osteoblastos, osteocitos, osteoclastos y

la matriz 6sea.

QOsteoblastos

Son las células formadoras de hueso, derivan de una célula madre pluripotencial
mesenquimal, procedente del estroma de la médula Gsea, due se especializa hasta
transformarse en preosteoblastos y posteriormente, en osteoblastos maduros. Son
células mononucleares, metabdlicamente muy activas, con un reticulo
endoplasmatico rugoso muy desarrollado, que produce el colageno | del hueso y otras
proteinas no colédgenas, que se depositan en la matriz 6sea. Una caracteristica del
osteoblasto es su riqueza en fosfatasa alcalina, que se localiza en la membrana
plasmatica, y cuyos niveles séricos son un buen indice de la actividad celular

(Manolagas y Jilka, 1995).

Osteocitos

Proceden de los osteoblastos maduros que han quedado atrapados en la matriz ésea

calcificada, se calcula que un 15% de los osteoblastos se transforman en osteocitos.




Ellos tienen menor actividad metabélica que los osteoblastos por la dificultad para

conseguir los nutrimentos, pero siguen siendo células activas.

Osteoclastos

Son las células responsables de la destrucciéon del hueso viejo, proceden de las
células pluripotenciales del sistema hematopoyético que pueden dar lugar a
granulocitos, macréfagos y monocitos. Una caracteristica importante es la existencia
en una zona determinada de una serie de prolongaciones de la membrana
citoplasmatica (borde rugoso o en cepillo), por donde se unen a la matriz y efecttan
su actividad resortiva. Durante la resorcion se activan los osteoclastos en sitios de la
superficie del hueso y, equipados con enzimas proteoliticas, degradan la matriz .
También producen hidrogeniones debido a la accién de la anhidrasa carbénica y
expulsados por una bomba de protones dependientes de ATPasa, éstos facilitan la
accién de la enzimas y desprenden el mineral 6seo. Al penetrar los osteoclastos, el
hueso libera proteinas y minerales que circulan en la corriente sanguinea. La
actividad de los osteoclastos forma cavidades microscépicas en la superficie del

hueso (Mundy, 1992).

Matriz Osea

Es el componente proteinico extracelular del tejido 6seo, el 85-90% del total de sus

proteinas es colageno de tipo | tiene una estructura helicoidal de triple hélice, con dos

cadenas alfa1 y una cadena alfa2, es muy rica en glicina y prolina. El colageno tipo | se




forma de una molécula mayor (péptido precursor del colageno | o procolageno 1) cuyos
fragmentos C-terminal y N-terminal se separan para formar el colageno de tipo |, estos
fragmentos pueden pasar a la sangre y la medicion de sus niveles séricos son de

utilidad porque reflejan la actividad osteoblastica (Navarro y col, 1999).
Remodelacién Osea

El tejido 6seo es continuamente removido y reemplazado por hueso nuevo en un
proceso llamado remodelacion 6sea (recambio 6seo). La remodelacién ocurre por
razones importantes; para reparar el dafo causado por el desgaste y para asegurar
que el calcio suficiente y otros minerales circulen en la corriente sanguinea. La
regeneracion del esqueleto ocurre en dos fases basicas. La fase inicial es la
degradacién del hueso (resorcion), la segunda es la formacién de hueso, llevado a
cabo por hormonas y otras sustancias del cuerpo. La resorcion osea es seguida de
formacién ésea, que se realiza por medio de células especializadas los osteoblastos,
estos migran a areas excavadas y comienzan a llenar las cavidades con colagena, que
se endurece cuando los minerales que llegan en la corriente sanguinea son
depositados en la colagena. El ciclo termina cuando la colagena estd completamente

mineralizada (Manolagas y Jilka, 1995).

Un ciclo de remodelacion de hueso es un sitio, tarda aproximadamente tres a seis

meses en los nifios y adolescentes y seis a 12 meses en los adultos, en adultos de

edad avanzada puede tardar hasta 18 meses.




La actividad de los osteoclastos y- osteoblastos en el ciclo de remodelacion del hueso
es controlada por hormonas y otras sustancias, como la calcitonina (CT), hormona
producida por la glandula tiroides, y hormonas sexuales como los estrégenos y la

testosterona.

La principal hormona involucrada en la remodelacion ésea es la hormona paratiroidea
(PTH), que es producida por cuatro pequenas glandulas que se encuentran en la
base del cuello. Cuando el nivel de calcio en la corriente sanguinea disminuye, las
glandulas paratiroides secretan PTH, ésta estimula a los osteoclastos para degradar
el hueso y liberar mas calcio. La PTH activa la vitamina D, que es necesaria para
aumentar la cantidad de calcio absorbido en el tracto intestinal y mantener e equilibrio

de calcio en la corriente sanguinea (Hodgson, 2003).

Nutrimentos involucrados en la formacion 6sea

La cantidad maxima de hueso depende de diversos factores. En primer orden es la
ingesta de calcio desde el nacimiento hasta la adolescencia. Hay pruebas que indican
que los individuos que han tomado suficiente calcio durante toda su vida son menos

susceptibles a la osteoporosis a edades avanzadas (Mahany Escote-Stump, 1998).

Calcio
La homeostasis del calcio, fésforo y magnesio es fundamental para la salud y para la

vida. Los elementos clave del sistema regulador son la vitamina D y PTH, con la

participacion subsidiaria de la CT y otras hormonas. En la regulacién homeostatica




del metabolismo de calcio, fésforo y magnesio participan el tracto intestinal, los

rifiones, el esqueleto, la piel y el higado.

El ion calcio (Cat++) es de importancia fundamental para todos los sistemas
biolégicos, participa en numerosas reacciones enzimaticas importantes y es un
componente vital de los mecanismos de secrecion y accion hormonal. El calcio esta
involucrado en la neurotrasmision, la contraccion muscular, la mitosis y la division
celular, la fertilizacion y la coagulacion sanguinea, ademas es el principal catién de la

estructura de huesos y dientes (Brown, 1991).

El metabolismo de calcio puede ser divido en dos partes: un microcomponente
intracelular y un macrocomponente extracelular, ambos regulados de forma distinta e
independiente. Las funciones intracelulares de calcio se realizan a una concentracion
basal media de calcio libre citosélico de 107 molar y la concentracién de calcio libre
en el liquido extracelular esta a 10° molar es decir, 10,000 veces mayor. Este
gradiente de calcio extracelular/intracelular se mantiene gracias a la baja
permeabilidad de la membrana plasmatica celular para el calcio y a la actividad

reguladora del calcio y sodio (Brown, 1991).

La concentracién de calcio en el liquido extracelular y plasma no suele variar. Esto
ayuda a mantener el calcio intracelular en niveles adecuados. Si la concentracion de
calcio en el plasma o en el liquido extracelular esta por encima o por debajo de lo
normal, la funcién celular puede afectarse amplia y gravemente, y ejemplo de ello son

los trastornos de la neurotransmision, del crecimiento y renovacion del esqueleto. La

BIBLIOTECA CENTRAL
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concentracién normal de calcio total en el plasma oscila entre 8.6 y 10.6 mg/dL. El
50% del caicio plasmatico total se halla en su forma ionizada, Ca++, que es
bioldgicamente activa; un 40% esta unido a proteinas, principalmente a la albimina y
un 10% forma complejos no iénicos, pero ultrafiltrables, como bicarbonato calcio. Si la
concentracién de calcio disminuye por debajo de lo normal, aparece irritabilidad
neuromuscular, la cual se manifiesta por parestesias (sensacion de hormigueo) y por
contracciones tetanicas de los musculos de manos y pies y lo mas peligroso, espamo
laringeo. Este ultimo puede producir obstruccién de la via aérea. Cuando la
concentracién de calcio es excesiva, la depresién de la neurotransmision puede
provocar trastornos de la orientacién o de la conciencia, debilidad muscular y

disminucién de la motilidad gastrointestinal.

La ingesta diaria de calcio con la dieta puede oscilar entre 200 y 2000 mg. Si la
ingesta diaria es de 1,000mg, se absorbe alrededor de 35%. En estado de equilibrio
se excretara la misma cantidad, 350 mg, aproximadamente 150 mg son segregados
con los jugos intestinales y se excretan con las heces, junto con la fraccién no

absorbida de la dieta, los 200 mg restantes se excretan en la orina (Friedman, 1988).

El rifién filtra unos 10,000 mg de calcio no unido a proteina por dia. Aproximadamente
un 98% es reabsorbido por los tibulos renales y por esta razén las modificaciones del
transporte tubular del calcio constituyen un medio sensible para mantener su
equilibrio del calcio. La cantidad total de calcio extracelular es de 1,000 mg y el mayor

dep6sito de calcio, en torno a 1.2 kg se halla en el esqueleto (De Rouffignac, 1994).

BIBLIOTECA CENTRAL
UNIVERSIDAD AUTONOMA DE QUERETARO
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El hueso es un tejido dinamico que sufre un recambio diario, en este proceso se
extraen aproximadamente 500 mg de calcio del compartimiento extracelular al
formarse nuevo hueso y una cantidad similar es devuelta a este compartimiento

debido a la destruccion de hueso viejo (Brown, 1991).

Fosfato

El i6n fosfato (PO4) es también de importancia fundamental para todos los sistemas
biolégicos y constituye el principal anion intracelular. El fosfato forma parte de la
estructura de todos los compuestos de transferencia de alta energia, como la
adenosina trifosfato (ATP); de cofactores como dinucledtidos de acido nicotinico y de
lipidos como la fosfatidilcolina también forma parte integral de la estructura del hueso.
La concentracion plasmatica normal de fosfato es de 2.4 a 4.5 mg/dL. El porcentaje
de fosfato absorbido con la dieta se mantiene relativamente constante y, por tanto, la
absorcién intestinal neta de fosfato se relaciona mas linealmente con su ingesta, por
tanto el principal mecanismo para regular el equilibrio del fosfato es su excrecion
urinaria. Los grandes depésitos de fosfato en partes blandas, sobre todo en el
musculo, permiten la regulacion rapida de la concentracion plasmatica. El
agotamiento importante de fosfato puede producir trastornos graves del musculo
cardiaco y esquelético, hemolisis y alteraciones del crecimiento 6seo. El fésforo
trabaja en conjunto estructural con la vitamina D y el calcio. Tiene una funcién
estructural en huesos y dientes, es fundamental para el mantenimiento de la funcion

de todas las células del organismo (Berndt y Knox, 1992).
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Magnesio

El magnesio es un importante catién intracelular, es imprescindible para la
transmision neuromuscular y actia como cofactor en numerosas reacciones,
especialmente en las que implica transferencia de energia a través de ATP y en las
relacionadas con la sintesis de proteinas. El intervalo normal de la concentracién en
plasma de magnesio es de 1.8 a 2.4 mg/dL. Un tercio del rﬁagnesio plasmatico se
encuentra unido a proteinas. La ingesta diaria recomendada de magnesio para

poblacion mexicana de 31 a prsonas >70 afios, es de 260 mg (Bourges y col, 2004).

El magnesio que se absorbe es aproximadamente del 40% y se excreta la misma
cantidad con la orina. El contenido corporal de magnesio es de unos 25¢g, de este el

50% se ubica en esqueleto (Quamme, 1992).

La deficiencia de magnesio, cuyos signos son conocidos desde 1932 (Kruse y col,
1932), comUnmente ocurre en enfermedades criticas y se correlaciona con una alta

mortalidad y mal pronéstico en unidades de cuidados intensivos (Tong y Rude, 2005).

Los sintomas de la deficiencia de magnesio se pueden agrupar en tres categorias: 1)
sintomas tempranos que incluyen anorexia, fatiga, insomnio, irritabilidad y temblores
musculares; 2) sintomas de deficiencia moderada, donde se observa taquicardia y
otros cambios cardiovasculares; y 3) sintomas de deficiencia severa, que puede
conducir a espasmos arteriales, especificamente en las arterias coronarias, donde se

pueden producir sintomas de angina de pecho e incluso llegar hasta infartos, letargo,
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tetania muscular, delirio y alucinaciones. Ademas, la presion arterial puede elevarse.
Una deficiencia dietética de magnesio puede ser factor principal en el desarrollo de
enfermedades que amenacen la vida, tales como enfermedades cardiacas, diabetes,
sindrome de fatiga cronica, asma, calambres musculares y migraias, y ademas se
halla implicada en la osteoporosis (Firshein, 1999). La deficiencia de magnesio se
puede deber a la malabsorcion intestinal secundaria a esprie o enfermedad intestinal
inflamatoria, a alcoholismo o a abuso de diuréticos. (Berne y Levy, 1998). Las
funciones del magnesio son, estructural en hueso y dientes, interacciona con el calcio
para afectar a la permeabilidad de las membranas excitables y a la transmision

neuromuscular (Benyon, 1999).

Vitamina D

La vitamina D o colecalciferol, es un derivado del colesterol. Los vegetarianos deben
fabricarla ellos mismos y se sintetiza en la piel mediante la accion de la luz solar de
una longitud de onda de 290-310 nm y también se puede obtener de los suplementos
dietéticos. Se forma en la piel a partir de 7 deshidrocolesterol por la exposicion a
radiacién ultravioleta. Mantiene las concentraciones de calcio y fosfato intra y
extracelulares, al aumentar la absorcién intestinal de ambos iones y junto con la PTH,

promueve su movilizacién a partir del material 6seo (Matti, 1995).

La sintesis de la vitamina D3 en la piel es muy eficiente; se ha estimado que con 100
15 minutos de exposicién solar en la cara 0 manos se producen 10 microgramos

diariamente en el adulto (MacLaughliny col, 1982). Cuando la exposicion al sol es
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escasa por ejemplo, en el invierno en regiones en latitud extrema, por vestimenta
excesiva, en mineros, veladores y personas recluidas, en personas de piel muy
pigmentada, en zonas con contaminacién atmosférica, (la cual detiene el paso de los
rayos ultravioleta), la dieta se vuelve en la fuente principal para obtener vitamina D

(Halhali y col. 2006).

La principal funcién de la vitamina D se desempefia en la homeostasis del calcio, que
se controla de tres maneras:

1. Aumenta la captacién de calcio (y fosfato) desde el intestino (funcion principal).

2. Aumenta la reabsorcion de calcio desde el rifién (funcién menor).

3. Aumenta la resorcién de hueso (cuando es necesario) de modo que el calcio se
libera.

L a deficiencia de vitamina D ocasiona raquitismo en la infancia y osteomalacia en los
adultos. La vitamina D es importante para la homeostasis del calcio y fésforo y para la
salud musculoesquelética. En nifios, la deficiencia severa de vitamina D (<10 ng/mL
[24.9 mmol/L]) se manifiesta como raquitismo y los niveles inadecuados de vitamina D
(10-29 ng/mL [24.9-72.4 mmol/L]) pueden alterar o impedir que se logre una masa
6sea maxima. En adultos, los niveles inadecuados de vitamina D pueden resultar en
hiperparatiroidismo secundario, densidad mineral 6sea (DMO) disminuida
osteoporosis, osteomalacia y en un mayor riesgo de fracturas por fragilidad (Cooper y

col, 2005; Holick y col, 2005).

