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CAPÍTULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

1.1. Descripción del problema  

 

A pesar del desarrollo de muchos agentes biológicos y no biológicos, los 

corticoides son la piedra angular en el tratamiento de las enfermedades del 

tejido conectivo y alergias crónicas debido a su poder anti-inflamatorio e 

inmunosupresor. 

 

La exposición a corticoides en la población en general es amplia y la 

prevalencia de su uso es de entre 0,5%, a 2,5% en sujetos mayores de 70 

años (1-3). En un estudio observacional internacional realizado en 10 países, se 

estableció que, de 60.393 mujeres en edad menopaúsica, el 4,6% recibían 

corticoides, por patologías reumatológicas y respiratorias (4,5).  

 

No obstante, la disponibilidad de tratamientos eficaces, sólo una minoría de 

pacientes recibe tratamiento preventivo y paradójicamente, los factores 

determinantes de la no utilización del tratamiento preventivo son precisamente 

su mejor indicación: patologías asociadas y tratamientos concomitantes 

numerosos, es decir, un elevado número de factores de riesgo subyacentes de 

osteoporosis (6-8).  

 

En un meta-análisis que incluyó 66 artículos sobre densidad mineral ósea y 23 

artículos sobre el riesgo de fractura, se encontró que el incremento del riesgo 

de fractura se incrementaba rápidamente dentro de los 3-6 meses de 
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tratamiento con prednisona a dosis mayores de 5 mg/día, independientemente 

del género y edad. Por lo mencionado, el grupo EULAR recomienda el uso de 

calcio y vitamina D en aquellos pacientes con tratamiento con corticoides por 

más de 3 meses, asimismo, sugieren evaluar el uso de terapia antiresortiva 

con bifosfonatos para reducir el riesgo de osteoporosis inducida por 

corticoides, así como la medición de la densidad mineral ósea (2).  

 

En nuestro medio, no existen estudios que nos puedan dar información real 

sobre la prevalencia de Osteoporosis inducida por corticoides y peor aún, no 

se han elaborado investigaciones respecto al uso de medidas preventivas para 

esta patología. Asimismo, los estudios del uso de medidas preventivas para la 

prevención de Osteoporosis inducida por corticoides son escasos tanto en 

Latinoamérica, como a nivel mundial, conllevando a que la mayoría de 

pacientes sufran fracturas patológicas con el consiguiente detrimento de la 

calidad de vida del paciente y de su entorno familiar. 

 

El servicio de Reumatología del Hospital Rebagliati atiende un gran número de 

pacientes usuarios de corticoides por diversas enfermedades (artritis 

reumatoide, lupus eritematosos sistémico, vasculitis, miopatía inflamatoria, etc) 

sin embargo las medidas preventivas para la osteoporosis no han sido 

evaluadas. 

 

Es por todo lo expuesto, que existe la urgente necesidad de un estudio que 

nos permita conocer las características de la Hipoacusia Neurosensorial en 
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Niños en nuestro medio, con el fin de establecer las medidas de prevención y 

tratamiento en forma oportuna y adecuada. 

 

1.2. Formulación del problema 

 

• ¿Cuál es el porcentaje de pacientes usuarios de prednisona a dosis 

mayores de 7,5 mg/día por más de 3 meses en que se usa medidas 

preventivas para la osteoporosis? 

 

1.3. Objetivos de la investigación 

 

1.3.1. Objetivo general 

• Determinar el porcentaje de pacientes usuarios de prednisona a dosis 

mayores de 7.5 mg/día por más de 3 meses, en que se usa medidas 

preventivas para la osteoporosis  

 

1.3.2. Objetivos específicos 

• Determinar el porcentaje de pacientes que reciben calcio a dosis mayores 

de 500 mg/día. 

• Precisar el porcentaje de pacientes que reciben vitamina D (en cualquiera 

de sus presentaciones) a 800 a 1000 UI diarias o su equivalente. 

• Establecer el porcentaje de pacientes que tienen calculado el FRAX. 

• Señalar el porcentaje de pacientes que tiene DMO. 
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1.4. Justificación de la investigación 

 

En el tratamiento de las enfermedades reumáticas en muchas ocasiones se 

utiliza dosis altas de corticoides con el fin de preservar la vitalidad de los 

órganos nobles comprometidos (riñón, sistema nervioso central o periférico, 

pulmón, etc.) concentrando todos los esfuerzos en la recuperación del 

paciente, pero no podemos precisar si en el Servicio de Reumatología del 

Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins se utiliza de forma correcta los 

suplementos de calcio y vitamina D, así como cuál es el porcentaje de 

pacientes a los cuales se les ha realizado la evaluación del riesgo de 

osteoporosis inducida por corticoides, como recomiendan las guías 

internacionales. 

 

En el servicio importará esta información porque reforzará estas medidas 

preventivas en el caso se demuestre que son aplicadas o de lo contrario 

ayudará a corregirlos. 

 

1.4.1. Importancia de la investigación 

 

En la actualidad, no contamos con trabajos similares en nuestro país, por lo 

que este trabajo nos permitirá conocer el manejo terapéutico y realidad de los 

pacientes usuarios de corticoides a altas dosis del servicio de Reumatología del 

HNERM, siendo un estudio significativo por el tamaño y variedad de la 

población estudiada. Este estudio a su vez, nos permitirá optimizar el 

tratamiento de este grupo de pacientes, mediante capacitaciones dirigidas al 
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personal médico, así como la creación de protocolo y/o guías clínicas que 

permitan estandarizar la terapéutica de este grupo de pacientes y por ende 

optimizar su tratamiento, pronóstico y calidad de vida. 

