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1. INTRODUCCCION



1.1 ELECCION DEL TEMA

La osteoporosis es una patologia de incidencia cambiante a lo largo de la
historia debido al proceso demografico acaecido en la sociedad; su incidencia, cada
dia mayor, aboca en el futuro a una epidemia que afecta a una proporcion cada vez

mayor de la poblacion, los pacientes de edad avanzada.

Durante mi periodo de formacion como residente de Cirugia Ortopédica y
Traumatologia en el Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza he observado
un aumento del nimero de fracturas osteoporoticas, tanto a nivel vertebral como no
vertebral y el impacto sociosanitario que le rodea, ya que ademas de incrementar
costes en numero de estancias y en su tratamiento, el paciente precisa de ayudas,
tanto médicas como sociales, para su rehabilitacion funcional, que se ve prolongada
por caracteristicas propias de la edad, como una menor capacidad funcional, una

menor tolerancia al estrés funcional y la presencia de multiples patologias cronicas.

La escasa sintomatologia que deriva de la osteoporosis hasta que se produce
la fractura supone un periodo excesivo de latencia en la que los cambios estructurales
solo se pueden descubrir mediante un buen cribado de la poblacién en riesgo, no
siendo posible actuar terapéuticamente en un buen nimero de pacientes en los que la
ausencia de clinica o de factores de riesgos asociados no permite clasificarlos como
poblaciéon en riesgo, y permitiendo por lo tanto, la progresion inminente en su
evolucion hasta que aparece la fractura osteoporética, con la morbimortalidad

secundaria en el paciente y el problema socio-econémico que conlleva.

La importancia de la fractura osteoporotica de cadera viene demostrada por su
elevada incidencia, observable en pacientes cada vez mas afiosos, siendo el primer
sintoma de la enfermedad en la mayoria de las ocasiones, y no habiendo sido
diagnosticados previamente de osteoporosis. Esto no significa que sea el primer
signo de la enfermedad, sino el primero en manifestarse, ya que existe una
proporcion de fracturas osteoporoticas, de localizacion vertebral, que ante la ausencia

de dolor y / o de mecanismo lesional atribuible, han pasado desapercibidas, y por lo



tanto, no se ha comenzado un tratamiento para la osteoporosis que pueda retrasar la
evolucion de una segunda fractura osteopordtica, no pudiendo con ello evitar las
repercusiones funcionales que crean al paciente y las ayudas necesarias con las que
contribuye la sociedad para minimizarlas. La fractura vertebral, por lo tanto, aunque
sabemos que es la méas frecuente, pasa desapercibida en muchas ocasiones, e
infradiagnosticando este porcentaje de poblacion con fractura de caracter
osteoporético, impidiendo su tratamiento de forma precoz para evitar la progresién
de la enfermedad. De esta manera, el cribado de la fractura osteoporoética
asintomatica en la poblacion con factores de riesgo es un campo a estudiar que
deberia cobrar mas importancia si el objetivo final es retrasar la existencia de una
segunda fractura, ya clinica, y las repercusiones que de ella derivan, tanto en la

sociedad como en la calidad de vida del paciente.

Por todo esto, he elegido este tema, un campo en auge, que mientras la
esperanza de vida siga en aumento, seguira siendo un problema de envergadura cada
vez mayor, por lo que el estudio de la enfermedad osteoporoética para la deteccion
precoz, tratamiento y retraso de su evolucién es un caballo de batalla para la sociedad
del siglo XXI.



1.2.-ENVEJECIMIENTO POBLACIONAL

1.2.1.- CONCEPTO DE ENVEJECIMIENTO

Una de las conquistas sociales mas importantes del siglo XX ha sido, gracias
a las mejoras en la asistencia sanitaria y a la elevacion del nivel de vida que ha traido
consigo el desarrollo econémico, incrementar la expectativa de vida de la poblacion
en el mundo desarrollado, 1o que ha condicionado un incremento notable del
envejecimiento de la poblacién, que esta generando cambios profundos en nuestra
estructura social y nuevas necesidades de servicios sociales y sanitarios, con nuevas

funciones profesionales que suponen un nuevo desafio’.

El concepto de envejecimiento no ha sido definido por los autores de forma
unanime sino que existen variadas definiciones dependiendo del punto de vista que
se considere. Ademas se afiade el problema en la eleccion de la frontera de edad que

define el periodo de ancianidad.

Para FROLKIS? se trata de “un proceso bioldgico multifactorial, que
comienza mucho tiempo antes que la vejez, y que evoluciona de formas continua
siguiendo un curso determinado por las propias caracteristicas intrinsecas”. Segun
BINET y BOURLIERE®, el envejecimiento son “todas las modificaciones
morfoldgicas, fisiologicas, bioquimicas y psicoldgicas, que aparecen como

consecuencia de la accion del tiempo sobre los seres vivos”.

Otra conceptualizacion académica, es la que hace referencia a un “fendmeno
normal, inevitable y bioldgico resultante de la involucion heterocronica del paso del
tiempo, pero ordenada con cambios celulares y bioquimicos, morfoldgicos vy

psicolégicos que se da en la raza humana y demas animales” (BELSKY, 1996)*

Cabe destacar una caracteristica comdn expresada en todas ellas ya que
definen el proceso de envejecimiento como dos factores que se relacionan entre si:
los efectos del paso del tiempo y las modificaciones que crean sobre el ser vivo. El
problema que plantea el proceso dinamico de envejecimiento en el ser humano desde
que sabemos de su existencia es identificar el momento inicial en que estas

modificaciones se presentan, donde comienzan y el proceso de su génesis.



a. Envejecimiento fisiologico del ser humano.

El envejecimiento es un proceso que dura toda la vida. La OMS ha
desarrollado el marco conceptual a continuacién descrito para tener en cuenta
justamente eso. La capacidad funcional (la capacidad de ventilacion, la
resistencia 0sea, la fuerza muscular, el rendimiento cardiovascular) aumenta
en la nifiez y llega a su maximo en los adultos jovenes, seguida en el tiempo
de una disminucidn progresiva a partir de los treinta — treinta y cinco afios. El
indice de pérdida anual de nuestra capacidad funcional a los 30 afios oscila
entre 0,8 y 0,9%. La tasa de disminucion, sin embargo, esta determinada en
gran parte por factores relacionados con el modo de vida en la edad adulta,
como el tabaquismo, el consumo de alcohol, el grado de actividad fisica y el
régimen alimentario. La pendiente puede bajar de forma tan abrupta que el
resultado puede ser una discapacidad prematura (fig 1). Sin embargo, la
aceleracion de la disminucién puede ser reversible a cualquier edad y puede
verse influida por medidas individuales y politicas. ElI condicionamiento
asociado a la clase social también influye en la capacidad funcional. Una
educacion deficiente, la pobreza y unas condiciones de vida y de trabajo
nocivas, hacen mas probable la reduccién de la capacidad funcional en fases

posteriores de la vida >®.
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Fig. 1: Relacién Capacidad funcional global — edad. En dependencia de los factores individuales genéticos y

ambientales, la pérdida de la capacidad funcional inherente en el individuo es mas acentuada.
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El problema que plantea esta situacion es discriminar los limites de
edad para cada etapa; la esperanza de vida ha aumentado a nivel mundial y la
capacidad funcional del ser humano ha sufrido un ascenso continuo desde un
punto de vista historico. La ONU ha fragmentado las edades desde los 60
afios, permitiendo estimaciones detalladas para las personas de avanzada edad
de la mayoria de los paises. De la misma manera, la OMS utiliza categorias
que empiezan a la edad de 65 afios de forma fraccionada hasta los 80 afios.
Sin embargo, en paises en vias de desarrollo, la tercera edad puede
considerarse funcionalmente a los 40 o 50 afios’.

b. Longevidad poblacional: La revolucion demogréfica

En la actualidad, el 8% de la poblacion mundial tiene mas de 65 afios,
y se espera que en 20 afios este porcentaje aumente al 20%°2. Existen
diferentes estudios en los que se pueden identificar diversos factores comunes

que estan favoreciendo el proceso del envejecimiento de la poblacion 191011 :

« El envejecimiento de la generacion que origin6 la explosion
de natalidad tras las guerras mundiales y civiles de mediados de siglo
XX al superar la edad de 65 afios a lo largo de la década de 2000-2010
y en adelante. Esta situacion provocara un gran nimero de personas

que se jubilaran en esta década.

 Disminucién progresiva de las tasas de natalidad. Desde
finales de los 60 hasta mitad de los 90 se ha producido un descenso
progresivo en el numero de nacimientos en Espafia como resultado de
una reduccion del numero de mujeres en edad fértil y de una menor
tasa de fecundidad. Sin embargo, los datos indican que la fecundidad
en Espafia estd aumentando, gracias a la aportacion de las madres
extranjeras, alcanzando 1,46 hijos por mujer en el 2008, Aunque
actualmente se ha producido de nuevo un descenso de
aproximadamente un 5% 49 que dista todavia del 2,1 considerada

como la tasa de reemplazo generacional.
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« Avances medicos que han provocado un descenso abrupto de
la morbimortalidad en el siglo pasado. Disminuye el nimero de
enfermedades por rango de edad, pero aumentan el porcentaje de
enfermedades crdnicas y otras nuevas que aparecen en los rangos de

edad mas longevos.

El factor critico que mas ha influenciado en el proceso de
envejecimiento de la poblacion es el aumento de la esperanza de vida en
personas de edad avanzada. Segln el informe de Naciones Unidas'®'® sobre
el envejecimiento de la poblacion mundial en el 2009, concluye que,
actualmente la poblacion de personas mayores de 60 afios es de 737 millones
(10.8% de la poblacion), de los cuales casi dos tercios viven en paises en
desarrollo (54% en Asia y 21% en Europa) y esta creciendo con mas rapidez
que ningun otro grupo de edad. Se estima que esta franja de poblacion en
2025 se aproximara a 1,2 - 1,4 mil millones de personas (un aumento del
220% de esta poblacion desde 1970) y alcanzara los 2.000 millones en 2050
(21.9%), con el 80% de ellas viviendo en los paises en vias de desarrollo y
superando en namero a la poblacion infantil (poblacion de 0 a 14 afos). Pero
ademas, la franja de poblacion de mayor edad (personas de mas de 80 afios)
supone ya un 14% de la poblacion mayor, teniendo previsiones de
crecimiento por encima del 20% para el 2050. Ademas, también se espera un
crecimiento, incluso mas acelerado, de las personas centenarias, aumentando
Su nUmero unas nueve veces, esto es, de 454.000 en 2009 a 4,1 millones en
2050.

Para situar las cifras del envejecimiento en el contexto de la Union
Europea, se muestra la proyeccioén realizada por el Eurostat en el 2004 para
los 25 paises miembros de la Union Europea, donde se dividen en los
diferentes grupos de poblacién de distintas edades, cubriendo un periodo de
tiempo de 100 afios desde 1950 hasta 2050. En esta prospectiva se aprecia un
aumento en la estructura de la poblacion que representan los grupos de edad
mas avanzada de 65 a 79 afios y de 80 afios en adelante. De tal forma que de
un 9,1% que representaba estos grupos de poblacion en 1950 pasa hasta casi

el 30% previsible para el 2050 (fig 2).1*
12
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Fig. 2: Evoluci6n de los grupos de poblacién estimados en la Unidn Europea para el periodo

1950-2050.

c. Envejecimiento en nuestro medio

El porcentaje de personas mayores de 64 afios en Espafia ha
aumentado casi un 4% en los Gltimos veintiun afios segun los ultimos datos
del INE, ascendiendo desde 13,78 % de la poblacién de 1991 hasta un
17,38% en 2012, siendo estos datos mas elevados en Aragén (de un 1,78% a

un 20,42% respectivamente).'®

En términos estadisticos, se entiende por indice de envejecimiento de
la poblacién al porcentaje que representa la poblacion mayor de 64 afios
sobre la poblacion menor de 16 afios a 1 de enero del afio®. A nivel nacional
el indice de envejecimiento de la poblacion ha aumentado desde mediados del
siglo XX, pero ha sufrido un crecimiento exponencial desde sus Ultimas
décadas hasta nuestros dias, observando un porcentaje del 107,79% con
respecto al 65% que se data a principios de los afios noventa. En Aragon las
cifras vuelven a dispararse desde un 100,16%, a misma fecha hasta 138,45%
en 2012%. Mientras que en la poblacion espafiola de 1970 habia 188.000
personas mayores de 85 afios, a comienzos del siglo XXI la cifra se triplica
hasta los 540.000, proponiendo asi que el aumento del nimero de personas

ancianas es mas manifiesto en edades mas avanzadas.
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Gracias a estos datos observados por el Instituto Nacional de
Estadistica se demuestra que Aragdn es una poblacién mas envejecida con

respecto a la poblacion espafiola y mundial.

El que una poblacion sea mas envejecida implica que la esperanza de
vida con el paso de los afios ha sufrido una transformacion®. Al nacimiento,
la esperanza de vida corresponde al nimero medio de afios que vivirian los
componentes de una generacion de individuos sometidos en cada edad al
patron de mortalidad observada sobre los residentes a lo largo del afio,
mientras que ésta misma a los 65 afios, se refiere al nimero medio de afios
que viviria con 65 afios cumplidos. La esperanza de vida al nacimiento en
Espafia ha aumentado en los ultimos 20 afios siendo para ambos sexos en
1990 de 77,1 y en 2010 de 81,95 afios. Estas cifras son mayores si nos
referimos al sexo femenino. A nivel de la comunidad auténoma, los valores

se realzan ligeramente llegando a 82,16 afios en 2010 y para ambos sexos.®

1.2.2 CONSECUENCIAS DEL AUMENTO DE ESPERANZA DE
VIDA

«El envejecimiento de la poblacion es, ante todo y sobre todo, una historia del

éxito de las politicas de salud publica, asi como del desarrollo socia y econdémico...»;

comentario de la Directora General de la Organizacion Mundial de la Salud en 1999.

La capacidad funcional del ser humano ha ido en aumento hasta conseguir

una esperanza de vida que roce la novena década de la vida. El porcentaje de

personas que llega a esa edad sufre un cambio fisiolégico, que propicia la aparicion

de patologias concomitantes correspondientes con el deterioro fisico del cuerpo, y

con ello un aumento de la tasa de dependencia de la poblacion mayor de 64 afios,

situandose en un 26,14% de la poblacion espafiola'y en un 31,49% en Aragén a fecha

14



actual. Ambas cifras han aumentado un 5% en los ultimos veinte afios y se prevé un

mayor ascenso con el paso de los afios y el progreso de la sociedad.®

La pluripatologia existente en la poblacion anciana crea, de una poblacion
envejecida como es Espafia, una mayor necesidad de recursos asistenciales, sociales
y familiares. En parte, este hecho conlleva al Sistema Nacional de Salud un
desembolso amplio de las arcas destinadas a la gestion de calidad de la salud, y

haciendo por ello de la gerontologia una ciencia por ampliar.

En principio, como apuntan Cutler y Sheiner, los gastos condicionados por un
determinado estado de salud dependen de tres factores: el coste de los distintos
tratamientos, la intensidad con que se utilicen los mismos y, por altimo, el estado de

desarrollo de las tecnologias médicas.’

El estudio sobre el gasto sanitario por rangos de edad realizado por Cutler y
Meara'® es el que abarca un periodo de tiempo mas extenso (1953-1995). En dicho
periodo, los autores constatan el fuerte crecimiento que, en términos reales, han
experimentado los gastos sanitarios medios realizados por todas las cohortes de edad.
Sin embargo, las tasas de variacion anuales han sido muy superiores entre las
cohortes de mayor edad. De hecho, al principio del periodo analizado, practicamente
no existian diferencias entre los distintos grupos de edad en cuanto al gasto medio
realizado. No obstante, debido a la desigual evolucion de los incrementos anuales
anteriormente citada, al final del periodo, los individuos de mayor edad (méas de 85
afios) gastaban 5 veces mas que las personas que tenian entre 35y 44 afios. En suma,
aunque el gasto sanitario de todas las cohortes habia aumentado, éste lo habia hecho

de un modo mas acusado entre las personas ancianas

La calidad de vida en el adulto mayor estad determinada en gran medida por
su capacidad para mantener su autonomia Yy preservar su independencia,
para evitarles una doble angustia: la discapacidad y la vejez!®. El grado de
dependencia social de estos pacientes deriva un gasto politico y social afiadido.

Otro aspecto a considerar es que el grupo de poblacion de edad media
comprendida entre los 15 y los 64 afos esta disminuyendo. Esto implica la

posibilidad de que en el futuro nuestra poblacion pueda contar con una proporcion
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mas reducida de personas profesionalmente activas. Este efecto de decrecimiento
poblacional es uno de los principales retos que tendremos que afrontar en un futuro a
medio-largo plazo y puede suponer un importante desafio para que las economias
europeas puedan ser competitivas y continten desarrolld&ndose en un entorno de

crecimiento de la poblacion a nivel global.

Para combatir las consecuencias politicas y sociales producidas por una
poblacion envejecida ha surgido el término envejecimiento activo?. Este concepto
hace referencia a un proceso de optimizacién de las oportunidades de salud,
participacion y seguridad con el fin de mejorar la calidad de vida a medida que las

personas envejecen.

A medida que se envejece, las enfermedades no transmisibles (ENT) se
convierten en las principales causas de morbilidad, discapacidad y mortalidad en
todo el mundo, incluso en los paises en vias de desarrollo?’. Las ENT, que
esencialmente son enfermedades de la edad avanzada, resultan costosas para las
personas, las familias y la hacienda publica. Pero muchas ENT pueden prevenirse o
retrasarse. La falta de prevencion provoca un crecimiento de las ENT que conllevara
elevados costes humanos y sociales ya que absorberan una cantidad
desproporcionada de recursos, que podrian haber sido usados para hacer frente a los
problemas de salud de otros grupos de edad.

El riesgo de enfermedades crénicas, como la diabetes y las dolencias
cardiacas, comienza en la infancia o incluso antes. Mas tarde, este riesgo esta
determinado y modificado por factores, como la situacion socioeconémica y las
experiencias individuales. El riesgo de desarrollar ENT sigue aumentando a medida
que las personas envejecen. Pero el tabaquismo, la inactividad fisica, una dieta
inadecuada y otros factores de riesgo establecidos para la poblacion adulta son los
que colocaran a las personas en el riesgo, relativamente mayor, de desarrollar ENT
en la ancianidad?2. Por lo tanto, es importante afrontar los riesgos de enfermedades
no transmisibles desde los primeros afios hasta la edad avanzada, es decir, a lo largo
de todo el ciclo vital.
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El cuerpo humano, a medida que transcurren los afios, sufre cambios
fisiolégicos que propiciaran patologias dependientes de la edad. El hueso, a su vez,
sufre una serie de cambios con los afios, tanto a nivel diafisario como epifisario o
articular, debido a alteraciones en la composicion del tejido 6seo, como una
disminucion del contenido de agua y de proteoglicanos, y a un estimulo continuo de
carga sobre él, provocando con los afios, trastornos como la osteoporosis si es por
pérdida désea generalizada o la artrosis en el caso pérdida de congruencia en la

superficie articular.

La masa Osea alcanza su valor maximo a los 35 afios; la tasa de sintesis y
reabsorcién mantiene constante la masa hasta los 40 afios, a partir de los cuales se
observa una reduccion lenta (0,3-0,5% al afio), siendo mas acelerada y temprana su
evolucidn en el sexo femenino, consecuencia de un desequilibrio en la remodelacion
6sea.>2* (rig.3). Existen diversos factores coadyuvantes a la progresion de esta curva,
como se nombraban en relacion a las enfermedades no transmisibles, que pueden ser
modificables en etapas previas a la edad avanzada con el fin de retrasar la cronologia

de la involucion ésea y las complicaciones que de ella derivan.
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Fig, 3: Modificaciones en la densidad de la masa 6sea o BMD (medida en gramos por centimetro

cuadrado) con la edad.