Los niveles inadecuados de vitamina D son un problema mundial, especialmente en

pacientes de edad avanzada y en pacientes con osteoporosis. Afortunadamente, los
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suplementos de vitamina D, son una buena opcion para cubrir las necesidades de la
poblacién solo en casos donde la dieta no cubra los requerimientos y ademés estan

disponibles en todo el mundo y son relativamente baratos (Eriksen y Glerup, 2002).

Metabolismo 6seo
La formacion 6sea se produce en la superficie externa del hueso cortical y la
resorcion 6sea es su superficie interna. Los procesos de formacion y resorcién 6sea

estan estrechamente regulados durante toda la vida.

Durante las fases de crecimiento, la formacién supera a la resorciéon y la masa
esquelética aumenta. El crecimiento lineal se produce entre las cabezas y la diafisis
de los huesos largos, en zonas especializadas conocidas como placas epifisarias de
crecimiento. Estas placas se cierran al final de la pubertad, al entrar en la edad
adulta. La anchura del hueso aumenta mediante adicién de mas hueso a las
superficies externas. El hueso sufre una continua remodelacion y la densidad mineral
‘bsea (DMO) aumenta o disminuye. Hay un aumento progresivo de la DMO desde el
nacimiento hasta los 20 a 35 afios para el hueso trabecular y hasta los 35 a 40 afios
para el cortical. A partir de este momento la masa ¢sea empieza a disminuir, por, lo
que, es importante llegar a un pico de DMO, para asi partir hacia el descenso con una

DMO mas alta (Lin J y Lane J, 2004).

La masa 6sea total alcanza el maximo entre los 20 y 30 afios, después se mantienen

las tazas iguales de formacién y resorcién hasta la edad de los 40 y 50 anos,
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momento a partir del cual la resorcién comienza a superar a la formacion y la masa
6sea total desciende lentamente. El proceso de recambio 6seo en el adulto, conocido
como remodelacion 6sea, puede afectar hasta al 15% de la masa dsea total cada
afio. A partir de los 35 a 40 afios se pierde entre un 0,5y 1% de masa 6sea por afno.
Al llegar a la menopausia en la mujer se acelera el desgaste hasta llegar a perder un
45 a 50% de la masa 6sea. En los hombres la pérdida no es tan grande, suelen llegar
a perder un 20 a 30%, sin embargo hombres y mujeres llegan a un punto en el cual

tienen la misma cantidad de DMO a medida que avanza la edad.

La maxima DMO representa una funcion crucial para evaluar la salud 6sea en nifos,
adolescentes, adultos y adultos mayores. La maxima DMO es definida como la
cantidad de hueso presente, que indica la maduracién completa del esqueleto

(Lazcano y col, 2003).

Densidad Mineral Osea (DMO)

La DMO es el contenido mineral 6seo (CMO) corregido por el area (A), se expresa en
g/lcm? y es utilizada como medio de estandarizacion para disminuir el efecto de
diferencias en el tamafo 6seo entre individuos y facilitar la comparacion de un

individuo con una poblacién de referencia (Prentice y col, 1994).

El diagnéstico de DMO implica una exposicion a un nivel bajo de radiacién, en la que
los riesgos son muy bajos comparados con los beneficios de diagnosticar la
osteoporosis antes de la fractura de un hueso. Un estudio de DMO es sencillo, rapido
y no causa dolor, utiliza rayos x especiales para determinar cuantos gramos de calcio

y otros minerales se encuentran en un centimetro cuadrado de hueso. Proporciona
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una fotografia instantanea del contenido mineral de una seccion de un hueso

especifico.

Los estudios de DMO se practican en los huesos que tienen mayor probabilidad de
fracturarse por la osteoporosis; incluyen vértebras lumbares, que estan en la region
baja de la columna, el cuelio del fémur, que se une a la cadera y los huesos de la

mufieca y antebrazo (Lazcano 2002; Lin y Lane 2004y Mendoza y col 2004).

Indicaciones para realizar un estudio de DMO

Personas en riesgo de pérdida 6sea (Sosa, 2001):

Evidencia radiografica de osteopenia

Deformidades vertebrales (acufiamiento, colapso y escoliosis)
Pérdida de estatura o cifosis toracica progresiva

Antecedente de fractura por trauma minimo

Corticoterapia prolongada (> 2 meses)

Hipogonadismo en cualquier sexo

Enfermedades crénicas asociadas con osteoporosis
Antecedente materno de fractura de cadera

indice de masa corporal bajo (< 19)
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Absorciometria de energia doble de rayos X (DEXA)

Es un procedimiento preciso para medir la DMO y diagnosticar osteoporosis. El uso
de dos diferentes haces de rayos X aumentan la precision en la medicion, puede
detectar hasta 3 a 5 % de cambio en la DMO entre los estudios sucesivos.

Al estar acostado en una plataforma, se alinean los brazos mecanicos que contienen
una fuente de rayos X (debajo de la mesa) y un detector de rayos X (arriba del
cuerpo). Mientras méas sanos son los huesos, menos energia de rayos X para a través
de ellos. La cantidad de energia de rayos X absorbida por el hueso se mide para
determinar la DMO, un estudio con DEXA con equipo reciente tarde de 3 a 6 minutos
para obtener un resultado preciso. En el cuadro 1 se muestran algunos tipos de

densitdmetros y la region de interés que miden y analizan.

El estudio de DMO, se practica en las vértebras lumbares, que es la porcion baja de
la columna, y en cadera total y en el cuello del fémur, por debajo de la articulacion de
la cadera. Esta parte del fémur es el mejor indicador de una fractura de cadera que es

la complicacién mas grave de la osteoporosis (Hodgson, 2003).
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Cuadro 1. Tipos de Densitometros

TECNICA ABREVIATURA SITIO DEL ESTUDIO
CENTRAL
Absorciometria de energia DEXA Columna, cadera,
doble de rayos X antebrazoy

cuerpo completo
Tomografia computarizada cuantitativa TCC Columna y cadera
PERIFERICA
Ultrasonido cuantitativo usc Talén
Absorciometria de energia doble de DEXA p Dedo de la mano,
rayos X periférica mufieca o talon
Tomografia computarizada TCCp Mufieca o antebrazo
cuantitativa periférica
Absorciometria radiografica AR Mufieca 0 mano

Osteoporosis

Fuente: Hodgson, 2003

La osteoporosis es una enfermedad esquelética sistémica, caracterizada por la

existencia de una DMO disminuida y una alteraciéon microestructural del tejido éseo, lo

que produce un aumento de fragilidad y mayor riesgo a fracturas. Es una enfermedad

silenciosa porque el deterioro de hueso no produce dolor y una fractura ésea es a

menudo el primer y el Unico signo; ademas existe falta de conocimiento, ya que las

personas conocen poco o nada acerca de esta enfermedad (Hodgson, 2003).
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En la actualidad la osteoporosis constituye un problema de salud publica de primera
magnitud por su gran morbilidad y disminucion importante la calidad de vida, por su
mortalidad y su extraordinaria repercusion econémica. La osteoporosis puede
prevenirse y tratarse; el éxito es formar un esqueleto fuerte cuando se es joven

(Navarro, 1999).

La pérdida de hueso ocurre en todos los seres humanos con el envejecimiento y es
inevitable, afecta especialmente a la mujer después de la menopausia. La
osteoporosis con mayor importancia mundial, por las complicaciones asociadas, es la
primaria 6 posmenopausica (tipo 1). El principal factor de pérdida de DMO en la mujer
postmenopausica es el cese de la funcion ovarica, la osteoporosis secundaria (tipo Il)
esta la vinculada con la edad avanzada (Halabe, 1997). Por otro la osteoporosis se
clasifica en primaria y secundaria, dependiendo si se conocen o no, la o las causas
que la provocan. Se define como osteoporosis primaria, la condicién de baja DMO,
con fallas de la microarquitectura del hueso, la que determina un mayor riesgo de
fracturas. Los hombres raramente padecen este tipo de osteoporosis primaria pues
tienen una mayor DMO global y una pérdida de tejido trabecular 6seo mas lenta y

tardia.
Causas de Osteoporosis Primaria (Hodgson, 2003).
-Idiopatica (causa desconocida), se da en jévenes y adultos jovenes

-Aparece tras la menopausia como consecuencia de la carencia de estrogenos
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-Aparece a partir de los 70 afios, como consecuencia de la pérdida de masa ésea que

se ha producido con la edad.
Causas de Osteoporosis Secundaria (Hodgson, 2003).

-Condiciones médicas (fallo renal crénico, procesos de inmovilizacién, esclerosis
mdltiple, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, anemia)

-Farmacos (anticoagulantes, terapia con hormona tiroidea, antiacidos con aluminio)
-Genética.

-Problemas gastrointestinales.

-Procesos médicos neoplasicos.

_Enfermedades endocrinas (hipertiroidismo, diabetes tipo I, enfermedad de Addison,
acromegalia, hipogonadismo)

_Desérdenes del tejido conectivo (artritis reumatoide)

-Embarazo

-Inmovilidad

-Deficiencias nutricionales

-Consumo de alcohol, tabaco, cafeina

Factores de Riesgo de Osteoporosis

La DMO méaxima varia entre las personas, ya que es influenciada por diversos

factores:

Herencia: Se indica que los factores genéticos son responsables de tres cuartas

partes de la variacion de la masa 6sea maxima entre grupos de individuos.
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Sexo: La masa 6sea maxima es mayor en los hombres que en las mujeres. La
osteoporosis es mas frecuente en el sexo femenino, por la presencia de la
menopausia (Halabe, 1997; Hodgson, 2003).

Raza. Las personas blancas y la gente de descendencia asiatica tienen menor DMO
que los negros, hispanos e indigenas estadounidenses. Los individuos de raza negra
tienen en todas las edades una masa mayor 6sea que los de raza blanca o amarilla,
asi como una incidencia mas baja de osteoporosis sintomatica. La diferencia entre las
poblaciones parece ser mas en el pico de masa 6sea total que en las diferencias en el
ritmo de la resorcién/formacion.

Dieta. La gente que consume una dieta adecuada en calcio y vitamina D, tienen una
DMO maéxima mayor. La ingestion de calcio es muy importante para alcanzar un pico
de masa 6seo optimo. Las mujeres premenopausicas, sanas mayores de los 30 afos
requieren entre 900 a 1 000 mg/dia de calcio y la cantidad de vitamina D requerida es
de 400 Ul/dia (Bourges y col, 2006).

Otro nutrimento importante para la salud 6sea es la vitamina B12 la cual
recientemente se ha asociado con la actividad osteoblastica y formacién de hueso.
Dhonukshe y col, (2003) han reportado la asociacién entre vitamina B12 y la DMO y
sus resultados indican que DMO baja se presenta mas frecuentemente en mujeres en
quienes los niveles de vitamina B12 fueron marginales y deficientes (entre 210 a 320
pmol/L y <210 pmol/L, respectivamente) que en mujeres con niveles de vitamina B12
normal (>320pmol/L). Estos datos sugieren que el nivel de vitamina B12 esta
asociado con la salud 6sea en mujeres mayores de 70 afios.

Actividad Fisica. El ejercicio y la actividad fisica tienen un efecto positivo sobre el

esqueleto porque los huesos responden haciéndose mas densos y fuertes. El
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ejercicio fisico puede reducir el riesgo de fracturas de cadera en mujeres mayores, sin
embargo todavia no se ha determinado el tipo ni la duracién de dicho ejercicio fisico.
Caminar es la actividad fisica mas frecuente entre la gente mayor, la evidencia
sugiere que puede incrementar la densidad mineral ésea a nivel femoral y reducir el

riesgo de fractura.

La mujeres activas fisica en al menos 12 horas por semana tienen un riesgo 55%
menos de sufrir fractura de cadera que aquellas mujeres sedentarias con un tiempo
menor de 1.5 horas por .semana de actividad fisica. El riesgo de sufrir fractura de
cadera disminuye linealmente con el aumento de ejercicio fisico realizado. Entre las
mujeres que no realizaban ejercicio fisico, el caminar al menos 4 horas a la semana
se asocia a una reducciéon del 41% del riesgo de sufrir fractura de cadera comparado
con aquellas mujeres que caminaban menos de una hora a la semana (Feskanich y

col, 2002).

Produccion de hormonas. Los estrogenos, la testosterona y otras hormonas

contribuyen a la formacioén de hueso y al mantenimiento del esqueleto. La deficiencia
en la produccidbn de hormonas esteroides, representa un factor de riesgo para
presentar osteoporosis, ya que los estrégenos regulan la sintesis local de citocinas,
prostaglandinas y factor de crecimiento involucrados en la regulacién de los procesos

de formacion y resorcion del hueso (Sandhu y Fraser, 1981).

Las mujeres durante el periodo menopausico pierden rapidamente hueso al declinar
la funcion ovarica. Esto se debe a la deficiencia de estrégenos, aunque también

puede contribuir la ingesta insuficiente de calcio o lo largo de la vida. La osteoporosis
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resultante favorece las fracturas de columna dorsal y mufieca. A medida que pasa la
edad la osteoporosis favorece las fracturas de cadera en ambos sexos, aunque con
mayor frecuencia en las mujeres (Berne y Levy, 1998).

Trastornos médicos. Algunos trastornos médicos cronicos y enfermedades graves

pueden disminuir la DMO. Tal es el caso del raquitismo, osteomalacia, y la
osteoporosis. El raquitsmo en el nifio y la osteomalacia en el adulto son
enfermedades del esqueleto caracterizadas por deficiencia en la mineralizaciéon del
hueso, lo cual se traduce en una proporciéon mayor de tejido osteoide y lesiones
histolégicas. En los nifios se observa displasia en la epifisis, retraso en el crecimiento
longitudinal y deformaciones del esqueleto. Estas enfermedades no se deben solo a
la carencia de vitamina D, calcio o fésforo; pueden tener entre otras causas
alteraciones primarias o0 secundarias del metabolismo de la vitamina D,
hipofosfatemia crénica primaria o secundaria, resistencia a la PTH a nivel renal y

alteraciones hereditarias de la mineralizacion (Bianchetti y col, 1990).

La osteoporosis, a diferencia del raquitismo y osteomalacia, es una enfermedad
caracterizada por una disminucién en la DMO que puede conducir a fallas en las
propiedades mecanicas del esqueleto, en particular en mujeres y pacientes que se

someten a tratamientos prolongados con glucocorticoides (Steidl y Ditmar, 1989).