 

1.4.2. Viabilidad de la investigación 

 

El presente estudio es factible de realización, por cuanto se cuenta con la 

información necesaria en las historias clínicas. Además, en el sistema 

informático hospitalario se cuenta con el registro de las personas que se 

sometieron a una densitometría ósea. 

 

Se cuenta con la capacitación y los recursos materiales y humanos necesarios 

para su ejecución.  

 

Se solicitará la autorización de la Oficina de Capacitación, Investigación 

y Docencia del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins para la 

realización de este estudio. 

 

1.5. Limitaciones del estudio 

 

La realización de nuestro estudio dependerá del acceso a la historia clínica 

completa, así como la legibilidad y acuciosidad de la misma, lo cual nos 

permitirá conocer todos los datos necesarios para poder llenar nuestra ficha de 

recolección de datos.  
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No existen estudios nacionales similares y a nivel de Latinoamérica los 

estudios son escasos. 
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CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO 

 

2.1. Antecedentes de la investigación 

 

Bell JM, et al (2017) realizaron una revisión en la cual examinaron los efectos 

de tratamientos para prevenir o controlar la osteoporosis en pacientes en edad 

pediátrica con Distrofia Muscular de Duchenne usuarios de corticosteroides a 

largo plazo; su efecto en la incidencia de fracturas, calidad de vida y eventos 

adversos asociados. Estos tratamientos incluyeron: bifosfonatos orales e 

intravenosos, suplementos de vitamina D, suplementos de calcio, dieta 

hipercálcica, la testosterona y la actividad de soporte de peso. Se evaluaron 2 

estudios con pacientes de entre 5 a 15 años de edad con con Distrofia 

Muscular de Duchenne, ambulatorios y hospitalizados. Los tratamientos 

instaurados fueron: ensayo I: risedronato vs. placebo (13 participantes) y 

ensayo II: terapia de vibraciones de cuerpo entero vs. placebo (21 

participantes). En ambos estudios se observó aumento de la densidad mineral 

ósea con el tratamiento, sin ninguna mejora en los grupos de control, pero los 

resúmenes no compararon las condiciones del grupo de intervención vs. el 

grupo control. No se informaron efectos adversos. Los autores concluyeron 

que no se cuenta con evidencia suficiente para realizar intervenciones para 

prevenir o tratar la osteoporosis inducida por corticoides y sus complicaciones 

en niños y adultos con Distrofia Muscular de Duchenne (9). 

 

Allen CS, et al (2016) llevaron a cabo un estudio para determinar las ventajas 

y desventajas de los bifosfonatos para la prevención y el tratamiento de la 
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Osteoporosis inducida por corticoides en adultos. Se incluyeron 27 ensayos 

controlados aleatorios (ECA) con 3075 pacientes. Se evidenció que el 

tratamiento con bifosfonatos, es beneficioso para reducir el riesgo de fracturas 

vertebrales. Hubo evidencia de grado moderado de que los bifosfonatos 

pueden hacer poca o ninguna diferencia en la prevención de las fracturas no 

vertebrales y serían beneficiosos para prevenir y tratar la pérdida ósea 

inducida por corticosteroides tanto en la columna lumbar como en el cuello 

femoral con lo que se concluyó que el uso de bifosfonatos es recomendable 

para reducir el riesgo de fracturas vertebrales y la prevención y el tratamiento 

de la pérdida ósea inducida por esteroides (10). 

 

Jayasena A, et al (2015) ejecutaron una revisión sistemática para evaluar las 

opciones de tratamiento usadas para el control de la pérdida ósea asociada al 

tratamiento con glucocorticoides en niños. Se concluyó que los derivados de la 

vitamina D como el calcitriol o el alfacalcidol junto con una dosis apropiada de 

calcio pueden considerarse opciones de tratamiento adecuadas para iniciarse 

simultáneamente cuando se necesita una terapia de GC a largo plazo en los 

niños (11).  

 

Lin S, et al (2014) evaluaron si las ratas en crecimiento eran un modelo animal 

ideal para la osteoporosis inducida por glucocorticoides. Se usó ratas macho 

de 3 meses de edad y recibieron tratamiento con prednisona a 1.5, 3, 6 mg/ 

kg/ día. Se encontró que los tratamientos con prednisona, tenían efectos 

dependientes de la dosis en cuanto. Los resultados sugirieron que la 

prednisona no sólo inhibió la formación de hueso, asimismo inhibió la 
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reabsorción ósea lo que resultó en un hueso frágil, pero sin pérdida de hueso 

esponjoso. Estos datos también sugirieron que los efectos del glucocorticoide 

en el metabolismo óseo fueron diferentes entre el hueso cortical y el hueso 

trabecular, y diferente entre la tibia y el fémur. Se concluyó que las ratas en 

crecimiento son un excelente modelo animal de osteoporosis inducida por 

glucocorticoides para evaluar el efecto de estas drogas en pacientes jóvenes 

(12). 

 

Khan MP, et al (2013) aislaron un novedoso compuesto de la Ulmus 

wallichiana (6CβD - glucopyranosyl - (2S,3S) - (+)-5, 7, 3', 4' - 

tetrahydroxydihydroflavonol: GTDF), que tendría una acción anabólica ósea en 

ratas ovariectomizadas.  Se observó que la GTDF preservó los huesos 

trabeculares y corticales pese al tratamiento con corticoides y mitigó la 

supresión mediada por metilprednisolona de la osteocalcina sérica. Con la 

administración GTDF se observó un posible efecto osteogénico comparables a 

los de la paratohormona. Por lo que se concluyó que este compuesto, protege 

contra la pérdida ósea inducida por corticoides y tendría gran potencial para el 

tratamiento de la osteopenia inducida por corticoides (13). 