Podemos observar la existencia de ciertos factores, como luego veremos, que
al evitarlos, podemos retrasar la involucion dsea generalizada, y en algunos casos, la
involucion articular, como el aumento de la carga, que propicia alteraciones

anatdmicas a nivel articular, ademas de acelerar la involucién 6sea.
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1.3 OSTEOPOROSIS

1.3.1 Desde su origen al concepto actual

El término osteoporosis fue acufiado por Lobstein a principios del siglo XIX;
la etimologia de la palabra es “huesos porosos”, y asi fue empleado, no tanto para

describir un cuadro clinico, sino una alteracién anatomo-patoldgica del esqueleto.

La osteoporosis fue diferenciada como entidad clinica por primera vez en
1885 gracias a Pommer. Es curioso que su primera referencia clinica sea para
diferenciarla de una patologia, la osteomalacia, que en aquella época era mucho mas

importante para los clinicos®.

Durante las primeras décadas del siglo XX, la Osteoporosis comienza a
aparecer en los tratados de medicina, pero no descrita como una entidad propia, sino
asociada a otras enfermedades endocrinolégicas, como la enfermedad de Cushing o

el hiperparatiroidismo primario?®.

El profesor Fuller Albright de la universidad de Harvard, y creador de la
primera unidad de Endocrinologia en el Massachussets General Hospital, fue el
primero en describir la osteoporosis como una enfermedad. Sus aportaciones fueron
fundamentales dado que asocié por primera vez osteoporosis y menopausia, asi como
fue pionero en relacionar fracturas vertebrales y enfermedad osteopordtica®”.

De los estudios de Albright, al relacionar la osteoporosis y menopausia, se dedujo
que un factor fundamental en la osteoporosis era el déficit estrogénico, y que por
tanto, era necesaria la terapia estrogénica para combatirla. También a Albright
debemos la primera descripcion de otro tipo de osteoporosis, presente en los
ancianos, y caracterizada por estar asociada a la aparicion de fracturas de cadera. La
definicion que realizé este autor de la osteoporosis puede parecer simple -“hay poco
hueso, pero el hueso es normal”- pero es una definicibn muy exacta de la alteracion

anatomo-patoldgica que supone la osteoporosis para el esqueleto?,
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Mucho maés tarde, Nordin, redefinié la osteoporosis en los siguientes
términos: “los trastornos 6seos englobados bajo el término general de osteoporosis se
caracterizan por una reduccion del volumen de tejido 6seo en relaciéon al volumen
anatomico del hueso”; aunque quizas formulada en términos mas cientificos, si

comprobamos ambas definiciones, la de Nordin y Albright, quieren decir lo mismo?°.

A partir de las definiciones de Albright y Nordin, se plantearon una serie de
definiciones y conceptos sobre la osteoporosis a lo largo de los afios. Existen autores
que diferenciaban dos tipos de osteoporosis, la que etiquetaban de fisioldgica,
asociada a la edad, y otra patoldgica, que asociaban a la aparicién de la fractura
osteoporédtica. También se etiquetd el término osteopenia para definir la pérdida de
masa 0sea, pero sin fractura, etiquetando solo a los pacientes que sufrian fracturas
como pacientes osteoporoéticos. Curiosa parece la propuesta de plantearse si el
término osteoporosis, se refiere solo a la pérdida de hueso trabecular, que se
manifiesta fundamentalmente por fracturas vertebrales, o también incluye la pérdida
de una parte del hueso cortical, cuya consecuencia es la aparicion de fracturas en las

extremidades®.

En 1991, un grupo de expertos reunido en una Conferencia de Consenso
acufio la definicion de osteoporosis que es aceptada en la actualidad universalmente,
gracias al cual, nos referimos con el término osteoporosis a una enfermedad
sistémica que se caracteriza por una disminucion de la masa 6sea y/o una alteracién
en la macro y microarquitectura del hueso, que compromete la resistencia 6sea y por
lo tanto condiciona un aumento de la fragilidad del hueso y consecuentemente del
riesgo de fracturas®'*2. Esta definicion incorpora, al concepto de pérdida de masa
Osea, la existencia de una alteracion en la microarquitectura del hueso, y que, ambas
alteraciones unidas producen fragilidad, siendo por lo tanto este hueso mas
susceptible a fracturas. En la practica clinica el diagndstico se basa en la evaluacion
de la densidad mineral Gsea y/o detectar la presencia de fracturas por fragilidad, ya
que hasta la actualidad no se disponen de técnicas para la evaluacion de la

arquitectura 6sea “in vivo”.

Aunque la definicion de la Conferencia de Consenso establecia claramente el

concepto de la enfermedad, no aportaba los criterios diagnosticos de la misma,
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siendo éstos establecidos en 1994 por la organizacion mundial de la salud (WHO
Study Group) mediante la comparacién de los valores de masa 6sea de mujeres de
raza caucasica obtenidos por densitometria con la media de ésta en adultos jovenes.
Asi pues, se cataloga como poblacion dentro de la normalidad a aquellos con valores
de DMO superiores a -1 DE de la T-score; se establece el termino osteopenia a los
valores incluidos entre -1 y -2,5 DE, osteoporosis si los valores se sitlan por debajo
de -2,5 (T score < 2,5) y osteoporosis establecida cuando cualquiera de las
situaciones anteriores asocia una fractura por fragilidad®34. Para aplicar esta
definicién al resto de la poblacion (varones, otras razas) basta con tomar el Z score,
que expresa la masa Gsea en comparacion a la esperada para igual edad y sexo®.
Aunqgue un valor bajo indique un descenso de la densidad mineral dsea, los criterios
diagndsticos y umbrales de intervencién terapéutica son definidos en dependencia
del T score, que hace referencia al pico maximo de masa 6sea que se alcanza en la

vida adulta.®®%7,

Resulta curioso que un criterio diagnostico, como el establecido por el grupo
de expertos de la Organizacion Mundial de la Salud, se haya convertido con el paso
de los afios, en un concepto diagnostico de la osteoporosis, siendo incompleto e
incorrecto de lo que realmente es la osteoporosis. Es evidente que como definicion,

la formulada en 1991, parece méas completa.

Numerosos autores han realizado definiciones, mas o menos detalladas, de la
osteoporosis, basadas en los conceptos de trastorno generalizado, disminucion de la
masa 0sea y alteracion microestructural del hueso, y su consecuente fragilidad, capaz
de producir fracturas. Quizas la definicion mas completa de osteoporosis ha sido
formulada por Gonzélez-Macias, que la define como “una enfermedad caracterizada
por una disminucion de la masa 6sea debida al adelgazamiento de la cortical y de las
trabéculas, con posible desaparicion de éstas, que clinicamente evoluciona de forma
asintomatica hasta que el aumento de la fragilidad determina la aparicion de
fracturas, fundamentalmente de columna, cadera y mufieca, momento a partir del

cual aparecen las manifestaciones propias de la misma.
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1.3.1 Epidemiologia

La osteoporosis se ha convertido en un problema de salud de gran
importancia a nivel mundial debido a: su alta prevalencia y progresion de ésta
conforme aumenta la esperanza de vida, al coste socio-econémico, a la morbi-
mortalidad concomitante que conlleva la mayor de sus consecuencias, las fracturas
por fragilidad, y a la disminucion de la calidad de vida que supone para el paciente.
Si queremos conocer de una forma real la incidencia de la osteoporosis deberemos
recurrir al estudio de la densidad de masa 6sea poblacional, asi como a la frecuencia

de fracturas de origen traumatico de baja energia o atraumatico.

Segun los criterios de la OMS basados en la determinacion de la densidad
mineral Osea para la definicion de osteoporosis, se observa en Suiza una prevalencia
en la poblacion femenina por encima de los 50 afios de 31%, afectando
comparativamente a los hombres en un 8,3%. En America se estima el 30% de las
mujeres postmenopausicas, incrementandose esta cifra de forma progresiva con la
edad . Basandonos un estudio realizado en Espafia a principios del siglo XXI por
Mufioz Torres y cols, la prevalencia de osteoporosis en mujeres postmenopausicas
mayores de 50 afios se encuentra entre 35y 40% 36

Un estudio multicéntrico poblacional amplio de Diaz Curiel y cols*® en el que
se analiza la DMO de columna vertebral y cuello de fémur de un total de 1305
mujeres y 1137 hombres, se comprueba la prevalencia global de osteoporosis en la
poblacion femenina espafiola de 11,13% teniendo en cuenta los valores de la
columna vertebral y de 4,29% si atendemos a los valores de la cadera, con un
incremento progresivo con la edad y observando una prevalencia por encima de los
50 afios del 26,07%. Estas cifras no coinciden con la poblacién masculina, cuya
prevalencia es menor para todo rango de edades con respecto a las mujeres, llegando
a ser de 4,2% en mayores de 50 afios tomando valores de esqueleto axial*l. La
estimacion en cifras absolutas se aproxima a dos millones de mujeres y 550.000

hombres que padecen enfermedad osteopordtica®.
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La diferencia de cifras segun el sexo es importante, pudiendo destacar y
basdndonos en valores de densidad de masa 6sea, que se diagnostican 3-4 mujeres
por cada hombre diagnosticado de osteoporosis en la poblacién mayor de 50 afos,
disminuyendo esta relacién a medida que la edad avanza, llegando a ser de 2:1 en las

ultimas etapas de la vida.

1.3.2 Etiopatogeniay Factores de riesgo

De etiologia multifactorial, tanto factores genéticos como ambientales pueden
contribuir a la aparicion de la osteoporosis, pudiendo actuar de forma preventiva
sobre los segundos, que son de caracter modificable a través de los habitos de vida de
la poblacion. De esta multitud de factores que influyen en el desarrollo de
osteoporosis, hay unos mas importantes y de gran peso en su desarrollo, uno en
relacion con la involucién del individuo, en el caso del envejecimiento, tanto en el
hombre como en la mujer, y otro especifico del sexo femenino, la menopausia. Otros
factores importantes a considerar, y no modificables, son los genéticos, que

posteriormente se comentaran.

Se han realizado diferentes estudios poblacionales para identificar factores de
riesgo de la enfermedad osteoporotica e intentar predecir el riesgo de fracturas segln
la poblacion®®#445, En el Study of Osteoporotic fractures, se analiza de forma
transversal una cohorte de 9500 mujeres en el que se demuestra la escasa capacidad
de prediccidn del riesgo relacionado con el conjunto de estos factores ya que sélo se
explica entre el 20 y 34% de la variaciones de la densidad mineral dsea en

dependencia del lugar de medicion®.

Parece, por lo tanto, mas adecuado hablar de los factores de riesgo, que
influyen en la presentacion de la osteoporosis, que de causas de la enfermedad.
Estudiando todos los factores de riesgo posibles en la osteoporosis, existen mas de

ochenta publicados. Entre ellos resefiaremos los mas importantes.
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Factores genéticos

Estudios realizados en gemelos han determinado que son hereditarios
los factores prondsticos del riesgo de fractura osteoporotica®’.

Se han descubierto gran cantidad de genes y loci genéticos asociados a
la biologia y patologia 6seas. Entre los mas importantes las alteraciones de
expresion desequilibrada del ARNm de COLIAL y COLIA2, que repercuten
en la produccion de colageno tipo I, que es la principal proteina 6sea®®. El
estudio de las familias con una masa 6sea alta, ha permitido identificar la
nueva proteina 5 relacionada con el receptor (LRP5) y su papel en la biologia
6sea. Se han publicado diversos estudios que respaldan el uso de
polimorfismos de nucledtidos (SNP) o polimorfismos de este gen, como
marcadores del riesgo de osteoporosis®. Otros estudios interesantes en este
campo han sido los relacionados con los polimorfismos en el gen receptor de
la Vitamina D, que como es bien conocido, desempefia un papel

importantisimo en el metabolismo 6seo.

Los estudios genéticos relacionados en poblaciones seleccionadas, han dado
resultados sorprendentes, podriamos sefialar como ejemplo, tras realizar
analisis genéticos, en una amplia muestra de poblacion en Islandia, la
identificacion del gen BMP2, como contribuidor a la aparicion de

osteoporosis®

Existe un amplio campo de investigacion, para llegar a identificar
todos los factores genéticos que influyen en la biologia Gsea y sus
alteraciones, actualmente iniciado y parcialmente explorado, pero lo que es
evidente, es que existen factores claramente hereditarios en la etiopatogenia

de la osteoporosis.
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Factores de riesgo

a. Constitucionales:
Edad:

Es un factor de riesgo importantisimo y no modificable. La
involucion del individuo, conlleva también la de su estructura 6sea. El
envejecimiento se manifiesta por una pérdida de masa dsea en el
ultimo tercio de la vida. A esto, se une una pérdida importante en
edades avanzadas de la actividad fisica, que condiciona una
disminucion de la actividad metabolica en el hueso y perdida de masa
muscular. El envejecimiento también supone una disminucién general
de la actividad endocrina que repercute también en el metabolismo
6seo. Por ultimo no es infrecuente en ancianos la existencia de deficit
nutricional, que se traducen en hipoproteinemia y déficit de ingesta de
Vitamina D. El déficit de Vitamina D, bastante frecuente, tiene una
gran repercusion ya que produce un hiperparatiroidismo secundario, y

empeora la osteoporosis, y ademas, contribuye a la sarcopenia.

-Sexo femenino:

También es un factor no modificable y muy importante. En la
actualidad se estima que afecta a una de cada tres mujeres y a uno de
cada doce hombres, teniendo en cuenta que la mujer padece
osteoporosis  primaria mas frecuentemente por deprivacion
estrogénica con la menopausia, que provoca una disminucion de la
masa 0sea, mientras que en el varon se encuentran mas formas
secundarias, incluyendo como factores mas comunmente implicados
el hipogonadismo, alcoholismo crénico, hipertiroidismo primario, la
toma de esteroides, los trastornos de malabsorcion intestinal, la
hipercalciuria idiopatica y las enfermedades malignas®*®>%, El cese
de la funcion gonadal en la menopausia es la causa predominante en
el sexo femenino, condicionando una pérdida de masa 6sea intensa
mas acelerada y precoz, que no se produce en ninguna etapa a lo largo
del ciclo vital del var6n®*®. Por otra parte, la masa Osea, es

constitucionalmente mas baja en la mujer que en el varén.
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-Raza caucésica o asiatica

La poblacion de raza negra sufre menor tasa de fracturas que
caucasicos y orientales, siendo en mujeres este riesgo menor para
todos los niveles de DMO. Los varones de raza negra a su vez refieren
valores de DMO mayores a su correspondiente sexo en poblacion

caucasica.®®’,

-Antecedente familiar de osteoporosis o fractura osteoporotica:

Como ya se comentaba en la etiopatogenia de la enfermedad
osteopordtica la existencia de un nivel menor de masa Osea en
individuos con historia familiar de osteoporosis esta justificada por la
presencia de genes muchos identificados como determinantes de la
masa 0sea®®>°, como por ejemplo el que codifica el receptor de la
vitamina D (VDR), el receptor estrogénico, el coladgeno tipo 1AL,
BMPs, el gen para la enzima metil-tetrahidrofolato reductasa
(MTHFR) y otros que pueden influir en los valores de masa 0sea,
aungue no se sabe con certeza la relacién de éstos en diferentes
poblaciones. Algunos estudios realzan el papel de ciertos factores
ambientales que pueden modificar el efecto de los factores
genéticos®. Asi pueden existir diferentes niveles de expresion

genética modificados segun el estimulo producido por el ambiente.

Estilo de vida y nutricion :

-Hipocalcemia o hipovitaminosis D:

El mejor consejo dietético que se puede dar para prevenir la
osteoporosis, es realizar una alimentacion equilibrada. De todos los
factores implicados en la enfermedad, el calcio y la vitamina D son
los mas importantes tanto para el desarrollo de un adecuado pico de
masa 6sea como en el mantenimiento del esqueleto en el adulto 616263,

La ingesta de lacteos en periodo de crecimiento se relaciona
con el nivel de masa dsea de la etapa adulta, asi como un consumo

adecuado durante toda la vida con una menor incidencia de fracturas
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por fragilidad.52%*. Las necesidades de calcio son de 800 mg/dia,
siendo mayor en la adolescencia, postmenopausia y en ancianos,
mientras que los de la vitamina D son de 400-800 U/dia. Existen
factores que pueden modular la absorcion del calcio, como una
elevada ingesta de sodio y proteinas, que aumenta la excrecién renal
de calcio®. En ancianos, se debe tener una especial atencion a la
ingesta adecuada de ambos, o darlos como suplemento, porque el
déficit de Vitamina D, ocasiona un hiperparatiroidismo secundaria,

gue a su vez origina una mayor reabsorcion 6sea.

-malnutricidn hipo e hiperprotéica

El consumo de proteinas es determinante antes de la
menopausia para poder alcanzar un pico de masa 6sea 6ptimo®®. Una
baja ingesta se relaciona con pérdida de densidad Gsea a nivel de
columna y fémur®’. Hay que discernir el tipo de proteina a consumir
ya que una ingesta rica en proteinas vegetales puede retrasar la
pérdida de de masa Gsea, mientras que un alto contenido de proteinas

animales en la dieta estimula la reabsorcion 6sea®8:°,

-Talla, peso e IMC:

El peso es un buen predictor de la masa 0sea, existiendo una
relacion directamente proporcional entre el peso y el aumento de la
densidad de mas 6sea.”®’" La delgadez en usa variable importante
para la prediccion de osteoporosis en la edad anciana, tomando como
referencia valores menores de IMC < 19 7273, Un mayor peso implica
mayor masa de tejido graso, que es la fuente mas importante de
estrogenos tras la menopausia gracias a la aromatizacion de los
andrdégenos en estrogenos. Este aumento de estrogenos influye en
detrimento de la tasa de remodelado 6seo postmenopausica. Ademas,
la existencia de un mayor paniculo adiposo condiciona un mayor peso
corporal, lo que supone también un mayor estimulo de carga para el
esqueleto, y por tanto un factor favorecedor de la formacion dsea

El aumento del indice de leptina y el aumento de esteroides

libres, que aparecen en personas en estado de sobrepeso, pueden
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influir en la densidad mineral dsea, al igual que la resistencia
insulinica que se crea en muchos de estos pacientes gracias a su efecto

mitdgeno sobre los osteoblastos y la formacion dsea’™.

-Habitos tdxicos: alcoholismo, tabaquismo

El Tabaco provoca un descenso de la DMO tanto a nivel
central como periférico medido mediante DXA™78, Ademas induce
un incremento del turn-over 06seo’’, un menor espesor de la
cortical”®™y una menor resistencia dsea demostrado por diversos test
de resistencia a la torsion del hueso®*

El alcohol, ingerido de forma crénica, provoca una baja tasa de
formacion 6sea debido a un efecto directo sobre los osteoblastos, asi
como un incremento de la reaborcion, cambios en la estructura del
hueso y una disminucion de la DMO8828  Ademas se ha
comprobado influencia del consumo de alcohol sobre las hormonas
calciotropas.

La ingesta exagerada de café, en menor medida, puede

asociarse a la enfermedad.