Estilo de Vida. Fumar y el abuso de alcohol puede tener un efecto adverso sobre la

DMO. El fumar es un factor de riesgo que contribuye a la menor DMO vy por tanto

aumenta el riesgo de fractura (Wong y col, 2007).
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En un estudio se mostré la asociacién entre el consumo de alcohol actual y
problemas de antecedentes de alcoholismo y DMO, relacionando el riesgo a fractura
en 2121hombres. El 36% de los participantes reporté un ingesta minima de alcohol
<12 bebidas de un vaso por afio, el 53% report6 ingesta moderada con <14 bebidas
cada fin de semana y el 12% moderada a alta ingesta de alcohol =14 bebidas cada fin
de semana. Se concluyé que la ingesta del alcohol esta asociada con alta densidad
mineral 6sea, pero la relacion de ingesta de alcohol con riesgo de fractura no es del
todo clara. La ingesta de alcohol moderada puede disminuir el riesgo de fractura, pero
en los pacientes el antecedente de alcoholismo si incrementan el riesgo de fractura

(Cawthon y col, 1997).

Diagnéstico de osteoporosis

El diagnéstico de osteoporosis se practica principaimente en mujeres adultas, y en
pacientes en los que se sospecha un problema éseo debido a la presencia de signos
y sintomas clinicos y a la presencia de factores de riesgo. Los instrumentos primarios
de diagnostico son el estudio de DMO, la historia clinica y exploracion fisica, los
cuales se llevan a cabo por medio de un densitémetro dual de rayos X, conocido

también como DXA.

Tratamiento en la Osteoporosis

Las fracturas se resuelven con la terapéutica indicada para cada sitio. En la

compresion de la vértebra o las vértebras se utilizan analgésicos, soportes

mecanicos, reposo en posicién supina y con poca movilizacién, vigilando las
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complicaciones de la inmovilizacién (estrefiimiento, retencién urinaria y problemas

respiratorios) y se proporcionan liquidos suficiente.

Una vez que el dolor agudo ha disminuido, en mas o menos 15 dias, se puede iniciar
la movilizacion progresiva con periodos de reposo en cama, utilizando algun aparato
ortopédico, zapatos con plantilla acojinada o con suela blanda para disminuir la fuerza
del golpeteo a la columna y se llevan a cabo ejercicios de respiracion, asi como

adecuada posicién al sentarse.

En seis a ocho semanas, el paciente puede estar libre de dolor, en caso de que
continlle, es conveniente el uso de aparatos ortopédicos durante el dia. Es
aconsejable el reposo en cama, varias veces al dia por periodos de 15 a 20 minutos

(Halabe, 1997).

Grupos afectados

La osteoporosis senil es decir ocasionada por la edad es una enfermedad que afecta
a mas de 5 millones de adultos mayores en Mexico, en Estados Unidos, la
osteoporosis es responsable de al menos 1.2 millones de fracturas cada afio; en
fractura de cadera se presenta 227,000 casos. Se estima que un tercio de mujeres de
65 afios tendran fractura vertebral debido a la edad, 1 de cada 3 mujeres y 1 de cada
6 hombres tendran fractura de cadera. Solo el 15% de mujeres de 50 a 59 arios se

ven afectadas, pero este porcentaje aumenta dramaticamente con la edad. En México
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la prevalencia de osteoporosis en mujeres >50 afios 0 mas es entre el 16 y 30%

(Murillo y col, 1999).

En México la incidencia de fracturas por osteoporosis varia de 53 a 433/100 000 en
mujeres; y entre 27 y 135/100 000 en hombres de mas de 50 afios de edad. El costo

de una fractura de cadera esta entre 35,000.00 y 88,000.00 pesos (Hodgson, 2003).

La deficiencia de estrégenos es causa fundamental de la osteoporosis en la mujer
partir de los 50 afios y estd directamente implicado en el aumento exponencial de
fracturas que se producen a partir de esa edad. Con la menopausia se produce un
desequilibrio entre formacion y resorcién ésea, con aumento de esta ultima, lo que da

lugar a una pérdida acelerada de DMO (Navarro, 1999).

Vitamina B12

Caracteristicas generales

La vitamina B12 (figura 1), es una sustancia cristalina rojiza hidrosoluble, la cual debe
su color rojo a la presencia de un atomo de cobalto metdalico que se encuentra
quelado en el anillo tetrapirrol, muy similar al anillo porfirina del grupo hemo. La
vitamina B12 se aislé del extracto de higado en 1948 y fue identificado como el factor
intrinseco (F1) de los alimentos que es eficaz en el tratamiento de la anemia

perniciosa (Mahan y Escote-Stump, 1998).
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Figura 1. Vitamina B12 y su forma coenzima

Fuente: Gibson, 1999

Fuentes dietarias

La vitamina B12 o cobalamina no puede sintetizarse en el organismo, por lo tanto
debe aportarse a través de la dieta. Las fuentes alimentarias de vitamina B12 son los
productos de origen animal, como las carnes y productos lacteos, principalmente
(Alberca y Lopez-Pousa, 1998). Las mejores fuentes naturales de vitamina B12 son el
higado y los rifiones, pero también se encuentra en la leche, huevo, carne, pescado y
ostras, aunque de igual forma la produccion de vitamina B12 por las bacterias de la

flora intestinal es importante (Matti, 1995).
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Los cereales fortificados constituyen también una buena fuente dietaria de vitamina

B12 cristalina, la cual se recomienda en adultos mayores como parte de la dieta
debido a los problemas de absorcion caracteristicos de la edad. Incluso dentro de las
recomendaciones dietarias se sugiere que las personas mayores consuman vitamina
B12 en forma cristalina a través de alimentos fortificados o bien mediante el consumo

de suplementos vitaminicos o en forma inyectada (Karanja, 1999).

Una dieta vegetariana integral que excluya el huevo y la leche a veces puede
enmascarar la presencia de una carencia de vitamina B12. Una dieta variada normal
contiene entre 7 a 30 microgramos de vitamina B12 y solo se absorben en la sangre
el 1 a 1.5 microgramos, la vitamina B12 necesita la presencia del factor intrinseco

para su absorcion (Matti, 19995).
Las recomendaciones dietarias mexicanas (cuadro 2), no son tan diferentes a las
establecidas oficialmente para poblacién estadounidense y canadiense, para el

consumo diario de vitamina B12 (cuadro 3).

Cuadro 2. Requerimientos nutricionales de vitamina B12 para poblacién

mexicana
Intervalos de Edad Mujeres Hombres
31 a 50 arios 2.4 mcg 2.4mcg
51 a 70 afnos 3.6 mcg 3.6 meg
>70 afos 3.6 mcg 3.6 mcg

Fuente: Bourges y col, 2004
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Cuadro 3. Requerimientos de vitamina B12 para poblacion estadounidense y

canadiense
Edad Dosis diaria
recomendada
Bebés de 0 a 6 meses 0.4 mcg
de 7 a 12 meses 0.5 mcg
Nifios de 1 a 3 afios 0.9 mcg
de 4 a 8 afios 1.2 mcg
Hombres y mujeres de >14 anos 2.4 mcg
Mujeres embarazadas 2.6 mcg
Mujeres lactantes 2.8 mcg

Fuente: Saltzman y col, 1994

Absorcién y metabolismo de la vitamina B12

La absorcién y transporte de la vitamina B12, tiene lugar en varios pasos:

1. La vitamina B12 liberada de los alimentos en el estomago se liga a un

transportador glucoproteinico denominado factor intrinseco (FI), el cual es

producido por las células parietales gastricas.

30




2. El complejo B12-Fl, posteriormente se liga a receptores en la membrana de las

células de la mucosa del ileon terminal.

3. La vitamina B12 es absorbida y transportada a los tejidos, unida a la
transcobalamina 1, para que finalmente sea utilizada como donador de grupos
metilo, ejerciendo su funcion como coenzima en dos reacciones principalmente:
En el ciclo de transferencia donde un carbono es utilizado por la homocisteina-
metil-transferasa, en su forma quimica de metilcobalamina por asistir en Ia
sintesis de metionina. (Benyon, 1999). La segunda reaccién es la conversion de
acido propiénico a metiimalénico por la enzima metiimalonil-sintetasa que

requiere de vitamina B12 en la forma quimica de adenosilcobalamina (Figura 2).

Figura 2. Mecanismo de absorcion de la vitamina B12 por las
células eniteliales del ileon.

Fuente: Berne y Levy, 1998

El complejo Fl-vitamina B12 es captado a través de la membrana del borde en cepillo
y el FI es degradado. El procesamiento intracelular de la vitamina B12 es poco

conocido, pero provoca un retraso de unas 4 horas en el proceso de absorcién. En la
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sangre la vitamina B12 circula unida a la transcobalamina II (TCIl) (Berne y Levy,
1998).E| paso de la vitamina por la pared intestinal necesita la presencia de calcio y si
el Fl no esta presente en el estomago, la vitamina B12 no se absorbe (Melo y

Cuamatzi, 2006).

Son varias laé enfermedades y los farmacos que alteran el complejo proceso de
absorcién de la vitamina B12. Personas que han tenido una intervencién quirdrgica
mayor en el estomago, presentan cierta dificultad para la absorcién de la vitamina
B12, incluso hasta diez afios después de la intervencién. Diversas infecciones e
inflamaciones del intestino pueden influir en la absorcién de la vitamina, lo mismo que
ciertos farmacos y la cortisona. Muchos quimioterapeuticos destruyen la mucosa
intestinal e impiden la absorcion. Controlar el contenido plasmatico de vitamina B12
es relativamente sencillo. La vitamina B12 absorbida se encuentra en todas las
células del organismo, pero el 90% se almacena en el higado. Parte de la vitamina se
elimina con la bilis y el resto con las heces. La eliminacién de la vitamina B12 es un
proceso lento; la vida media en el higado es de casi un afio. La capacidad del
intestino de absorber vitamina B12 se valora con la prueba de Shilling, los individuos
sanos absorben casi un 30% de las dosis, mientras que los enfermos de anemia

perniciosa so6lo absorben alrededor de un 2% (Matti, 1995).

Deficiencia

La vitamina B12 es necesaria para el metabolismo normal del tejido nervioso y su

deficiencia da lugar a cambios degenerativos en la vaina mielinica y dafio neurolégico
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irreversible. También es necesaria para la replicacion y metabolismo del DNA (Acido
desoxirribonucleico) y la maduracién de los eritrocitos (Schlenker, 1994). La falta de
vitamina B12 produce una degeneracién subaguda de la materia blanca cerebral, los

nervios 6pticos, médula espinal y los nervios periféricos.

Para la maduracién final de los hematies son importantes la vitamina B12 y el acido
félico, ya que es necesario para la formacion de trifosfato de timidina, uno de los
bloques esenciales del DNA (Guyton, 1997). La deficiencia de vitamina B12 o de
acido félico disminuye el DNA y por tanto causa un fracaso en la maduracién vy

division nuclear de las células.

Las células eritroblasticas de la médula 6sea no proliferan con rapidez y también
producen hematies mayores de lo normal, llamados macrocitos ademas la célula
tiene una membrana muy delgada que en vez de un disco biconcavo habitual. Estas
células si pueden transportar oxigeno pero su fragilidad les hace tener una vida corta;
se dice que la deficiencia de vitamina B12 o de acido folico produce un fracaso de la

maduracion en el proceso de la eritropoyesis (Mahan y Escote-Stump, 1998).

Las carencias de vitamina B12 pueden manifestarse como anemia megaloblastica,
infecciones linguales o como alteraciones del sistema nervioso; pérdida de la
sensibilidad y coordinacién escasa. La carencia de vitamina B12 puede ser
secundaria a una diarrea crénica, alergia al gluten y gastroenteritis y se asocia a una
carencia de folato (Matti, 1995). En la deficiencia de vitamina B12, en casos

avanzados se observa la presencia de anemia generalmente macrocitica, los niveles
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bajos de vitamina B12 pueden diagnosticarse si presentan elevacion de los niveles de

acido metilmalonico y de homocisteina (Albarca y Lépez Pousa 1998).

Las dos formas coenziméaticas activas son la desoxiadenosilcobalamina y la
metilcobalamina, ambas son necesarias para la sintesis de succinil-CoA, requerida en
el metabolismo de lipidos y carbohidratos, ademas de la sintesis de metionina. Esta
dltima reaccién es esencial para el metabolismo de aminoacidos, la sintesis de
purinas y pirimidinas, muchas reacciones de metilacion y para la conservacion

intracelular de folatos.

Niveles deficientes de vitamina B12 se pueden presentar en los vegetarianos
estrictos. La mayor parte de las carencias reflejan pérdida de la absorcion intestinal,
lo cual puede ocasionar anemia perniciosa, insuficiencia pancreatica, gastritis atrofia,
proliferacién bacteriana excesiva en el intestino delgado (Lee y Bennett, 2002). En el
cuadro 4 se muestran los valores de referencia para evaluar a la vitamina B12 en
sangre.

Cuadro 4. Valores de referencia para la evaluacién hematolégica del estado de

nutricion en vitamina B12 en suero

Valores Valores Aceptables
Deficientes < 200 pg/mL
Marginales o Bajos 200 — 300 pg/mL
Adecuados 300 — 1000 pg/mL
Vitamina B12 en suero > 150pg/mL

Fuente: Casanueva y col, 2004
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Grupos vulnerables para desarrollar deficiencia de vitamina B12

Vegetarianos estrictos.

Adultos mayores, en particular los que tienen atrofia de la mucosa gastrica.
Personas con anemia perniciosa.

Personas sometidas a gastrectomia total o parcial o a reseccion del ileon.

Individuos que consumen antibiéticos por via oral durante periodos prolongados.

Relacién vitamina B12 y DMO

La deficiencia de vitamina B12 en vegetarianos esta presente y se observa que existe
una asociacién con el incremento de riesgo a osteoporosis. Se ha reportado que
puede tener un efecto en el metabolismo dseo Yy la anemia perniciosa, que es un

desorden autoinmune que resulta de la deficiencia de esta vitamina, la cual ha sido

“dentificada como un factor de riesgo para padecer osteoporosis (Dhonukshe-Rutten y

col, 2005)

En un estudio realizado por Dhonukshe-Rutten y col (2005), examinaron la asociacion
entre los niveles de vitamina B12 y la DMO en 195 adolescentes con edades de entre
9 a 15 afios que se alimentaban con base en una dieta macrobiética de su region, la
cual se basaba principalmente en el consumo de cereales, moluscos, frutas y
verduras y en ocasiones algo de pescado. Este estudio ademas demostré que la

vitamina B12 fue significativamente baja en un grupo con dieta macrobittica y se
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observé una DMO baja, cabe mencionar que la ingesta de calcio en este grupo fue
significativamente baja comparando con el grupo control en esta investigacion

El estado de vitamina B12 esta asociado con el volumen mineral 6seo y la densidad
mineral 6sea en mujeres mayores con fragilidad. De acuerdo a un estudio, la
osteoporosis se presenta a menudo entre mujeres cuyo nivel de vitamina B12 se

encontraba como marginal o deficiente.

En los estudios futuros en la salud del hueso se debe tomar en cuenta el nivel de
vitamina B12. 'La deficiencia de vitamina B12 esta asociada significativamente con

aumentd en el riesgo de fracturas (Dhonukshe-Rutten y col, 2003).