 

Khedgikar v, et al (2013) estudiaron a la Withania somnifera o Ashwagandha. 

En esta investigación se demostró que uno de los withanólidos, la withaferina 

A ejerce un efecto positivo sobre los osteoblastos al aumentar la proliferación y 

diferenciación de los mismos, además disminuye el número de osteoclastos. 

La administración oral de withaferina a ratones ovariectomizados osteopénicos 

aumentó las células osteoprogenitoras en la médula ósea y aumentó la 
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expresión de los genes osteogénicos. Usado como suplemento, mejoró la 

microarquitectura trabecular de los huesos largos, aumentó los parámetros de 

resistencia biomecánica de la vértebra y el fémur, disminuyó los marcadores 

de recambio óseo (osteocalcina y TNFα) y la expresión de genes 

osteoclastogénicos esqueléticos. También aumentó la formación de hueso 

nuevo y la expresión de genes osteogénicos en el fémur en comparación con 

placebo, ovariectomía, bortezomib, hormona paratiroidea inyectable y 

alendronato. Se concluyó que la withaferina A estimula la formación de hueso 

mediante la abrogación de la maquinaria proteasómica y proporciona una base 

de conocimientos para su evaluación clínica como agente anabólico del hueso 

(14). 

 

Duyvendak M, et al (2011) valoraron el conocimiento y los probables patrones 

de tratamiento en relación con el diagnóstico y el tratamiento de la 

Osteoporosis inducida por corticoides, además de identificar las principales 

barreras para el uso de la terapia preventiva en pacientes que utilizan 

corticosteroides a largo plazo. Para este fin realizaron una encuesta por correo 

electrónico a médicos de los Países Bajos. Se determinó que sólo el 18% de 

los médicos respondió correctamente que el límite de Densitometría Ósea en 

este grupo de pacientes es una puntuación T de ≤-1 o ≤-1-5. Los médicos no 

identificaron muchos obstáculos para la prescripción de terapias antiresortivas 

Se evidenció que la falta de conocimiento, especialmente en lo que respecta al 

uso de los resultados de la Densitometría Ósea, probablemente condujo a un 

tratamiento insuficiente de los pacientes presentados (15). 
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Carbonell C, et al (2011) realizaron en España un estudio transversal, 

retrospectivo y multicéntrico para determinar la proporción de pacientes con 

diagnóstico de Osteporosis, atendidos por diferentes especialistas médicos, 

que recibían suplementos y antirresortivos.  Se encontró que, de un total de 

480 pacientes, 69,6% recibían suplementos y antirresortivos, observándose 

que el 89.1% de los médicos reumatólogos consideran que es necesario el 

uso de suplementos en el tratamiento de la osteoporosis (16).  

 

Xu D, et al (2010) investigaron los efectos preventivos de la berberina en la 

osteoporosis inducida por glucocorticoides en ratas. Las ratas fueron tratadas 

con placebo, glucocorticoide, glucocorticoide y berberina, o glucocorticoide y 

carbonato de calcio con vitamina D3 durante 12 semanas. En los grupos 

tratados con berberina y carbonato de calcio con vitamina D3, se evitó la 

disminución de la calidad biomecánica, densidad mineral ósea, relación del 

volumen óseo trabecular/área total de tejido, número y espesor trabecular, 

tasa de aposición de minerales, relación tasa de formación ósea/área total de 

tejido y relación de la tasa de formación ósea/superficie ósea trabecular.  Se 

concluyó que la berberina previene la osteoporosis inducida por los 

glucocorticoides al inhibir la reabsorción ósea y mejorar la formación de los 

huesos (17). 

 

Serra Torres A, et al (2009) llevaron a cabo un estudio transversal, descriptivo 

con la finalidad de evidenciar el tratamiento indicado a mujeres con osteopenia 

y el cumplimiento terapéutico de las mismas. De un total de 118 pacientes. se 
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encontró que la prescripción de calcio alcanzó un 74,6 % y de vitamina D un 

68,6%, siendo el cumplimiento muy variable (18).  

 

Boutsen Y, et al (2001) compararon la acción de 2 regímenes de pamidronato 

EV en la prevención primaria de osteoporosis inducida por Corticoides a un 

año de seguimiento, evidenciado en la densidad mineral ósea de estos 

pacientes. Se enlisto a 32 pacientes quienes iniciarían tratamiento con 

corticoides a largo plazo a una dosis mínima de 10 mg de prednisolona. Se 

dividió a los pacientes en 3 grupos en el grupo 1 recibieron una dosis única de 

90 mg de pamidronato y carbonato de calcio (800 mg Calcio elemental), el 

grupo 2 recibió además de esta dosis inicial 30 mg de pamidronato cada 3 

meses y carbonato de calcio (800 mg Calcio elemental) y el grupo 3 sólo 

recibió carbonato de calcio (800 mg Calcio elemental) Se realizaron DMO de la 

columna lumbar y la cadera al inicio del estudio y luego cada 6 meses. Se 

observó una diferencia muy significativa en la DMO entre los 2 grupos de 

pacientes que recibieron pamidronato y el grupo de control en la columna 

lumbar (p < 0,001), en el cuello femoral (p < 0,01) y para el total de la cadera 

(p < 0,05). Asimismo, se observó que la DMO a lo largo de 1 año en los grupos 

que recibieron pamidronato IV logró la prevención primaria de la Osteoporosis 

inducida por corticoides (19). 
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2.2. Bases teóricas 

 

2.2.1. Osteoporosis inducida por Corticoides: Generalidades 

 

La osteoporosis es un trastorno esquelético que se caracteriza por una 

disminución de la densidad y la calidad del hueso, que conllevan a una 

predisposición a sufrir fracturas (20).  