-sedentarismo e inmovilizacion prolongada

La practica de ejercicio regular se relaciona con un aumento de
la DMO y un menor riesgo de fracturas®, comprobandose el efecto
positivo sobre el esqueleto fundamentalmente axial a nivel de
columna lumbar®®. Estd demostrado que el ejercicio, sobre todo los
ejercicios de carga, contribuyen a la formacion 0sea y producen una
inhibicién de la reabsorcion. En las primeras décadas de la vida el
ejercicio fisico es basico para alcanzar picos altos de masa Gsea, y a lo
largo de la vida para mantener la masa 6sea. En los ancianos, ademas,
la falta de ejercicio, condiciona pérdida de masa muscular y
alteraciones en la coordinacion, que ademas de influir en la masa

0sea, son factores favorecedores de caidas.
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c. Disfuncion de las hormonas sexuales y tiempo de exposicion a
hormonas sexuales
En el metabolismo 6seo se ven implicados tanto estrogenos
como andrégenos. El 95% del estradiol de la mujer en edad fértil
proviene de la sintesis ovarica. Tras la menopausia, la produccion de
estradiol disminuye de forma abrupta, obteniendo la mayor
produccidn por la sintesis de éste en higado y en tejido adiposo. A
diferencia de la mujer, los varones no sufren este cambio hormonal,
aunque si se observa una disminucion de la sintesis androgénica con
la edad dependiente de la produccion testicular y del aumento de los
niveles séricos de proteina transportadora, SHBG, que reduce la

fraccion libre de testosterona.

Los andrégenos estimulan la proliferacion de precursores
osteoblasticos y de factores de crecimiento. Tanto andrégenos como
estrdgenos inhiben la apoptosis de los osteoblastos. Ademas de
favorecer la formacion, inhiben la reabsorcion disminuyendo la
frecuencia de activacion de las unidades de remodelado vy
favoreciendo la apoptosis de los osteoclastos. Esto se produce gracias
a que estas hormonas inhiben la produccion de citocinas por parte de
osteoblastos y células del estroma que estimulan la reabsorcion osea,
y a su vez estimulan la sintesis de osteoprotegerina, que inhibe la
actividad osteoclastica®®. Asi, estas hormonas sexuales son
importantes para el desarrollo del pico de masa 6sea, siendo el déficit
de estrogenos el mas relacionado con la pérdida de masa Gsea®’,
aunque cada vez existen mas estudios sobre el papel de la testosterona

en el hombre v la pérdida de mas 6sea® 8%,

La incidencia de osteoporosis, por lo tanto, es mayor en casos
de menopausia precoz, menarquia tardia, presencia de baches
amenorreicos en el ciclo menstrual, todos éstos secundarios a un

estado de hipoestrogenismo, o hipogonadismo®*.
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d. Tratamientos médicos:

Los medicamentos mas peligrosos por su influencia negativa
en el metabolismo 0Oseo, son los corticoides, que administrados
regularmente, producen una importante perdida de masa O&sea.
También los tratamientos quimioterapicos, los anticomiciales,
anticoagulantes como la heparina o warfarina, tratamientos
hormonales con GNRH, ACTH, androgenos, tiroxina y tamoxifeno,
asi como la toma de antiacidos son factores favorecedores de la

pérdida de masa 6sea.

Dentro de los posibles tratamientos hormonales, hay uno
especifico del hombre, se trata de los pacientes diagnosticados de
cancer de prostata, que estdn sometidos a tratamiento hormonal de
depravacion estrogénica. En un trabajo reciente, Adler, realizando
estudios con DEXA, para medir la DMO en cuello femoral y columna,
encontrd que el 33% de estos pacientes, segun los datos de la DEXA,
estaban afectos de osteoporosis®.

Los pacientes que han sufrido un trasplante, y que toma
inmunodepresores o corticoides, son también pacientes con riesgo de

padecer osteoporosis.

e. Enfermedades intercurrentes
Diversas patologias son asociadas con la presencia de osteoporosis:
- Trastornos genéticos:

Porfirias, Enfermedades de depdsito, Hemocromatosis,

hipofosfatasia, osteogenésis imperfecta, Sindrome de Ehlers-

Danlos, Sindrome de Marfan, Sindrome de Menkes, Sindrome

de Riley-Day.

- Enfermedades del metabolismo 6seo:

-Enfermedades endocrinas:
El hipertiroidismo y el hipercortisolismo suponen altos
niveles de corticoides que producen una gran perdida
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de masa Osea. El hiperparatiroidismo es también un
factor negativo para la reabsorcion Osea. Otras de
menos impacto son la diabetes mellitus asi como el
déficit de leptina, de GH o IGF.
-Alteraciones de la absorcidn intestinal y Hepatopatias

- Enfermedades renales.

- Enfermedades hematoldgicas como el Mieloma multiple

- Enfermedades inflamatorias cronicas: artritis reumatoide

- Trasplante de 6rganos: de médula, rifion, higado, corazén o pulmén

-Anorexia nerviosa

-Otras: sarcoidosis, amiloidosis, Insuficiencia cardiaca congestiva,

enfisema, esclerosis maltiple, nutricion parenteral

Gracias a la diferenciacion de estos factores de riesgo podemos clasificar la
osteoporosis en primaria, con dos subtipos, la osteoporosis idiopatica juvenil y la
involutiva (tipo | postmenopausica y tipo Il senil), y la secundaria a una

circunstancia, enfermedad base o tratamiento que la induzca.

1.3.3 Métodos de diagndstico y valoracion en la osteoporosis

La evaluacion clinica del paciente con posible osteoporosis es crucial para
identificar los factores de riesgo tanto constitucionales, genéticos como ambientales
y poder realizar un diagndéstico de presuncion y asi encaminar la bateria de pruebas
oportunas.

La osteoporosis es un trastorno generalizado del esqueleto que es
asintomatico en la mayoria de pacientes hasta que se produce la factura por
fragilidad, y que, puede ofrecer una exploracion fisica rigurosamente normal. La
clinica se asocia casi exclusivamente a la presencia de fracturas osteoporoticas, a
excepcion de manifestaciones clinicas imperceptibles que pasan desapercibidas,

como son la fragilidad ungueal, pérdida de piezas dentarias por pérdida de sustancia
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alveolar, y la atrofia mandibular prematura®°4®®, Las fracturas osteopordticas
pueden producirse en cualquier localizacién, y es caracteristico que surjan de forma
espontanea o por un traumatismo minimo. Cualquier fractura por fragilidad puede
considerarse osteoporética®. Asi como las fracturas no vertebrales crean dolor e
incapacidad funcional, las fracturas vertebrales pueden ser asintomaticas, no
dolorosas y no invalidantes, dificultando el diagnéstico clinico que conllevaria su
descubrimiento, siendo su Unico sintoma la pérdida de altura o los derivados de las

anomalias estructurales vertebrales, como por ejemplo la hipercifosis toracica®”®.

Hay que considerar la existencia de osteoporosis y el consecuente riesgo de
fractura, de manera individual, en cada paciente. Una buena anamnesis y exploracion
fisica puede revelar enfermedades dseas metabolicas diferentes a la osteoporosis,
tales como hiperparatiroidismo u osteomalacia, que asocian una densidad mineral
Osea baja y un aumento del riesgo de fractura, al igual que la osteoporosis, siendo
gue muchas de estas enfermedades tienen tratamientos especificos y por lo tanto es

posible retrasar su progresion.

Las pruebas de laboratorio son de diversa utilidad en la evaluacién de la
osteoporosis®®, ya que la ayuda que proporciona puede orientarse a:

— Excluir enfermedades que “simulan” a la OP.

— Buscar eventuales causas de osteoporosis y factores agravantes.

— Evaluar la gravedad de la osteoporosis y establecer el prondstico de la

enfermedad y el riesgo de fracturas.

— Contribuir al seguimiento y la adherencia en el tratamiento.

El laboratorio incluye pruebas convencionales, que permiten hacer el
diagnostico diferencial y etiol6gico de la osteoporosis, y los marcadores bioldgicos
especificos del recambio 06seo, que evallan el riesgo de fractura y el efecto

terapéutico.
Para realizar un diagndstico etiolégico y diferencial, la determinacion de

niveles séricos de calcio, del metabolito de la degradacién de la vitamina D y de la

PTHi, asi como un analisis bioquimico basico con proteinograma, hemograma y
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reactantes de fase aguda como la VSG, un perfil renal y hepatico, y de valoracion de

la funcion tiroidea y gonadal, puede ser de utilidad.

La determinacion sérica de calcio y fosforo, asi como los marcadores de
remodelamiento 6seo como el propéptido C-terminal de colageno tipo I, pueden ser
de utilidad'%1%?, Cambios tempranos en estos marcadores se asocian con cambios en
la masa 6sea y pueden ser de utilidad cuando se evaltan pacientes con alto riesgo de
desarrollar osteoporosis'®. Actualmente, estos marcadores son también el mejor

medio disponible para determinar el éxito de la terapia antirresortiva®®®.

Los marcadores bioldgicos de recambio 6seo son metabolitos enzimaticos y
péptidos no enziméticos producidos durante las diferentes fases del recambio 6seo y
alcanzan la circulacion general, pudiéndose cuantificar. Sus concentraciones estan en
relacion directa con la tasa de recambio total dseo. De acuerdo a la fase en que son

producidos, se dividen en marcadores de formacion y de resorcion041%,

a) Los marcadores de formacion son productos derivados de la actividad
osteoblastica. Destacan la fosfatasa alcalina total en suero (FAT) y Gsea
especifica (FAQ), la osteocalcina y los propéptidos del colageno tipo |
carboxi y aminoterminales (PICP y PINP).

La isoenzima FAO procede del osteoblasto y, parece participar en la
mineralizacién désea. La FAT tiene menor sensibilidad y especificidad
para el estudio de la osteoporosis mientras que la OC es especifica del
tejido 0seo y sus niveles reflejan el recambio con bastante fidelidad.

El colégeno se libera en forma de procolageno tipo I, que contiene la
molécula de colageno flanqueada por los péptidos PICP y PINP. Durante
la formacion de la matriz dsea, estos péptidos alcanzan la sangre. EI PICP
tiene escasa sensibilidad en la OP, por el contrario, el PINP tiene una

buena relacion con la OP°,
b. Los marcadores de resorcion dsea corresponden a la fosfatasa acida

resistente al tartrato, enzima procedente de los osteoclastos activados,

calcio urinario (durante la reorcion se libera calcio), piridinolina y

32



deoxipiridinolina libres, hidroxiprolina, telopéptido carboxi 'y

aminoterminal del colageno tipo I.

En cuanto al diagndstico por imagen, la escasa precision de la radiologia
convencional hace de ésta una mala herramienta para el estudio de la enfermedad
osteopordtica ya que es muy poco sensible y especifica, aunque la osteoporosis
postmenopausica presenta un patron caracteristico de resorcion de hueso trabecular
por adelgazamiento o pérdida de trabéculas transversales, con preservacion de las
alineadas con los ejes de fuerza, con el inconveniente de que requiere de una pérdida
Osea pronunciada (alrededor de 30-50%) para mostrar cambios sustanciales y
sometimiento del paciente a radiacion. Un dato importante a tener en cuenta es la
posibilidad de un diagnostico precoz mediante radiografia simple de columna de
posibles fracturas osteoporéticas vertebrales que hayan pasado desapercibidas por su

clinica asintomatica en la paciente con osteoporosis postmenopatsica’®’,

Singh!%10° en 1970, publicé un indice de osteoporosis basado en la
interpretacion de los patrones trabeculares del fémur proximal mostrados en una
radiografia anteroposterior de pelvis que se correlacionaba con los hallazgos en la
biopsia de cresta iliaca de 35 pacientes mayores de 70 afios que padecian fractura de
cadera. Dichos patrones trabeculares son el resultado de la distribucion de la carga

con los afios, observando cuatro grupos diferentes de asociacion de fuerzas (ig 4.

grupo
tensil
primario

grupo
compresivo
secundario

securldario

Fig. 4: Fuerzas aplicadas en la distribucién de cargas sobre el fémur proximal
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Asi, ordenados segun la reduccién en el trocanter, la tension y finalmente la

compresion primaria en las trabéculas sobre fémur proximal intacto, se consideran 6

grados de osteoporosis, que van desde la normalidad (Grado 1) hasta la osteoporosis

extrema (Grado 6) segln se observa en la figura5y 6.

i

Figura 5. Clasificacion de la osteoporosis segtn el indice de Singh

GRADO Adelgazamien Trabeculas Trabéculas Trabéculas primarias Trabéculas primarias
to cortical secundarias Secundarias tensiles compresivas
tensiles compresivas
| + Ausentes Ausentes Ausentes Ausentes
1 + Ausentes Ausentes Pérdida en  cuello Intactas
femoral superior
11 + Ausentes Ausentes Interrumpidas cerca de Intactas
trocanter mayor
(\V2 + Ausentes Ausentes Intactas Intactas
discontinuas
\V/ Normales Discontinuas Acentuadas Acentuadas
VI Normales Normales Perceptibles Perceptibles

Figura 6. Graduacion de la osteoporosis segun la clasificacion de Singh
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La medicion de la densidad de masa 6sea (DMO) o bone mineral density
(BMD), que se expresa en gramos de mineral por unidad de superficie (cm2),
permite establecer la presencia de osteoporosis en funcién de los criterios expuestos
por la OMS, siendo la absorciometria dual de rayos X (DXA) o densitometria, la
técnica gold standard para su estudio y cuantificacion, aunque en un 10-20% de los
casos de osteoporosis la densidad mineral 6sea es normalt!t112113  Es de utilidad
también para predecir el riesgo de fracturas ya que hay evidencia cientifica como
para confirmar que a medida que disminuye la DMO, aumenta el riesgo de fractura

tanto a nivel vertebral como periférico41%°,

El umbral de la fractura se ha definido como el valor de DMO por debajo del
cual se estima que aumenta significativamente el riesgo de padecer una fractura,
situandose éste por debajo de — 2 DE (de t score) en la postmenopausia'®®. El riesgo
de fractura aumenta 1,5 veces por cada desviacion estandar de disminucion de la
masa 6sea medida por DXA aungue varia segun la localizacion a estudio y el tipo de
fractura que se pretende predecirt’(igura 7a y b). Ademas es el mejor método para
determinar la velocidad de pérdida 6sea y para el control evolutivo de la enfermedad

o del tratamiento de ésta'®,
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Figura 7a. Riesgo de fractura a 5 afios en dependencia de su localizacion para diferentes niveles de densidad de masa

6sea
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Figura 7b. Riesgo de fractura a 5 afios en dependencia de su localizacion para diversos niveles de

densidad de masa 6sea

En la practica clinica esta mediacién cuantitativa se realiza en tres
localizaciones, columna lumbar, fémur proximal y antebrazo. La National
Osteoporosis Foundation recomienda realizar densitometria a personas mayores de
65 afos, mujeres postmeopausicas con al menos un factor de riesgo, o aquéllas que
hayan recibido tratamiento hormonal sustitutivo por un periodo prolongado de
tiempo!®, mientras que la SEMFYC aprueba su realizacion en mujeres
postmenopausicas con factores de riesgo de osteoporosis, antecedente de fractura por
fragilidad antes de los 45 afios, tratamiento farmacoldgico prolongado con
corticoides, litio o antiepilépticos, sospecha radioldgica, en caso de concomitancia
con enfermedades que afectan al metabolismo 6seo, o para la monitorizacion de la
masa Osea durante el tratamiento de la osteoporosis®. En cualquier caso siempre la

indicacion debe ser individualizada?°.

En realidad el diagnéstico de osteoporosis requeriria de un estudio de la
muestra mediante biopsia 0sea, tomando un cilindro de hueso trabecular,
demostrando la presencia de un hueso con un proceso de mineralizacion normal pero
en menor cantidad, pero su uso es limitado debido a que es una prueba costosa ya

que es una prueba invasiva y se debe hacer en condiciones de esterilidad 2.
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1.4.- Calidad 6sea. Influencia sobre la resistencia 6sea.

A pesar de que la valoracion de la cantidad de masa 6sea mediante célculo
densitométrico se utiliza como gold standard para diagnostico de osteoporosis, no
solo ésta es importante como sistema predictor de fractura sino que la estructura y

tamano, la microarquitectura (condicionada por la actividad de remodelamiento) y la

composicidn, tanto organica como mineral, influyen en el riesgo de fractura. Todos

estos factores engloban el concepto de calidad 6seat??123124,

1.4.1 Composicion del tejido éseo

El tejido 6seo es un tejido conjuntivo diferenciado del resto por el proceso de
mineralizacion de la sustancia intercelular que en el se produce, confiriéndole una
dureza particular. Este tejido esta formado por elementos celulares y matriz dsea o
sustancia extracelular, la cual se compone en un 30% de estroma organico y una 70%
de fraccion mineral. El porcentaje de sustancia orgénica varia segun diferentes
factores, siendo mayor en el tejido 6seo esponjoso que en el cortical y menor con el

paso de los afios!?,

Como elementos celulares cabe destacar dos lineas celulares importantes en

el proceso vital del tejido seo, mononucleares y multinucleares®?®.

-Entre las células mononucleares incluimos los osteoblastos, que son
las células encargadas de segregar la fraccion organica no calcificada llamada
osteoide y de mantener una elevada concentracion de fosfatasa alcalina
(necesaria para el desarrollo del proceso de calcificacion), y los osteocitos,
que se originan por la transformacion de los osteoblastos al producirse el
proceso de mineralizacion, quedandose englobados dentro de la matriz
orgénica ya mineralizada, y que acttan como reguladores del metabolismo
mineral 6seo, fundamentalmente del metabolismo célcico, ya que son capaces
de aportar calcio del hueso al sistema extracelular modulado por la accion

estimuladora de la PTH e inhibitoria de la calcitonina.
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-Los osteoclastos, sin embargo, son células multinucleadas
responsables de la resorcion Osea, desarrollando esta accidon sobre las
trabéculas gracias a la union de éstos a la superficie del hueso por medio de
integrinas. En el espacio entre osteoclasto y superficie 6sea se produce un
espacio sellado en el cual, el componente mineral de la matriz se disuelve
gracias a la acidificacion del medio, y por medio de proteasas segregadas por
la célula se disuelve la matriz organica. Asi se van creando unas depresiones

Ilamadas lagunas de Howship.

La fraccion organica esta compuesta de una trama protéica formada en el
90% por colageno dispuesto en forma de fibras junto con una pequefia proporcion de
proteinas no coldgenas y sustentado sobre una sustancia fundamental rica en
proteoglicanos que abarca el 10%. El colageno existente, es en su mayoria colageno
tipo I, que confiere al tejido Gseo gran resistencia a la traccion, aunque también
existen pequefias cantidades de tipo V' 'y XI1*?7, Las proteinas no colagenas juegan un
papel importante en la actividad celular y en la mineralizacion, favoreciendo la
atraccion de los osteoclastos hacia las areas de resorcion. EI 20% de estas proteinas

esta constituido por osteocalcinas®?®,

La matriz inorgénica esta constituida por pequefios cristales microscépicos de
fosfato tricalcico (apatita) situados entre los espacios interfibrilares. EI 99% del
calcio del organismo esta depositado en el esqueleto, circulando el 1% restante en el
liquido extracelular, por lo que el tejido 6seo desempefia una tarea metabdlica

fundamental en la homeostasis del calcio, entre otros iones'?.

1.4.2 Remodelado 6seo

Se trata de un proceso continuo, caracterizado por la reabsorciéon de tejido
6seo y formacion de hueso nuevo sin alterar la morfologia del esqueleto, y producido
por las células dseas, osteoclastos y osteoblastos respectivamente. Estos sintetizan la
matriz de colageno, en la que se inicia un proceso de mineralizacion con una primera

fase que dura entre 4 y 6 meses denominada mineralizacion primaria. Posteriormente
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la mineralizacién continta hasta que el nuevo hueso se forme por completo; se trata
de la mineralizacion secundaria, que puede durar varios afios. En el hueso existen, en

razén del remodelado, zonas en distintas fases de mineralizacion®,

Es un fendmeno que se mantiene toda la vida, siendo mas activo en jovenes y
mas lento en el anciano. Se calcula que el 20% de la masa dsea del organismo se esta

remodelando®’13L,

El remodelado 6seo, regula por tanto el grado de mineralizacion de la matriz
organica. El tratamiento con farmacos antireabsortivos, cuya accion es inhibir el
remodelado, incrementa el grado de mineralizacion Gsea, lo que mejora su

resistencia, pero no modifica la microarquitectura 6sea, ni el tamafio de la matriz**.

