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RESUMEN

OBJETIVOS: 1) Conocer si existe predominio de un tipo de osteoporosis (OP) en estos pacientes  formación ósea
disminuida o reabsorción ósea aumentada). 2) Correlacionar esta enfermedad con diferentes marcadores óseos.
MATERIAL Y MÉTODOS: Sujetos de estudio: 52 pacientes varones cirróticos alcohólicos de 45 a 65 años de edad,
con función renal normal, no sedentarios y sin ningún tratamiento que pudiera alterar el estudio.
Diseño y variables: estudio descriptivo transversal. Se evaluaron las siguientes variables: enfermedad ósea, por
medio de RX simple de columna dorsal y lumbar y densitometría ósea (absortimetría de doble haz de RX-DPX plus
LUNAR-Sistema DEXA ), marcadores del metabolismo óseo (osteocalcina, 25 OH vitamina D, calciuria, creatinina
en orina, hidroxiprolinuria, desoxipiridinolina, fosfatasa ácida tartrato resistente, PTH intacta, testosterona libre y
estradiol) y analítica de rutina.
Análisis estadístico: ordenador Mc Intosh con el programa Filemaker-PRO.
RESULTADOS: se consideró osteopenia si la densidad mineral ósea (DMO) era mayor a 1 desviación standard (DE)
pero menor a 3 DE y OP si la DMO era mayor a 3 DE por debajo de la T score (valores promedio para mujeres
adultas) o había fracturas de compresión vertebrales. La prevalencia total de enfermedad ósea (osteopenia y OP)
fue del 58%. La pérdida de hueso tuvo lugar sobre todo en la columna lumbar (80%). La PTH elevada y la
disminución de Mg y vitamina D indicaron una alteración del metabolismo de la vitamina D. La osteodistrofia de la
cirrosis alcohólica se caracteriza por un aumento en la reabsorción ósea.  
PALABRAS CLAVE: cirrosis alcohólica, marcadores óseos, osteodistrofia hiperreabsortiva. 

ABSTRACT

OBJECTIVES: 1) To know if there is a predominant type of osteoporosis in these patients 
(decreased bone formation or increased bone reabsorption). 2) To correlate this disease with different bone
markers.
SUBJECTS AND METHODS: Study population: 52 alcoholic cirrhotic males from 45 to 65 years old,with normal
values of kidney function, nor-sedentary and without any treatment that could alterate the study.
Design and variables: transversal descriptive study. The following variables were evaluated: bone disease
(thoracic and lumbar spine standard X rays and bone densitometry (dual energy X-ray absorptiometry DPX plus
LUNAR-DEXA, metabolic bone markers (osteocalcin, 25-hydroxyvitamin D, urine calcium, creatinine,
hydroxyproline and deoxypyridinoline, serum tartrate resistant acid phosphatase, intact PTH, free testosterone
and estradiol) and laboratory examination.
Statistical analysis: Mc Intosh computer (program Filemaker- PRO).
RESULTS: osteopenia was considered if bone mineral density (BMD) was higher than 1 standard deviation (SD)
but lower than 3 SD and osteoporosis (OP) if BMD was higher than 3 SD below T score (mean values for adult
women) or there were spinal compression fractures. The total prevalence of bone disease (osteopenia and OP)
was 58%. The bone loss appeared above all in lumbar spine (80%). High PTH and decreased magnesium and D
vitamin revealed an alterated D vitamin metabolism. The osteodystrophy in alcoholic cirrhosis is due to an
increase in bone reabsorption.
KEY WORDS: alcoholic cirrhosis, bone markers, hyperreabsorptive osteodystrophy.  

