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M. Escalante*, R. Franco*, L. Cubas**, J.I. Goiria***, M.L. Zulueta**** A, Cabarcos***** C. Duque****, F. Miguel*

*Servicio de Medicina Interna. Hospital de Basurto (Bilbao).
**Centro de Calculo. Universidad de Deusto (Bilbao).

***Area de Salud. Excmo Ayuntamiento de Bilbao.

****Servicio de Bioquimica. Hospital de Basurto (Bilbao).
**xx*Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Donostia.

RESUMEN

OBJETIVOS: 1) Conocer la prevalencia de enfermedad dsea en varones cirréticos alcoholicos de 45 a 65
anos de edad. 2) Comprobar la intervencion de distintos factores generalmente implicados en la
osteodistrofia hepatica.

MATERIAL Y METODOS: Sujetos de estudio: 52 pacientes varones cirréticos alcohdlicos de 45 a 65 ainos
de edad.

Diseno y variables: estudio descriptivo transversal. Se evaluaron los siguientes factores: enfermedad
osea: se realizaron RX simple de columna toracica y lumbar y densitometria dsea (absortimetria de doble
haz de RX-DPX plus LUNAR-DEXA), estado nutricional: evaluacion antropométrica (medicion de pliegues
cutaneos) y densitometria corporal total, factores habitualmente implicados en la osteodistrofia hepatica:
alcoholismo activo, tabaquismo, diabetes, hipogonadismo y ejercicio fisico y severidad clinica de Ia
cirrosis: clasificacion de Child-Turcotte.

Analisis estadistico: ordenador Mcintosh (programa Filemaker PRO).

RESULTADOS: el 58% de los pacientes presentaron pérdida de masa ésea. El 80,85% fueron Child A, el
12,76% Child B y el 6,39% Child C. La enfermedad dsea se diagnostico en el 52,63% de los Child A, el
83,33% de los Child B y el 100% de los Child C.

DISCUSION Y CONCLUSIONES: la prevalencia de osteopenia fue mayor que en otros estudios. Los factores
de riesgo comiinmente implicados en la pérdida de masa d6sea no fueron relevantes excepto el tabaco. La
severidad clinica de la cirrosis se relaciono significativamente con la pérdida de masa dsea en estos
pacientes.

PALABRAS CLAVE: osteodistrofia hepatica, tabaquismo, gravedad de la cirrosis.

ABSTRACT

OBJECTIVES: To know the prevalence of bone disease in alcoholic cirrhotic males from 45 to 65 years old.
To prove the intervention of several factors usually involved in hepatic osteodystrophy.

SUBJECTS AND METHODS: study population: 52 alcoholic cirrhotic males from 45 to 65 years old.

Design and variables: transversal descriptive study. The following factors were evaluated: bone disease:
thoracic and lumbar spine standard X-ray and bone densitometry (dual energy X-ray absorptimetry-DPX plus
LUNAR-DEXA) were performed), nutritional state: anthropometric evaluation (measuring skin thickness)
and total body densitometry, factors usually involved in hepatic osteodystrophy: active alcoholism,
smoking, diabetes, hypogonadism and physical execise and clinical severity of cirrhosis: Child-Turcotte
classification.

Statistical analysis: Mc Intosh computer (program Filemaker PRO).

RESULTS: 58% of patients had loss of bone mass. 80,85% were Child A, 12,76% Child B and 6,39% Child
C. Bone disease was present in 52,63% of Child A, 83,33% of Child B and 100% of Child C.

DISCUSSION AND CONCLUSIONS: the prevalence of osteopenia was higher than in other studies. The usual
risk factors were no relevant in losing bone mass except for smoking. The clinical severity of cirrhosis was
significantly related to the loss of bone mass in these patients.

KEY WORDS: hepatic osteodystrophy, smoking, severity of cirrhosis.

LABURPENA

HELBURUAK: 1) Jakitea zein neurritan den nagusi hezur gaixotasuna zirrosia duten 45-65 urte arteko gizon
alkoholikoengan. 2) Aztertzea zein diren osteodistrofia hepatikoan parte hartzen duen faktoreak.
MATERIALA ETA METODOAK: Ikerketaren subjektuak: Zirrosia duten 52 gizon alkoholiko, 45-65 urte
artekoak.

Diseinua eta aldagaiak: zeharkako azterketa deskriptiboa. Honako faktore hauek aztertu ziren: hezur
gaixotasuna: X izpi arruntak egin zitzaizkien bular eta gerri bizkarrezurrari eta hezur dentsitometria (DPX
plus LUNAR-DEXA X izpien aurpegi bikoitzeko absortimetria), egoera nutrizionala: ebaluazio
antropometrikoa (azal-tolesen neurketa) eta gorputz dentsitometria osoa, osteodistrofia hepatikoan
inplikatzen ohi diren faktoreak; alkoholismo aktiboa, tabakismoa, diabetea, hipogonadismoa eta ariketa
fisikoa eta zirrosiaren larritasun klinikoa; Child-Turcotte-ren sailkapena.