En hueso cortical, este proceso se localiza en la osteona (unidad estructural),
donde se perfora el hueso por la accién de los osteoclastos formando las lagunas de
Howship, que seran ocupadas por osteoblastos atraidos hasta ellas formando la
matriz organica posteriormente mineralizada. Estas unidades de remodelado se
denominan Bone Metabolic Unities (BMU) o unidades 6seas metabdlicas. Si el
remodelado se produce en hueso esponjoso, los osteoclastos acttan en la superficie
trabecular horadando la cavidad para ser ocupada por osteoblastos, de la misma que
en hueso cortical, aunque el proceso es mucho mas intenso que en hueso espon;joso.
Las BMU pasan a llamarse Unidades estructurales d6seas o Bone Structural

Unitiesl31,133,134

El proceso de remodelamiento deberia tener un balance neutro, es decir, la
cantidad de hueso formado debe ser igual que la que se destruye. Tras alcanzar el
pico maximo de masa 6sea en la tercera década de la vida, comienza una pérdida
progresiva que conlleva un balance de remodelado negativo, lo que significa que la
cantidad de hueso destruido es mayor a la del formado.

Existen diversos factores de indole mecanica, hormonal o local, que pueden

influir en este proceso de remodelamiento®:
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-Influencia humoral: La paratohormona y la calcitonina, son hormonas calcio-
dependientes que estimulan o inhiben la resorcién dsea respectivamente
segun el nivel sérico de calcio. El calcitriol, cuya produccion depende de los
niveles de PTH, inicia el proceso de remodelado asi como favorece la

formacion y mineralizacion de la matriz dsea®.

Los estrégenos son capaces de acoplarse a receptores especificos en
los osteoblastos de tal manera que son capaces de estimular el inicio del
proceso de remodelado. Durante la menopausia, con la deprivacion
estrogénica se produce un aumento del recambio 6seo debido a un aumento
del numero de osteoclastos, y por consiguiente, de osteoblastos. Esto da a
lugar a un aumento final de las unidades de remodelamiento que conlleva una
situacion de alto remodelado o alto “turnover”, provocando un balance del
remodelado negativo, y con ello, una rapida pérdida de masa Osea. Los
resultados de este alto “turnover” se producen en mayor medida en el hueso
esponjoso, dado que la tasa de remodelado es mayor y su superficie es mayor

comparativamente con el hueso cortical**"1%,

Los glucocorticoides afectan a la absorcién de calcio y vitamina D; la
leptina se ha comprobado es capaz de aumentar la formacién de hueso,

gracias a lo cual modula el remodelamiento®513%

-El esqueleto se comporta como un mecanostato'®, es decir, un sistema
mecénico capaz de autorregular su masa y conformacién en dependencia de
las cargas a las que se ve sometido segun la Ley Osea de WOlff,

constituyendo el remodelado adaptativo.

-Existen diversos factores locales producidos por células del estroma y
células 6seas que modulan a su vez el remodelado, como son las proteinas
morfogenéticas del hueso, interleuquinas, factor de necrosis tumoral, el factor
de crecimiento derivado de las plaquetas, el factor de crecimiento
fibroblastico, el factor transformante beta y los factores de crecimiento

derivados de la insulina41142143,
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-Con la edad, el remodelamiento 0seo también se ve afectado, acelerandose el
proceso de pérdida de masa 6sea. Se considera clave el déficit de formacion
Osea al avanzar la edad, produciéndose una disminucion drastica de las
superficies de formacion 6sea frente a las de resorcion, lo que indica una falta
de capacidad osteoblastica para reconstituir el hueso reabsorbido en las
unidades de remodelado 6se0***145, En principio, este hecho se atribuye a una
disminucion del ndmero de osteoprogenitores derivados de células
mesenquimales de la médula Gsea, a costa de otros linajes alternativos
(fibroblastos, adipocitos y condrocitos) compartidos por estas células

mesenquimales?4®.

Alternativamente, el envejecimiento parece afectar al crecimiento y/o a la
funcion de los osteoblastos, siendo este mecanismo el predominante para

explicar el déficit de formacion dsea al envejecer?’.

1.4.3 RESISTENCIA OSEA Y FRACTURA

La premisa de la existencia de un mecanismo en el que el hueso,
fisiolégicamente debilitado, tiende a producir fracturas, convive con nosotros desde
hace casi dos siglos, ya que fue en 1820 Sir Astley Cooper quien a partir de la
observacion de los cambios en el tejido 6seo («huesos delgados en su corteza y
esponjosos en su textura») promulgo la idea de una mayor fragilidad dsea en el sexo
femenino, atribuyendo este cambio a su propia constitucién; y la relacién entre esta
fragilidad y la edad avanzada, en la que existia un balance deteriorado entre
absorciéon y deposicion. Tuvo que pasar un siglo para relacionar los hallazgos
patoldgicos que realiz6 Cooper con las condiciones clinicas de la fractura y sus

mecanismos causales*®.

Para que el hueso sufra una fractura es necesario que la carga a la que es
sometido éste supere la resistencia del mismo a la rotura. La resistencia 0Osea,

depende de muchos factores: forma del hueso y estructura, grosor de las corticales,
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densidad dsea y calidad del hueso. El hueso es un material compuesto anisotropico, y
su comportamiento biomecanico depende de la zona especifica del hueso, donde se
aplica la carga, y de la direccion de la misma. Si nos referimos, por ejemplo, al hueso
trabecular vertebral, este requiere mayor energia para fracturarse en sentido vertical,

que transversal 14°,

En todas las actividades de la vida diaria, los huesos son sometidos a una
compleja aplicacion de fuerzas (cargas), que producen en ellos deformaciones. La
intensidad de la carga, cuando alcanza una magnitud determinada, produce una
deformacion en el hueso, que es regulada por la Ley de Hook y se representa
mediante una curva de carga-deformacion®. Esta curva de carga-deformacion,
expresa la magnitud de carga necesaria para producir una deformacién en el hueso, y
su forma depende de la anatomia y propiedades del hueso. La curva que expresa
carga y deformacion, tiene una relacion lineal, hasta alcanzar el punto elastico. Se
considera que el hueso esta en la zona elastica, cuando este recupera su forma, una
vez liberada la carga, sin sufrir deformidades residuales. La pendiente de la curva en
la region eléstica es el modulo de elasticidad o modulo de Young, que define la
rigidez del hueso o resistencia a la deformacion. Si se sobrepasa el punto elastico, se
considera que el hueso pasa a la region plastica, en la que este queda
permanentemente deformado y ya no recupera su forma, aunque la carga sea
liberada; si la carga sigue actuando, se alcanza el punto de fractura, en que se
produce un fracaso mecanico de la estructura ésea y ésta se colapsa. La
cuantificacion de la energia necesaria, para hacer fracasar la estructura y alcanzar el

punto de fractura, esta determinada por la dureza del material®®:,

La resistencia 0sea, por lo tanto, es la fuerza necesaria para desencadenar el
fracaso biomecénico del hueso y por consiguiente su consecuencia clinica, la
fractura, cuando se ve sometido a una carga especifica y dependerd, por lo tanto, de
las propiedades cuantitativas, reflejadas gracias a la Densidad Mineral Osea por
unidad de volumen o superficie, y cualitativas del hueso asi como de las cargas a las
que se ve sometido'??, Estas propiedades dependen del modelado 6seo, que se ve
alterado en la osteoporosis debido a los cambios moleculares sobre la estructura
mineral y el colageno estructural tipo I, y del remodelamiento 6seo, ya que el

mecanoestato 6seo 0 mecanismo de autorregulacion se altera debido a la disminucion
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de las lagunas osteocitarias y el numero de osteocitos, que son vias y ceélulas
encargadas de la reparacion de las microfracturas por la involucion del hueso con la
edad?> Se explica la existencia de microfracturas, a nivel microarquitectural en la
estructura 6sea y su influencia en la resistencia biomecanica del hueso, como
consecuencia de la fatiga del material sometido a cargas continuadas. Estas lesiones
se inician a nivel de las moléculas del colageno, produciendo bien una rotura de estas
moléculas o la desconexion entre las fibras de colageno y la estructura cristalina
inorganica®®. Se ha sugerido a su vez que, estas microfracturas, se presentan de
forma fisiolégica en el hueso, y que actian como un factor que interviene y regula el
remodelado, produciéndose el cambio del hueso dafado por hueso nuevo 3, pero lo
que es evidente es que en hueso osteoporotico, se produce un acumulo de
microfracturas que forman zonas de menor resistencia ésea, 10 que produce una
pérdida de calidad dsea y al mismo tiempo, una pérdida de resistencia que conduce a

la fractura®?
Se estima que la cantidad de hueso es responsable del 60-80%
aproximadamente de la resistencia biomecéanica 6sea, mientras que la calidad 6sea

supone el 20-40% restante®*,

Por cantidad 6sea 0 masa 6sea, entendemos la cantidad de tejido mineralizado

presente en el esqueleto. Esto esta condicionado por el capital 6seo adquirido por el
individuo a lo largo del desarrollo. En la tercera década de la vida se alcanza el valor
maximo, lo que se denomina “pico de masa 6sea”. Su valor esta condicionado por
multiples factores: genéticos, sexuales, hormonales, nutricionales, ambientales,
habitos de vida, y por la actividad fisica de cada individuo. El factor sexo tiene una
importancia fundamental por dos motivos: el hombre tiene entre un 25 y 33 por
ciento mas de masa Gsea, y ademas, tiene un esqueleto con huesos mas grandes que
la mujer, y por tanto mas resistentes. Tras alcanzar el pico de masa dsea, ambos
sexos inician una perdida progresiva de masa 6sea a lo largo de la vida. Esta pérdida
se inicia mas precozmente en la mujer que en el hombre, a partir de la menopausia, y

ademas con un ritmo anual mucho mayor.

La masa 0sea es basica para determinar la resistencia del hueso ya que existe

una relacién directa entre la resistencia a la compresion del hueso y el cuadrado de la
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densidad ésea, teniendo ademas en cuenta que independientemente del tipo de fuerza
aplicada (compresion, tension, desplazamiento lateral y torsion), su resistencia a ser
deformado, o médulo de elasticidad, es directamente proporcional a la cuantia de
tejido mineralizado, de tal manera que para deformar un hueso sera necesario aplicar
una carga proporcional al grado de mineralizacion del tejido®%%315% Se han
realizado estudios ex vivo en fémur y en columna lumbar que han demostrado
claramente, que cuanto mayor es la Densidad Mineral Osea, mayor es la tension que
el hueso puede soportar antes de producirse la fractural®>’. Aunque es evidente y
clara la relacién entre mineralizacion Gsea y resistencia, el exceso de mineralizacion
es perjudicial, como ocurre en los casos de osteopetrosis, ya que un hueso
excesivamente mineralizado es demasiado rigido, no tiene elasticidad, y por tanto es
susceptible de romperse con facilidad®®®. Esto puede corroborarse con otros hechos,
cuando nosotros empleamos flGor como tratamiento, los incrementos de DMO, son
superiores al 10% anual, sin embargo esta importante ganancia porcentual de masa
6sea, no reduce la incidencia de fracturas'®®. Otro hecho evidente, es que los
numerosos estudios publicados demuestran que con el uso de antirreabsortivos se
consigue incrementos importantes de la masa 6sea, que sin embargo no reducen el
riesgo de fractura en el mismo porcentaje que se incrementa la masa 6Osea.

Es evidente por tanto, que aparte de la cantidad de contenido mineral del hueso,
existe otro factor fundamental que determina la resistencia ésea, que es la calidad del

tejido dseo.

En cuanto a la calidad dsea, variaciones en la composicion, estructura y

microarquitectura del hueso pueden afectar la resistencia dsea:

- El hueso esta compuesto, como ya se ha comentado, por una matriz
organica y otra inorganica. Las propiedades de la matriz de colageno, el
grado de mineralizacion de la misma, el tamafio de los cristales de
hidroxiapatita, y la proporcion existente entre matriz organica e inorganica,
condicionan la resistencia 6sea™°. La red de fibras de colageno esta dispuesta
en una estructura tridimensional helicoidal que confieren elasticidad y
resistencia a la traccion gracias a la estabilidad de sus enlaces. Oxlund et al
han demostrado que el colageno del hueso trabecular en la osteoporosis

presenta una menor concentracién de enlaces en comparacion con sujetos
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sanos'®. El componente inorganico, que otorga al hueso resistencia a la
compresion®?, también muestra cambios con la edad, alterandose esta
propiedad por la existencia de una proporcion mayor de cristales de
hidroxiapatita de menor tamafio, en comparacién con los que se encuentran
en el hueso de individuos jovenes, y estos, modifican su orientacion, que en
condiciones normales es la misma direccion que las fibras colagenas segun se

ha demostrado en estudios realizados por difraccion con Rayos X 163164165

Cambios en la situacion espacial de los cristales alteran las
propiedades biomecanicas del hueso al modificar la dureza del mismo y su
modulo de elasticidad®®. Estudios realizados en hueso iliaco de mujeres que
habian sufrido una fractura vertebral, demuestran que el grado de
mineralizacion del iliaco era similar en las pacientes con fractura al de las
mujeres sin fractura, pero si embargo la distribucion de esta mineralizacién
en el hueso era muy irregular, detectindose numerosas areas pobremente

mineralizadas, lo que indicaba areas de menor resistencia en el mismo*®®,

-Macroscopicamente, en el envejecimiento se produce una
reabsorcion endostica y aposicion peridstica en la cortical de huesos largos
que aumenta el diametro de diafisis®®*%’. EI grosor también influye en la
aparicion de la fractura; diversos estudios!®®% basados en poblaciones que
padecen osteoporosis senil y postmenopausica han demostrado que la
disminucion del grosor de la cortical de la metéfisis de fémur proximal o

cuerpos vertebrales respectivamente, predispone el riesgo de su fractura.

El hueso cortical y el trabecular, tiene una arquitectura totalmente
diferente, y ello juega una importancia capital, en la biomecéanica.
El hueso cortical estd constituido por osteonas, con un conducto central, el
conducto de Havers, que se agrupan de una forma compacta en laminas de
tejido 6seo circunferenciales. El hueso trabecular se organiza formando un
entramado de laminas multiplanares, que dejan amplios espacios entre ellas.
Las trabéculas se orientan perpendicularmente entre si, en razén de la
direccién e intensidad de la carga que soportan, siguiendo los principios de la
Ley de Wolf. El hueso trabecular tiene un comportamiento biomecénico
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claramente anisotropico. Pero el hueso cortical, que también tiene un
comportamiento anisotropico, éste depende de la densidad de sus osteonas y

de la disposicidon espacial de los conductos de Havers.

Existen diferencias evidentes de comportamiento biomecanico entre el
hueso cortical y trabecular. En el cortical, el mddulo de elasticidad es mayor,
lo que le permite soportar un alto grado de carga por unidad de superficie, sin
sufrir deformacion, lo que le otorga una rigidez importante. El hueso
trabecular tiene un modulo de elasticidad mucho menor, por lo que soporta
mucha menos carga por unidad de superficie ya que tiene un mayor indice de
deformacion'’®. Todos los huesos tiene tejido cortical y esponjoso o
trabecular, en distinta proporcion, en relacion con el tipo de carga que
soportan. Estos porcentajes son variables en los distintos huesos del
esqueleto, en el cuello femoral el porcentaje de hueso trabecular es del 25%,
pero en las vértebras este porcentaje de hueso esponjoso oscila entre el 66 y
el 90% 1. En la osteoporosis establecida, el porcentaje de pérdida de hueso
trabecular es mucho mayor que el cortical, lo que explica con facilidad la

gran frecuencia de fracturas vertebrales.

- Aunque la pérdida de masa Gsea es importante para la resistencia del
hueso, es mucho mas importante la microestructura, porque con similares
valores de masa 6sea, la disminucion del numero y la forma de las trabéculas,
produce una pérdida de la resistencia del hueso entre el 20 y el 30% 1>, La
resistencia 6sea se ve disminuida por alteraciones tanto en hueso cortical, el
cual aumenta su porosidad y cambia su anisotropia provocando un
adelgazamiento de la mismal”®, como en hueso trabecular, que se afecta en
mayor medida debido a su mayor superficie y con mas rapidez. La
disposicion trabecular cambia asi como disminuye el tamafio y se pierde la
conectividad entre ellas, ya que los puentes intertrabeculares, cuando
disminuyen o desaparecen, la pérdida de resistencia es mucho mayor , pero es

cuantitativamente superior cuando desaparecen los puentes horizontales (fig )
163,174
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a. Hueso esponjoso sin OP b.: Hueso esponjoso OP ¢. esponjosa con OP avanzada

Figura 8. Aspecto microscopico de la evolucion de a osteoporosis en el hueso esponjoso

Estos cambios han sido descritos en diversos estudios realizados en mujeres
osteopordticas, que comparandolos con los estudios realizados en mujeres
sanas, han permitido comprobar, que en las mujeres osteoporoticas, tenian un
menor nimero de trabéculas, y que éstas, ademas, eran mas delgadas y mas
espaciadas que en las mujeres sanas. Pero ademéas de los cambios en la
disposicion de las trabéculas, se ha comprobado que existian mucho menos
puentes de union entre ambas, lo que hace desde el punto de vista mecéanico,
que esta alteracion microarquitectural, condicione la existencia de un hueso
mucho menos resistente!’>. Estos hallazgos han sido corroborados por
técnicas de imagen modernas, como la tomografia computarizada

microscopical’®,

Ya en la definicion de resistencia Osea se refleja la necesidad de tener en
cuenta las Cargas a gue se somete el hueso para que la fractura aparezca. No existen

muchos estudios que analicen las fuerzas mecénicas que actGan sobre la columna
vertebral, y que pueden producir fracturas a este nivel, pero existen algunos trabajos
que analizan las fuerzas a que somete la columna en las actividades de la vida diaria.
La segunda veértebra lumbar en una mujer con un percentil 50 de peso, sufre fuerzas
de compresion de 280Nw en bipedestacion, que aumentan a 900Nw en el
movimiento para levantarse de una silla, y alcanzan los 1.660Nw cuando levanta un
peso de 15 kilogramos. Estas cifras varian segin el nivel de la columna, y son

menores en la region media toracical’’.
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También se han realizado estudios con vértebras cadavéricas. Cuando
aplicamos fuerzas de compresion, la fuerza necesaria para producir una fractura esta
en estrecha relacion con la DMO, determinada por DEXA o TAC. A nivel de la
decimoprimera vértebra toracica, la fuerza necesaria para producir una fractura, con
una densidad de 0.6 gr./cm?, oscila entre 1.500 y 3.000 Nw, pero si la densidad es
mayor, la fuerza necesaria para producir la fractura , tiene que incrementarse, por
ejemplo son necesarios 4.500Nw para una densidad de 0.9gr/cm? 1’8178, Es evidente
que, las fuerzas aplicadas durante las actividades de la vida diaria, y que en sujetos
sanos Nno suponen ningun riesgo, son capaces de producir en pacientes con
osteoporosis, y por consiguiente con baja densidad Osea, fracturas en su columna

vertebral.