En un estudio realizado en poblacién japonesa con un riesgo de fractura alto, se
demostré que el tratamiento combinado con folato y vitamina B12 es eficaz para
reducir el riesgo de fractura de cadera en personas mayores de 65 afios (Sato y col,

2005).

Acido Félico

Caracteristicas generales

El &cido félico (del latin folium “hoja”), se aislo por vez primera de las hojas de

espinaca. Contiene tres componentes principales; acido glutamico, acido p-

aminobenzoico y un derivado de la pteridina, compuesto heterociclico de anillos
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condensados. Los folatos son un grupo de compuestos sintetizados por plantas y

bacterias y son componentes esenciales de la dieta de los animales y el hombre.

Quimicamente el acido félico es N-[4-([2—amino-4-hidroxi-6-pteridi|)—metil]-amino)-
benzoil]-glutamico, o acido pteroilglutamico. La enzima L-folato reductasa reduce el
acido félico para formas acido dihidrofélico (H2F), a su vez este compuesto es
reducido por la enzima dihidrofélico reductasa para formar acido tetrahidrofélico

(H4F). El agente reductor en ambas reacciones es el NADPH (Gibson, 1999).

Los derivados del folato de la dieta son degradados por enzimas intestinales
especificas de folato de monoglutamilo para su absorcién. La mayor parte de éste se
reduce a tetrahidrofolato en la célula intestinal, por la enzima folato reductasa, que
usé NADPH como donador de equivalentes reductor;es. La funcion del tetrahidrofolato
es la de transportar grupos monocarbonados en cierto namero de reacciones
enzimaticas complejas, en las que se transfieren de una molécula a otra los grupos:
metilo (-CH3), metileno (-CH2-), metenilo (-CH=), formilo (-CHO) o formimino (-

CH=NH) (Gibson .1999).

La reduccién del acido félico a su forma de tetrahidrofolato se produce en dos etapas;
en la primera se afiaden dos pares sucesivos de atomos de hidrégeno, la segunda
etapa, catalizada por la reductasa del dihidrofolato, se halla severamente inhibida por

algunos farmacos que son Utiles en el tratamiento de ciertas formas de cancer.
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Funcién biolégica del acido félico

El folato y sus derivados toman parte en la formacién de los acidos nucleicos y son de
importancia del embrién y para el desarrollo normal. La carencia de folato puede
originar anemia megaloblastica y esta puede acompariarse de igual forma con la
carencia de vitamina B12. El folato se introdujo en el tratamiento de la anemia
megaloblastica en 1945 y pronto se utilizé para tratar diferentes formas de diarrea

anémica tropical. En el figura 3 se muestra la estructura quimica del folato.

Figura 3. Estructura del acido félico
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2-amino-4-hidroxi-  Ac.~p-aminobenzoico Ac. L-glutdmico
8-metil-pteridina

Figura 3. Estructura del acido félico

Fuente: Gibson, 1999

Fuentes dietarias de acido félico.

Son buenas fuentes de esta vitamina los vegetales frescos principalmente aquellos de
hoja verde, los esparragos, cereales integrales, nueces, higado, riién y levadura. El
folato se encuentra en todas las verduras de hoja verdes, en el higado y en la

levadura. Aproximadamente del 25 al 50% del contenido de folato de los alimentos es
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biolégicamente disponible. Una dieta bien equilibrada proporciona 270-700
microgramos de folato al dia. En el cuadro 5 se muestran los requerimientos diarios

nutricionales para mexicanos con edades de 31 a 70 afios.

Cuadro 5. Requerimientos nutricionales de acido félico en adultos

Intervalos de Mujeres Hombres
Edad
31 a >70 aios 460mcg 460mcg

Fuente: Bourges y col 2004

En donde 1 microgramo de folato dietético es igual a 0.6 microgramos de acido félico
de alimentos adicionados o suplementos; que a su vez es igual a 0.5 microgramos de
suplemento consumido con el estdmago vacio (Bourges y col 2004). Durante la
gestacion se aconsejan consumir 500 microgramos de acido folico, ya que se
duplican las necesidades debido a que el feto lo requiere para formacioén de nuevas

células.
Absorcién y metabolismo del folato

El folato de los alimentos se absorbe rapida y completamente en el intestino delgado,
incluso a dosis de hasta 15 microgramos. Del folato absorbido 'una parte es
transportada por la bilis en el intestino y de ahi una parte considerable, pasa a la
circulacién. Esta circulacién mantiene las reservas de folato y facilita la regulacion del

balance de folato que es muy sensible a los trastornos de la produccion de bilis. El
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folato se elimina con las heces y sélo cuando se suministra por via endovenosa se

elimina por la orina.

El acido folico se absorbe en el duodeno y en el yeyuno, el depésito es pequefio y por
tanto, se puede presentar una deficiencia rapida de unos 2 a 3 meses. Si hay
abundancia de acido folico en la dieta en caso de haber una deficiencia de vitamina
B12 se producira un deficiencia de acido félico secundario (Benyon, 1999). El balance
de folato del organismo se valora midiendo su concentracion en la sangre, en los

glébulos rojos y en el suero (Matti, 1995).

Prevalencia de vitamina B12 y folato en sangre

En un estudio realizado en poblacién mexicana se demostré que la administracion
semanal de 5 mg de &cido félico por 3 meses a mujeres en edad reproductiva aumenta
significativamente los valores de éacido félico sanguineos y por lo tanto esta accion
puede ser una estrategia adecuada y de costo eficiente para la suplementacion con
esta vitamina a la poblacién de escasos recursos y asi evitar a futuro defectos del tubo

neural (Martinez y col, 2001).

La deficiencia folato es menos frecuente que la deficiencia de vitamina B12, esta
hipotesis se basa en que la deficiencia de vitamina B12 puede deberse a una baja
ingesta de alimentos de origen animal, por otro lado una ingesta ailta de alimentos
elaborados con harinas refinadas puede traer como resultado una deficiencia de

folato.
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El folato en plasma es cominmente medido en la misma muestra que la vitamina B12,
pero en algunos paises el interés es observar las concentraciones de folato para
prevenir defectos del tubo neural para evaluar la eficacia de la fortificacion de
alimentos con acido folico en suministros. En México se estudié en comunidades
rurales, la deficiencia de vitamina B12, encontrandose una alta prevalencia de
deficiencia de vitamina B12 en suero, pero no en folato y se report6 que la prevalencia
de plasma deficiente y marginal fue del 19% y 19% en mujeres no embarazadas, del
19% y 43% en mujeres embarazas, del 30% y 25% en mujeres lactando y del 27% y
15% en hombres adultos. El folato sérico se encontrd bajo en el 25% de las mujeres,
con esto se concluy6 que datos en México indican una alta prevalencia de deficiencia
de vitamina B12 en adultos, pero una baja prevalencia de folato bajo en suero (Allen,
2004). En el cuadro 6 se muestran algunos alimentos fuentes de folatos y vitamina

B12 indicando los microgramos que el alimento contiene por racion.
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Cuadro 6. Principales fuentes de folatos y vitamina B12

Fuentes de folatos Microgramos/racion
1 taza de garbanzos cocidos 282
1 taza de espinacas cocidas 262
20 gramos de higado de pollo 164
1 taza de frijoles pintos cocidos 145
1 taza de jugo de naranja fresco 109
1 taza de espinacas crudas 109

Fuentes de vitamina B12

90 gramos de higado de res 95
Y2 taza de almejas | 80
Y2 taza de ostiones 20
90 gramos de atlin 2.8
1 taza de leche 0.90
Y2 taza de yogur 0.70

Fuente: Casanueva y col, 2004
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Ill. HIPOTESIS

Las concentraciones de vitamina B12 y folato séricos, se encuentran asociadas a la

densidad mineral 6sea (DMO) en adultos queretanos mayores de 40 afios.
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IV. OBJETIVOS

Objetivo General

Evaluar las concentraciones de vitamina B12 y folato y su relacién con la densidad

mineral ésea en adultos queretanos mayores de 40 afos

Objetivos Especificos

1. Reclutar a los participantes y recolectar sus caracteristicas demograficas,
antropométricas, clinicas y de estilo de vida.

2. Medir la densidad mineral ésea de cada participante en columna lumbar, cuello
femoral y cadera total, mediante el uso de densitometria dual de rayos X (DEXA).

3. Determinar las concentraciones séricas de vitamina B12 y folato.

4. Calcular las prevalencias de deficiencia de vitamina B12 y folato, osteoporosis y
osteopenia, asi como el riesgo de fractura de los participantes.

5. Evaluar si existe relacion entre las concentraciones de vitamina B12 y folato y la
densidad mineral 6sea de los participantes.

6. Analizar el efecto de factores que afectan la densidad mineral ésea en columna

lumbar, cuello femoral y cadera total.
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V. MATERIALES Y METODOS
Caracteristicas y tamaio de la muestra

En este estudio transversal descriptivo se incluyeron a un total de 472 personas
hombres y mujeres de varias localidades del estado de Querétaro, que cubrieron con
todos los criterios de inclusién. Sélo completaron los andlisis requeridos 428 personas

quedando la muestra conformada por (321 mujeres y 107 hombres).

Criterios de inclusién

Adulto mayor de 40 afos

Ambos sexos

Vivir en la ciudad de Querétaro y en las colonias de la periferia

Estar aparentemente sanos, es decir, sin presentar alguna enfermedad ya
detectada.

No presentar falta de algun miembro o parte de su cuerpo

No tener alguna protesis

Criterios de exclusion

Presentar alguna enfermedad relacionada con la funcién gastrica como la gastritis, o
alguna operacion gastrica

Consumo de alcohol y tabaco en exceso

Que consuman medicamentos (antibiéticos y antiacidos) por tiempo prolongado,

mayor a 1 afno
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Presentar alguna prétesis, marcapasos o placa metélica en el cuerpo o la falta de
alguna parte de su cuerpo

Que hayan consumido suplementos vitaminicos por 6 meses previos al estudio

Criterios de eliminacion.

Las personas que inicialmente fueron incluidas en el estudio pero de la cuales no se
pudo recolectar toda su informacién y a las cuales no se les realizaron todos los

estudios y procedimientos fueron eliminadas en el analisis de datos de este estudio.

Reclutamiento y procedimientos generales

El reclutamiento se realizé en varias colonias de la ciudad de Querétaro, de la zona
urbana y conurbada. La invitacién de las personas mayores de 40 afios se llevé a
cabo por medio de carteles que se colocaron en los Centros de Salud de las
siguientes colonias, La Cafiada en el municipio de El Marques, Satélite y Cerrito
Colorado en la delegacién Félix Osores, en Juriquilla en la Facultad de Ciencias
Naturales de la Universidad Auténoma de Querétaro y en las instalaciones del

Hospital General de la Secretaria de Salud del estado de Querétaro.

A cada participante se le pidié asistir a una primer cita en donde, se les aplico un
cuestionario de criterios de inclusién y exclusién y una vez aprobados, a continuacion
se les explicé a detalle el consentimiento informado, donde se les dio a conocer el

nombre de los responsables del estudio, teléfonos de ubicacion, de igual forma se
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explico en que consistia el estudio, el propdsito, los procedimientos, los beneficios y

riesgos y la confidencialidad.

Las personas que aceptaron participar una vez enterados de los procedimientos y
objetivos del estudio procedieron a la firma del consentimiento y se les entregd una
copia y otra copia se anex6 a su expediente (ver formato anexo1). En la segunda
entrevista se citaron a los participantes a que asistieran a la Unidad Metabdlica en las
instalaciones de la Facultad de Ciencias Naturales, en Juriquilla, Querétaro. En esta
cita se presentaron con ayuno previo de 8 horas, para pesarlos, tomar sus
mediciones de estatura, cadera y cintura (ver formato anexo 2). Ademas se les realiz6
la toma de muestra de sangre, de aproximadamente 10 mL. Un medico les realizé la
historia clinica y toma de presion arterial y finalmente se les aplicé un cuestionario
para conocer el consumo de medicamentos y vitaminas (ver formatos anexo 3 y 4).
La edad de los pacientes se corrobord por medio de una identificacion oficial. En esta
misma cita se realizé un estudio de densitometria dual de rayos X para el diagnostico
de osteoporosis en columna lumbar y cadera izquierda y Ia determinacion de la

densidad mineral ésea (ver anexo 5).
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Recoleccién de datos
Datos demograficos, clinicos y de estilo de vida

Historia clinica, consumo de medicamentos y factores de estilo de vida. Para
verificar la edad indicada por el participante se corroboro con una identificacion oficial.
Un médico general estuvo a cargo de la exploracion fisica, y de aplicar un
cuestionario de historia clinica, y tomar los signos vitales (presion sistélica, diastdlica,
frecuencia cardiaca y respiratoria) de los participantes. También fue su
responsabilidad el aplicar un cuestionario sobre consumo de medicamentos Yy
suplementos vitaminicos, y de factores de estilo de vida, incluyendo el consumo de

alcohol, cigarro y la realizacion de actividad fisica.

Datos antropométricos. Las medidas antropométricas fueron tomadas por
nutridlogas estandarizadas en los metodos para la toma de peso, estatura,

circunferencia de cintura y cadera. Todas las mediciones se hicieron por duplicado.

Peso. -Se pes6 a cada participante en una bascula digital (Seca erecta modelo 843,
Hamburgo, Alemania). La técnica que se utilizé fue la descrita previamente por El
Manual de Antropometria del INNSZ (Aparicio y col, 2004). El peso se tomé en
condiciones de ayuno de 8 horas, con un minimo de ropa, es decir Unicamente
medidos con playera o blusa y pantalén o falda, el paciente estuvo de pie; en
posicion erecta y relajada, con la vista fija en plano horizontal, las palmas de las

manos extendidas y descansandolas lateralmente en los muslos. El valor de peso se
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registr6 en escala de kilogramos con una cifra decimal. Las basculas fueron
calibradas con una pesa de 5 kg y una de 1 kg, estas previamente certificadas por el

Centro Nacional de Metrologia (CENAM).

Estatura. La estatura se midié con un estadimetro portatil de pared de 2 m con
divisiones de 1 mm (Seca 208, Hamburgo, Alemania). La técnica consistioé en colocar
al paciente descalzo con los talones juntos, las puntas de los pies ligeramente
separadas en V, cabeza erguida, hombros, gluteos, talones y cabeza estaban en
contacto con el plano vertical, para formar un angulo de 90°. Para tomar lectura se
desliz6 la parte superior del estadimetro y cuando este tocara la parte superior mas
prominente de la cabeza del paciente se tomé la lectura. La medicion se realizé por

duplicado.

Indice de masa corporal (IMC). El IMC, se calcul6 mediante la relacion del peso y la

estatura promedios, de acuerdo a la siguiente expresion matematica:

IMC= Peso en kilogramos

(Estatura en metros)?