LABURPENA

HELBURUAK: 1) Gaixo hauengar osteoporosis (OP) mota baten nagusitasunik ote dagoen jakitea, hezur eraketa
gutxiturik edo hezur birxurgapen handiturik. 2) Koerlazionatu gaixotasun haue hezur markagailekin.
MATERIALA ETA METODOAK: Azterketagai diren subjektuak: 52 gaixo zirrotiko, 45 eta 65 urte artean, giltzurrun
funtzio normalarekin, sedentarioak ez direna eta azterlana alda lezakeen edonolako tratamendurik gabe.
Diseinua eta aldagaiak: zehar azterlan deskribatzailea. Ondorengo aldagaiak ebaluatzen dira: hezur gaixotasuna X
izpi arruntak egin zitzaizkion gerri bizkarrezurrari eta hezur dentsitometria (DPX plus LUNAR-DEXA X izpien aurpegi
bikoitzeko absortimetria), hezur metabolismoaren markagailuak (osteokaltzina 25 OH bitamina D, kaltziuria,
kreatinina gernuan, hidroxipolinuria, desoxipiridolina, fosfatasa azidoa tartrato erresistentea. PTH ukitu gabea,
testosterona librea eta estradiola) eta ohiko analisiak.
Analisi estatistikoa: Macintosh ordenagailua Filemaker-PRO programarekin.
EMAITZAK: osteopeniatzat hartu zen hezur mineral dentsitatea (HMD) 1 despiderapen estandarra (DE) baino
handiagoa baina 3 DE baino txikiagoa bazen, eta OP HMD 3 DE baino handiagoa zen T score-ren azpitik (batez
besteko balioak emakume nagusientzat) edo konpresio bertebraleko hausturarik bazeuden. Hezur gaixotasunaren
(osteopenia eta OP) nagusitasuna %58koa izan zen. Hezur galtzea gerri bizkarrezurrean gertatu zen batez ere
(%80). PTH altuak eta Mg eta D bitamina gutxitzeak D bitaminaren metabolismoaren alterazioa adierazi zuten.
Zirrosi alkoholikoaren osteodistrofiak bereizgarritzat du hezur birxurgapena.
GILTZ HITZAK: zirrosi alkoholikoa, hezur markagailuak, osteodistrofia hiperxurgatzailea.

Introducción

La osteoporosis (OP) es la enfermedad
metabólica ósea más frecuente en los paí-
ses occidentales.
La disminución de la masa ósea se tra-
duce en la práctica clínica en la aparición
de fracturas patológicas.
Hasta hace unos años la pérdida de masa
ósea se polarizaba etiológicamente hacia
el proceso fisiológico del envejecimiento y
la menopausia (OP primarias). Sin
embargo, se han identificado posterior-
mente un amplio grupo de enfermedades
que conllevan osteopenia entre las que se
incluyen las hepatopatías y, más concreta-
mente, la cirrosis hepática.
Las alteraciones óseas encontradas en
esta enfermedad se denominan en su
conjunto osteodistrofia hepática y englo-
ban OP, osteomalacia y anomalías en el
metabolismo fosfocálcico.
Finalmente, la mayoría de los estudios
realizados concluyen que la OP es la
enfermedad ósea más común en las
hepatopatías crónicas.

Material y métodos

Objetivos: 1) Conocer si hay un tipo pre-
dominante de OP en los varones cirróticos
alcohólicos (hipoformativa o hiperreabsor-
tiva). 2) Correlacionar la enfermedad ósea
con los diferentes marcadores del meta-
bolismo mineral.
Metodología: 1) Sujetos de estudio:
Obtención de la muestra: sobre el listado
de todos los varones de 45 a 65 años de
edad del Hospital de Basurto-Bilbao
desde el 1-1-89 hasta el 30-3-94, diag-
nosticados de cirrosis alcohólica, y que
totalizaban 194 individuos, se extrajeron,
comenzando desde el final del listado, 1
de cada 3 sujetos hasta completar una
primera relación de 74 pacientes que reu-
nían las condiciones de selección del
estudio.
De los 74 sujetos se esperaba conservar
como mínimo 65 individuos válidos,
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siendo este número el mayory suficiente
para alcanzar un alfa de 0,05, que es el
estándar habitual en la literatura médica.
La cirrosis hepática fue comprobada a tra-
vés de la historia clínica, pruebas de labo-
ratorio, ecografía abdominal, aparición de
complicaciones propias de esta patología y
biopsia hepática en algunos pacientes.
Se envió información detallada de los obje-
tivos y fases del estudio a los 74 indivi-
duos. Transcurridos 2 meses, se envió
una segunda carta a los que no habían
contestado a la primera.
Finalmente, se les localizó telefónica-
mente, excluyéndose los que habían falle-
cido y los que declinaron participar en el
proyecto.
Un total de 52 pacientes contestaron afir-
mativamente, desarrollando 46 de ellos el
estudio en su totalidad. Las 6 pérdidas,
ocurridas durante los 2 años que duró la
recogida de datos, se debieron a óbitos.