1.5.- La fractura como complicacion de la enfermedad

osteoporatica

En general, la osteoporosis es una enfermedad silente y progresiva hasta que
se produce su peor complicacion, la fractura por fragilidad, es decir una fractura
producida por un traumatismo de baja energia, siendo éste frecuentemente el
producido por una caida desde propia altura.

La enfermedad osteoporotica afecta en mayor medida la resistencia del hueso
esponjoso, por lo que las consecuentes fracturas se localizan con mas frecuencia en
metafisis de huesos largos (himero o fémur proximal o antebrazo distal) y cuerpos

vertebrales11180,

1.5.1.- Epidemiologia de la fractura osteoporotica

Una forma de valorar la magnitud de esta enfermedad se basa en cuantificar
la incidencia de fracturas por fragilidad. Un estudio realizado a nivel mundial por
Johnel et al en 2000 estim6 la presencia de nueve millones de fracturas

osteopordticas durante ese afio, observandose alrededor de 1,6 millones de fracturas
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de extremo proximal de fémur, 1,7 millones de fracturas de radio distal y 1,4
millones vertebrales clinicas!®. La incidencia maxima, considerando todas las
fracturas descritas, se encuentra entre los cincuenta y sesenta afios para ambos sexos,
afectando de forma mayoritaria al sexo femenino para cualquier rango de edad, como

podemos observar en la figura 9:

LOCALIZACION |HOMBRES |MUJERES Total PORCENTAJE |M/H
CADERA 490 1,137 1.627 18.2 23
ANTEBRAZO 332 1,328 1,660 18.5 4.0
VERTEBRAL 554 862 1,416 15.8 1.6
HUMERO 178 528 706 7.9 3.0
OTRAS 1,909 1,641 3,550 39.6 0.9
TOTAL 3.463 5.496 8.959 100 1.6

Fig.9 Distribucion de las fracturas de cadera por sexos.( M/H= relacién mujer /hombre)

La Tasa global de fractura osteoporoética se ve incrementada unas tres veces
en la mujer con respecto al hombre (porcentaje similar al observado en el diagnostico
de osteoporosis por densitometria 6sea), sobre todo si la fractura corresponde a hueso
trabecular, siendo la relacion entre ambos sexos de 8:1 para fracturas que afectan a
hueso trabecular y de 2:1 para hueso de predominio cortical'?>182,

Segun estudios realizados por Donalson et al, la incidencia de fracturas
aumenta a medida que la poblacion envejece aunque con diferencias cronoldgicas en
dependencia del sexo, incrementandose en mujeres a partir de los 44 afos,
coincidiendo con la etapa de la menopausia, y en hombres a partir de los 74 afios,
apreciandose curvas evolutivas paralelas aunque retrasada en el tiempo la del sexo
masculino con respecto al femenino®83,

Coincidiendo con Donalson, diferentes estudios han descrito que durante los
primeros 4-8 afios tras el inicio de la menopausia se producen con mas frecuencia
fracturas vertebrales y de radio distal, afectando por lo tanto méas al sexo femenino,
mientras que en edades mas avanzadas, alrededor de los 70-75 afios, existe una
mayor frecuencia de fracturas de fémur proximal, ya que se relaciona con una

pérdida evolutiva mas avanzada de hueso cortical debido al paso de los afios, y con
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factores o patologias concomitantes que predisponen a la caida!®*. De esta manera,
entre las personas que vivan mas alla de 90 afos, se considera que el 33% de las
mujeres y el 17% de los hombres padecerén fractura de cadera, siendo estas cifras
mayores a medida que pasen los afios debido al aumento progresivo del

envejecimiento mundial®®,

Hay que tener en cuenta otra diferencia entre sexos al hablar de las
consecuencias concomitantes de la fractura osteoporética en relacion a la
morbimortalidad y la calidad de vida que experimentan estos pacientes. De esta
manera, las fracturas vertebrales originan una disminucion en la calidad de vida del
paciente sin diferencia entre sexos, sin embargo el estudio de la cadera indica un
aumento en la morbilidad de estos pacientes, provocando una pérdida de las
funciones fisicas mas acentuada en el hombre'®, Ambas fracturas, vertebrales y de
cadera, ocasionan un aumento de la mortalidad, significativamente superior en

hombres con respecto a mujeres'86-187.188,

En 1999, se estimaron en la Union Europea alrededor de 480.000 fracturas
osteoporoticas!®. En Estados Unidos, Riggs y Melton observaron un total de
1.500.000 fracturas osteoporéticas durante el afio 1995: 250,000 de fémur proximal,
250,000 de radio distal y 750.000 fracturas vertebrales!®®. En Espafia cerca de 3
millones de pacientes sufren osteoporosis, una gran proporcion del pais, debido al
envejecimiento poblacional de este siglo, por lo que es un pais por aumentar la
incidencia de fracturas osteoporoticas con el paso de los afios. Serra et al, en 2002,
publicé un estudio de fracturas en el anciano usando datos del ministerio de salud
desde el afio 1996 hasta 1999. La tasa de fracturas de cadera fue de 517 casos por
100.000 ancianos por afio!®, apuntando a una morbilidad mayor con el paso de los
afos debido al aumento progresivo de la supervivencia. Otros autores han estudiado
la epidemiologia de las fracturas de cadera en diferentes regiones espafiolas
mostrando diferentes tasas9219319419  Actualmente la edad media se encuentra en 82
afos en las mujeres y 79 en varones °. En un estudio multicéntrico de caracter
nacional realizado en 2002, se llega a observar una incidencia de 6,94+-0,44 fracturas
osteopordticas de cadera por cada 100.000 habitantes y afio. EI incremento medio

anual en la incidencia de fractura de cadera reportado en la literatura oscila entre 1 y

o/ 197,198
4% .
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Hedlund y cols % en un estudio de 20538 fracturas de cadera demuestran
que la incidencia especifica por edad se dobla cada 5,6 afios a partir de los 30 afios en
la mujer, llegando a una incidencia de 18/1000 personas al afio en pacientes mayores
de 85 afios.

La fractura osteopordtica vertebral afecta en mayor medida a la columna
toracica y lumbar, representando casi la mitad de las 1,5 millones de fracturas

osteoporoéticas que se producen anualmente en los Estados Unidos*®,

1.5.2.- Factores de riesgo de fractura y prediccion del riesgo

Es importante identificar los factores de riesgo implicados en la produccion
de la fractura osteoporoética para valorar el riesgo que tiene un paciente de padecerla,
e intentar abordar el problema mediante la prevencién de estos factores o asociando

terapias alternativas.

a. Determinantes de la fractura osteoporética

Los determinantes de una fractura osteoporotica son dos: la resistencia
Osea, descrita en el capitulo anterior, y los traumatismos precipitantes de la
fractura, especialmente la frecuencia e intensidad de las caidas y la funcion
neuromuscular.

Todos los factores de riesgo asociados a la osteoporosis son aplicables al
riesgo de fractura debido a que éstos se ven implicados en la alteracion de la
resistencia 0sea provocada por los cambios cualitativos y cuantitativos del
hueso en la osteoporosis. Por otra parte, al hablar de fractura por fragilidad,
se suele decir que es necesario un traumatismo, ain de intensidad minima,
aunque en la realidad se observan gran cantidad de aplastamientos vertebrales
en la columna dorso-lumbar sin evidencia clinica de un factor traumatico
determinante salvo sobrecarga mecénica producida durante las actividades

dela vida diaria.
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Se ha demostrado que el 60% de estas fracturas en pacientes mayores de
75 afios se producen por caida accidental sobre su propio cuerpo (haciendo
referencia a un traumatismo de baja intensidad). En el caso de las fracturas
vertebrales, independientemente de la edad, si no hay clinica, o ésta es
minima, y la fractura se ha producido sin traumatismo previo o no se refiere
éste, la fractura puede pasar desapercibida, infravalorando su incidencia y
suponiendo un reto su cuantificacion®®2% |_as caidas son causa de casi todas
las fracturas de cadera del anciano (teniendo en cuenta que so6lo cinco de cada
cien caidas acaban en fractura)?°1292203 observando una incidencia mayor si
consideramos solo las personas institucionalizadas?®*. La etiologia de la caida
en el anciano es multifactorial, influyendo la edad, estadio de Barthel previo,
consumo de ciertos psicofarmacos y benzodiazepinas, diuréticos,
antihipertensivos y antecedente de caidas previas. Existe una diferencia entre
sexos observable, ya que al estudiar la poblacién masculina, se sefiala mayor
comorbilidad, consumo de farmacos y factores de riesgo asociados a la caida
que en las mujeres®®,
b. Factores de riesgo propios de fractura osteopordtica. Los factores clinicos

mas importantes para predecir el riesgo de fractura vertebral son cinco:

-Edad: mayor marcador de riesgo para la fractura de cadera.
Segun el Study of Osteoporotic fractures por cada diez afios de

incremento en la edad, el riesgo de fractura de cadera se triplica®®®.

-Antecedentes de  fractura por fragilidad previa:
Independientemente del valor de la DMO, la presencia de una fractura
por fragilidad previa aumenta entre 1,5y 9,5 el riesgo de padecer otra
fractura, en base al nimero y localizacion de éstas, y la edad del
paciente. Este riesgo incrementa ain més si se ha padecido maltiples
fracturas previas, de tal forma que el riesgo de otra nueva fractura es
12 veces mayor en presencia de dos o mas fracturas vertebrales
previas. El riesgo a presentar una nueva fractura si ha habido

antecedente es 2,2 veces mayor a si no lo ha habido?%2%7
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-Historia familiar de fractura osteoporoética: La predisposicion
familiar a las fracturas es especifica de cada localizacion,
probablemente debido a factores relacionados con la herencia genética
de una baja masa 6sea’®. El antecedente familiar, sobre todo en
relacion a la madre y a la abuela, se ha vinculado con el riesgo de

padecer fractura de cadera®®.

-Tabaquismo: Un metandlisis realizado por Law et al sobre la
relacion del consumo de tabaco, la DMO vy el riesgo de padecer
fractura, describe los efectos directos del tabaco en la disminucion de
la DMO y el aumento del riesgo de fractura a nivel vertebral™. Por
otra parte, un estudio realizado por la National Osteoporosis
Foundation demuestra que el consumo de cigarrillos seria factor de
riesgo parcialmente dependiente de la DMO mediante la observacion
de un aumento 1,9 veces con el tabaquismo de padecer fractura de

cadera, pero so6lo 1,3 veces cuando este factor se ajusta a la DMO?®,

-Cambios antropométricos: El Bajo peso corporal por debajo
de 57 kg o un IMC <19 Kg/m2 se considera predictor de fracturas de
mufieca, vertebrales y de cadera’>?%, Una talla alta se relaciona con
mayor energia potencial en las caidas y con una anatomia de cuello
femoral distorsionada en longitud, siendo éste factor independiente
para predecir el riesgo de fractura de cadera®!. Ademas, la pérdida de
altura puede atribuirse a una pérdida global de la masa 6sea, por lo

que se asume como marcador de fracturas vertebrales?'?.

Existen otros factores de riesgo importantes de fractura, mas dificiles de

medir, como son la debilidad generalizada, la demencia, una pobre agudeza

visual, antecedente de caidas frecuente, el sedentarismo, menopausia precoz o

amenorrea prolongada mas de un afo, una elevada ingesta de alcohol y una

baja ingesta de calcio y vitamina D206:213214.215.216
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1.5.3.- Clasificacion y tratamiento

a) Fractura de tercio proximal de fémur

Las fracturas de tercio proximal de fémur son aquellas que afectan
proximal-mente hasta 5 centimetros por debajo del trocanter menor, haciendo
referencia a lo que cominmente se denomina fractura de cadera.

Estas fracturas pueden acontecer en cualquier etapa de la vida, pero
su incidencia, produccién, patogenia y morbimortalidad acompafantes
difieren en gran medida en dependencia de la edad en la que se presenta, de
tal manera que en nifios y adultos se relacionan con alteraciones estructurales
del hueso como enfermedades displasicas o neoplasias, 0 a traumatismos de
alta energia, mientras que en la poblacién anciana la caida desde la propia
altura es el agente etioldgico en el 90% de éstas fracturas®#217:218219 en un
hueso debilitado por los cambios fisiolégicos producidos en él. Estas
fracturas en la poblacidén anciana constituyen en la actualidad uno de los
mayores problemas sociosanitarios de los paises occidentales, en donde

consumen una gran parte del presupuesto sanitario?20.221222.223,

La incidencia en Espafia oscila entre 130 y 200 casos por cada
100.000 habitantes y afio??4, sin embargo existen diferencias entre los paises
europeos comprendiendo cifras desde 142,2 por cada 100.000 habitantes y
afio en Reino Unido hasta 421 en Noruega, observando una incidencia mucho

mayor en el Norte de Europa con respecto a los paises mediterraneos??.

En teoria méas del 90% del total de fracturas de tercio proximal de
fémur pueden ser prevenidas??®, atendiendo a la prevencion y disminucion de
la severidad de las caidas y al mantenimiento o incremento de la masa 6sea y
resistencia del fémur proximal mediante un plan de ejercicio fisico, una
nutricion adecuada con suplementos de vitamina D y calcio, y el uso

profilactico de tratamientos farmacoldgicos®?’.
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Esta ampliamente demostrado que la fractura de fémur proximal esta
vinculada al envejecimiento de forma progresiva?'®?2022822%  Un estudio
realizado por Runge?'® et al observa que el 90% de estas fracturas las padecen
personas de mas de setenta afios, mientras que Armstrong??° las encuentra en

una de cada cuatro mujeres y en uno de cada ocho hombres a los 90 afios.

La fractura de cadera es la 22 causa de hospitalizacion en el paciente
anciano, padeciéndola 1 de cada 3 mujeres y 1 de cada 12 varones. La tasa de
mortalidad intrahospitalaria oscila entre el 5-10%, llegando a ser a un afio de
evolucion desde la fractura de hasta el 20-30%, debido a la edad avanzada y
el consiguiente deterioro fisico, patologia concomitante y a veces la
necesidad de grandes periodos de reingresos. Ademas, la morbilidad derivada
de la fractura puede agravar el estado previo del paciente, como el
tromboembolismo pulmonar por TVP que puede derivar del encamamiento o
consecuencia de la fractura, o infecciones en el periodo perioperatorio en

caso de tratamiento quirtrgico®®.

CLASIFICACION

Sir Jacob Ashley Cooper, en 1882, fue el primero en diferenciar entre
fractura intracapsular y extracapsular, en dependencia de si el trazo de
fractura afecta a la porcion femoral interna o externa en relacion con la
capsula articular de la caderal® Actualmente, estas fracturas, cuyo

prondstico es diferente en dependencia de la localizacion, se clasifican en?3!:

—> Fracturas intracapsulares: Corresponden a las fracturas de cuello de
fémur. A su vez se dividen en subcapitales (figura 10a), transcervicales
(figura 10b) Y basicervicales (figura 10c), en dependencia de su localizacion.
Otra clasificacion muy patente en la practica habitual es la de Garden,
basada en el grado de desplazamiento y que divide en cuatro grados
desde el I, fractura incompleta hasta el 1V, fractura completa y muy
desplazada?®. Afectan a un &rea de hueso reducida con escaso hueso

esponjoso y un periostio delgado. Ademas, el aporte vascular al
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fragmento proximal puede estar limitado e incluso no existir tras la
fractura, por lo que la necrosis avascular, la pseudoartrosis y los
cambios degenerativos de la cabeza femoral son posibles
complicaciones implicitas de una fractura a este nivel, hecho que

condiciona la eleccion terapéutica?3323,

—> Fracturas extracapsulares: Incluimos dos subgrupos

d) Fractura pertrocantérea (igura 10d): Afectan a una amplia area
de hueso, la mayoria de caracter esponjoso y con ambos
fragmentos bien vascularizados, por lo que si se realiza una
reduccion anatomica y fijacion correctas consolida sin
complicaciones®®. Evans subclasificd estas fracturas en tres
grupos en dependencia de la linea de fractura y la estabilidad que

le otorgaba a la fractura®®.

e) Fractura subtrocantérea (figura 10¢): Son aquellas que se
localizan entre el trocdnter menor y el istmo diafisario.
Seinsheimer desaroll6 un sistema de clasificacion en seis grupos
basado en el numero de fragmentos, localizacion y configuracion
de la linea de fractura, aunque por lo general, se considera una
fractura de caracter inestable?®’. Asocian una alta tasa de
pseudoartrosis y roturas del implante debido a las alta tension

aplicada a la zona®®

Figura 10. Clasificacion de Cooper para fracturas de tercio proximal de fémur
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b) Fractura de columna vertebral

Se calcula que se producen en Espafia entre 900 y 1800 fracturas
vertebrales por fragilidad por cada 100.000 habitantes y afio, suponiendo el

44% de todas las fracturas osteoporéticas?'22!7,

La fractura vertebral de caracter osteopordtico se caracteriza y
diferencia, por su localizacion y aspecto radioldgico, del resto de fracturas
producidas por traumatismos de alta energia o secundarias a otra patologia,
como son las metéastasis vertebrales, siendo el trayecto dorso-lumbar el mas
frecuente, y presentando un aspecto de lente biconcava o como un
acufiamiento anterior progresivo de la vértebra. La union toraco-lumbar es la
transicion desde la columna torécica cifética a la columna lumbar lordética.
Esta union transmite las fuerzas desde la columna torécica, hasta la columna
lumbar. Asi, las fuerzas de las porciones superior e inferior del tronco
confluyen en la columna téraco — lumbar?223%240 syponiendo un punto débil

en la transmision de cargas.

Una mayor proporcién de tejido esponjoso en los cuerpos vertebrales
los hace mas vulnerables a las fuerzas compresivas y a los movimientos que
el hueso cortical. Las fracturas vertebrales ocurren espontadneamente o como
consecuencia de un traumatismo minimo sobre la columna vertebral durante
las actividades de la vida diaria, tales como flexionarse hacia delante, levantar
objetos o subir escaleras®*1242243_ Estas actividades pueden crear una carga de
tipo compresivo que excede la capacidad de carga disminuida de una vertebra
osteoporoética, sobreviniendo entonces la fractura®**, Ademas, debemos tener
en cuenta otro factor que aparece con la edad, y que propicia cambios en la
distribucion de la carga del esqueleto axial: la degeneracion discal. Al perder
el disco su resistencia mecéanica, las fuerzas se concentran en un sector del
hueso y vence su resistencia, produciendo la reduccion en el nimero, espesor
e interconexion de las trabéculas vertebrales, que, en combinacion con las
fuerzas de carga alteradas que pasan a través de un disco degenerado,

predispone la fractura del cuerpo vertebral ante un traumatismo menor?3:24,
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El principal sintoma acompafiante de una fractura vertebral es el dolor,
en la espalda, que empeora con el movimiento y dificulta la respiracion,
provocando con ello disnea?*®24’. El dolor suele afectar a areas metaméricas
por lo que suele referirse un trayecto desde la espalda hacia el abdomen; en
otros casos el dolor tiene caracteristicas erraticas?*%°. El deterioro
neuroldgico de la médula espinal puede provenir en el momento del
traumatismo -aunque existen pocos casos relatados de gravedad ocasionados
por traumatismos de baja intensidad- o puede aparecer de forma progresiva a

medida que la fractura comprima estructuras nerviosas contiguas?>%:25:,

No obstante, las fracturas por compresion pueden no causar sintomas,
y s6lo descubrirse cuando se toma una radiografia lateral de toérax ordenada
para el estudio de otras patologias revelando la fractura vertebral, o bien ir
apareciendo la clinica de forma gradual®’2®222 Con una clinica de
evolucion larvada, los sintomas que padece el paciente pasan desapercibidos,
siendo los mé&s habituales entre éstos, la movilidad limitada en la columna
vertebral y la magnificacion de las curvas fisioldgicas vertebrales
(hiperlordosis en  columna cervical y lumbar e hipercifosis en zona
dorsal)®82542%  Seglin se colapsan mas cuerpos vertebrales, la hipercifosis
aumenta —a veces asociada a escoliosis-, la talla disminuye, y la caja toracica
se adapta a estos cambios verticalizando los arcos costales, y provocando con
ello, una disminucion de la funcion pulmonar total, con una perdida de hasta
el 9% de la capacidad vital forzada y del volumen espiratorio maximo medio
y forzado en un segundo?®24’, ademas de producirse una pérdida progresiva
de la horizontalidad de la mirada debido a la limitacion funcional de la
columna cervical para contrarrestar estos cambios posturales, y otros
sintomas de origen psicogeno como malestar y depresion?®>26248  QOtras
veces, los aplastamientos anteriores de las vertebras lumbares producen un
borramiento de la lordosis lumbar provocando un adelantamiento o
inclinacion del tronco del paciente hacia adelante y una disminucion del
equilibrio, necesitando la ayuda de bastones, por lo que puede llegar a ser una
enfermedad discapacitante que altera y dificulta las actividades de la vida

cotidiana®®’.
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Estas modificaciones raquideas, por lo tanto, conllevan una
modificacion del eje de gravedad -provocando con ello una alteracion del
equilibrio y la marcha- y con él, una variacién de las zonas de carga en las
vértebras, que facilita la aparicién de nuevas fracturas y la concentracion de
cargas en pequefias articulaciones vertebrales, que generen dolor en la
espalda crénico y un deterioro progresivo de las capacidades fisicas,
psicoldgicas y/o del desenvolvimiento socialY’.