Circunferencia de cintura y cadera. Estas se midieron con una cinta métrica de
fibra de vidrio marca Seca de 200 cm con graduaciones en milimetros, (Hamburgo
Alemania marca Seca). La circunferencia de cintura se tomé del lado derecho del
paciente, quién estaba en posicién de firmes, dejando descubierta la zona en que se

tomaba la medida, la cinta se colocaba en la parte mas estrecha del tronco o cintura.
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La circunferencia de cadera se tomé con un minimo de ropa es decir sobre la ropa
interior, los participantes se colocaron en posicion de firmes con los brazos
descansandolos lateralmente sobre los musios y los pies juntos para poder observar
el nivel maximo de los gliteos en un plano horizontal, la cinta no se colocaba muy

ajustada y la medicion se registré en centimetros.

Cuando existié una diferencia entre la primera y la segunda medicién mayor a 0.3 mm

se realizaba una tercera medicién en todas las mediciones antropometricas.

Datos bioquimicos

Muestra de sangre. Previo ayuno minimo de 8 horas, se tomé la muestra de sangre
por venopunsion del brazo izquierdo utilizando tubos vacutainer sin anticoagulante
para la obtencion del suero y con EDTA como anticoagulante para la obtencién del
plasma. Inmediatamente después de haber tomado la muestra de sangre los tubos
fueron cubiertos con papel aluminio y colocados en hielo hasta su traslado al
laboratorio de Nutricién Humana de la UAQ para su procesamiento, almacenamiento

y andlisis.

Biometria hematica. Se determind la cuenta de sangre total de cada participante
mediante un equipo automatizado CELLDyn 1400; (Abbott, Chicago, 1ll, EU) para lo
cual se utilizo la muestra de sangre colectada en el tubo vacutainer con EDTA. Los
parametros hematolégicos medidos incluyeron: hematocrito (HCT) y hemoglobina

(Hb).
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Separacion de plasma. La sangre se centrifugdé a 2000 rpm por 10 minutos a 4 °C,

mediante una centrifuga refrigerada (Precision 300R Termo Electron Corporation,

Chateau Gontier, Francia). El suero y/o el plasma se separaron del paquete celular

para el posterior analisis de vitamina B12, folato y fosfatasa alcalina.

.| Afadir estandares y
Prepara tubos muestras

numerados + 1000 pL sol. Buffer

ezclar a mano

ncubar a T ambiente por
B0 minutos protegidos de
a luz

Agregar 100 pL de
fijador a estandares y
muestras

Agregar 0.4 mL de suspensién
He carbono dextrano a
bstandares y muestras a
bresion para formar unas
suspension uniforme sin
jenerar espuma.

Mezclar y tapar con papel
aluminio.

Calentar en bafio a 100°C
15 minutos

Proteger de la luz

Incubar a T ambiente
por 10 min
Centrifugar a 1000g
10 minutos en frio.

|

Enfriar en agua
corriente hasta 20-
25°C

Decantar el
sobrenadante en
tubo de poliestireno o

polipropileno
numerado.

v

contador Gamma

Contar la radioactividad en los sedimentos y en los tubos
1 y 2 consecutivamente durante 1 minuto con un

Figura 4. Ruta critica para la determinacién de vitamina B12 'y folato por

radioinmunoensayo.




Analisis de vitamina B12 y folato. Las concentraciones séricas de vitamina B12 'y
folato se determinaron por medio de un método radio inmunolégico (RIA-Simultrac
NB-Radicinmmunoensayo, Vitamina Bi2 [’ColFolato'?’], Orangeburg, New York). El
procedimiento analitico de esta técnica se muestra en la figura 4. y la determinacion
de fosfatasa alcalina en suero, se determiné mediante método colorimétrico, segun
recomendaciones del Comité Escandinavo de Enzimas (SCE), medido con el kit de
reactivos SERA-PAK® Fosfatasa Alcalina de BAYER®. Midiendo la absorbancia de
410 nm en un espectrofotémetro Chemistry Analyzer, marca BAYER®, Sées 61500,

Francia.

Diagnéstico de osteoporosis, osteopenia y determinacion de densidad mineral

osea.

Para el diagnéstico de osteoporosis, osteopenia y la determinacion de densidad
mineral 6sea se utilizé un densitometro Hologic Explorer, (4500 C/W QDR series por
Hologic, INC 35 Crosby Drive, Bedford, MA 01730, USA). La calibracion del equipo se
hizo en forma diaria por medio de un fantoma de columna lumbar de hidroxiapatita,
proporcionado por el proveedor (Model DPA/QDR-1 Anthropomorphic Spine
Phantom, Hologic, Inc, 35 Crosby Drive, Bedford, MA 01730, USA) de acuerdo a la
metodologia sefialada por el mismo (Manual de referencia QDR® for Windows XP). A
los participantes citados previamente en ayuno de 8 horas y con ropa ligera y libre de
objetos metalicos, se les pidi6 se retiraran todos los objetos como aretes, relojes,
pulseras y collares que portaran. El paciente us6 una bata desechable y en algunos

casos ropa de algodon.
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Antes de cada prueba de densitometria, se les pidi6 a los participantes que vaciaran
su vejiga y en el caso especifico de mujeres de acuerdo al codigo de ética para evitar
exposicién de fetos a rayos X se les aplico una prueba de embarazo (Bio-preg,
prueba cualitativa para la deteccion de embarazo en suero u orina, hecho por Biotech
Atlantic INC, USA). También por razones de seguridad, el estudio de densitometria
bsea se llevé a cabo sélo si el paciente no habia tenido exposicion a rayos X durante
15 dias previos y en caso necesario se reprogramé para su. La densidad mineral
6sea (DMO), se determiné en columna lumbar AP (anterio-posterior) y cadera
izquierda (fémur proximal) de cada participante de acuerdo a la Guia de referencia de

usuario, Hologic Osteoporosis Assessment.

El técnico densitémetrista fue el encargado de realizar los analisis correspondientes,
por medio del programa QDR series, proporcionado por el proveedor del
densitémetro. Los resultados fueron impresos y archivados para su posterior captura

en bases de datos y analisis.

Valores de referencia

Los valores de referencia para el IMC (kg/m?), en la categoria de bajo peso son
<18.5, normal de 18.5 a 24.9, sobrepeso de 25 a 29.9 y obesidad >30 (James y col,

1988).

El indice de cintura y cadera es un indicador (til en la descripcion de la distribucién

del tejido adiposo, este indice se calcula dividiendo el perimetro de la cintura entre el
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de cadera. Los riesgos de que existan complicaciones tales como diabetes,
hipertension arterial y otros problemas asociados, se establecen con los valores de
referencia (cuadro 6), sin embargo cabe sefialar que hay que tener especial atencion
cuando hay un didmetro de cintura de 102cm o mayor en hombres y de 88cm o

mayor en mujeres (Okosumy col, 2000).

Cuadro 6. Valores de referencia de indice de cintura/cadera para evitar el riesgo
de Enfermedades Crénico Degenerativas

Riesgo Valores de

referencia
Bajo <0.73
Medio 0.73-0.80
Alto >0.80

Fuente: Casanueva, 2004

La presion arterial es una medicién que se obtiene por medio de un baumanémetro
de columna de mercurio, para determinar la presion de un individuo y poder predecir
si existe riesgo a padecer hipertension arterial, la cual es un problema de salud
publica en los paises desarrollados. La medicion de presion arterial, incluye la presion
arterial diastélica y la presion arterial sistélica (Cuadro 7). La primera se define como
la presién arterial durante la fase de relajacion del ciclo cardiaco; 80 mmHg es la
6ptima y la segunda se define como la presion arterial durante la fase de contraccion

del ciclo cardiaco; 120 mmHg es la éptima (Mahan'y Escote-Stump, 1998).
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Cuadro 7.Clasificacion de la Presion Arterial

Categoria Sistélica mmHg Diastélica mmHg
Optima <120 <80

Normal 120 — 129 80 — 84

Normal alta 130 -139 85 -89
Hipertensién

Grado I: leve 140 — 159 90 - 99

Grado II: moderada 160 — 179 100 — 109

Grado lll: severa 2180 2110

Fuente: World Health Organizacion, 1999

La concentracion sérica de vitamina B12 para un estado nutricional adecuado fue
considerado >300 pg/mL, vitamina B12 marginal de 200-300 pg/mL y vitamina B12

deficiente de <200 pg/mL (IOM, 2000).

Las concentraciones séricas de folato indicando un estado nutricional deficiente se

establecieron como <10 nmol/L, segun referencia de la OMS (Selhub J, y col., 2003).

Los valores de referencia para anemia basados en la concentracién de hemoglobina
fueron <127 g/L, de hematocrito <38-47% y volumen medio corpuscular (VMC) de

>96 fL, para identificar anemia megaloblastica (IOM, 2000).

La OMS establecié una clasificacion con gran valor practico y universal, para

determinar una densidad mineral 6sea (DMO) adecuada, esto es comparando la
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DMO medida por densitometria de una mujer determinada con el pico de DMO que se
alcanza al final de la juventud reportado como valor T- score para personas mayores

de 50 afios. Con este sistema se establecen cuatro categorias diagnosticas:

1 - Normal: un valor de densidad mineral 6sea no menor de una desviacion estandar

por debajo del pico (T-score de 1 a -1).

2.-Osteopenia: se califica asi cuando la densidad mineral 6sea se sitta entre -1y

_2 4 desviaciones estandar por debajo del pico de masa 6sea (T-score de —1 a -2.4).

3.-Osteoporosis: se diagnostica cuando la masa 6sea es <-2.5 desviaciones

estandar por debajo del pico (T-score < -2.5).

4.-Osteoporosis Severa (establecida): Ademas de una densidad mineral Osea

diagnéstica de osteoporosis, se afiade la existencia de una o mas fracturas.

La fosfatasa alcalina puede estar un poco aumentada después de alguna fractura
asintomatica en los pacientes en riesgo a osteoporosis. La fosfatasa alcalina en suero
ademas es alterada por la presencia de enfermedades como la enfermedad de Piaget

y el hiperparatiroidismo (cuadro 8), (Gibson, 1990).
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Cuadro 8. Valores de referencia de fosfatasa alcalina

Condicién Fosfatasa alcalina en suero
(UIL)

Normal en nifios 99-298

Normal en adultos 57-99

Osteomalacia 208

Hiperparatiroidismo 78-390

Osteoporosis 36

Enfermedad de Piaget 994

Neoplasia: 604

Osteoblastica

Fuente: Gibson, 1999
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Analisis estadistico

Para el analisis estadistico se usé el programa Statview version 5.0.1 de SAS Inst. Se
llevaron a cabo los analisis estadisticos descriptivos reportando la media y desviacion
estandar, de las caracteristicas antropométricas (peso, estatura, cintura, cadera)
demograficas (edad), bioquimicas (vitamina B12, folato, fosfatasa alcalina) y de
composicion 6sea (densidad mineral, T-score y Z-score). Se corrié un andlisis de
frecuencias para las variable nominales y ver la distribucién de los participantes en
relacién al sexo, peso, diagnéstico de osteopenia y osteoporosis, estado nutricio de
vitamina B12 y folato. El analisis de correlaciones de Pearson se utilizb para ver la
asociacion entre la densidad mineral 6sea (variable dependiente) y las
concentraciones de vitamina B12, folato, fosfatasa alcalina (cuadro 8), edad, peso,
estatura (como variables independientes). El andlisis de varianza se empled para ver
diferencia en la densidad mineral 6seo usando como factores grupos de edad, estado
nutricio de vitamina B12, sexo, y fosfatasa alcalina, ademas se analizaron algunos

factores de riesgo relacionados con la DMO por medio de correlaciones estadisticas.
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VI. RESULTADOS Y DISCUSION

Caracteristicas de la muestra. De los 472 participantes inicialmente reclutados en el
estudio se eliminaron a 44 personas por causas diversas entre las que cabe
mencionar el no presentarse a su estudio de densitometria 6sea, no contestar todos
los cuestionarios, al encontrar en su cuerpo algin tipo de clavo o prétesis menor o por
decision voluntaria de retirarse del estudio. La muestra final fue de 428 adultos
queretanos de los cuales el 25% estuvo representado por hombres (n=107) y el resto

de los participantes fueron mujeres (75%, n=321).

Caracteristicas generales. La edad de los participante se encontré en el rango de 40
a 80 afos, con una media de 52.7 + 8.75 afos. La edad promedio de los hombres
aunque fue ligeramente mayor a la de las mujeres, no fue significativamente diferente.
Sin embargo, si se encontraron diferencias estadisticamente significativas en el valor
promedio del peso, y la estatura, siendo los hombres los que tuvieron los promedios
mayores (Tabla1), lo cual concuerda con datos previamente reportados (Koch,y

Raschka, 2003; Kaptoge y col., 2003).

indice de masa corporal (IMC). El IMC promedio general fue de 28.9 + 4.8 kg/m?,
encontrandose diferencias significativas entre hombres y mujeres. En ambos casos
este valor promedio de IMC se encontré por encima del valor normal (25 kg/m2). Las

mujeres con mayor valor promedio de IMC que los hombres.
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Tabla 1. Caracteristicas generales de los participantes

Total Hombres Mujeres

ICaracteristicas Media £ DS Media * DS Media *

dad, afios 52.7 + 8.8 540+ 8.5 523
Peso, kg 70.6 £ 12.5 78.3+ 11.1 68.1 £

Estatura, cm 156.7 £ 9.2 167.4 £ 7.3 163.1

IMC, kg/m? 289 + 4.8 279+ 37 202 ¢

Cintura, cm 91.8+11.4 96.3 + 9.1 90.3
Cadera, cm 103.6 + 10.1 99.7 + 6.6 104.9
Relacién cintura/cadera 0.9 £ 0.1 1.0+ 01 09+
Presion sistélica, mmHg 126.6 £ 18.2 128.6 £ 15.9 12569 £

Presién diastélica, mmHg 81.1+11.9 819+ 99 80.8

Valor de P <0.05, diferencia significativa entre sexos, t-student




La prevalencia de sobrepeso y de obesidad fueron de 42.5% y 36.9%
respectivamente, siendo mayor la prevalencia de sobrepeso (50.5%) en hombres y la
de obesidad en mujeres (38.9%). Solo el 20% de los participantes se encontré con un

peso adecuado para su estatura (Grafica 1).

Estos resultados concuerdan con los resultados de Encuesta Nacional de la Nutricion
2006 (ENSANUT 2006) en donde se reporté que el 70% de la poblacién tiene
sobrepeso u obesidad, siendo la prevalencia mayor en mujeres (71.9%) que en
hombres (66.7%), y en la cual también se documenta que alrededor de 30% de la
poblacién mayor de 20 afios tiene obesidad. Lo anterior se ratifico en este estudio ya
que la prevalencia de obesidad encontrada estuvo por encima del 30% (Olaiz y col,

20086).

Cintura y cadera. El valor promedio de la circunferencia de cintura se encontré por
encima de la recomendacién para evitar riesgo de enfermedades cardiovasculares,
los hombres tuvieron una circunferencia de cintura mayor que las mujeres. En
contraste el valor medio de la circunferencia de cadera fue significativamente mayor
en mujeres. El riesgo de enfermedades cardiovasculares dado por la relacion de la
cintura y cadera fue significativamente mayor en mujeres 79.9% que en hombres

28.2% (X?=93.2, P<0.0001).
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Grafica 1. Distribucién de IMC por categorias
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Signos clinicos. Los valores promedios de la presién diastolica y sistdlica no fueron

estadisticamente diferentes entre hombres y mujeres.