Requisitos de selección:

1) Sujetos varones cirróticos alcohólicos
de edades entre los 45 y 65 años. 2) Cri-
terios analíticos de función renal normal.
3) No estar sometido a tratamiento con
vitamina D, estrógenos, antiandrógenos,
esteroides y suplementos de Ca. 4) No ser
individuos sedentarios. 5) Los selecciona-
dos serán informados de los objetivos y
protocolo del estudio, obteniéndose su
conformidad por escrito.
2) Diseño y variables: se trata de un estu-
dio descriptivo transversal completado en
2 años (1994 y 1995).
Para el desarrollo del mismo se dispuso
de las instalaciones de los Servicios Gene-
rales Básicos del Hospital de Basurto (Bio-
química Clínica, Extracciones y Radiodiag-
nóstico) y del Centro Municipal de Salud
del Excmo. Ayuntamiento de Bilbao, donde
se realizaron las mediciones densitométri-
cas.
Se valoraron los siguientes factores: 
1. Marcadores del metabolismo óseo: a)
FORMACIÓN ÓSEA: osteocalcina, 25 OH
vitamina D.
b) REABSORCIÓN ÓSEA: *Marcadores uri-
narios: calciuria, creatinina en orina, OH
prolina en orina de 24 horas y desoxipiridi-
nolina-DPD.
Para la OH prolina los pacientes realizaron
una dieta pobre en colágeno 48 horas
antes de la recogida de la orina (sin carne,
pescado, pollo, gelatinas, helados, etc.) y
se usó el método colorimétrico-espectrofo-
tométrico.
En la DPD la colección de orina no precisó
restricción dietética y la medición fue por
enzimoinmunoanálisis competitivo.
*Marcadores séricos: fosfatasa ácida
resistente al tartrato (FART), usando el

método cinético-espectrofotométrico, y
PTH intacta, con el método RIA.
c) HORMONAS SEXUALES: testosterona
libre y estradiol sérico (ambos medidos
por RIA).
2. Parámetros analíticos: las determinacio-
nes se realizaron en un autoanalizador
Hitachi 717, con reactivos Boehringer-
Mannheim. Se valoraron bioquímica (glu-
cosa, urea, creatinina, GOT, GPT, GGT, BR
total y colesterol), electrolitos (Ca, P, Mg,
Na, K y Cl), proteinograma, serie férrica,
hematimetría y estudio de coagulación. 
3. Estudios radiológicos convencionales y
densitométricos: a) RADIOGRAFÍA DE
COLUMNA VERTEBRAL TORÁCICA Y LUM-
BAR: estudio radiológico simple, en posi-
ción lateral, a 1 metro de distancia, abar-
cando de D7 a L3, para comprobar la
presencia de fracturas de compresión ver-
tebrales (considerando como tales fractu-
ras la disminución del 20-25% de la altura
del cuerpo vertebral).
b) DENSITOMETRÍA ÓSEA: se considera
osteopenia desde el punto de vista densi-
tométrico cuando la DMO está al menos 1
DE por debajo de la T score y OP si se
encuentra a más de 2,5 DE por debajo de
la T score (valores promedio para mujeres
adultas) (5). Como la muestra era de varo-
nes, se habló de OP a partir de 3 DE por
debajo de la T score en cualquiera de los
3 lugares de medición (columna lumbar y
ambos cuellos femorales).  
Se compararon los valores obtenidos en
nuestros pacientes con los de 232 contro-
les sanos, considerando que un individuo
había perdido masa ósea si se cumplía lo
arriba mencionado (6).
Obtuvimos los valores de DMO en columna
lumbar y cuello femoral debido a que son
las regiones anatómicas más representati-
vas de hueso trabecular y cortical, respec-
tivamente.
3) Análisis de los datos: se diseñó una
base de datos en un ordenador Mc Intosh
mediante el programa Filemaker PRO. La
preparación de los datos se realizó en un
ordenador Performa 6200 y la explotación
de las variables en un ordenador Mc
Intosh Performa 6200 con el programa
Statview.
Se dividió al colectivo en 2 grupos de afec-
tados o no por la pérdida de masa ósea y
se compararon todas las variables entre
los 2 grupos por medio de pruebas de
hipótesis paramétricas y no paramétricas.
El nivel de significación se estableció a
partir de un valor de alfa de 0,05.