Melton LJ y cols, mostraron que la incidencia de las fracturas
vertebrales clinicamente diagnosticadas es 530 por 100,000 personas-afio
entre mujeres caucasicas mayores de 50 afios, mientras que el total de las
fracturas vertebrales es tres veces mayor, 1.800 por 100.000 personas y afio,
quedando desatendidas casi un tercio del total de fracturas vertebrales?®2%°,

Tanto fracturas vertebrales sintométicas como asintomaticas asocian
notables incrementos en la morbilidad y en la mortalidad con respecto a la
poblacion sana?°2269.261262 | 5 morbilidad asociada a las fracturas vertebrales
incluye decrementos en la funcionalidad fisica y aislamiento social, llevando
a un notable impacto en la calidad de vida del paciente?®®. Datos recientes
indican que la reduccion de la calidad de vida asociada a la presencia de
fractura vertebral clinica es al menos tan importante como la de la fractura de
cadera, por lo que la morbilidad de la fractura vertebral ha podido ser
infraestimada hasta ahora42%°, Existe, ademas, un aumento de la mortalidad
asociada a la presencia de fractura vertebral clinica segun muestran los
estudios EVOS (European Vertebral Osteoporosis Study) y SOF (Study of
Osteoporotic Fractures®:266,

Estas fracturas no requieren de un tratamiento quirdrgico en la
mayoria de los casos, en parte porque el tipo de fractura no lo requiere,
ademés de por la pérdida de casos diagnosticados debido al caracter
asintomatico de las mismas. Aunque esto supone una menor tasa de
hospitalizaciones, un porcentaje de estos pacientes requieren medicacién
analgésica de forma crénica y en algunos casos, un tratamiento rehabilitador

de su discapacidad funcional residual®®.
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e Fractura vertebral como factor de riesgo de nueva fractura

Los resultados de varios estudios han demostrado que las fracturas
vertebrales clinicas, ya sean incidentes o prevalentes, aumentan el riesgo

de fracturas subsecuentes 267:268,269.270.

La presencia de una fractura vertebral aumenta en 5 veces el
riesgo de sufrir nuevas fracturas vertebrales?’*. El riesgo aumenta con un
mayor nimero de fracturas prevalentes. Recientemente, en el estudio
clinico VERT, en el que se obtuvieron radiografias de columna al afio de
una fractura vertebral, permitié establecer el riesgo de fracturas
subsecuentes a 12 meses después de una fractura incidente durante el
estudio clinico. Mostrd que entre mujeres posmenopausicas, hay un riesgo
de uno a cinco veces mayor de fractura vertebral dentro de los 12 meses
siguientes a la fractura previa. Este riesgo se eleva con el aumento en el
namero de fracturas previas. Ademas, el riesgo de padecer cualquier tipo
de fractura posterior aumenta 6 veces en mujeres y hasta 13 veces en

hombres después de una fractura vertebral incidente.

Estos datos demuestran claramente la importancia de iniciar
tratamiento dietético-sanitario y/o farmacolégico en cualquier persona
que tenga una fractura vertebral, y de esa forma, evitar o minimizar el

riesgo de fracturas futuras y evitar sus consecuencias posteriores?’2273,

e Clasificacién

Aunque se han descrito muchas clasificaciones de las fracturas
toraco-lumbares como por ejemplo la clasificacion de Gertzbein en
1995 24 las més aplicables en la practica habitual son la de Magerl, que
las divide en 3 grupos segin el mecanismo de accién (compresion,

distraccion y multidireccionales)?’, y la clasificacion de Denis?’4?"

(1982), basada en su teoria de “las tres columnas” en el plano sagital. De
esta manera, Dennis divide la vértebra en tres columnas (figura 11): la

columna anterior incluye el LLVCA (Ligamento longitudinal vertebral
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comudn anterior), la mitad anterior del cuerpo vertebral y del disco
intervertebral; la columna media incluye la mitad posterior del cuerpo
vertebral y del disco y el LLVCP (Ligamento longitudinal vertebral
comun posterior);y la columna posterior es el CLP (Complejo
ligamentoso posterior). Esta teoria demuestra que la inestabilidad se
produce solo después de romperse la columna media, afiadido a la

columna anterior y/o posterior?®.

Figura 11. Teoria de las tres columnas de Dennis. 1a = columna anterior. 1» = columna

media. 1. = Columna posterior

Coincidiendo con estos patrones, estipula 4 tipos de fracturas
vertebral?7327 4o 2
- Fracturas por compresion:

Es la fractura osteoporoética por definicion. Radiografica-
mente se visualiza como aplastamiento o un acufiamiento
anterior del cuerpo vertebral. En este tipo de fracturas, la
columna media se encuentra intacta. Debe tenerse en cuenta que
una compresion mayor de 50% puede progresar a una cifosis
post-traumatica, provocando que la lesion ligamentaria de la
columna posterior esté presente?’®. La fractura es estable, su
contencion es solida, no hay dafio neuroldgico y su tratamiento

es simple, por lo general ortopédico mediante inmovilizacion de
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la columna con un corsé de tres apoyos como es el corsé de
Jewett, aunque la vertebroplastia percutanea con cemento
acrilico evita mayor grado de hundimiento de los platillos en
algunos casos. La media de consolidacién de la fractura con
tratamiento ortopédico es de 3 meses aproximadamente, aunque

en algunos pacientes puede quedar dolor cronico rediual?®”’.

- Por estallido (Burst injury)

El estallido es debido a una compresion perpendicular al
platillo vertebral. La columna media es la mas comprimida.
Denis subdivide la fractura estallido en 5 subtipos, siendo la
forma més frecuente el subtipo B, con afectacion del platillo
superior, segun describen diferentes estudios.

- Por flexion-distraccion

El mecanismo es una flexion forzada en la columna
anterior, frecuentemente en traumtismos de alta energia. Se
subclasifican segun el trazo de fractura, pudiendo atravesar la
apofisis espinosa, la lamina, o el pediculo hasta el cuerpo

vertebral, como en la clasica fractura de Chance.

- Fractura-luxacion:
Compuesta por cuatro subtipos, tienen todos en comdn el
compromiso de las tres columnas. Aparece por mecanismos

lesionales de alta energia.

Tipo Il Tipo 1l Tipo IV

Flexion % Compresion Estallido Flexién - Distraccion Traslacién Multidireccional

Figura 11. Clasificacion de Dennis para fracturas vertebrales segiin el mecanismo de accion.

62




La clasificacion de Magerl se basa en las caracteristicas patomorfo-
I6gicas y mecéanicas de la lesion. Permite, gracias al examen de imagenes
radiogréaficas, definir el mecanismo de lesion. Esta clasificacion retoma la
nocion de las dos columnas de Kelly y Whitesides, en el que la columna
posterior esta formada por el complejo ligamentario posterior y la
columna anterior por el resto de elementos procedentes de la columna
anterior y media de Denis. Las lesiones estan jerarquizadas segun la
gravedad de menor a mayor, tanto en los tipos, grupos y subgrupos. Esta
clasificacion refleja una escala progresiva de dafio morfolégico, por la

cual se determina el grado de inestabilidad?427,

- El Tipo A incluye las fracturas por compresion del cuerpo vertebral.
Se producen por una compresion axial, con o sin flexion, y
afectan casi exclusivamente al cuerpo vertebral. La altura del
cuerpo vertebral estd disminuida, y el complejo ligamentoso
posterior esté intacto. No se producen translaciones en el
plano sagital. Es el prototipo de fractura osteoporética

El Tipo B incluye las lesiones de los elementos anteriores y
posteriores con distraccion.

Se producen por una fuerza de distraccion, de forma que en B1

la lesion es posterior y en su mayoria ligamentosa, B2 es una

lesion ligamentosa y 0Osea, y por ultimo B3 es una lesién

anterior y a través del disco.

El Tipo C incluye las lesiones de los elementos anteriores y
posteriores con rotacion.

Se producen por una fuerza rotatoria o de torsion y en este

caso, C1 es igual al tipo A con torsion, C2 es igual al tipo B con

torsién y C3 es una lesion cortante tipo torsion.

63



Se han descrito varios métodos para valorar de forma semicuantitativa
la lesion vertebral, y con éste, ayudar en el diagndstico de osteoporosis; desde
el Método de Smith and cols en 1960 hasta el Método de Genant en 1993.
Este Gltimo se basa en la valoracion radiografica de columna dorsolumbar en
proyeccion lateral desde D4-L4 para poder clasificar la lesion vertebral
dependiendo de la pérdida de altura de los cuerpos vertebrales o de su
area?’827 La clasificacion de Genant (igura 12) establece tres tipos de fracturas
segun la porcion afectada, y tres grados de severidad, en funcién de la pérdida
de altura del cuerpo vertebral, estableciento para ello 6 puntos de referencia a

nivel del cuerpo vertebral 28:

1. Tipos de fractura (anterior, central y posterior).
— Aplastamiento: disminucion de la altura del cuerpo vertebral de
manera global.
—Biconcavidad: disminucién de la altura central.
— Acufiamiento anterior: disminucion de la altura anterior. El
acuflamiento

posterior es mucho menos frecuente.

2. Grado de severidad

- Grado 0: Normal

- Grado 1: Pérdida de altura de hasta el 20-25% o
disminucion del 10-20% de su area total.

- Grado 2: pérdida de 25 al 40% de la altura de la vértebra o
area menor del 40% con respecto a la normalidad

- Grado 3: representado por una pérdida de altura mayor al
40%
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Cuna Biconcavidad Compresion

Leve
Fractura
[Grado 1)

Moderado
Fractua
[Grado 2)

Grave
Fractura
[Grado 3)

Figura 12. Clasificacion de Genant para la Valoracion semicuantitativa de la lesién oseteoporética vertebral

Como hemos visto, la fractura vertebral es la producida como consecuencia
de fuerzas compresivas, representada como acufiamiento vertebral Unico o multiple
en la practica clinica diaria, muchas veces como hallazgo fortuito. Esta vision de la
fractura es puntual en el tiempo, ya que el aumento de porosidad 6sea que se produce
en la osteoporosis, y que ha favorecido la fractura, continta, provocando la
progresion en su evolucién natural o la aparicién de fracturas en otros niveles
vertebrales. Para evitar su progresion mediante la prescripcion de un tratamiento
adecuado, es importante filiar sintomas y diagnosticar las fracturas vertebrales a

pesar de que la mayoria no presentan sintomas.
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1.6.- Impacto socio-econdmico de la fractura osteoporética

1.6.1 Recursos econdomicos destinados a la fractura osteoporética

La fractura osteoporotica es una pesada carga econémica a nivel mundial, que
causa mas de 432.000 ingresos hospitalarios, casi 2,5 millones de visitas a
consultorio médico y unos 180.000 ingresos en residencias anualmente en Estados
Unidos?®!. Se ha estimado el coste que conlleva para el sistema de salud en 16.9
billones de dolares en 2005; Dentro de estas cifras, las fracturas de cadera, que
suponen el 14% de las fracturas incidentes, es responsable del 72% de los costes
sanitarios atribuibles a fracturas osteopordticas®?. La estimacion sobre el gasto
sanitario secundario a la existencia de estas fracturas podria duplicarse o triplicarse

para el afio 2040 debido al envejecimiento de la poblacién segin la NOF.

En la Unidn Europea, se calcula que el coste del tratamiento de las fracturas
osteoporéticas de cadera alcanza los 25.000 millones de euros al afio. Este coste esta
infraeestimado ya que no tiene en cuenta los tratamientos y los cuidados necesarios
complementarios a largo plazo, periodo en el que se continia con tratamientos
derivados de la fractura, que podria ascender a 15.000 millones de euros. Para el afio

2050, los costes de esta enfermedad superaran los 132.000 millones de euros?®,

En Espafa, el gasto por habitante del presupuesto de Sanidad, 8,8% del PIB,
corresponde a un poco mas de 900 euros, de los cuales el 13,8% se consume en
materiales. En 1995, el coste derivado de las fracturas osteoporéticas se estimé en 18
millones de euros, aumentando esta cifra en 2001 hasta superar los 25 millones?®,

En un estudio realizado por Stephane Bouée, se tuvieron en cuenta los costes
de las fracturas osteopordticas en diversos paises europeos?®3. Como ejemplo, el
coste de la fractura de cadera, que es la mas invalidante y la que presenta mayor
impacto socioecondmico, varia de 1.256 euros en Polonia a 9.996 euros en Francia.
En Espaiia, el coste de cada fractura de cadera alcanza los 9.936 euros, lo que nos
sittia como el segundo pais con mayores gastos derivados de esta lesion. En el

analisis detallado se observa que el coste de los cuidados agudos supone la mayor
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partida, asi el mayor coste lo representa la estancia hospitalaria, con un 50% del

coste total, y especialmente, el correspondiente al cuidado social y de larga duracion.

Los costes indirectos, como en todas las patologias incapacitantes, tienen una
importancia muy relevante aunque muy pocas veces son tenidos en cuenta a la hora
de valorarlas como repercusiones de la enfermedad. Tras una fractura, una
proporcién de pacientes quedara incapacitada en mayor o menor grado, perdiendo
incluso la autonomia que poseian previa a la fractura, y requiriendo la presencia de
un cuidador que les ayude con las tareas cotidianas. La pérdida de productividad de
los familiares de un paciente con fractura es un coste que no es tenido en cuenta y

gue supone un importante impacto para la economia de los familiares.

Los costes directos de la osteoporosis dependen de los gastos médicos
hospitalarios, ambulatorios y domiciliarios fundamentalmente?2% vy Jos costes
indirectos de las consecuencias derivadas de la morbilidad y mortalidad de las

fracturas 285287,

a. Costes directos?®828°

Comprenden gastos derivados de la estancia en urgencias, durante el
ingreso y el uso de instalaciones en este periodo, asi como las consultas
ambulatorias y hospitalarias, coste de los medicamentos, cuidados

domiciliarios y de residencias de recuperacion funcional si existe la opcion.

Esta enfermedad ocasiona 10.000 millones de dolares de costes
directos en Europa. Solo los gastos hospitalarios directos relacionados con la
osteoporosis alcanzaron en el afio 2000 los 4.800 millones de euros para la
Unidén Europea. Utilizando valores de costes medios de tratamiento y gastos
directos, se calcula el coste anual en 2005 de la atencion hospitalaria de la
fractura de cadera (desde el transporte al hospital hasta la primera revision) en
nuestro pais, oscilando entre 4.000 y 5.000 euros, lo que representa que los
costes anuales se situan alrededor de 300 millones de euros. Se han
encontrado datos en un reciente analisis estatal (1997-2008)?%°, donde se

refleja que se ha producido un crecimiento del coste hospitalario medio por
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paciente con fractura de cadera del 70,42%. Simultaneamente, la
dispensacion de dosis de medicamentos para la prevencion y el tratamiento de

las fracturas dseas se ha incrementado entre 2000 y 2009 un 626,7%%,

En 1995 el coste del tratamiento de pacientes hospitalizados y externos
con fracturas osteoporoticas en los Estados Unidos alcanzé un total de 13,800
millones de ddlares, de los cuales el 37% es debido a otros tipos de fracturas
que no son las de cadera?®?. Cada fractura vertebral se estima genera un coste
promedio de hospitalizacion de 8,000 a 16,600 ddlares®®32% mientras que el
promedio de costos de hospitalizacion por fractura de cadera se estima en
27,000.39 dolares. Actualmente el tiempo promedio de estancia en un
hospital debido a una fractura vertebral es un poco menor que el tiempo
requerido por fractura de cadera?®*. Las fracturas vertebrales generan unos
costes directos anuales de 700 millones de dolares en 1995, afios anteriores al
“boom” de las fijaciones instrumentales y reconstrucciones por
vertebroplastia o cifoplastia. Sin embargo, el tratamiento para fracturas
vertebrales esta cambiando a favor del tratamiento ortopédico, y esto hara

que el tiempo de hospitalizacion sea menor.

b. Costes indirectos

Estos costes son dificiles de evaluar debido a la dificultad que supone
cuantificar el peso de la osteoporosis sobre el individuo y la sociedad. S6lo en
Estados Unidos, si se suman los costes indirectos de la pérdida de
productividad y la mortalidad prematura derivada de las fracturas que se
producen a causa de esta enfermedad, el gasto se sitda entre los 4.500 y 6.400
millones de dolares?®>?%, La IOF (International Osteoporosis Foundation) ha
hecho una estimacion de los costos indirectos de las fracturas vertebrales en
por lo menos el 20% del costo directo.

Un estudio realizado reciente en Suiza considero los costos indirectos
para los 12 meses siguientes a la fractura y encontr6 que los costos eran
similares tanto para las fracturas clinicas vertebrales como para las fracturas

de cadera, estando éstos en un rango de 7.300 a 7.500 ddlares®®’.
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En Espafia, la fractura de cadera del anciano, modelo de fractura
osteoporoética, tiene una alta morbimortalidad?%-2%9.300301 " genera una gran
cantidad de incapacidades entre los supervivientes, largas estancias en centros
para pacientes cronicos y un deterioro importante en la calidad de vida del
paciente que la presenta, ya que sélo recuperaran su nivel previo de funcion
menos del 40% de los pacientes a los 3 meses y el 80% al afio de la

fractura®?,

El alta hospitalaria hacia residencias publicas esta condicionada por el
numero limitado de plazas y la cronicidad de la estancia, lo que hace muy
dificil la rotacion de las camas. Sus costes se realizan desde la beneficencia o
de la participacion de acuerdo al nivel de pension. Las residencias privadas
tienen un coste muy elevado, de dificil respuesta para el anciano fracturado o
sus familias. La reinsercion, en el propio domicilio o en el familiar, esta
condicionada por una serie de factores, ya que hay que tener en cuenta que el
25% de ellos viven solos, viudos, solteros, o con compafiia inoperante (dada
la edad extrema del otro conyuge), por lo que precisan de ayuda externa.