 

El tratamiento con corticoides es ampliamente usado en múltiples patologías 

inflamatorias. Aproximadamente el 1% de la población norteamericana, es 

usuaria a largo plazo de corticoides, de los cuales más del 10% son 

diagnosticados con una fractura, y el 30-40% tiene evidencia radiográfica de 

fracturas vertebrales.  En base a ensayos clínicos y estudios epidemiológicos, 

clasificamos el tratamiento de corticoides en 2 grupos: dosis baja: prednisona 

< 7.5 mg/día y dosis alta: prednisona >7.5 mg/día (21, 22). 

 

Los corticoides promueven la pérdida ósea por los siguientes mecanismos: 

 

• Aumentan la resorción ósea: al inicio del tratamiento, se observa un 

incremento de la regulación del ligando RANK y supresión de la 

osteoprotegerina (24). Asimismo, inhiben la secreción de gonadotropina por 

lo que, los niveles séricos de andrógeno y estrógeno descienden, lo cual 

también favorece la resorción ósea. Además, disminuyen la absorción de 

calcio a nivel intestinal, antagonizan la vitamina D y disminuyen la 
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reabsorción de calcio en el riñón, lo cual ocasiona un estado 

hiperparatiroideo secundario. 

  

• Disminuye la formación de hueso: Ya que reducen la proliferación de 

osteoblastos. 

  

• Disminuyen la vascularización ósea, probablemente reduciendo la 

producción del factor de crecimiento endotelial vascular por parte de los 

osteoblastos, lo que crea zonas de necrosis (25). 

 

Esta pérdida ósea, a su vez depende de: 

  

• Tiempo: La mayor pérdida de masa ósea en los pacientes que toman 

corticoides ocurre en 2 etapas: con una pérdida rápida, especialmente en 

los 3 primeros meses, la cual se extiende hasta el primer año, y 

posteriormente una disminución más lenta. Esta pérdida es a expensas del 

hueso trabecular, con notorios cambios en la columna lumbar, pero el 

cuello femoral y otros sitios también se ven afectados (26).  

 

• Dosis: Se ha evidenciado que aún a dosis de 2,5 mg/ día de prednisona, se 

aprecia una pérdida ósea mayor al 8% en la densidad mineral del hueso 

trabecular a los 5 meses de tratamiento, y a dosis mayores la pérdida es 

mayor. Sin embargo, es una pérdida reversible, como se ha observado en 

pacientes con Síndrome de Cushing, los cuales luego del tratamiento 

presentan una densidad ósea en valores normales. Los inhaladores de 
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corticoides administran dosis menores por lo que tienen menos 

probabilidades de ocasionar efectos sistémicos en relación a los corticoides 

orales, aun así, a dosis altas presentan los mismos efectos que los 

corticoides orales: supresión suprarrenal, disminución del crecimiento y 

reducción de la densidad ósea (23). 

 

2.2.2. Factores de riesgo y FRAX 

 

Muchos factores pueden contribuir a la pérdida ósea en pacientes usuarios de 

corticoides. Dentro de los factores de riesgo no modificables tenemos: edad 

avanzada, raza blanca, sexo femenino, menopausia temprana, bajo peso o 

índice de masa corporal, antecedentes de fractura por fragilidad ósea tanto 

personal como familiar, artritis reumatoide. Como factores de riesgo 

modificables podemos citar: baja ingesta de calcio o vitamina D, deficiencia de 

estrógeno, inmovilidad, tabaquismo, consumo excesivo de alcohol o cafeína. 

   

Pensando en estos múltiples factores de riesgo, la Organización Mundial de la 

Salud publicó en el 2008, el Fracture Risk Assessment Tool (FRAX), que es 

una herramienta que permite determinar on-line el riesgo de fractura y puede 

o no incluir el resultado de la densitometría ósea.  Permite calcular el riesgo 

de que en 10 años ocurra una fractura en columna vertebral, antebrazo, 

cadera u hombro (27).  

La aplicación generalizada de esta herramienta, permitiría reconocer 

tempranamente a los pacientes con riesgo elevado para una intervención 
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temprana o no tratar a pacientes con bajo riesgo de fractura. Dentro de las 

variables que se incluyen para su evaluación podemos mencionar: 

• Edad  

• Sexo  

• Índice de masa corporal  

• Antecedente de fractura por fragilidad en la edad adulta  

• Antecedente de fractura de la cadera en alguno de los progenitores  

• Tabaquismo activo  

• Ingesta de glucocorticoides  

• Artritis reumatoide  

• Osteoporosis secundaria  

• Consumo excesivo de alcohol  

• Densidad mineral ósea  

 

El puntaje de FRAX para un paciente que usa glucocorticoides se basa en 

una dosis media. Por lo tanto, puede subestimar el riesgo real de fractura en 

personas con dosis más altas y sobreestimar el riesgo en personas con dosis 

más bajas (28). 

 

Asimismo, el FRAX no puede ser usado en pacientes menores de 40 años, y 

vale la pena aclarar que se basa en la densidad mineral ósea de la cadera, 

siendo la columna vertebral la más afectada por el uso de corticoides, por lo 

que subestimaría el riesgo real de fractura, aun así, actualmente es la 

herramienta más confiable para predecir fractura (27). 
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2.2.3. Evaluación y tratamiento 

 

El desafío es prevenir la osteoporosis inducido por corticoides en lugar de 

diagnosticar y tratar la osteoporosis cuando ya ha ocurrido la primera fractura. 