Resultados

El 58% de los pacientes tenían enferme-
dad ósea (40% osteopenia y 18% OP). El
82,3% sufrieron pérdida de masa ósea en
la columna lumbar y el 17,7% en cuello
femoral (Figura 1).
Aunque dentro de la normalidad, la urea y
la creatinina fueron más elevadas en los
que perdieron masa ósea. Los valores de
GOT, GPT, BR total y VCM en los sujetos
osteopénicos fueron mayores y los del
índice de protrombina y plaquetas meno-
res que en los controles.
Los niveles de Mg y P estaban descendi-
dos (media: M=1,46 y 3,16 respectiva-
mente) y los de Ca ligeramente más altos
en los osteopénicos que en los controles
(M=4,84).
Los valores de estradiol fueron más altos
(M=59,88, VR<80 pg/ml) y la concentra-
ción de testosterona más baja (M=5,90,
VR=3-11 ng/ml) en los individuos con
afectación ósea que en los controles
(M=48,14 y 7,41 respectivamente).
Los niveles de vitamina D fueron clara-
mente inferiores en los sujetos con osteo-
penia y la media estaba por debajo de los
niveles normales de referencia  (M=11,66,
VR=12-96 ng/ml). La relación entre vita-
mina D y enfermedad ósea estaba próxima
a la significación estadística (p=0,06).
Los valores de osteocalcina en los pacien-
tes con enfermedad ósea de la muestra
fueron más altos (M=7,28, VR=0,7-6,9
ng/ml) (Figura 2) y las concentraciones de
esta proteína se relacionaron con la DMO
en cuello femoral derecho (CFD).
Los valores de FART fueron ligeramente
más altos en los individuos osteopénicos 
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Fig. 1: Localización de la pérdida de masa ósea.



(M=1,37, VR=0-2,4 U/L), pero sin que se
encontrara ninguna correlación estadística.
La concentración de la PTH intacta estuvo
por encima de los niveles normales en los
sujetos que presentaban desmineraliza-
ción ósea (M=70,33, VR=<65 pg/ml)
(Figura 3). Se halló una relación significa-
tiva entre la PTH y la pérdida de masa
ósea.
Finalmente, se encontraron algunos resul-
tados reseñables con relación a los marca-
dores urinarios.
Los pacientes osteopénicos presentaron
niveles más bajos de calciuria que los
controles (M=9,22,VR=5-12,5 meq/24
horas).
La excreción de creatinina fue ligera-
mente más alta en los enfermos con pér-
dida de masa ósea (M=1,16, VR=1-2 g/24
horas) y se encontró correlación significa-

tiva con los valores de DMO en ambos
cuellos femorales.
La hidroxiprolinuria estaba aumentada en
los pacientes osteopénicos (M=13,55,
VR=6-22 mg/m2/24 h) pero no se alcanzó
la significación estadística.
Los niveles de DPD fueron más altos en
los sujetos con enfermedad ósea de la
muestra que en los controles (M=6,02,
VR=2,5-5,5 nanomoles DPD/milimoles cre-
atinina). El 78,6% de los individuos con OP
en la columna lumbar tuvieron niveles
altos de DPD (Figura 4).