La solucion para un determinado namero de familias es la contratacion de un
cuidador, situacion inalcanzable para muchos ancianos cuyas posibilidades de
renta no son suficientes, necesitando la ayuda econdémica familiar. Un 40% de
los ancianos fracturados no alcanzan la capacidad suficiente para realizar las
actividades de la vida diaria, y la consecuencia es que muchos de ellos tienen
problemas vitales que precisan de ayuda; mientras por otro lado, les falta la
disponibilidad de recursos, medios y tiempo de las familias para prestar esa

ayuda necesaria®®,

1.6.2 Perspectiva de futuro

Las fractura osteoporotica representa un gasto creciente. Segun datos de la

Comisidn Europea, los costes directos asistenciales superaban los 4.800 millones de

euros con un incremento del 33% sobre los costes de los afios anteriores en todos los

paises excepto para Grecia, Dinamarca y Holanda, en lo que respecta a los analisis de

los costes conocidos entre los afios 1966 y 2000. Asimismo, esta Comision alerta de
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la necesidad de aumentar el nimero de camas precisas para la atencion de las
fracturas de cadera y columna en la Unién Europea, de 25 por 1.000 habitantes
necesarias en el afio 2000 a 56 por 1.000 habitantes que se precisaran en el 2040, lo
que incrementara el gasto de forma considerable. De hecho, actualmente cada afio se
producen en Europa mas de 400.000 fracturas de cadera, y se calcula que en el afio
2020 se produciran hasta 650.000, debido al progresivo envejecimiento de la
poblacion®%4, En Espafia, la preocupacion por los costes econdmicos es igual que en
el resto de los paises de la Comunidad.

Los pacientes con fractura de cadera ocupan en la actualidad medio millén de camas
al afio en los hospitales. Este nimero se doblara en los proximos 50 afios si continta
dicha progresion?®®. Teniendo en cuenta que al menos se produce un incremento que
supondra un 20% de los gastos indirectos sufragados por la Sanidad Publica
(transportes, ayudas, rehabilitacion, etc.), lo que supondra unos 40 millones de euros

adicionales®®,

El gran coste social y sanitario que supone la fractura osteoporética en
Espafia se podria reducir a largo plazo si se consigue un diagnostico precoz de
osteoporosis, aunque tampoco es pequefio el coste de los estudios diagnosticos para
seleccionar la poblacion de riesgo, asi como los tratamientos ensayados dado la
magnitud de la poblacion susceptible de tratar?®:?%2, Con respecto a este hecho, hay
que ajustar los parametros coste-efectividad en el estudio diagndstico inicial,
pudiendo incidir en la prevencién secundaria en el caso de fracturas vertebrales, por
lo que pueden tener un papel importante para disminuir costes evitando la progresion
de la enfermedad con un tratamiento adecuado, y mas concretamente, en aquellos
pacientes en los que la fractura vertebral ha pasado desapercibido ya que no han
requerido de asistencia previa por este motivo y, como hemos visto, son poblacion de

riesgo por definicion.

70



OBJETIVOS



OBJETIVO PRINCIPAL

El objetivo principal de este estudio es conocer la prevalencia de
fracturas vertebrales en pacientes con fractura osteoporética de fémur
proximal. Simultaneamente, en este grupo de pacientes con fractura de cadera
se pretende determinar el porcentaje de pacientes con fractura vertebral que
ha pasado desapercibida o infradiagnosticada.

OBJETIVOS SECUNDARIOS

Realizar un estudio descriptivo de los antecedentes patoldgicos,
sociodemogréaficos y parametros bioquimicos de los pacientes con fractura

de cadera, asi como las variables relativas a dicha fractura.

Comparar la existencia de diferencias significativas clinicas y analiticas entre

pacientes con FC segln presenten o no FV.

Analizar la presencia de hipovitaminosis D asociada a fractura de cadera en
el anciano, asi como la alteracion de otros pardmetros bioquimicos en

comparacion con los valores estandar.

Realizar estudio prospectivo comparativo en cuanto a mortalidad, nimero de
consultas hospitalarias, reingresos hospitalarios, visitas a urgencias y
presencia de complicaciones, tanto locales como generales, tras un afio desde
el alta hospitalaria por fractura osteoporética de cadera, en las diversas
subpoblaciones de la muestra segun la presencia o no de fractura vertebral

asociada, y evidenciar posibles diferencias significativas entre ambos grupos.

Determinar las caracteristicas que presenta la fractura vertebral en pacientes
con fractura osteopordtica de cadera en cuanto a nuamero, localizacion y
grado segun clasificacion de Genant, y analizar la existencia de diferencias de

estas variables en dependencia de su diagnostico previo.

Caracterizar las variables descritas en el estudio sobre pacientes con FC, en

dependencia de si la FV ha sido sintomatica o ha pasado desapercibida.
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HIPOTESIS



Hipotesis absoluta

La FV es una entidad muy frecuente entre los pacientes que presentan una

FC, siendo asintomética en su mayoria

Existen diferencias estadisticamente significativas en los parametros

bioquimicos entre los pacientes con y sin fractura vertebral asociada a la fractura de

cadera.

Hipotesis secundarias:

Existen diferencias en las caracteristicas asociadas a la fractura de cadera por

la que ingreso el paciente (tipo de FC) segun presente o no FV.

Se identificaran variables sociodemogréaficas, asi como antecedentes

personales como factores de riesgo de presentar FV en pacientes con FC.

Existiran diferencias en el seguimiento de los pacientes que padecen FC
(recursos empleados y mortalidad durante un afio desde el alta hospitalaria),

en dependencia de si padecen fractura vertebral previa.

Encontraremos diferencias estadisticamente significativas entre los pacientes
con fractura vertebral clinica y asintomatica en cuanto a las caracteristicas
intrinsecas a la fractura vertebral, asi como en los antecedentes personales —
sociodemograficos, parametros analiticos y variables de seguimiento, en

dependencia de si esta ha sido diagnosticada o no.
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MATERIAL Y METODOS



4.1 MUESTRA DE LA POBLACION ESTUDIADA

La muestra de la poblacién a estudio ha sido recogida a partir de pacientes
ingresados en el Servicio de Cirugia Ortopédica y Traumatologia del Hospital
Universitario Miguel Servet (HUMS) de Zaragoza durante el afio 2011 con el
diagnostico de fractura de fémur proximal producida por un traumatismo de baja

energia .

El HUMS cubre la demanda clinica del area de salud Il de Zaragoza, ademas de ser
hospital de tercer nivel de referencia de otras &reas de salud de Aragon. El Sector
sanitario Zaragoza Il fue reestructurado en 2003 y su organizacion esta regulada por
el Decreto 41/2005 de febrero, del Gobierno de Aragdn, de Organizacion y
Funcionamiento del Sector Sanitario en el Sistema de Salud de Aragon. En 2007,
este area correspondia a 379 225 habitantes, 181 404 varones y 197 821 mujeres,
suponiendo casi el 30% del total de habitantes de Aragon. Esto representa un
incremento del 10,48% respecto a la poblacion del 2003. En 2011 la poblacion
asumida en el sector Il ascendi6 a un total de 399.876 personas, lo que supone un
5,44% maés con respecto a 2007 y un 16,5% con 2003.

Este Sector incluye 22 zonas de salud, cada una de las cuales esta dotada de su
correspondiente centro de salud y de consultorios locales necesarios, asi como de tres
centros medicos de especialidades dependientes del Hospital Miguel Servet, que en
2003 contaba con un total de 1306 camas. Formando parte de dicho hospital se
encuentra el Hospital de Rehabilitacion, Traumatologia y Quemados (HRTQ), el cual
inaugurd su actividad asistencial el 4 de Enero de 1971 y posteriormente fue
renovado entre abril de 2004 y mayo de 2007. La remodelacion supuso una
redistribucion total en nueve plantas, ocho de ellas de hospitalizacion, y de las
cuales, cuatro de ellas se reservan para pacientes ingresados en el servicio de Cirugia
Ortopédica y Traumatologia. Cada planta cuenta con 19 habitaciones (34 camas), de
las que 15 son dobles y 4 individuales, parte de las cuales se destinan a pacientes

ingresados por urgencia con fractura osteoporética de cadera.
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Durante el afio 1997 se contabilizaron 568 fracturas de extremo proximal de fémur
en pacientes de edad avanzada de los 3548 ingresos; un afio después la cifra se redujo
a 551. Esto ha supuesto durante 15 afios de forma invariable un 30-40% de los
ingresos realizados por urgencias durante cada afio. En 2011 el servicio de Cirugia
Ortopédica y Traumatologia asumid un total de 5.559 ingresos, de los cuales, 505
fueron pacientes ingresados por fractura osteopordética de cadera. En diciembre de
2008 comienza la actividad asistencial de traumatologia en el servicio de urgencias

del Hospital Royo Villanova, asumiendo parte de las urgencias por este motivo.

La presente disertacion es un estudio descriptivo trasversal en el que se incluyen 505
pacientes adultos consecutivos que ingresan durante el periodo del 1 de Enero de
2011 hasta el 31 de Diciembre de 2011 en el Servicio de Traumatologia del Hospital
Universitario Miguel Servet, diagnosticados de fractura osteopordtica de extremo
proximal de fémur, seleccionados atendiendo a unos criterios. En el segundo
apartado de resultados se maneja una subpoblacion tomada de la muestra
caracterizada por presentar FV, con el fin de caracterizar de manera intrinseca esta

subpoblacion.
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4.2 RECOGIDA DE DATOS: CRITERIOS DE
INCLUSION Y EXCLUSION

3.1.1 Criterios de inclusion

A) Pacientes ingresados en hospital Miguel Servet con fractura aguda de extremo

proximal de fémur

B) cuya fractura de cadera se ha generado como consecuencia de un traumatismo

leve o de minima energia

3.1.2 Criterios de exclusion

A) Pacientes con fractura secundaria a enfermedad subyacente:
A.1 Neoplasia maligna

A.2 Traumatismos por ataques epilépticos

B) Pacientes ingresados por complicaciones del tratamiento de fractura de extremo
proximal de fémur o con fractura contralateral durante el afio de evolucion

B.1 fractura peri-implante

B.2 Luxacién protésica

B.3 Extrusion de tornillo cefalico en el clavo endomedular

C) Traumatismos de alta energia:
C.1 Accidentes de trafico y deportivos

C.2 Precipitaciones
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4.3 DEFINICION DE VARIABLES

A continuacion se sefialan las variables recogidas en el estudio indicando la
definicion y el caracter (cualitativo o cuantitativo) de las variables, asi como datos

relevantes de las mismas.

4.3.1. Encuesta
A todos los pacientes incluidos en este estudio se les realiz6 una encuesta a
modo de historia clinica, previo consentimiento informado, con los siguientes datos

que a continuacion se detallan:

4.3.1.1. Datos personales y de filiacion

= Fecha de ingreso.

Se ha incluido la fecha de analitica realizada durante su ingreso debido a las
variaciones estacionales que sufren las cifras de vitamina D. Al agruparlas por

estaciones se trata como una variable cualitativa ordinal.

=  Fecha de nacimiento/ Edad en afios: Variable cuantitativa discreta.

Para el estudio estadistico también se ha realizado estratificacion por grupos de edad
convirtiéndola en una variable cualitativa ordinal. En diversas situaciones el analisis
no se podia aplicar con un nivel de confianza del 95% debido al nimero de
frecuencias esperadas menor a lo normal; en tales casos se tomara de referencia el
grupo 2 de estratificacion, convirtiendo la variable en dicotémica:

-Grupo 1: 65-75 afios, 76-85 afios, 86-95 afos, >96 afios

-Grupo 2: < 86 arios, >86 afios

= Sexo (variable cualitativa dicotomica): mujer, varon

= Direccion del domicilio habitual. VVariable cualitativa ordinal.

-Se han incluido seis situaciones sociales:
-vive solo

-con cényuge
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-en casa de los hijos: incluso entornos en los que el paciente rote entre

viviendas de diferentes hijos a lo largo del afio.

-en una residencia

-con otros familiares

-en su domicilio con una cuidadora.
Al estimar las frecuencias esperadas en el analisis estadistico nos
encontramos en algunas ocasiones ante frecuencias menores a 5, en cuyo caso
se ha recodificado la variable en cualitativa dicotomica en dependencia de si

el paciente estaba institucionalizado o vivia en domicilio propio o familiar.

4.3.1.2. Antecedentes personales

4.3.1.2.1 Antecedentes de fracturas previas

Se han recogido todas las fracturas previas a dicho ingreso, independientemente de la
causa de la misma. Se consideraron para el estudio estadistico dos grupos en
dependencia de la localizacién: por una parte las de localizacion tipicamente
osteoporotica: cadera, radio distal, y humero proximal (obviando fracturas
vertebrales, cuyos resultados se muestran en un apartado especifico), y en otro se
consideraron las otras regiones del esqueleto, excluidas los dedos de manos y pies y

huesos del craneo (variable cualitativa no dicotdmica).

Contando con que nuestro estudio se basa en fracturas de origen osteopordtico, se
procede a una nueva recodificacion de la variable obviando las fracturas de alta
energia, dando como consecuencia una variable cualitativa dicotdmica, resultado de
recoger todas aquellas fracturas que ocurrieron a edad superior a los 45 afios y que
fueron consideradas como fracturas por fragilidad, esto es, aquellas que son
consecuencia de traumatismos de baja 0 moderada intensidad (caida desde propia
altura o menor a la del paciente): pacientes que han sufrido fractura de localizacién

osteopordtica previamente y pacientes que no la refieren en sus antecedentes.
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4.3.1.2.2 Antecedentes personales de enfermedades crénicas

Se han recogido a través de la historia clinica fisica y electrénica aquellas
enfermedades diagnosticadas por un médico especialista y /o en tratamiento de mas
de un afio de evolucion.

Debido al numero tan amplio de enfermedades que asientan en el paciente anciano,
hemos limitado el estudio a aquellas que puedan ser causa de deterioro del aparato
locomotor y/o neuroldgico, que puedan propiciar las caidas.

Se registran 6 grupos de patologias con el objetivo de clasificar factores de
riesgo y enfermedades. Durante el andlisis estadistico se estudia la presencia o no de
dicha patologia obviando el subtipo de enfermedad, convirtiéndose asi en una la
variable en dicotomica. De la misma manera se realizan los calculos para cada uno

de los tipos con el mismo patrdn de respuestas:
o NEUROLOGICAS. Se incluyen:
o Demencia tipo Alzheimer y tipo no Alzheimer.
o Parkinson.

o Accidentes cerebrovasculares /ICTUS.

o CARDIOVASCULARES. Se incluye:
o Presenciade HTA

o Otras patologias no hipertensivas como la patologia isquémica,
cardiopatia estructural y degenerativa, valvulopatias y trastornos

del ritmo cardiaco.

o ENDOCRINOLOGICAS. Incluimos
o Diabetes mellitus
o Hipotiroidismo

o Dislipemia como factor de riesgo.
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o PULMONARES
o Asma
o EPOC.

o Insuficiencia respiratoria: por HT pulmonar, fibrosis pulmonar o
TEP

o SAOS
o PATOLOGIA PSIQUIATRICA
o Depresién
o Trastorno de la personalidad

o Trastorno bipolar

4.3.1.2.3 Diagnostico previo de osteoporosis (variable cualitativa dicotomica)

Se ha valorado los pacientes con diagnostico clinico y densitométrico de

osteoporosis diferencidndolo de la poblacion sin diagndstico previo.

4.3.1.2.4 Tratamiento previo para combatir osteoporosis

Ademas de la variable “toma de medicacion” (cualitativa dicotémica) se
categorizan en otra variable cualitativa no dicotomica con 6 valores en dependencia
de que el paciente no tome tratamiento o tome:

-calcio

-bifosfonatos

-calcio y bifosfonatos
-vitamina D

-oseina-hidroxiapatita.
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4.3.1.2.5. Toma de medicacion de forma cronica

Se observa el nimero absoluto de farmacos que toma cada sujeto de la
muestra de forma crénica (variable cuantitativa). Ademas se diferencian 4 grupos
atendiendo a si no toman ningun farmaco, toman de 1 a 5 farmacos, de 5 a 10
farmacos o mas de diez. (variable cualitativa ordinal). Durante el analisis estadistico
se comprueba que existen mas de un 20% de subgrupos con frecuencias menores a lo
esperado, por lo que se reconvierte la variable para su estudio en dicotomica(< de 5
farmacos/dias, > de 5 farmacos/dia).

Se incluye medicacion analgésica pautada regularmente a partir del 2° escalon
analgésico descrito por la OMS, obviandose el primero.

Se incluyen todos los farmacos, haciendo especial mencién a la toma de
sintrom, asi como antiagregantes prescritos, describiendo su prevalencia de manera
independiente mediante variables dicotomicas:

-Toma sintrom: si /no

-Toma antiagregantes: si/no.

4.3.1.2.6 Funciones superiores v fisicas

= Se detectan patologias o factores de riesgo que afecten a las capacidades
funcionales superiores (revisados segun patologia. Por ej. Alzheimer en
enfermedades neuroldgicas), asi como los diferentes tipos de incapacidad si
los hubiera.

e Actividad fisica (variable cualitativa ordinal): Se estudia como parte de la

valoracién socio-sanitaria realizada por especialistas en geriatria.

0 Activa: Aquella persona que camina dentro y fuera de domicilio sin
ayuda externa.

o0 Limitada: Aquella persona que camina solo en domicilio sin ayuda
externa, pero precisa de ayuda fuera del domicilio.

0 Sedentaria: Hace vida cama-sillén.
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Para comprobar el riesgo de llevar una vida sedentaria-limitada con
respecto a un régimen de vida activo en pacientes con FV, recodificamos la
variable en dos valores (activa y limitada-sedentaria). Ademas se realizara
estudio de regresion multinominal en dependencia de los valores previamente

descritos.

4.3.1.2.7 Grado de dependencia (variable cuantitativa discreta)

Se evalGa también durante la valoracion socio-sanitaria realizada por el
geriatra. Es medido gracias a la escala de Barthel, haciendo referencia al estado
previo del paciente al ingreso. Calcula la dependencia que muestra el sujeto para
realizar las siguientes diez actividades béasicas de la vida diaria en base a un sistema
de puntuacion (representado en paréntesis) cuyo sumatorio refleja el grado de

dependencia:

e COMER:

(10)  Independiente. Capaz de comer por si solo y en un tiempo razonable
(5) Necesita ayuda o requiere dieta modificada.
0) Dependiente. Necesita ser alimentado por otra persona.

e LAVARSE (BANARSE):

(5) Independiente. Capaz de lavarse entero. Incluye entrar/salir del bafio.

()] Dependiente. Necesita alguna ayuda o supervision.

e VESTIRSE:

(10)  Independiente. Capaz de ponerse y quitarse la ropa sin ayuda.

(5) Necesita ayuda. Realiza solo al menos la mitad de las tareas en un
tiempo razonable.

()] Dependiente.

e ARREGLARSE:

(5) Independiente. Realiza todas las actividades personales sin ayuda.
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) Dependiente. Necesita alguna ayuda.

e DEPOSICION:

(10)  Continente. Ningun episodio de incontinencia.
5) Accidente ocasional. Menos de una vez por semana.
0) Incontinente.

e MICCION:

(10) Continente. Ningin episodio de incontinencia. Capaz de usar
cualquier dispositivo por si solo.

5) Accidente ocasional. Maximo un episodio de incontinencia en 24
horas. Incluye necesitar ayuda en la manipulacién de sondas.

0) Incontinente.

e USAR EL BANO:

(10) Independiente. Entra y sale solo y no necesita ningun tipo de ayuda
por parte de otra persona.

(5) Necesita ayuda. Capaz de manejarse con pequefia ayuda: es capaz de
usar el cuarto de bafio. Puede limpiarse solo.

0) Dependiente. Incapaz de manejarse sin ayuda mayor.

e TRASLADO AL SILLON/CAMA:

(15) Independiente. No precisa ayuda.