Esto implica la evaluación de factores de riesgo clínicos y Densitometría Ósea 

(DMO). Varios enfoques diferentes han sido recomendados en todo el mundo. 

 

Entre los principales factores de riesgo clínicos junto al uso de corticoides (> 

7,5 mg de prednisona o equivalente al día, durante 3 meses o más) y la 

enfermedad inflamatoria para la cual se prescriben los corticoides, se pueden 

mencionar: tabaquismo, edad avanzada, sedentarismo, desnutrición, 

antecedentes paternos de fractura de cadera osteoporótica y bajo peso 

corporal (35, 36). 

 

Los factores de riesgo adicionales para fractura incluyen: antecedente de 

fractura después de los 50 años de edad, fractura vertebral y fractura de 

fragilidad previa (29).   

 

La Academia Americana de Reumatología (ACR) recomienda que, desde el 

inicio del tratamiento con corticoides, se tome la talla del paciente y se 

continúe esta medición en sus posteriores controles, ya que la pérdida de 

altura en el seguimiento podría estar relacionada con fracturas vertebrales 

asintomáticas (29).  
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La dosis diaria de corticoide debe ser cuidadosamente evaluada, procurando 

mantenerla a la dosis mínima activa, así como la pertinencia del uso de 

corticoides intraarticulares.  

 

De igual forma debe evaluarse el riesgo de caída, especialmente en ancianos, 

en pacientes con articulaciones dolorosas en miembros inferiores y/o si usan 

corticoides a dosis elevadas, además debe sugerirse evitar tareas que 

impliquen cargar peso (29).  

 

Existe un amplio consenso acerca de que la absorciometría fotónica dual de 

fuente radiológica (DXA) es la mejor técnica para evaluar el estado de la 

densidad mineral ósea (DMO). La fuente es estable, la exactitud y la precisión 

son elevadas y la resolución de la imagen es adecuada. La International 

Osteoporosis Foundation la considera el patrón oro para el diagnóstico de la 

osteoporosis y en la práctica totalidad de los ensayos clínicos realizados en 

los últimos años, se ha utilizado la DXA para evaluar la acción de los 

fármacos sobre la DMO. Se recomienda hacer esta prueba en serie, pero el 

intervalo en en el cual debe ser realizado no ha sido claramente establecido. 

Su frecuencia dependerá de factores como: factores de riesgo, tratamiento 

preventivo, resultados previos, dosis de corticoides entre otros (30).  

 

En 1994 surgió una definición operativa de osteoporosis: «Todo valor de DMO 

inferior a 2,5 desviaciones estándar (DE) del valor medio de la población 

adulta joven (T-score).» Se considera normal todo valor de DMO superior a 1 
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DE T-score. Las pacientes con una DMO situada entre 1 DE T-score y 2,5 DE 

T-score se consideran afectadas de osteopenia. 

 

2.2.4. Vitamina D y Calcio  

 

Se recomienda dietas hiperproteicas y ricas en calcio, el uso de suplementos 

tanto de calcio como de Vitamina D debe ser indicado previa evaluación 

médica.   

 

Los glucocorticoides inducen un balance negativo de calcio debido a la 

disminución en la absorción intestinal e incremento de la excreción urinaria. 

Por lo tanto, la ingesta de calcio puede atenuar la pérdida de masa ósea en 

estos pacientes. Un estudio de pacientes con artritis reumatoide que recibían 

una dosis media de prednisona de 5,6 mg/día, fueron asignados 

aleatoriamente a recibir carbonato de calcio (1000 mg de calcio elemental) 

además de vitamina D3 (500 UI por día) o placebo. La diferencia anual en la 

tasa anual de cambio en la densidad mineral ósea fue 2,6%(columna) y 

2.08%(cadera) mejor en los pacientes con intervención (31). 

 

La vitamina D es una hormona esteroidea esencial con gran influencia sobre 

el metabolismo óseo y recientemente vinculado a algunos efectos en el 

sistema inmune y cardiovascular, como la exacerbación de múltiples 

enfermedades crónicas, síndrome metabólico y enfermedades autoinmunes. 

Los metaanálisis de la suplementación con vitamina D han demostrado 

reducción de la mortalidad (23, 32, 34). 
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La principal fuente de la vitamina D es la exposición solar por lo cual la 

deficiencia en los pacientes con lupus, alcanza hasta los dos tercios de esta 

población. Entre los factores de riesgo se puede mencionar la estación, 

latitud, altitud, vestimenta, uso de crema protectora y la edad que influye en la 

fotoconversión en la piel del 7-dihidroxicolesterol a la previtamina D3, la cual 

rápidamente se isomeriza a vitamina D3, posteriormente es metabolizado en 

el hígado a 25-hidroxivitmanina D, el cual es el mejor marcador de los niveles 

de vitamina D, se recomienda un nivel mínimo de 30 nm/mL (33). 

 

En la infancia, la deficiencia de vitamina D está asociada a raquitismo, pérdida 

acelerada de la masa ósea con la edad e incremento de fracturas relacionada 

a las caídas. (23, 34). 