Analisi estatistikoa: Macintosh ordenagailua (Filemaker PRO programa).

EMAITZAK: gaixoen %58k hezur-masa galdu zuten. %80,85 Child A izan ziren, %12,76 Child B eta %6,39
Child C. Hezur gaixotasuna Child A-en %52,63n diagnostikatu zen eta Child C-en %100ean.

EZTABAIDA ETA ONDORIOAK: osteopeniaren nagusitasuna beste azterlanetan baino handiagoa izan zen.
Hezur masa galtzean inplikatuta egon ohi diren arrisku faktoreak ez ziren garrantzizkoak izan, tabakoa izan
ezik. Zirrosiaren larritasun klinikoa gaixo hauen hezur masaren galerarekin erlazionatu zen neurri handi
batean.

GILTZ HITZAK: Osteodistrofia hepatikoa, tabakismoa, zirrosiaren larritasuna.
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Introduccion

La etiologia de la osteopatia en los
pacientes con enfermedad hepatica cro-
nica no se ha clarificado todavia.

Distintos autores han propuesto que en la
aparicion de la osteodistrofia hepatica
pueden intervenir diversidad de factores.
Entre ellos destacan el estado nutricional,
el alcoholismo activo, el ejercicio fisico,
téxicos como el tabaco, enfermedades
como la diabetes, las fracturas en la edad
adulta y la gravedad clinica de la hepato-
patia.

El estado nutricional se puede evaluar
mediante la medicion de pliegues cuté-
neos y la jerarquia de gravedad de la cirro-
sis por medio de la clasificacion de Child-
Turcotte.

El resto de variables se determinan gra-
cias a la realizacion de la historia clinica a
los pacientes a estudio.

Material y métodos

Objetivos: 1) Conocer la prevalencia de
osteopenia en varones cirrbticos alcohdli-
cos de 45 a 65 anos de edad. 2) Compro-
bar la intervencion de varios factores
implicados usualmente en la etiopatoge-
nia de la osteodistrofia hepatica.
Sujetos a estudio: 52 pacientes diagnosti-
cados de cirrosis alcohélica dieron con-
sentimiento por escrito para participar en
el proyecto tras haber sido informados de
los objetivos y de la estructura principal
del estudio. Los criterios de seleccion fue-
ron: ser varones cirrdticos alcohdlicos de
45 a 65 anos de edad, tener valores nor-
males de funcion renal, no recibir trata-
miento con vitamina D, estrégenos,
antiandrogenos, corticoides o calcio, no
ser individuos sedentarios.
Diseno y variables: estudio descriptivo
transversal llevado a cabo en 2 anos
(1994 y 1995). Se evaluaron los siguien-
tes factores:
1. Enfermedad ésea: se realizaron radio-
grafias simples de columna dorsal y
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lumbar para probar la existencia de frac-
turas de compresion vertebrales y den-
sitometria 6sea para cuantificar la
masa 6sea en columna lumbar y cuello
femoral.

Se diagnosticé enfermedad dsea si la
densidad mineral 6sea (DMO) estaba
por encima de 1 desviacidén estandar
(DE) pero por debajo de 3 DE, y osteo-
porosis (OP) si la DMO estaba por
encima de 3 DE respecto de la T score
(valores promedio para mujeres adultas)
(1).

2. Estado nutricional: *evaluacidn antropo-
métrica clasica: peso, altura, perimetro
braquial y pliegues cutaneos (bicipital,
tricipital, abdominal y subescapular). Se
utilizé un lipocalibre EIYOKEN TYPE. El
porcentaje de grasa se calculdé apli-
cando la férmula de Siri: ( 4,95/D-4,50
) x 100, siendo D= 1,1620- 0,0700 x
log suma de pliegues cuténeos (40-49
anos ) y D=1,1715-0,0779 x log suma
de pliegues cutaneos (> 50 anos).
*Densitometria corporal total: la densi-
tometria con doble haz de RX permitid
localizar automéaticamente 9 regiones
anatémicas. Asimismo, un analizador
corporal total cuantificd la grasa corpo-
ral tanto en porcentaje como en gra-
mos.

3. Factores implicados en la osteodistrofia
hepatica: se realizd a cada paciente
una historia clinica completa, investi-
gando los siguientes factores: alcoho-
lismo activo, ejercicio fisico, tabaco,
diabetes, fracturas en la edad adulta y
medicacion habitual.