Anemia. La prevalencia de anemia en hombres fue del 2.8% y en mujeres fue del 5.9%,
sin tener efecto significativo el género (X?=1.6, P=0.206). Anemia megalobastica
determinada por el valor de VMC y posible deficiencia de vitamina B12 y folato, solo se
presentd en 4.7% de los participantes. Lo cual indica que la mayoria de la anemia
presente puede estar relacionada con hierro. Estas prevalencias de anemia estan por
debajo de lo reportado en la ENSANUT 2006 en donde se report6 que la anemia afecta
al 5.6 % y 18.9 % de los adultos hombres y mujeres, respectivamente (Tabla 2). En la
encuesta sobre nutricion de México de 1999, se encontr6 que la prevalencia de anemia
para mujeres embarazadas fue de 27.8% y 20.8% para mujeres no embarazadas
(Shamah-Levy y col, 2003). En otro estudio, se concluyé que la anemia en México en
edad reproductiva y particularmente en embarazadas aun constituye un problema no
resuelto, pero de acuerdo a los datos aqui presentados se observa que la anemia esta
disminuyendo en los Ultimos afios en adultos mayores de 40 afios (Casanueva Yy col.

2006).

Hematologia. Los indices hematologicos que incluyen el hematocrito (Hct), la
Hemoglobina (Hb) y el volumen medio corpuscular (VMC), fueron significativamente

diferente entre hombres y mujeres, con valores mayores para hombres (Tabla 2).
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Tabla 2. Resultados hematolégicos

Total Hombres Mujeres P

Hemalotégicos Media * DS Media * DS Media + DS
Hemoglobina, g/dL 1466 + 1.57 1594 + 1.09 1424 + 1.48 <.0001

Anemia, %, (n) 5.1 (22) 2.8 (3) 5.9 (19)

No anemia, %, (n) 94.9 (406) 97.2 (104) 94.1 (302)
Hematocrito, % 4351 = 4.21 46.74 t 3.20 4244 + 3.95 <.0001
Volumen Medio
Corpuscular fL{(VMC) 87.37 + 6.12 88.67 + 5.78 86.94 + 6.18 0.0111
Anemia megaloblastica,%,n 4.7 (20) 4.7 (5) 4.7(15)
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indices bioquimicos

Vitamina B12. La concentracion promedio general de la vitamina se encontré dentro
del rango de adecuacion, sin embargo, el 52% de los participantes presento
deficiencia y el 6.7% concentraciones marginales (Tabla 3, Gréafica 2). No hubo
diferencia significativa de la prevalencia de deficiencia entre hombres y mujeres
(X?=1.6, P=0.45). Esta prevalencia de deficiencia es mucho mayor a la reportada
para mujeres adultas de la segunda encuesta nacional de la nutricién (Rivera y col,
2001), en donde se encontré una prevalencia de deficiencia de vitamina B12 de 26%
en mujeres adultas. También en otros estudios se han reportado prevalencias de
deficiencia de vitamina B12 menores variando de 10 a 26 % (Black 1994; Allen 1994;

Anaya, 2007).

Folato. Se encontré deficiencia de folato en sélo el 8% de los participantes (Grafica
3) y aunque fue mayor en mujeres no resulté estadisticamente significativo (X?=0.24,
P=0.62). Estos resultados ratifican la baja prevalencia de deficiencia folato en México
ya reportadas con anterioridad (Anaya, 2007; Allen, 2004) Incluso en adultos no
institucionalizados en Hermosillo, se reportaron concentraciones altas de folato
sérico en un 62% de los participantes y 32% present6 deficiencia de vitamina B12

(Ramirez, 2006).

Fosfatasa alcalina. Otro parametro medido fue la fosfatasa alcalina (FA) que indi¢a
accion de células resortivas en hueso, obteniendo valores promedio en suero dentro

del rango normal y no difirieron entre hombres y mujeres (P=0.2052).
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Concentraciones anormales de FA se encontraron en 13 % de los participantes, sin
embargo, <1% se relacionaron con diagndstico de osteoporosis y un 12% de los
participantes presentaron valores bajos pero no relacionados con el diagnéstico de

osteoporosis usando a la FA como indicador (Tabla 3). Estos porcentajes de valores

anormales en FA no se vieron afectados por efecto del género (X?=0.834, P=0.6590).

Tabla 3. Resultados Bioquimicos

dices séricos

Total

Media DS

Hombres

Media DS

Mujeres

Media DS

osfatasa alcalina, Ul/L

Baja (osteoporosis)%,n

Baja %,n

ormal %,n

7761 * 21.33
06 (2)

12.7 (40)

7495 + 18.80
0.0 (0)
14.1(11)

85.9 (67)

7848 + 22.07
0.8 (2)
12.2 (29)

89 0(207)

86.7 (274)

Yitamina B12, pg/mL 4161 + 5159  406.5 + 564.9 419.4 £ 4991

og B12 23 t 0.6 22 +06 23 + 06

Deficiencia %, n ~ 52.0 (206) 57.4 (58) 50.1 (148)

Marginal %,n 6.7 (26) 5.9 (5) 6.8 (20)

Adecuado %,n 41.4 (164) 36.6 (37) 43.0 (127)

olato, ng/L 13.4 £ 865 134+ 56 13.4 + 63

Deficiencia %,n 8.0 (32) 5.9 (6) 6.8 (20)




Tabla 4. Correlaciones de vitamina B12 y folato

B12 y folato Log B12 y folato
r P r P
Total 0.262 <.0001 0.413 <.0001
Mujeres 0.269 <.0001 0.418 <.0001
Hombres 0.246 0.0129 0.399 <.0001

67




60 | ® Mujeres @ Hombres j
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Grafica 2. Distribucién de participantes en base a su estado nutricio de vitamina

B12
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Grafica 3. Distribucion de los participantes en base a su estado nutricio de

folato sérico.
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DMO, osteopenia y osteoporosis

La media con desviacién estandar del valor T-score para cadera fue -0.3£1.0 y para
columna lumbar fue -1.2+1.3, esto significa que los valores promedios en columna y
cadera con signo negativo indican DMO disminuida en la poblacion. Del total de los
participantes (n=428), se encontré que el 77% (n=331) presentaron una densidad
mineral 6sea (DMO) adecuada y por tanto no tienen riesgo de fractura en cadera. El
21% (n=92), presenté osteopenia (basado en el valor del indice T -1.1 a -2.4) con un
riesgo de fractura moderado: Unicamente el 1% (n=5) fue diagnosticado con
osteoporosis (T-score mayor a -2.5) y con riesgo alto de fractura en fémur proximal

(Tabla 5).

En columna lumbar se encontré que del total de los participantes (n=428), el 45%
(n=192), tuvo adecuada DMO y. por lo tanto, no tiene riesgo de fractura. El 40%
(n=171), fue diagnosticado con osteopenia y con un riesgo de fractura moderado y
finalmente el 15% (n=65) present6 osteoporosis con un alto riesgo de fractura en
columna lumbar. La tabla 6 muestra los resultados del valor Z el cual es utilizado para
proporcionar un diagnostico de osteopenia y osteoporosis en personas menores de
50 afios, ya que este valor compara la DMO del paciente con la DMO de otra persona

de su misma edad, raza y sexo.

Comparando las prevalencias de osteoporosis y osteopenia segun la regién 6sea de
diagnéstico, se encontré que tanto la prevalencia de osteopenia como osteoporosis

aumenté en columna.
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Tabla 5. Resultados de densitometria 6sea en puntuacion T-score.

T-score
Diagnéstico Total Hombres Mujeres
Cadera Total
Cuello femoral 07 £+ 10 09+ 10 -07+ 1.0
Cadera, Total -03 £+ 10 03+ 10 -03%+1.0
Columna Lumbar
L1 11 £ 13 08+ 13 -12+ 13
L2 11 £ 14 08+ 14 12+ 14
L3 12 £+ 14 09+ 14 13+ 13
L4 13 £ 14 10+ 17 14+ 14
Total Columna Lumbar -1.2 + 13 -08 + 13 -1.3+ 13

Resultados presentados con media y desviacion estandar (Media + DS)
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Diagnéstico en cadera. Del total de hombres (n=107), se encontr6 que el 78%
(n=83), tiene adecuada DMO en cadera, el 20% (n=21) fue diagnosticado con
osteopenia y el 3% (n=3) con osteoporosis. Mientras que en mujeres (n=321), se
encontré que el 77% (n=248), tuvo una DMO normal en cadera, el 22% (n=71)
presentd osteopenia y el 1% (n=2) osteoporosis (Grafica 4). No se encontr6
diferencia significativa por sexo en cuanto a los porcentajes de osteoporosis y

osteopenia (X?=3.5, P=0.17).

Diagnéstico en columna. En el diagnéstico de osteoporosis en columna se encontré
el 42% (n=134) de las mujeres tuvo una DMO adecuada, 40% (n=130) osteopenia y
el 18% (n=57) osteoporosis. Del total de hombres (n=107), se encontré que el 54%
(n=58), presenté adecuada DMO, el 38% (n=41) osteopenia y el 8% (n=8)
osteoporosis (Grafica 5). Se encontrd diferencia significativa en los porcentajes de

osteoporosis y osteopenia en hombres y mujeres (X?=8.0, P=0.01).

Densidad mineral ésea (DMO).

La DMO en hombres fue significativamente mayor que en mujeres en la mayoria de

las regiones 6seas evaluadas, excepto en la region de Wards, en donde tanto

hombres como mujeres tuvieron una DMO similar (Tabla 7).
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Tabla 6. Resultados de densitometria 6sea en puntuacién Z-score

Z-score
Diagnéstico Total Hombres Mujeres
Cadera total
Cuelio femoral 01 0900 %10 01 * 09
Cadera, Total 02 #1001 £ 10 03 * 09

Columna Lumbar

L1 -04 +12-03 14 04 +12
L2 -03 £+13-03 £14 03+ 1.2
L3 -03 +13-04 14 -03 1.2
L4 -04 £14 -05 £ 17 -04 +13
Total Columna Lumbar -04 +12-03 +15 -04 + 1.1

Resultados presentados con media y desviacién estandar (Media + DS)
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Grafica 4 .Diagnéstico de Osteopenia y Osteoporosis en cadera
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Grafica 5. Diagnéstico de Osteopenia y Osteoporosis en columna lumbar
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Tabla 7. Datos de densitometria 6sea de cadera total y columna lumbar

presentados con media y desviacion estandar

DMO (g/cm?)
Diagnéstico Total Hombres Mujeres
Media t DS Media % DS Media & DS P
Cadera Total
Cuello femoral 0.812 + 0.125 0.862 + 0.126 0.795 + 0.120 <,0001
Trocanter 0.698 t 0.115 0.750 * 0.116 0.681 + 0.109 <,0001
Area Intertrocanterea 1.125 t 0.160 1.196 t 0.156 1.101 t 0.154 <.0001
Cadera, Total 0.947 £+ 0136 1.016 + 0135 0.924 £ 0129  <.0001
Ward's 0.688 * 0.153 0.689 t 0.145 0.687 + 0.156 .9424
Columna Lumbar
L1 0.823 + 0.156 0.924 t 0.142 0.789 t 0.145 <.0001
L2 0.922 * 0.158 1.006 E 3 0.149 0.895 + 0.152 <.0001
L3 0.960 E 0.150 1.011 E 3 0.152 0.943 E 0.146 <.0001
L4 0.978 * 0.161 1.038 t 0.182 0.959 + 0.149 <.0001
Total Columna Lumbar 0.926 E 0.149 0.998 * 0.149 0.903 E 0.141 <.0001
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Los valores de DMO en el area intertrocanterea, de la cadera fueron mayores tanto en
hombres como en mujeres, de todas las regiones dseas medidas en cadera. El valor de
DMO en cuello femoral fue mayor en hombres que en mujeres. La DMO total en cadera

fue de 1.016 +0.135 en hombres y 0.924+0.129 para mujeres.

En columna lumbar la vértebra L4 tuvo la mayor DMO de entre las L1, L2 y L3, debido
principalmente a la diferencia en areas. En el total de DMO en columna se observa que
en hombres existen valores mayores que en las mujeres teniendo como media y

desviacién estandar 0.998+0.149 y 0.90310.141, respectivamente.

Factores relacionados con la DMO

Correlaciones de vitamina B12, folato y DMO

Las concentraciones séricas de vitamina B12 se encontraron correlacionadas en forma
negativa con la densidad mineral 6sea de cuello femoral, columna y de las vértebras
lumbares L1 y L2 (Tabla 8). Se encontré que en los participantes con deficiencia de
vitamina B12, el porcentaje de osteoporosis fue mayor (2%) que en los grupos con

estado nutricio de vitamina B12 adecuado (0.5%) y marginal (0%).

Los resultados de la relacién de la vitamina B12 y la DMO, contrastan con lo reportado
en adolescentes holandeses en donde se observé que la DMO se encontr6 asociada
directamente con las concentraciones séricas de vitamina B12 (Dhonukshe-Rutten y col

2005). En mujeres mayores por otro lado se ha reportado que la DMO se explica por el
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1 al 3% de las concentraciones plasmaticas de vitamina B12, sin embargo, en hombres
esto no sucede, pero también se reportd que la osteoporosis fue mas prevalente en
mujeres con vitamina B12 plasmatica marginal y deficiente. Estos resultados sugieren
que el estado nutricional de vitamina B12 puede estar asociado con la fisiologia 6sea

en mujeres adultas mayores Dhonukshe-Rutten y col, 2003).

En contraste, las concentraciones séricas de folato no se encontraron asociadas
estadisticamente a la DMO de los participantes, aunque en estudios previos se encontrd

que el folato estuvo relacionado a la DMO en columna (Cagncci y col, 2003).
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Tabla 8. Correlaciones de vitamina B12 y DMO en diferentes compartimentos

Vitamina B12 Folato

DMO r P r P

Cuello femoral -0.129 0.0271* -0.005 0.9303
Cadera Total -0.088 0.1359 0.029 0.6211
L1 -0.13 0.027* 0.003 0.955
L2 -0.136 0.0199* 0.003 0.962
L3 -0.099 0.0919 0.047 0.4199
L4 -0.105 0.0729 0.064 0.2772
Columna Total -0.122 0.0382* 0.033 0.5738

*Estadisticamente significativos, correlacién Pearson
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Otros factores y su asociaciéon con la DMO

Al realizar los analisis de varianza (ANOVA), en datos clinicos recabados de cada

participante se observd que existen varios factores que afectan la DMO.

En cuello femoral, dentro de los cuales se encontr6 que la edad, el IMC, y el consumo
de alcohol, fueron factores que tienen efecto en la DMO. En mujeres, ademas de los
factores antes mencionados se encontré que edad de menopausia, el haber tenido
histerectomia y consumir reguladores hormonales (Fosamax) también impactaron en la

DMO (Tabla 9).