Discusión

Diamond publicó en 1990 un artículo titu-
lado “Osteoporosis and skeletal fractures
in Chronic Liver Disease” y afirmó que la
enfermedad hepática representa un riesgo
de padecer OP tanto en el esqueleto axial
como en los huesos periféricos (1).
Bonkovsky presentó ese mismo año “Pre-
valence and prediction of osteopenia in
Chronic Liver Disease”, manteniendo que
la osteopenia es prevalente en las hepato-
patías crónicas, sobre todo si la masa
muscular esquelética está disminuida y
aumenta la fosfatasa alcalina sérica (2).
El método que ofrece mayores garantías
en el diagnóstico de OP es la densitome-
tría ósea. El sistema DEXA usa una fuente
de RX dirigida a la producción de 2 ener-
gías: un fotón detector y una interfase con
un sistema computarizado para mostrar
las áreas cortadas, calcular la DMO y el
contenido mineral óseo (CMO). Además,
permite medir la masa grasa, la masa
muscular y el porcentaje de grasa (densito-
metría total corporal) (2).
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Los intentos de correlacionar las hepato-
patías crónicas con la enfermedad ósea
entremezclan las enfermedades hepáticas
colestáticas y no colestáticas, de modo
que no es posible establecer si la afecta-
ción es más prevalente para un tipo con-
creto de hepatopatía.
Asimismo, se suelen presentar muestras
conjuntas de varones y hembras de arcos
de edad muy amplios, por lo que surge la
duda de si la OP es secundaria o pueden
interactuar la edad y el sexo como “facto-
res obligados” en la pérdida de masa
ósea.
En 1984, el artículo de Mobarhan “Meta-
bolic bone disease in alcoholic cirrhosis: a
comparison of the effect of vitamin D2, 25-
hydroxyvitamin D or supportive treatment”
incluía sólo a varones menores de 65
años (3), al igual que el trabajo de Conte
de 1989 “Bone involvement in primary
hemochromatosis and alcoholic cirrhosis”
(4). 
La localización más usual de la osteopenia
en los cirróticos alcohólicos es la trabecu-
lar. Conte observó OP trabecular en el 50%
de los cirróticos alcohólicos (4).
Jorge y cols también encontraron modifica-
ciones óseas sobre todo en el esqueleto
axial debido a que el turnover óseo en el
hueso trabecular es 8 veces más intenso
que en el cortical (7).
Bonkovsky informó de la existencia de des-
mineralización sobre todo a nivel del trián-
gulo de Ward (lugar del cuello femoral
compuesto fundamentalmente por hueso
trabecular) (2).
El 82,3% de la enfermedad ósea de los
pacientes de nuestra muestra tuvo lugar
en la columna lumbar (compuesta por
hueso trabecular) frente al 17,7% en cue-
llo femoral (hueso cortical).
El hallazgo de valores más elevados de
urea y creatinina en los sujetos osteopéni-
cos que en los controles, aún sin existir
criterios de osteodistrofia renal, podría
deberse a un peor estado del funciona-
lismo renal en los cirróticos o a una mera
casualidad estadística.
La alteración en los parámetros bioquími-
cos del funcionalismo hepático se inter-
pretó como una tendencia a que cuanto
más incidiera la hepatopatía mayor sería
la probabilidad de patología ósea aso-
ciada.
Pitts afirmó que las concentraciones de Ca
sérico en el alcoholismo crónico podrían
ser bajas, normales o altas y que la hipo-
calcemia se debía primariamente a hipoal-
buminemia (8).
Zarnitsky sostuvo que la hipomagnesemia
severa interviene en la disminución de la
secreción de PTH, induciendo resistencia a
la acción periférica de esta hormona (9).

Sin embargo, si el descenso de Mg es
ligero, puede contribuir al aumento en los
niveles de PTH (10). 
Los resultados de los niveles de PTH y Mg
de nuestro estudio corroboran esta afirma-
ción.
Las hormonas sexuales juegan su papel
como marcadores de formación ósea. En
los varones alcohólicos, los niveles de
estrógenos séricos pueden aumentar por
conversión de testosterona en estradiol y
de androstendiona en estrona en la grasa
periférica (11).
El hallazgo de valores más altos de estra-
diol en los sujetos osteopénicos de nues-
tra muestra podría explicarse por la grave-
dad de su hepatopatía o por el tratamiento
con diuréticos ahorradores de potasio.
Jackson encontró déficit de testosterona
en el 30% de los individuos con OP verte-
bral (12).
En nuestro estudio, la concentración de
esta hormona fue más baja en los pacien-
tes osteopénicos, pero no hubo relación
significativa con la pérdida de masa ósea.
Las concentraciones de los metabolitos de
la vitamina D están determinadas por las
de las proteínas transportadoras más que
por la función hepática, según algunos
autores (13).
El déficit de vitamina D puede cursar con
OP o agravarla, pero es improbable que
sea un factor patogénico importante en el
desarrollo de dicha enfermedad ósea (14).
Dados los resultados encontrados en
nuestro trabajo existe la posibilidad de
que el metabolismo de la vitamina D
pueda estar alterado en los cirróticos alco-
hólicos. 
Así, los niveles deficientes de vitamina D
provocaron una secreción anormal de PTH
como efecto compensatorio y, por tanto,
un aumento en los valores de esta hor-
mona (15).
El aumento de la PTH con la edad lleva a
un hiperparatiroidismo fisiológico secunda-
rio a la disminución de la función renal y a
la hipocalcemia por malabsorción intesti-
nal de Ca (16).
Algunos autores no han encontrado altera-
ciones (17) e incluso otros obtuvieron des-
censos de la PTH en pacientes cirróticos
(18) (19) (20).
Por nuestra parte, se halló una relación
significativa entre la PTH y la pérdida de
masa ósea, con niveles elevados de la
hormona en los sujetos con enfermedad
ósea.
La osteocalcina es una proteína ósea cuya
producción se estimula por la hipocalce-
mia y la disminución de calcitriol. Sus valo-
res aumentan en OP, hiperparatiroidismo,
hipertiroidismo, etc. (21).