4. Severidad clinica de la cirrosis: se uti-
lizd la clasificacion de Child-Turcotte
para relacionar la gravedad clinica de la
cirrosis con la aparicion de pérdida de
masa 6sea (2) (3) (4). Segln el grado
de la cirrosis se concedieron 5-8 puntos
a los Child A, 9-11 puntos a los Child B
y 12-15 puntos a los Child C. (Figura 1)

VALORES A B c
Bilirrubina (mg/di) <2 2a3 >3
Albdmina (g/dl) >35 3a3b <3
Ascitis No fécil control Resistente
Encefalopatia No Ligera (HI) | Avanzada (IIV)
Nutricion Excelente Buena Mala

Fig. 1.

Analisis estadistico: la base de datos se
disend en un ordenador Mc Intosh con el
programa Filemaker PRO y las variables se
explotaron con el programa Statview.

Se llevd a cabo la estadistica descriptiva
determinando media, mediana, desviacion
tipica y valores maximo y minimo.

Se aplicaron chi cuadrado, t de Student y
regresion lineal simple y mdltiple en los
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casos en que fueran necesarias estas
pruebas, siendo p significativa para un alfa
<0=a0,05.

Resultados

Prevalencia de osteopenia y osteoporosis:
la prevalencia de osteopenia fue del 40%,
con un 18% de OP, para un total del 58%
de desmineralizacion ésea.

El 6% de la OP se debi6 a fracturas vertebra-
les y el 12 % restante fue obtenido segln
los criterios densitométricos. (Figura 2)

Porcentajes de osteopenia y osteoporosis

42% 40% 18% 6%
sin osteo- osteo- frac-
osteopatia penia poro- tu-
sis  ras

Fig. 2: Porcentajes de osteopenia y osteoporosis.

Estado nutricional y pérdida de masa 6sea:
porcentaje de grasa: segin las medidas

antropométricas clasicas la media de grasa
fue del 28,92% en los pacientes sin enfer-
medad d6sea y 27,69% en los osteopéni-
cos. Las DE fueron 3,005 y 3,993. La p
segln la t de Student fue 0,26.

Segln la densitometria, las medias fueron
27,87% en los no osteopénicos y 26,75%
en los osteopénicos. DE=6,94 y 7,78, res-
pectivamente y p=0,60.

Factores implicados en la osteodistrofia
hepatica: se aplicd chi cuadrado para
todas las variables excepto el hipogona-
dismo:

Alcoholismo activo: 14,89% eran bebedo-
res activos. p=0,26.

Diabetes mellitus: 21,27% tenian diabetes
mellitus tipo II. p=0,07.

Tabaquismo: 48% de fumadores. p=0,008.
Ejercicio fisico: 30% practicaban ejercicio
fisico leve-moderado (paseo o trabajo
fisico corporal). p=0,90.

Fracturas en la edad adulta: 28% presenta-
ron fracturas en la edad adulta. p=0,80.
Hipogonadismo: la media de los niveles de
testosterona libre en suero fue 7,04 en
los sujetos no osteopénicos (valores nor-
males: 3-11) y 7,15 en los osteopénicos.
DE: 2,35 y 3,3 respectivamente. p (t Stu-
dent)=0,89.

Gravedad clinica de la cirrosis alcohélica y
la_enfermedad 6sea: 80,85% de los suje-

tos fueron Child A, 12,76% Child B y
6,39% Child C.

El 52,63% de los Child A, 83,33% de los
Child B y el 100% de los Child C presenta-
ron enfermedad Osea. La relacién Child-
pérdida de masa 6sea fue estadistica-
mente significativa (p=0,04). (Figura 3)

Jerarquia de gravedad de la cirrosis y
osteopenia

100%
90%
80%
700/: NO NO NO
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0%

Osteopenia

Fig. 3: Jerarquia de gravedad de la cirrosis y
osteopenia.

Discusion

La prevalencia de osteopenia en la cirrosis
alcohdlica y otras enfermedades hepaticas
es variable. Diamond et al. obtuvieron por-
centajes de pérdida de masa dsea entre el
28 y el 39% en series que oscilaban entre
40 y 115 pacientes (5) (6) (7) (8), Bon-
kovsky et al. del 13-39% en 133 pacientes
(9) y Rose 23 % en 57 pacientes.

Las series mencionadas estaban formadas
por varones y mujeres con distintas hepato-
patias: hemocromatosis, hepatitis cronica
activa, cirrosis biliar primaria, colangitis
esclerosante primaria, cirrosis hepatica,
etc.

Conte y Mobarhan estudiaron la osteopenia
Gnicamente en la cirrosis alcohdlica,
obviando la edad y el sexo para conseguir
muestras homogéneas de varones hasta
65 anos que sb6lo presentaran el factor de
riesgo cirrosis alcohdlica (11) (12).
Mobarhan estudié un nimero de pacientes
similar al nuestro (56 pacientes), obte-
niendo un porcentaje de enfermedad 6sea
inferior al obtenido por nosotros (58%).
Algunos estudios sostienen que el peso
corporal reducido (13) y el aporte insufi-
ciente de calcio y proteinas son factores de
riesgo (14) y que la obesidad protege de
sufrir desmineralizacion 6sea (15).