En cadera, los factores que se relacionaron significativamente con la DMO fueron la
edad, el IMC, el consumo de suplementos de complejo B, el consumo de alcohol, la

edad de menopausia, histerectomia y reguladores hormonales ingeridos (Tabla 10).

En columna lumbar tuvieron efecto significativo en la DMO, la edad, el IMC, el consumo
de alcohol, la practica de actividad fisica, la edad de menopausia y el haber tenido

histerectomia (Tabla 11).
Correlaciones de otros factores y DMO
Los resultados de las asociaciones de otros factores en la DMO se muestran en las

tablas 12 a 14. Todos estos factores observados y relacionados con la DMO de

diferentes regiones se asocian de manera que al modificarse algun factor la DMO
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cambia, lo cual es de gran importancia, ya que al modificar ciertos factores que son bien
conocidos que afectan a la salud, probablemente tengan efecto positiva para la DMO, lo

cual indica que habra menor riesgo de presentar osteopenia u osteoporosis.

Como posible factor protector que influye en la DMO, se evalué el efecto de asolearse
por menos de 60 minutos y por mas de 60 minutos, en la poblacién, ya que la sintesis
de vitamina D a través de la piel es un factor protector para conservar una DMO normal
y evitar la descalcificacién por pérdida de calcio por deficiencia de vitamina D y se
observé que en mujeres con edades entre 40 a 80 afios el efecto protector de asolearse
por menos 6 mas de 60 minutos no tiene ningun efecto positivo en la DMO y en
hombres se observé que el asolearse por menos y por mas de 60 minutos tiene un
efecto protector positivos, es decir el asolearse por un tiempo determinado si beneficia a
su DMO. En cuanto al tiempo de exposicién al sol se observd también que a mayor

tiempo de exposicion al sol los participantes tuvieron mejor densidad 6sea (Grafica 6-8).

81




Tabla 9. Factores que afectan la DMO (g/cm?) en Cuello Femoral

valor p
Factores Media * DS <0.005
Grupos de edad <.0001
40-49 0.848 £+ 0.113
50-59 0.807 £ 0.117
>60 0.751 £+ 0.134
Diagnostico de IMC <.0001
Bajo Peso 0.582 + 0.052
Normal 0.766 + 0.112
Sobrepeso 0.814 £ 0.119
Obesidad 0.840 £+ 0.127
Suplementos Complejo
B 0.1574
No, toma 0.822 + 0.126
Si, toma 0.803 + 0.125
Suplementos de Calcio 0.132
No, toma 0.820 £+ 0.125
Si, toma 0.795 £+ 0.130
Antiacidos 0.8668
No, toma 1127 + 0.152
Si, toma 1.130 £+ 0.175
Tabaquismo 0.0988
No 0.807 + 0.128
Si 0.831 + 0.116
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Continuacién Tabla 9. Factores que afectan la DMO (g/cm?) en Cuello Femoral

Alcoholismo 0.0159
No 0.804 + 0.122

Si 0.838 + 0.133

Deporte 0.705
No 1122 + 0.155

Si 4 1.128 + 0.166

Menopausia (mujeres) <.0001
No 0.850 £+ 0.108

Si 0.764 + 0.116

Mujeres con

Histerectomia <.0001
Si 0.779 £ 0.111

No 0.799 £ 0.123

Reguladores Hormonales 0.0135
No, toma 0.823 + 0.126

Si, toma 0.783 £+ 0.119
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Tabla 10. Factores que afectan la DMO (g/cm?) en Cadera Total

valor p

Factores Media * DS <0.005
Grupos de edad 0.0028
40-49 0.966 + 0.123

50-59 0.949 + 0.135

>60 0.909 + 0.154

Diagnostico de IMC <.0001
Bajo Peso 0.688 + 0.100

Normal 0.883 + 0.125

Sobrepeso 0.939 £ 0.127

Obesidad 0.998 + 0.128

Suplementos Complejo B 0.0385
No, toma 0.960 + 0.133

Si, toma 0.930 + 0.138

Suplementos de Calcio 0.0821
No, toma 0.955 + 0.136

Si, toma 0.924 + 0.134

Antiacidos 0.7573
No, toma 0.948 + 0.13

Si, toma 0.953 + 0.149

Tabaquismo 0.4637
No 0.944 £ 0.137

Si 0.956 = 0.134
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Continuacién Tabla 10. Factores que afectan la DMO (g/cm?) en Cadera Total

Alcoholismo 0.0323
No 0.939 + 0.132

Si 0.972 £ 0.148

Deporte 0.4662
No 0.942 + 0.131

Si 0.952 + 0.143

Menopausia <.0001
No 0.963 £+ 0.114

Si 0.901 £+ 0.132

Mujeres con

Histerectomia <.0001
Si 0.904 £+ 0.125

No 0.928 + 0.129

Reguladores Hormonales 0.0013
No, toma 0.960 = 0.135

Si, toma 0.904 + 0.130
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Tabla 11. Factores que afectan la DMO (g/cm?) columna lumbar

valor p

Factores Media * DS <0.005
Grupos de edad <.0001
40-49 0.963 + 0.121

50-59 0.915 + 0.139

>60 0.876 = 0.187

Diagnostico de IMC 0.008
Bajo Peso 0.760 £ 0.084

Normal 0.953 % 0.151

Sobrepeso 0.934 = 0.148

Obesidad 0.908 + 0.145

Suplementos Complejo B 0.6396
No, toma 0.929 £+ 0.143

Si, toma 0.922 + 0.161

Suplementos de Calcio 0.2545
No, toma 0.931 + 0.153

Si, toma 0.909 = 0.133

Antiacidos 0.1703
No, toma 0.92 + 0.143

Si, toma 0.943 + 0.164

Tabaquismo ) 0.1660
No 0.921 + 0.149

Si 0.946 + 0.147
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Continuacién Tabla 11 Factores que afectan la DMO (g/cm?) columna lumbar

Alcoholismo 0.0027
No 0.914 + 0.139
Si 0.964 + 0.171
Deporte ' 0.0004
No 0.903 + 0.140
Si 0.954 + 0.155
Menopausia <.0001
No 0.979 + 0.123
Si 0.859 + 0.132
Mujeres con Histerectomia <.0001
Si 0.877 + 0.145
No 0.909 + 0.140
Reguladores Hormonales 0.3171
No, toma 0.930 + 0.153
Si, toma 0911 + 0.133
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Tabla 12 Correlaciones de DMO en Cadera total

DMO (g/cm2) Cadera

Variable r P

Edad, afios -0.200 (<.0001)
Peso, kg 0.521 (<.0001)
Estatura, cm 0.232 (<.0001)
IMC, kg/m2 0.399 (<.0001)
Cintura, cm 0.419 (<.0001)
Cadera, cm 0.321 (<.0001)

Relacién Cintura/Cadera 0.236 (<.0001)
Presién Sistolica, mmHg 0.135 (-0.0054)
Presién Diastélica, mmHg 0.198 (<.0001)
DMO (g/cm2)

en cuello femoral 0.871 (<.0001)

DMO (g/cm2) en columna 0.596 (<.0001)
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Tabla 13. Correlaciones de DMO en Cuello Femoral

DMO (g/cm2)

Cuello Femoral

Variable r P

Edad, afios -0.349  (<.0001)
Peso, kg ' 0.413 (<.0001)
Estatura, cm 0.234 (<.0001)
IMC, kg/m2 0.277 (<.0001)
Cintura, cm 0.278 (<.0001)
Cadera, cm 0.198 (<.0001)

Relacion Cintura/Cadera 0.166 (-0.0007)

DMO (g/cm2) en columna 0.609 (<.0001)
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Tabla 14. Correlaciones de DMO en columna lumbar

DMO (g/cm2) Columna

Variable r P

Edad, afios -0.244 (<.0001)
Peso, kg 0.204 (<.0001)
Estatura, cm 0.402 (<.0001)
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VIl. CONCLUSIONES

De acuerdo a los datos obtenidos en este estudio se observé que tanto en hombres como

en mujeres, el sobrepeso es un factor comun; y de riesgo de enfermedades crénicas.

De igual forma el indice de cintura y cadera se encontré por arriba de lo recomendado,
teniendo mayores cifras en mujeres que en hombres y mayor riesgo a padecer

enfermedades cardiovasculares.

El porcentaje de anemia encontrado fue del 5.9% y 2.8% en mujeres y hombres
respectivamente, concluyendo que en mujeres como se ha venido reportando en varios
estudios, en las mujeres se observan cifras mayores que en hombres. La mayoria de la

anemia es de tipo microcitica posiblemente asociada a deficiencia de hierro.

La prevalencia de deficiencia de vitamina B12 fue alta (52%) comparara con datos previos

de poblacion mexicana. Mientras que la de folato presenté una prevalencia baja.

Las concentraciones en sangre de vitamina B12 se encontraron asociadas negativamente
con las DMOs del cuello femoral y vértebras lumbares L1 y L2. Sin embargo, los datos
obtenidos no son concluyentes en el efecto que tiene la vitamina B12 y folato en la DMO,

ya que se encontraron opuestos a otros reportados en estudios previos.

El 77% de los participantes presenté una DMO normal sin riesgo de fractura; el 21%

tuvieron osteopenia y sélo el 1% tuvieron osteoporosis.
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La prevalencia de osteoporosis fue mayor en columna que en cadera, al igual que la

osteopenia.

La edad, y consumo de alcohol fueron factores comunes en mujeres y hombres que
afectan en forma inversa la DMO. Mientras que la actividad fisica y el tiempo de asoleado

tuvieron un efecto positivo en la DMO.

EL papel de la vitamina B12 y folato en la DMO no quedaron bien definidos, posiblemente
por la enorme variabilidad entre los participantes y de las mismas concentraciones séricas

de estas vitaminas.
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X. ANEXOS

Anexo 1. Consentimiento escrito

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE QUERETARO

DERECHOS DE LOS SUJETOS PARTICIPANTES EN ESTUDIOS DE NUTRICION

Todos los participantes invitados a esta investigacién gozaran de los siguientes derechos:

Saber que drea, tema o asunto se esta estudiando.

Saber que le sucedera y cudles son los procedimientos.

Saber los riesgos potenciales o incomodidades del estudio, si las hay.

Saber si se debe esperar algun beneficio al participar y si o hay en qué consiste.

Poder preguntar acerca.del estudio antes de consentir y durante el estudio.

Saber que tratamiento esta disponible si ocurre una complicacion o lesion como resultado de la investigacion.
Poder negarse a participar en el estudio o dejar de participar una vez iniciado.

Recibir copias de los derechos de los sujetos participantes de experimentos y forma de consentimiento firmadas y
fechadas.

Estar libre de presiones para participar en el estudio.

ONOOEWN =

©

Si tiene alguna duda, por favor pregunte al investigador o al asistente de la investigacién en la Licenciatura de
Nutricién de la UAQ, ubicada en Av. de la Ciencia s/n Campus Juriquilla, UAQ. C.P. 76230, Juriquilla, Qro. Tel. (442)
2 34 29 58.

Firma del Participante Fecha

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN UN ESTUDIO DE NUTRICION
DE LA UNIVERSIDAD AUTONOMA DE QUERETARO

Titulo del estudio: Prevalencia, consecuencias y tratamientos con vitamina Bs, Bs2 y acido félico en
hiperhomocisteinemia sobre enfermedades crénico degenerativas en la poblacién Queretana mayor de 45 afios.
Nombre de los Investigadores: Dra. Miriam Aracely Anaya Loyola y Dra. Teresa Garcia Gasca, docentes de la Licenciatura
en Nutricion, Dra. Maricela Gonzalez Leal Facultad de Quimica de la Universidad Autdnoma de Querétaro; Médico. Ricardo
Amador del Prado con especialidad en ortopedia; Médico. Artemisa Hiriart Machuca con especialidad en epidemiologia;
Médico. Sandra Garza Hinojosa, médico general Jurisdiccion 1 SESEQ.

Propésito del Estudio: Usted ha sido invitado a participar en este estudio porque queremos saber cuantas personas
tienen niveles en la sangre altos de homocisteina, el cual es un compuesto que puede aumentar su concentracion en
sangre cuando se tienen niveles bajos de vitaminas Be, B12 y acido folico. También queremos saber si la homocisteina
elevada en sangre, es un factor de riesgo para padecer presion aita, problemas con los rifiones (insuficiencia renal), huesos
(osteoporosis) y de memoria. Ademas queremos saber si el tratamiento con las vitaminas B6, B12 y acido félico le pueden
ayudar a mejorar o detener el efecto de estas enfermedades en su salud. Es por eso que su participacion en este estudio
sera de mucha importancia ya que nos permitird conocer un poco mas sobre la relacion que tienen los niveles altos de
| homocisteina y estas enfermedades.
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Procedimiento del Estudio: Si usted acepta participar en este estudio, se le pedira que asista a las instalaciones de la
escuela de nutricion en el Campus Juriquilla, para lo cual si usted lo requiere se le pasara a recoger en un lugar
determinado y se le transportara sin costo a su primer cita. Esta cita tendra una duracion de aproximadamente 2 horas. En
esta cita se le pedird que conteste algunos cuestionarios para tener informacién relacionada con su dieta y algunos
problemas de salud. Se le tomara su presion, su peso, estatura, cintura, y cadera. También se le realizara una prueba para
determinar como se encuentran sus huesos. También se le tomara una muestra de sangre de su brazo, para lo cual
debera presentarse en ayunas. Es decir, no debera consumir ningtn alimento sélido por lo menos 8 horas antes de que le
tomemos su muestra de sangre. Si podra tomar agua, pero no otros liquidos como café, té, refresco, jugos, leche, agua de
§sabor, atoles, u otros, ya que estos alimentos podrian interferir con sus resultados en las pruebas que le haremos. La
muestra de sangre sera de 2 cucharaditas (10 ml) aproximadamente, y ésta nos servira para realizar los analisis de
compuestos como la homocisteina, vitamina B12, Bs, acido folico y glucosa (azlcar). En esta cita se le ofrecera un pequefio
refrigerio para que usted no se descompense por el tiempo en ayunas.

Sus resultados se le entregaran por escrito posteriormente y se le haran algunas indicaciones en caso necesario.

Si encontramos que sus niveles de homocisteina en sangre se encuentran dentro de los valores normales, aqui
terminara su participacién. Pero si encontramos que sus niveles de homocisteina en sangre son elevados le
| invitaremos a participar en un programa en el que debera de consumir vitaminas por 6 meses. Si este es el caso
usted tendra que:

Asistir nuevamente a las instalaciones de la escuela de nutricién para que se le asigne uno de los cuatro tratamientos de
vitaminas siguientes:

1. Vitamina B1z/acido félico

2. Vitamina Bi2

3. Vitamina B12/acido félico/vitamina Be
4. Vitamina Bs

Estas vitaminas se le otorgaran en forma de pastillas y se le daran en forma gratuita durante los 6 meses de tratamiento.
Las pastillas de vitamina se le entregaran cada mes y se le pedira que conteste algunas preguntas. Estas pastillas deberan
ser tomadas en forma diaria y de preferencia junto con alimentos.