Reisch afirmó que la osteopenia del cirró-
tico se debía a la disminución de la activi-
dad osteoblástica reflejada por niveles
bajos de esta proteína (22). 
Otros autores defienden igualmente que la
disminución de osteocalcina es el principal
factor responsable en la etiopatogenia de
la osteodistrofia hepática (23) (19). Sin
embargo, en situaciones de recambio
óseo alto, sus niveles pueden aumentar
(24).
Nosotros encontramos niveles más altos
de osteocalcina en los individuos osteopé-
nicos, lo que podría atribuirse a dicho
recambio óseo acelerado.
La FART aumenta en patologías con turno-
ver óseo alto (Paget, hiperparatiroidismo),
y con aumento en la reabsorción (metásta-
sis óseas, mieloma múltiple, OP vertebral)
(25) (26).
Como hemos dicho, no se halló ninguna
relación estadística entre FART y enferme-
dad ósea.
La calciuria carece de sensibilidad para
detectar desmineralización y sólo expresa
un aumento marcado en la reabsorción
ósea (26). Si disminuye, sugiere déficit de
vitamina D u otra forma de malabsorción
de Ca (27) (28) (29) (18).
Sin embargo, hay autores que han encon-
trado hipercalciuria en pacientes alcohóli-
cos y con diversas hepatopatías (30) (17).
Los sujetos con desmineralización ósea
del estudio presentaron niveles más bajos
de calciuria, lo que podría asociarse a un
déficit de vitamina D.
La excreción urinaria de creatinina podría
ser un predictor útil de la disminución de
la DMO (2). Esta aseveración se constató
en nuestros pacientes, habiendo una rela-
ción significativa con los valores de DMO
en cuello femoral.
La OH prolina no suele tener valor diagnós-
tico en OP, pero si aumentan sus niveles
podrían predecirse aquellos casos con un
mayor índice de remodelado (31).
Pudimos objetivar un ligero aumento de
OH prolina, pero sin llegar a la significa-
ción estadística.
La DPD en orina se correlaciona con el tur-
nover óseo en la OP vertebral (26) y sirve
para valorar la pérdida ósea inmediata-
mente después de la menopausia, en el
tratamiento corticoideo y si se ha padecido
una fractura reciente (32).
Los niveles de DPD fueron más altos en
los sujetos con enfermedad ósea de la
muestra. El 78,6% de los individuos con
OP en la columna lumbar presentaron valo-
res altos de DPD, lo que podría orientar
hacia su utilidad como marcador en la OP
vertebral.
En cuanto al tipo de OP en las hepatopa-
tías crónicas, Compston defendió que
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sería de turnover alto o bajo. La de recam-
bio alto cursa con formación ósea normal
o aumentada, pero sobrepasada por la
reabsorción. En cambio, en la de recambio
bajo predomina la disminución de la forma-
ción ósea (33).
Varios trabajos de Diamond han informado
de una alta prevalencia de OP de recambio
bajo en la cirrosis hepática (34) (35).
Mobarhan mantuvo que no era probable
que la pérdida ósea en la cirrosis alcohó-
lica se debiera a un exceso en la actividad
osteoclástica (3) y Chappard que la dismi-
nución de la actividad osteoblástica aso-
ciada a una función osteoclástica normal
podría jugar un papel en la patogenia de la
OP concomitante de esta enfermedad
(36).
Sin embargo, autores como Johnell mani-
festaron que los cambios óseos secunda-
rios al enolismo se caracterizaban por el
aumento en la reabsorción ósea (20).
Los resultados de nuestro trabajo se acer-
can a esta afirmación, ya que los marcado-
res de reabsorción ósea (excepto la calciu-
ria) y la osteocalcina, estaban aumentados
en los sujetos con patología ósea.
Por todo ello, aún con la limitación de que
el número de enfermos que participó en el
estudio fue algo inferior al necesario,
parece que los cambios óseos asociados
a la cirrosis alcohólica podrían deberse a
un aumento en la reabsorción del hueso.
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