Los porcentajes de grasa considerados
como normales en sujetos varones son
20% y 35% (limites inferior y superior res-
pectivamente).

Si solamente se tuviesen en cuenta las
mediciones antropométricas, un {nico
paciente tuvo un porcentaje de grasa infe-
rior al 20% y ninguno presentd un porcen-

Gac Med Bilbao 2003; 100: 47-49 [16]
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taje superior al 35%. Sin embargo, la densi-
tometria detectd 8 y 7 pacientes respecti-
vamente.

La media de grasa en los sujetos con oste-
openia fue inferior a la de los no osteopéni-
cos con los 2 instrumentos de medicion, lo
que corrobora lo anteriormente mencio-
nado (15). A pesar de esto, no se obtuvo
con ninguno de los 2 métodos una relacion
significativa entre osteopenia y estado
nutricional.

La osteopenia en las enfermedades hepati-
cas cronicas depende de milltiples facto-
res, entre los que se incluyen el alcoho-
lismo activo, el fallo gonadal, la inactividad
fisica y el tabaco (10).

El alcohol actlia como téxico directo sobre
la funcion osteoblastica e indirecto por
medio de una disfuncién en el metabo-
lismo mineral (16).

El tabaco también puede provocar un
defecto en la funcion osteoblastica (17),
por lo que se potencian los efectos de los
2 toxicos sobre el osteoblasto (18).

La masa 6sea suele ser lo suficientemente
alta en los diabéticos no insulino-depen-
diente gracias al efecto protector de la obe-
sidad y el riesgo de fractura es bajo (19).
Por el contrario, en la diabetes insulino-
dependiente disminuye la formacion de
hueso como consecuencia de la falta de la
accién anabdlica de la insulina.

El estrés mecanico estimula la formacion
de hueso e incrementa la DMO (20). Asi, el
ejercicio fisico moderado (caminar, jogging,
etc) puede ayudar a prevenir la OP (21).

En lo referente a la relacion entre la preva-
lencia de fracturas y el grado de osteope-
nia en sujetos alcohélicos crénicos, la
enfermedad 6sea suele considerarse un
factor de menor importancia. Esto se debe
a que la mayoria de las fracturas se deben
a traumatismos casuales (6).

Un descenso en la testosterona sérica se
puede asociar con osteopenia en varones
alcohdlicos (22) aunque los valores hormo-
nales suelen ser normales excepto en
aquellos pacientes que sufren cirrosis alco-
hoélica e hipogonadismo concomitante (23).
Resumiendo, parece ser que los factores
de riesgo mencionados, salvo el tabaco, no
tuvieron relevancia en la enfermedad 6sea
de estos pacientes.

Para finalizar, se ha debatido ampliamente
la relaciébn de la gravedad clinica de la
hepatopatia con la osteodistrofia hepatica.
Asi, varios autores afirman que los pacien-
tes con OP sufren una hepatopatia mas
avanzada (24) (25) y que en las etapas
mas avanzadas de la enfermedad existe un
mayor riesgo de fracturas (26).

Sin embargo, la mayoria de los estudios
consideran que la osteodistrofia hepatica
puede aparecer sin un grado importante de
gravedad de la cirrosis (27) (28) (29) (2).
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Nosotros encontramos una relacién esta-
disticamente significativa entre la severi-
dad de la cirrosis y la pérdida de masa
6sea. Por lo tanto, parece que cuanto méas
severa sea la enfermedad hepéatica, mayor
seré la probabilidad de perder masa dsea.
Las principales conclusiones del trabajo
son:

1. La densitometria es un método mas
exacto de medicion del porcentaje de
grasa ya que no esta tan sujeto a varia-
ciones intraobservador e intramétodo.

2. El estado nutricional no influy6 en la
aparicion de la enfermedad 6sea.

3. La cirrosis alcohdlica y el tabaco fueron
los determinantes principales de la pér-
dida de masa 6sea puesto que factores
como el alcoholismo activo, la diabetes
y el hipogonadismo no fueron significati-
vos desde el punto de vista estadistico.

4. El ejercicio fisico moderado no se reveld
como un factor protector frente a la
osteopenia en estos enfermos.

5. La DMO disminuida no conllevé fracturas
patolégicas ya que se debieron funda-
mentalmente a traumatismos incidenta-
les.

6. La severidad clinica de la hepatopatia
tuvo relacion con la pérdida de masa
6sea asociada a cirrosis alcohélica.
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