 

La ACR, en las Recomendaciones para prevención y tratamiento de la 

Osteoporosis inducida por Corticoides (2010), sugiere mantener una ingesta 

de calcio de 1000-1500 mg/ día , en el caso de la Vitamina D, se sugiere dosis 

entre 800 y 2000 UI/ día, ya sea como calcitriol o calcidiol. Sin embargo, el 

uso de corticoides puede alterar la absorción de vitamina D, lo cual debe 

considerarse con la finalidad de alcanzar niveles "terapéuticos" reales de 25-

hidroxivitamina D (29).  

  

2.2.5. Tratamiento farmacológico 

 

Los bifosfonatos y la teriparatida son habitualmente usados en la prevención y 

tratamiento de la Osteoporosis inducida por corticoides. Existe controversia en 
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cuanto a la eficacia de estos fármacos. En la mayoría de estudios se evalúa la 

densidad mineral ósea más que la incidencia de fracturas, además los 

estudios suelen durar no más de 1 año y la población de mujeres 

premenopáusicas o varones es reducida.   

 

Los bifosfonatos orales son los fármacos más usados para la prevención de la 

Osteoporosis en general. En relación a otras opciones de tratamiento, son 

más seguros y de menor costo. Se deben evitar en pacientes con Reflujo 

gastroesofágico o Esofagitis.  El alendronato incrementa la densidad mineral 

ósea en la columna vertebral y la cadera, y disminuye la tasa de nuevas 

fracturas vertebrales en pacientes en tratamiento con corticoides. El 

risedronato tiene un efecto similar (37). 

 

Los bifosfonatos endovenosos como el ácido zoledrónico o el pamidronato 

también reducen significativamente los índices de fracturas no vertebral, 

vertebral y de cadera. Además de los beneficios citados, el ácido zoledrónico 

ha demostrado un mayor incremento en la densidad mineral ósea de columna 

lumbar, cadera, cuello femoral, y trocánter vs. risedronato. Sin embargo, se ha 

observado que los bifosfonatos endovenosos presentan mayor riesgo de 

efectos adversos asociados a la forma de administración como reacciones de 

hipersensibilidad, reacciones de fase aguda o hipocalcemia. Aun así, al tener 

una vida media larga, permiten una mejor adherencia al tratamiento (38).  

 

La teriparatida es un análogo sintético de la hormona paratiroidea que 

incrementa la formación de los huesos al activar la vía de la Wnt/ beta-
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catenina en los osteoblastos. Se ha observado que produce incrementos más 

notorios en la DMO de la columna vertebral, cadera y cuello femoral y menor 

tasa de nuevas fracturas vertebrales en relación a los bofisofonatos orales. Su 

elevado costo y su poca práctica vía de administración evitan que sea 

considerado como tratamiento de primera línea (29). 

 

2.3. Definición de términos básicos  

• Corticoides: son una clase de fármacos con una acción similar a la de las 

hormonas esteroideas que son producidas y secretadas por las glándulas 

suprarrenales por estimulación de la hormona adrenocorticotropa y 

reguladas por la hormona liberadora de corticotropina. Regulan diversas 

funciones celulares, como: desarrollo, homeostasis, metabolismo, 

cognición e inflamación. Su uso está ampliamente extendido especialmente 

en el tratamiento de múltiples enfermedades inflamatorias y autoinmunes, 

por ejemplo: asma bronquial y otras patologías alérgicas, artritis 

reumatoide, lupus eritematoso sistémico, esclerosis múltiple, entre otros. 

Sin embargo, los efectos secundarios de los corticoides, como son: 

osteoporosis, atrofia dérmica, diabetes mellitus secundaria, glaucoma, 

cataratas, retraso del crecimiento e hipertensión arterial secundaria, entre 

otros, limitan su potencial terapéutico. Estos efectos secundarios tienen 

una relación directa con la dosis y tiempo de exposición (39, 40). 

• Calcio: Es un catión divalente con un peso atómico de 40 y un peso 

equivalente de 20. Representa el 1,9% del peso de un adulto promedio. 

Además, en la composición elemental del cuerpo humano, el calcio 

constituye el quinto elemento más abundante, La mayor parte del calcio, se 
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encuentra en los huesos (99%). El resto está en los dientes (7 g o 0,6%), 

los tejidos blandos (7 g o 0,6%)) el plasma (0,35 g o 0,03%), y el líquido 

extravascular (0,7 g o 0,06%). Sus principales funciones son construir y 

mantener la fuerza del hueso a lo largo de la vida, pero necesita de niveles 

óptimos de vitamina D para alcanzar su máximo potencial de construcción 

de huesos (41). 

• Vitamina D: Es una prohormona que se convierte metabólicamente en el 

metabolito activo, la 1,25-dihidroxivitamina D [1,25(OH)2D].  

La vitamina D, es necesaria para la adecuada absorción del calcio y fosfato 

ingerido en la dieta. Posteriormente, se descubrió que la irradiación con luz 

ultravioleta estimula la formación de vitamina D3 por la piel, esta capacidad 

nos revela que la vitamina D3 no es en realidad una vitamina. Actualmente 

se aprecia que la vitamina D se metaboliza en la hormona esteroide 1,25-

dihidroxivitamina D3 [1,25(OH)2D3] o calcitriol. La capacidad de la 

1,25(OH)2D3 para inhibir el crecimiento y promover la diferenciación de una 

variedad de tipos de células ha develado un rol no conocido en la 

prevención de cánceres, la modulación del sistema inmunológico y el 

control de varios sistemas endocrinos (42).  