Alos 3y 6 meses de tratamiento se le volvera a citar en ayunas para que se presente en las instalaciones de la escuela de
nutricién y se le tome una vez mas una muestra de sangre equivalente a 2 cucharaditas (10 mL). En esta misma cita se le

| volvera a pesar, medir su estatura, cintura y cadera, ademas se le tomara su presion y se le preguntara sobre los alimentos
que consume.

A los 6 meses se le realizara nuevamente el estudio para ver cémo se encuentran sus huesos.

Una vez concluido el estudio se le entregaran resultados y si usted lo desea podra consultar a su médico de preferencia.

| Riesgos: No existen riesgos mayores al participar en este estudio. Al tomar la muestra de sangre puede que usted sienta
momentaneamente un poco de dolor, como resultado de la rigidez de su brazo durante la toma de muestra de sangre o que
le aparezca algtin moretén en el sitio de fa inyeccion. El consumo de las pastillas de vitaminas Bs, B12 y acido félico se ha
visto que no provocan efectos secundarios a su salud.

Beneficios: Sera informado sobre su estado de salud en forma general, se le entregaran resultados de sus andlisis en
relacion a los niveles de homocisteina, acido folico, Bs y B12. En caso de tener niveles elevados de homocisteina en
sangre, y acepte seguir el tratamiento por seis meses, las pastillas de las vitaminas se le entregaran en forma gratuita por la
duracion dei estudio. Quizas usted resuite beneficiado al tomar en forma diaria estas pastillas con vitaminas.

Confidencialidad: Sélo los investigadores analizaran toda la informacién y resultados generados en este estudio. L os datos
obtenidos seran publicados en revistas cientificas, pero se presentaran por grupo para proteger la identidad de los
participantes. Usted sera identificado por un nimero y su nombre no sera usado. Los datos se mantendran en la mayor
confidencialidad posible.

Costos / compensaciones: Todas los gastos de andlisis y pastillas de vitaminas seran pagadas por parte del proyecto de
investigacién. A usted no se le cobrara nada, pero tampoco recibira ninguna compensacién econémica por haber participado
en el estudio, sin embargo, a cambio recibira usted informacién importante en relacién a su salud.
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jCuidado de emergencia y tratamiento por dafio: Si usted resulta dafiado como resultado directo de los procedimientos de
investigacion, recibira el tratamiento médico adecuado y necesario sin costo. La Universidad Auténoma de Querétaro no le
dara ninguna compensacion por dafio.

| Derecho a negarse o retirarse: Usted puede negarse a participar sin consecuencias negativas. Ademas puede cambiar de
Iparecer y retirarse del proyecto aun cuando ya haya empezado. Si nosotros encontrédramos informacién importante durante
el transcurso de nuestro estudio, ésta se le dara a conocer y quizas esto le haga pensar en su participacion en este estudio.

Preguntas: Si usted tiene alguna duda 6 pregunta relacionada con este estudio o piensa que quizas este sufriendo algun
dafio al estar participando en el estudio por favor contacte a la Dra Miriam Aracely Anaya Loyola y Dra. Teresa Garcia
Gasca de la Licenciatura de Nutricion de la Universidad Auténoma de Querétaro, ubicada en Avenida de las Ciencias s/n,
Campus Juriquilla, C.P. 76230, Juriquilla, Querétaro. Tel. (442) 2 34 29 58.

Consentimiento: Su firma, indicara que usted ha decidido participar voluntariamente en nuestro estudio y que ha leido la
informacién que se le ha mencionado arriba. Usted recibird una copia de este consentimiento firmada para que la tenga
consigo. También se le dara una copia de los derechos que tiene al participar en este estudio.

Firma del participante o representante legal Fecha:

Fecha:

Firma del investigador
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Anexo 2. Formato de antropometria

Folio

NOMBRE: SEXO
EDAD: FECHA:

DATOS ANTROPOMETRICOS

(Escribir en cada seccion las iniciales de la persona que tomé las mediciones)

1. Registrar el valor de peso en el siguiente formato 123.4 Kg. Si la diferencia entre la primera y la
segunda medicién es mayor a 0.3 Kg, realizar una tercera medicién.

PESO (Kg)
1 2 3 : INICIALES
ESTATURA (cm)
1 2 3 INICIALES

CIRCUNFERENCIA DE CINTURA (cm)
l 1 2 3 INICIALES

CIRCUNFERENCIA DE CADERA (cm)
1 2 3 INICIALES

109




Anexo 3. Historia clinica

| No. Folio
I. Ficha de identificacion
i
Apellido paterno Apellido materno Nombre(s)
‘ Direccion
Teléfono Edad Fecha de elaboracion

ll. Antecedentes heredofamiliares.
Indicaciones: Marque con una X el parentesco de la enfermedad que refiere el paciente.

ENFERMEDAD LINEA PATERNA LINEA MATERNA HERMANOS
Diabetes Mellitus

Hipertension arterial

Colesterol alto

Cardiopatias

Obesidad

| Cancer

lll. Antecedentes personales patolégicos
Indicaciones: Marque con una X el cuadro de Sl o NO segin refiera el paciente y en caso de ser
afirmativo conteste la pregunta anexa.

Enfermedades congénitas SI NO  ;Cudles?

Antecedentes quirdrgicos SI NO  ;Cuales?

Antecedentes traumaticos SI NO  ;Cudles?

Alergias SI NO (A qué?

Transfusiones SI NO  ;Cuantas?

Hospitalizaciones SI NO  ;Cuantas?

Intoxicaciones SI NO  Tipo de sustancias
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JENFERMEDADES

Indicaciones: Marque X en la enfermedad que el paciente padece.

. Cardiopatias

2. Insuficiencia cardiaca []

. Infarto 0

. Bronquitis [
. Enfisema 0

. Insuficiencia renal [

2. Glomérulonefritis m

. Enfermedad
péptica

. Diverticulosis [
. Litiasis O
. QGastritis n

acidod

. Anemias

2. Leucemia

. Osteoartrosis

2. Gota

1.

2.

. Artritis reumatoide

Enfermedad vascular[]
cerebral
Parkinson O

| Mentales

1.
2.

1.
2.
3.

Psicosis
Esquizofrenia

Diabetes Mellitus
Fenilcetonuria
Obesidad

Cardiovasculares

4.
5.

Hipertension arterial
Insuficiencia venosa []
o arterial [

Pulmonares

. Asma
. Tromboembolias

Renales

. Pielonefritis
. Litiasis

astrointestinales

G
5
6.
7
8
9

3.
4.

. Apendicitis

Colecistitis

. Malabsorcién
. Cirrosis
. Pancreatitis

Hematolégicas

Purpuras
Linfomas

Osteoarticulares

4.
5.
6.

Lupus
Espondilitis
Sjorgen

Neurolégicas

. Alzheimer
. Epilepsia
. Migrafia

. Anorexia nerviosa
. Mentales

Metabdlicas

. Hipertiroidismo
. Hipotiroidismo

. Ateroesclerosis O
. Otras:

. Insuficiencia
pancreatica
. Otras:

O

. Diéatesis hemorragica
. Otras:

. Otras:

. Distrofia muscular []
. Otras:

6. Otras:




V. Antecedentes personales no patolégicos

d Indicaciones: Marque con una X en S o NO para indicar el habito del paciente; anote la cantidad, frecuencia 'y tiempo de

consumo de cada habito.

SI |[NO CANTIDAD FRECUENCIA

TIEMPO DE CONSUMO

Tabaquismo

Alcoholismo

Toxicomanias

Deporte

Inmunizaciones | l L{,Cuéles?

PARA MUJERES

1. Menarca:

2. Menstruacion:

Gesta Para Cesarea

PARA HOMBRES
1. Prostata:

3. Fecha de ultima regla: Fecha de ultimo parto:

Abortos

VI. Interrogatorio por aparatos y sistemas
Indicaciones: Subraye el sintoma o signo del paciente.

Cardiorrespiratorias

1. Disnea 5. Precordalgia

2. Tos 6. Palpitaciones

3. Esputo 7. Cianosis

4. Hemoptisis 8. Edema
Nervioso

1. Cefalea 4. Mareo

2. Sincope 5. Obnulacién

3. Convulsiones 6. Lenguaje

9. Sincope y lipotomias

10. Hipo
11. Otras:

7. Sensibilidad
8. Memoria
9, Marcha
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10. Hipo

Endocrino

1.

el I B Rl a e

Polidipsia

2. Poliuria
3.
4. Bocio

Polifagia

Fuerza muscular
Debilidad
Deformidades
Calambres
Edema articular
Rubor

Rigidez matinal
Adormecimiento
Otras:

11. Otras:

5. Letargo

6. Intolerancia al clima
7. Nerviosismo

8. Galactorrea

Musculo esquelético

9. Bradilalia
10. Otras:
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VII. Exploracion fisica

Signos vitales

TA

FC

FR

INIIALES DEL MEDICO

114




j4. Fosamax (Bifosfonatos)
5. Rocaltrol, Vit. D {Calcitriol)

6. Hormonas para la glandula paratiroides

7. Otros

2. Marcar la la opcion adecuada, de acuerdo a lo que indique el paciente.
¢Algin miembro de la familia tiene o presentd osteoporosis?  Si DNO [_—_IQuién .

En el ditimo afio a tenido alguna fractura. Sl D NO D

Desde hace cuanto tiempo?  (dias, meses, aios)
Indicar en donde?

Columna

Cadera

Manos

Pies
Otro _

3. Marcar la opcién adecuada.

| Cuantas veces durante el dia sale de casa a caminar, a visitar familiares o amigos y hacer sus compras?

1 &2 veces por semana Horas
3 2 4 veces por semana . Horas
5 a 6 veces por semana Horas
7 dias Horas

 Otro & Horas
Tiene diabstes? si I: noD

Desde hace cuanto tiempo la diagnosticaron? {dias/meses/afios)

§ Mencione cud! o cudles medicamentos utiliza para controlar la diabetes

Mencione cuanto medicamento toma y veces al dia y/o semana?

( # de pastillas) (t a7 dias)
Tiene hipertension? si ' | noD
Desde hace cuanto tiempo la diagnosticaron? (dias/meses/zios)
Mencione cudl o cuales medicamentos ufiliza para controlar Ia hipertension
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Anexo 4. Cuestionario de Frecuencia de Consumo de
Suplementos y Vitaminas

NO. FOLIO |

PAD FECHA

Marcar cudl de los siguientes medicamentos o productos consume. Se puede marcar uno o varios.

AMINAS DEL COMPLEJO "B" Desde cuando Cada cuando cantidad que toma?

(dias, meses, aftos) {veces al dia/semana/mes/aio) (mencionar # de paslilias o inyecciones)

| Vitamina B12, B6 y acido folico
Beyodecta
j TriB12
Pharmaton
Jalea Real
Levadura de Cerveza
Centrum
One day
- Estresstabs
D, Neurobion
. Otros

ALCIO Desde cuando Cada cuando cantidad que toma?
(dias, meses, aflos) (veces al dia/semana/mes/aiio) {mencionar # de pastillas o inyecciones)

. Caltrate 600
| Calcio de coral
Cartilago de tiburon
Tum, pastillas masticables
Otros

NTIACIDOS Desde cuando Cada cuando cantidad que toma?
(dias, meses, ailos) (veces al dia/semana/mes/afo) {mencionar ¥ de pastillas o inyecciones)
. Alkasselt zer

. Melox

R.Leche de magnesia

§. Bicarbonato
. Sal de Uvas

B, Otros

REGULADORES HORMONALES Desde cuando Cada cuando cantidad que toma?

(dias, meses, anos) (veces al dia/semana/mes/aho) (mencionar # de pastillas 0 inyecciones)

. Ha tomado medicamentos
antiinflamatorios

por mucho tiempo

Calcort (Cortisona)

b Hormonas para menopausia

(Estrégenos) B

B. Calcitonina




Anexo 6. Densitometria 6sea
Descripcion de la técnica de columna lumbar AP y Fémur Proximal

(Manual, “Guia de referencia de usuario, Hologic Osteoporosis Assessment”)

La técnica de columna vertebral lumbar AP es la siguiente:

1.- Colocar al paciente sobre la mesa del densitometro, boca arriba con la cabeza en el
extremo derecho de la mesa.

2.- Posicionar al paciente de forma que la columna vertebral esté recta y los hombros
del paciente deben encontrarse en la linea limite de exploracién superior.

3.- Comprobar que los hombros y la pelvis del paciente estén alineados y centrados
con respecto a las marcas de la colchoneta de la mesa.

4.- Colocar el posicionador de rodilla debajo de la parte inferior de las piernas del
paciente.

5.- Colocar los brazos del paciente en la posicién mas cémoda, a los lados o sobre su
cabeza.

6.- Indicar al paciente no moverse durante el estudio.

7.- Utilizar los controles del brazo del densitdémetro para alinear el puntero laser en
forma de cruz en la posicién correcta sobre el paciente, la cual es 2.5 a 5 cm por
debajo de la cresta iliaca y centrarlo en la linea intermedia del paciente.

8.- Iniciar la exploracion de la region de interés, los rayos X se activan por
aproximadamente 3 minutos. En caso necesario de debe reposicionar al paciente

hasta obtener una imagen aceptable de la regién global de interés.
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Figura 6. Posicion del paciente para el estudio de Columna Lumbar AP

La técnica de fémur proximal, especificamente de cadera izquierda es la siguiente:

1.- Colocar al paciente sobre la mesa del densitémetro, boca arriba con la cabeza en el
extremo derecho de la mesa.

2.- Comprobar que los hombros y la pelvis del paciente estén alineados y centrados
con respecto a las marcas de la colchoneta de la mesa.

4.- Colocar el posicionador de cadera debajo de las piernas del paciente y alinear el
centro del posicionador con la linea intermedia del paciente.

5.- Girar la pierna izquierda del paciente 25° hacia adentro y colocar el extremo medial
del pie contra el posicionador. El pie debe estar flexionado hacia el techo.

6.- Indicar al paciente no moverse durante el estudio.

7 .- Utilizar las cintas de Velcro® para sostener el pie izquierdo en la posicion correcta.

8.- Alinear el fémur para que sea paralelo al borde de la mesa.
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9.- Utilizar los controles del brazo del densitometro para alinear el puntero laser en
forma de cruz en la posicién correcta sobre el paciente, la cuél es 7.6 cm por debajo
del trocanter mayor y 2.5 cm en posicion medial con respecto al eje del femur.

10.- Iniciar el escan de exploracidén de la regién de interés, los rayos X se activan por
aproximadamente 3 minutos. En caso necesario se debe reposicionar al paciente

hasta obtener una imagen aceptable de la region global de interés.

Figura 7. Posicion del paciente para el estudio de Fémur Proximal 6 Cadera

Izquierda
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