• Osteoporosis: La osteoporosis es una enfermedad caracterizada por la 

disminución de la masa ósea, el deterioro microarquitectónico y las 

fracturas por fragilidad. Es frecuente en mujeres postmenopaúsicas (15%), 

en especial en las mayores de 65 años (35%) según estudios realizados 

por la OMS. La posibilidad de padecer Osteporosis, dependerá en general 

del nivel máximo de masa ósea alcanzado en la adultez y el descenso 
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producido por la vejez. Asimismo, también intervienen factores genéticos, 

hereditarios, mala alimentación, escaso ejercicio físico, patologías o 

tratamientos recibidos (43). 

• Densitometría Ósea: La densitometría ósea es el término que se usa para 

agrupar a una variedad de técnicas que, mediante el uso de radiación 

ionizante o ultrasonido, permiten medir el contenido mineral óseo y la 

densidad mineral ósea de lugares esqueléticos específicos o de todo el 

cuerpo. Estas mediciones sirven para evaluar la resistencia de los huesos, 

diagnosticar enfermedades asociadas con una baja densidad ósea, 

supervisar el resultado del tratamiento de estas enfermedades y predecir el 

riesgo de fracturas por fragilidad. La técnica más usada es la 

Absorciometría de rayos X de doble energía, la cual tiene como ventajas: 

una baja dosis de radiación, corto tiempo de exploración, imágenes de alta 

resolución, buena precisión y calibración estable (44).  
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CAPÍTULO III: HIPOTESIS Y VARIABLES 

 

3.1. Formulación de la hipótesis   

 

El presente estudio no tiene hipótesis porque es un estudio de tipo 

descriptivo, en el cual buscamos establecer en que porcentaje de pacientes 

usuarios de prednisona a dosis mayores de 7.5 mg/día por más de 3 meses 

se usa medidas preventivas para la osteoporosis, detallando para ello el tipo 

de medicación usada (calcio, vitamina D) y si cuentan con la evaluación 

especializada para esta patología (score FRAX, DMO). 
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3.2.  Variables y definición operacional 

VARIABLES DEFINICION 
TIPO DE 

VARIABLE 
INDICADOR 

ESCALA DE 

MEDICIÓN 

CATEGORÍA Y SUS 

VALORES 

FUENTE DE 

VERIFICACIÓN 

Género 

Conjunto de 

peculiaridades que 

caracterizan a los 

individuos de una 

especie 

dividiéndolos en 

masculinos y 

femeninos. 

Cualitativo 
Historia 

Clínica 
Nominal Femenino, masculino 

Cartilla de 

recolección de datos 

Edad 
Tiempo de vida 

desde el nacimiento. 
Cuantitativo Años Razón 

<15 a, 15-30 a, 31 - 45 a, 

46 -60 a, >60 a. 

Cartilla de 

recolección de datos 

Tiempo de 

enfermedad 

Tiempo transcurrido 

desde el inicio de los 

síntomas. 

Cuantitativo Antecedentes Razón < 2 a, 2-5 a, 5-10 a, >10 a. 
Cartilla de 

recolección de datos 

Enfermedad 
Patología por la cual 

se indica prednisona. 
Cualitativo Antecedentes Nominal 

Descrito por el 

reumatólogo. 

Cartilla de 

recolección de datos 

Prescripción 

de calcio 

Registro en historia 

clínica de indicación 

de calcio. 

Cualitativo 
Historia 

Clínica 
Nominal Si, no. 

Cartilla de 

recolección de datos 

Prescripción 

de vitamina D 

Registro en historia 

clínica de indicación 

de colecalciferol, 

ergocalciferol o 

calcitriol. 

Cualitativa 
Historia 

Clínica 
Nominal Si, no. 

Cartilla de 

recolección de datos 

Evaluación de 

factores de 

riesgo 

Registro en la 

historia clínica de los 

factores que se 

deben evaluar según 

las recomendaciones 

del ACR: Índice de 

masa corporal. 

Cualitativo 
Historia 

Clínica 
Nominal 

Historia familiar de 

fractura de cadera. 

Cartilla de 

recolección de datos 

Fumador actual. 

Beber más de 3 bebidas 

de licor al día. 

Dosis altas de corticoides. 

Dosis acumuladas altas de 

corticoides. 

Uso de pulsos 

intravenosos de  

corticoides. 

Descenso de la medición  

de la densidad mineral 

ósea central que excede al 

menos el cambio 

significativo. 

Realización del 

FRAX 

Score que permite 

calcular el riesgo de 

fractura a partir de 

una serie de factores 

de riesgo clínicos, 

tanto si se conoce la 

densidad mineral 

ósea como si no. 

Cualitativo 
Historia 

Clínica 
Nominal Si, no 

Cartilla de 

recolección de datos 
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CAPÍTULO IV: METODOLOGÍA 

 

4.1. Diseño metodológico 

   

Este es un estudio de tipo observacional, descriptivo, retrospectivo y 

transversal basado en los registros hospitalarios del Hospital Nacional 

Edgardo Rebagliati Martins durante enero a diciembre 2016.  

 

4.2. Diseño muestral                                                                                               

 

Se evaluará a los pacientes del servicio de Reumatología usuarios de 

corticoides a dosis altas; durante el 2016 se atendió a 10778 pacientes de los 

cuales podemos agrupar en: 

 

• 2443 pacientes con Artritis Reumatoide. 

• 1066 pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico. 

• 20 con Vasculitis. 

• 14 con Polimiositis. 

• 11 con Dermatomiositis. 

• 209 con Sindorme de Sjogren. 

• 308 con Esclerodermia. 

 

Asumiendo que el 5% de pacientes con Artritis Reumatoide pueden presentar 

vasculitis reumatoide, 90% de los pacientes con LES han recibido dosis altas 

de corticoides, 100% de los pacientes con miopatía inflamatoria han recibido 
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dosis altas de corticoides y 100 % de las vasculitis han recibido corticoides a 

dosis altas, se tiene un total de: 1126 como muestra. 

 

• Tipo de muestra: No probabilística, por conveniencia. 

 

4.2.1. Criterios de inclusión  

 

• Pacientes con dosis de prednisona mayores a 7,5 mg/día en cualquier 

momento. 

• Que cuenten por lo menos con 2 evaluaciones en el servicio de 

reumatología. 

• Pacientes con historia clínica completa y legible. 

 

4.2.2. Criterios de exclusión  

 

• Diagnóstico de osteoporosis previamente. 

• Presencia de litiasis renal. 

• Alergia al calcio o vitamina D. 

• Falta de historia clínica o historia clínica ininteligible o incompleta. 

 

4.3. Técnicas y procedimiento de recolección de datos       

 

Se presentará el proyecto al jefe del servicio y posteriormente a la oficina de 

capacitación. Obtenida las aprobaciones necesarias se aplicará la ficha de 

recolección de datos en el consultorio de Reumatología. 
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Se adquirirá la información de los casos, solicitando el registro de todos los 

pacientes atendidos en Consultorio de Reumatología en el año 2016, se 

seleccionarán aquellas que cumplan con los requisitos de nuestro estudio,  

mediante una revisión minuciosa de cada historia clínica. Se recopilarán los datos 

en una ficha clínica de confección propia y opción múltiple ya validada.  

 

En caso de no encontrar la densitometría ósea en la historia clínica, se procederá 

a su verificación en la base de datos del consultorio de densitometría ósea. 

 

4.4. Procesamiento y análisis de datos 

 

La información obtenida en las fichas de recolección de datos, se organizará y 

transcribirá por medio electrónico y luego será descargada a una hoja de cálculo 

en el programa Numbers 2016 para Apple y Macbook Air, con el fin de diseñar 

gráficos y tablas simples de doble entrada donde se mostrarán las distribuciones 

de frecuencia y distribución porcentual de todas las variables. 

 

Se exportarán estos datos al programa estadístico SPSS 24.0, para lo cual se 

construirá la base respectiva de sustento para el cruce de variables, elaboración 

de tablas de frecuencia y de contingencia. Se utilizara los parámetros de 

tendencia central frecuencia, porcentaje, promedios desviación estándar, Chi 

cuadrado para las comparaciones nominales, T de Student para los parámetros 

cuantitativos, y Odds Ratio. 
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Se elaborará las conclusiones y recomendaciones de acuerdo a los resultados 

obtenidos.  

       

4.5. Aspectos éticos   

 

Esta investigación respeta los principios del Código de Nüremberg (1947), la 

Declaración de Helsinki (1964) y el informe Belmont (1978) documentos que velan 

por el respeto de la autonomía y la libertad de las personas participantes en una 

investigación. 

 

Para este estudio, no se requiere el contacto directo con los pacientes en ningún 

momento, asimismo se mantendrá la confidencialidad de la historia clínica de los 

participantes. Los datos serán registrados y procesados de forma anónima. 
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CAPÍTULO V: CRONOGRAMA Y PRESUPUESTO PROYECTADO PARA LA 

INVESTIGACIÓN 

5.1. Cronograma de Actividades 

AÑO 2017 

MES 

A
b

ri
l 

M
a
y
o

 

J
u

n
io

 

J
u

li
o

 

A
g

o
s
to

 

S
e
ti

e
m

b
re

 

O
c
tu

b
re

 

N
o

v
ie

m
b

re
 

D
ic

ie
m

b
re

 

Revisión 
bibliográfica 

X X X X X X X X X 

Definición del 
problema 

  X               

Elaboración 
del proyecto 

  X X             

Aprobación 
del proyecto 

    X             

Selección de 
pacientes 

      X X X       

Recolección 
de datos 

      X X X       

Interpretación             X X   

Elaboración 
de informe 

final 

                X 

 

5.2. Recursos 
 
5.2.1. Recursos Humanos 
 

• Investigador 

• Asesor Temático 

• Asesor Metodológico 
 

 
5.2.2. Recursos Materiales 

 

Para la realización del presente trabajo de investigación, será necesaria la 

implementación de los siguientes recursos: 
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Todos los gastos serán cubiertos por el investigador.  

 
 
  

CONCEPTO MONTO APROXIMADO 

Asesoría y estadística 600.00 soles 

Material de escritorio 50.00 soles 

Fotocopiado y tipeo 200.00  soles 

Movilidad y teléfono 250.00 soles 

Impresiones y empastado 400.00 soles 

TOTAL 1500.00 soles 
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ANEXOS  

 

FICHA DE COLECCIÓN DE DATOS 

 

Numero de paciente: 

Edad actual:     

Edad a la fecha de inicio uso de altas dosis de corticoides: 

Sexo: 

Enfermedad principal: 

Tiempo de enfermedad: 

Usa corticoides a dosis mayores de 7,5 mg/día actualmente:   

SI (  )   NO (  ) 

Durante el uso de dosis altas de corticoides (>7,5 mg/día) tiene registro en la 

historia clínica de: 

 SI NO 

Calculo del FRAX   

Realización de la DMO   

Suplementación con calcio   

Suplementación con vitamina D   

Registro de historia familiar de fractura de cadera   

Descenso de la medición de la densidad mineral ósea central que 
excede al menos el cambio significativo (más de 2 controles de DMO) 

  

Fumador actual   

Beber más de 3 bebidas de licor al día   

Uso de pulsos de corticoides    
 