(10) Minima ayuda. Incluye supervision verbal o pequefia ayuda fisica.

(5) Gran ayuda. Precisa la ayuda de una persona fuerte o entrenada.

0) Dependiente. Necesita grda o alzamiento por dos personas. Incapaz de

permanecer sentado.

e DEAMBULACION:

(15) Independiente. Puede andar 50 m, o su equivalente en casa, sin ayuda
0 supervision. Puede usar ayudas instrumentales (bastdon, muleta), excepto

andador.
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(10)  Necesita ayuda. Necesita supervision o una pequefia ayuda fisica por
parte de otra persona. Precisa utilizar andador.

5) Independiente en silla de ruedas. No requiere ayuda o supervision.

0) Dependiente.

e SUBIR/BAJAR ESCALERAS:

(10) Independiente. Capaz de subir y bajar un piso sin la ayuda ni
supervision de otra persona.
5) Necesita ayuda. Precisa ayuda o supervision.

0) Dependiente. Incapaz de salvar escalones

La suma de la puntuacion obtenida durante la evaluacion permite clasificar a los
pacientes en uno de los siguientes grupos:

1- Independiente: 100 ptos (90 si permanece en silla de ruedas).

2- Dependiente leve: >60 ptos.

3- Dependiente moderado: 40-55 ptos.

4- Dependiente grave: 20-35 ptos.

5- Dependiente total: <20 ptos.

4.3.1.3 Datos de la fractura de cadera por la que ingreso el paciente.

4.3.1.3.1 Datos relativos al estudio del origen traumatico:

= Tipo de accidente (caminando, al levantarse de la cama o de una silla,
accidente automovilistico, desprendimiento desde una altura superior a la
del paciente), para descartar posibles fracturas patoldgicas y aquellas

producidas por mecanismos de alta energia.

= Qtras fracturas asociadas a la fractura de tercio proximal de fémur.

-> Fracturas concomitantes asociadas a la fractura de fémur proximal

a tratar durante el ingreso. Se trata de una variable cualitativa no
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dicotomica: humero proximal, radio distal, ramas pélvicas, coracoides
y olecranon, quinto metatarsiano, hamero distal, clavicula y quinto
metacarpiano.

- Para el anélisis estadistico, acotamos la blsqueda de diferencias
entre ambas poblaciones a la presencia 0 no de otra fractura al
momento del ingreso, por lo que se consigue recodificar la variable en

dicotémica (si/no a la presencia de otra fractura al ingreso)

4.3.1.3.2 Datos relativos a la fractura de cadera, siendo recogidas tres variables:

Tipo de fractura (variable cualitativa no dicotomica):

o Atendiendo a su caracter anatdmico:

Subcapital. Se incluyen las transcervicales.
= Basicervical
= Pertrocanterea / Intertrocantérea
= Subtrocantérea
= Trocénter mayor. Avulsion
o Segun la clasificacién AO:
= 3.1.A.1.: fractura pertrocantérea simple
= 3.1.A.2.: fractura pertrocantérea multifragmentaria
= 3.1.A.3.: Fractura trocantérica de trazo invertido
= 3.1.B.1.: Fractura subcapital con min. desplazamiento
= 3.1.B.2.: Fractura transcervical
= 3.1.B.3.: Fractura subcapital, no impactada, desplazada

= Las fracturas del tipo 3.1.C. en cualquiera de sus
subtipos, no vienen incluidas en este estudio debido a
gue no hay ningun paciente que haya sufrido factura de

la cabeza de fémur proximal
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o Estas variables, ademés se han agrupado en dos grupos
(extracapsulares /intracapsulares) para realizar estudio
estadistico en base a una variable cualitativa dicotomica, ya
que los subgrupos formados durante el analisis estadistico son

demasiado pequefios en mas del 20% de ellos.

= Lado:(variable cualitativa dicotdbmica): derecha / Izquierda

= Tratamiento de la fractura: variable cualitativa no dicotomica.

o Prétesis parcial de cadera: componente protésico sobre fémur.

o Prétesis total de cadera: componentes protésicos sobre fémur

proximal y acetabulo pélvico.

o Enclavado endomedular gracias a un sistema de osteosintesis

encerrojado cervicodiafisario

o Atornillado percutanea o mediante MIS mediante tornillos
canulados de 6,5 mm de diametro

o Tratamiento conservador Mediante reposo en cama durante un
periodo inferior a un mes en todos los casos, gracias a un
sistema de traccion cutanea siempre que ha sido posible,
seguido de un plan de sedentacion y reeducacién de la marcha
por medio de rehabilitacion, a no ser que las condiciones fisica

del paciente no lo permitieran.

4.3.2. Estudio radiolégico. Variables de indole radiogréafico

Se realizan radiografias en proyeccion lateral de columna dorso-lumbar a
todos los pacientes que cumplan criterios necesarios de inclusion /exclusion, y se

comparan con estudios previos, si procede.
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En este estudio se observan 5 tipos de variables que caracterizan el estudio de la

fractura osteopordtica vertebral asociada o no a la fractura de cadera:

4.3.2.1 Presencia de fractura vertebral en el momento del estudio.

Valorada mediante la radiografia tomada durante el ingreso del paciente en el

hospital. Variable cualitativa dicotémica: si /no.

4.3.2.2 Diagn6stico previo de fractura vertebral.

Variable cualitativa dicotdmica: Fractura clinica o asintomatica.
Utilizada Unicamente al estudiar las caracteristicas intrinsecas de las FV en
pacientes con FC, es decir, el analisis es realizado sobre una subpoblacion tomada de

la muestra original (N=358).

4.3.2.3 Localizacién de fractura vertebral.

—> Localizacion dorsal
-> Localizacion lumbar
Se describen dos variables cualitativas dicotomicas (valores si/no). .Cada una
de ellas se estudia independientemente, determinando el emplazamiento con una

frecuencia mas significativa.

4.3.2.4 Numero de fracturas vertebrales asociadas.

Variable cuantitativa discreta.

4.3.2.5 Tipo de fractura vertebral, atendiendo a dos criterios:

o Las fracturas vertebrales se evaltan de forma visual y se clasifican en

cufa, biconcavas o aplastamiento. Variable cualitativa no dicotomica:

- Las fracturas en cufia son consecuencia de un colapso del

borde anterior o posterior del cuerpo vertebral.

- Las fracturas bicdncavas son identificables por el colapso de la

porcidn central del cuerpo vertebral.

- Las fracturas por aplastamiento ocurren cuando todo el cuerpo
vertebral se ha colapsado.
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o El porcentaje de pérdida de altura — superficie de la vértebra

fracturada, atendiendo a los criterios de Genant. Variable ordinal:

- Se habla de fractura de grado 1 o deformidad leve cuando
existe una reduccion de la altura anterior, media o posterior de

la vértebra entre un 20 y 25 %

- Fractura de grado 2 o deformidad moderada cuando la
reduccion es entre el 25y el 40%

- Fractura grado 3 o deformidad severa a una reduccion del 40%
de cualquier altura del cuerpo vertebral.

4.3.3 Estudio de analisis de sangre.
Se lleva a cabo en cada uno de los sujetos de la muestra obtencién de muestra
sanguinea, procesado y estudio de parametros del metabolismo calcio-fosforo,

albumina, parathormona, vitamina D, asi como marcadores de remodelado 6seo.

4.3.3.1 Parédmetros Bioquimicos

« Albuminemia;

Valoracion del estado proteico en el momento de la fractura. Variable
cuantitativa continua. Medida en gr/dL varia entre 3,5-5,2. Constituye més de la
mitad del total de las proteinas plasmaticas, por eso los cambios en la
concentracion de albumina son muy significativos. Ha sido determinada
mediante espectrofotometria gracias al autoanalizador Beckman av2700®. La
albumina reacciona con un indicador, el verde de bromocresol, a un pH de 4,2
formando un complejo de color. La absorbancia del complejo de albumina-verde
de bromocresol es medida a dos longitudes de onda (600 y 800 nm) siendo ésta

proporcional a la concentracion de la muestra de albumina.
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Se recodifica dicha variable atendiendo a los niveles normales de albuminemia en
sangre en una variable dicotomica para el estudio estadistico debido a que no
existe ningln paciente que presente hiperalbuminemia: hipoalbuminemia o

normoalbuminemia.

+«» Determinaciones analiticas en sangre relacionadas con el metabolismo

fosfocalcio. VVariables cuantitativas continuas:

a) Calcio: Mediante el autoanalizador Beckman Coulter AU 2700 se realiza
un andlisis calorimetro. ®A un pH neutral, el calcio forma con Arsenazo |11
un complejo, la intensidad del color del cual es directamente proporcional a
la concentracién de calcio en la muestra. La concentracion plasmatica normal
de calcio estd comprendida entre 8,5 y 10,5 mg/dl (2,13-2,63 mmol/l). Asi
mismo se cataloga en tres valores en dependencia de la calcemia en:

e < 8,5 mg/dL: hipocalcemia
e 8,5-10,5 mg/dL: calcemia normal
e >10,5 mg/dL: hipercalcemia

Como sélo existen cuatro pacientes con cifras de calcio por encima de 10,5
mg/dL, y debido a que las frecuencias observadas son menores a lo esperado
en mas del 20% de los grupos, realizaremos los célculos mediante una

variable dicotdmica: presencia de hipocalcemia o no.

b) Fésforo: La concentracion plasmatica normal de fésforo esta comprendida
entre 2,5y 4,5 mg/dL (2,2-2,6 mmol/l). Para su medicién se ha utilizado el
autoanalizador Beckman DXC800. En la reaccion, el fésforo reacciona con
molibdato de amonio en una solucién acida para formar un complejo de
fosfomolibdato de color. El sistema controla el cambio en la absorcion de
fosfomolibdato amarillo a 365 nanometros. La medicion de la frecuencia
entre 19 y 25 segundos después de la introduccion de la muestra se ha
demostrado que es directamente proporcional a la concentracién del fosforo
inorganico en la muestra. Al igual que se realizé con el calcio, se configura
una nueva variable segun los niveles de fésforo, con tres valores posibles

(hipo, normo e hiperfostatemia).
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4.3.3.2 Determinaciones hormonales

% Hormona paratiroidea intacta (PTH-1)

Se trata de una variable cuantitativa continua determinada mediante el
kit Intact PTH suministrado por BECKMAN DXI 800®. Los valores de
referencia oscilan entre 15 y 88 pg/ml. La medicion de PTH-i se realiza
mediante un inmunoensayo enzimatico en dos fases. La muestra se afiade a
una reaccion con el anticuerpo anti-PTH monoclonal conjugado con fosfatasa
alcalina, solucion salina tamponada con las proteinas y particulas
paramagnéticas recubiertas con un anticuerpo policlonal de cabra anticuerpo
anti-PTH. Después de la incubacion, los materiales de la fase sélida se
procesan en un campo magnético, mientras el resto se desecha. Entonces, se
afiade el sustrato quimioluminiscente y la luz generada por la reaccion se
mide con un lumindmetro. La produccion de luz es directamente proporcional
a la concentracion de PTH en la muestra, midiendo la cantidad de metabolito
mediante una calibracion de valores almacenados.

Segun el rango de normalidad nacen dos nuevas variables cualitativas, una
primera no dicotdmica que codifica cada uno delos estados (hipo, normo e
hiperparatiroidismo), asi como una segunda que codifica Unicamente si el

sujeto presenta un aumento de PTH o no en el analisis.

% 25-hidroxivitamina D (250HD)

Variable cuantitativa continua cuya valoracion se realiza mediante el
kit de 25-hidroxi vitamina D IDS ISYS®. Los calibradores, controles y
muestras, se diluyen con 25-OH D marcada con biotina. Las muestras
diluidas son incubadas en pozos de microtitulacion, los cuales se recubren
con un anticuerpo 25-OH D de cordero, antes de la aspiracion y el lavado. Se
agrega avidina marcada con enzima (peroxidasa), y ésta se fija selectivamente
a la biotina en complejo; luego de un paso de adicional de lavado, se
desarrolla color por intermedio de un substrato cromogénico (TMB).
Utilizando un lector de placa de microtitulacion, se determinan las
absorbencias de las mezclas de la reaccion interrumpida, siendo la intensidad

cromatica desarrollada inversamente proporcional a la concentracion de la 25-
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OH D. El rango de normalidad que proporciona el kit es entre 19,08 y 57,6
ng/ml, o 47,7-144 nmol/l. La deficiencia de vitamina D puede contribuir a
pérdida 6sea y se define como niveles <25 nmol/L o 10 ng/ml; sin embargo,
el nivel 6ptimo debe ser >75 nmol/L o 30 ng/ml. La intoxicacion potencial de
vitamina D se sitla por encima de 250 nmol/l. Para la OMS, la
hipovitaminosis se define con cifras menores de 50 nmol/L (20ng/mL)

Ambas clasificaciones de la vitamina D seran usadas ademas durante el
andlisis estadistico como variables ordinales para identificar grupos de riesgo
de hipovitaminosis. Por un lado, segun la clasificacion de la OMS, y gracias a
gue no existe ningln caso de intoxicacion potencial de vitamina D, se crea
una variable cualitativa dicotomica en base a si el sujeto padece hipo o
normovitaminosis. Por otro lado también se ha creado otra variable
dicotomica para el andlisis comparativo en base a si el paciente presenta

deficiencia de vitamina D o no.

4.3.3.3 Marcadores de remodelado 6seo.

Todas ellas son variables cuantitativas continuas. Durante el andlisis estadistico
se utilizaran como tal o bien recodificadas como variable ordinal en dependencia de

los valores de referencia que se consideran normales para la poblacién habitual:

% Fosfatasa alcalina (FA)

Los valores de referencia de la fosfatasa alcalina total estan entre 20 y
130 U/L Se encuentra aumentada en entidades con incremento de la
formacion de hueso, y baja cuando la formacion esta disminuida. Diferente a
la osteocalcina, tiene poca variabilidad diurna, en parte debido a su larga vida
media de 1-2 dias; por lo tanto, se puede determinar en cualquier momento
del dia; sus niveles usualmente no se ven alterados por la dieta, y como
tampoco se depura por via renal, se puede analizar en pacientes con dafio
renal [26]. El analisis se ha realizado mediante el autoanalizador A. Menarini
Diagnostics®. El sustrato p- denitrofenil fosfato utilizado es hidrolizado por
la fosfatasa alcalina de la muestra, en presencia de magnesio, formando p-

nitrofenol de color amarillo que se puede leer a 405 nm. La intensidad del
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color producido es proporcional a la actividad de fosfatasa alcalina presente

en la muestra.

¢+ Propéptido carboxiterminal (PICP o CICP) del procolageno I.

Mantiene un ritmo circadiano con valores pico en la mafana, y
usualmente no estan influenciados por la dieta [26]. Se le ha visto alta
correlacion con la formacion de hueso trabecular, particularmente en
pacientes con osteoporosis con pérdida ésea asociada con aumento en la
formacion. Este aspecto y el hecho de que es una medida de la sintesis de
colageno de todos los tejidos, les confiere cierta inespecificidad [29]. Se mide
a partir de técnica de ensayo enzimatico ELISA mediante autoanalizador
DPC milenia Kkinetic®. La muestra reacciona como Ag-Ac ante un
Anticuerpo especifico en un sustrato con peroxidasa; la intensidad de
luminiscencia se mide entre una longitud de onda entre especifica, existiendo
una relacién lineal entre la concentracion de PICP y la intensidad de. Se mide
en ng/ml. Los valores de referencia de normalidad para poblacion masculina
oscilan entre 17,63 y 127,35 ng/ml, mientras que para el género femenino en
edad postmenopausica bascula entre 9,45y 122,43 ng/ml.

% Isoenzima Gsea de la fosfatasa alcalina (BAP)

Se determind mediante inmunoandlisis enzimatico kit ostase® sobre
un autoanalizador Beckman Coulter®. Se hace reaccionar BAP en una
disolucion que contiene un anticuerpo monoclonal especifico para BAP
marcado con biotina sobre una fase sélida recubierta con estreptavidina. Tras
la formacién de un complejo de la fase solida/anticuerpo de captura/BAP, se
lava para eliminar la BAP no fijada y seguidamente se incuba con un sustrato
enzimatico. La cantidad de recambio del sustrato se determina
colorimétricamente midiendo la absorbancia de la reaccion interrumpida en
405 nm en un lector de microplacas. La absorbancia es proporcional a la
concentracion de BAP presente en la muestra. Los valores normales
(mediaxDE) varian en mujeres postmenopausicas desde 11,12-42,72 U/L de
los varones (6,60-42,82U/L).
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%+ Osteocalcina (OC)

Los valores séricos de N-MID osteocalcina han sido medidos
mediante el IDS-iSYS N-Mid Osteocalcin Automated System. El ensayo de
IDS-iSYS N-Mid® osteocalcina se basa en técnicas de quimioluminiscencia.
Se utilizan dos anticuerpos monoclonales altamente especificos contra la
osteocalcina, uno que reconoce la regiébn media y otro conjugado con
acrodinio la regién N-terminal. Posteriormente se afiaden particulas
magnéticas recubiertas de estreptavidina, que se recaptaran mediante un iman.
Tras un lavado y la adicion de reactivos de activacion, la luz emitida por la
etiqueta de acridinio es directamente proporcional a la concentracién de
osteocalcina en la muestra original. Los valores de referencia segun el sexo
del paciente, y medidos en ng/ml, en la poblaciéon femenina postmenopausica

se toman valores referencia de 9,8-58,1 y en varones 6,3 y 43,2 ng/ml.

4.3.4 Estudio evolutivo clinico
Se realiza un estudio posterior a un afio para investigar la estadistica
relacionada con la morbi-mortalidad de la fractura de fémur proximal asociada o no a

fractura vertebral previa. Destacamos siete variables:

4.3.4.1 Dias de ingreso hospitalario.

Variable cuantitativa discreta. Ademas se subclasificara en dependencia del
namero de dias en 6 grupos para valorar la disgregacion de valores extremos en:

= Menos de 15 dias

= 15-30 dias

= 31-45 dias

= 46-60 dias

»= 61-75dias

= Mas de 75 dias
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Teniendo en cuenta dicha dispersion, para el andlisis estadistico se crea una nueva
variable dicotomica que fragmenta la muestra aproximadamente por la media de dias
de hospitalizacion de la misma, obteniendo dos grupos:

= Menos de 15 dias

= Mas de 15 dias

4.3.4.2 Tratamiento al alta para osteoporosis.

Variable cualitativa dicotémica. Se han codificado dos variables segln la

prescripcion al alta de algun tipo de farmaco para tratar la osteoporosis. (si/no).

4.4.4.3 Complicaciones.

Durante ingreso y el alta hospitalaria. Se codifica como cualitativa dicotomica (si /
no) cuando subclasificamos en complicaciones locales / generales. Diferenciaremos
ademés cada una de las complicaciones independientemente del grupo al que

pertenezcan y su presencia en la muestra (cualitativas dictomicas):

=>» Complicaciones locales o relativas a la cirugia:

o Seroma doloroso: acumulacion de liquido extracelular secundario

a traumatismo o cirugia

o Intrusion de tornillo cefalico dentro de cavidad pélvica

o Cut out o extrusion de tornillo cefalico de cabeza femoral

o Infeccion de tejidos blandos o dehiscencia de herida secundario a
cirugia

o Hematoma doloroso. Extravasacion de sangre subcutanea dolorosa

o Luxacion de componente protésico

o Fractura periprotésica o periimplante sobre fémr proximal

o Infeccion peri-implante (prétesis o material de OS)

o Pardlisis de nervio ciatico popliteo externo post-cirugia
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=>» Complicaciones del estado general:

o Fractura contralateral de fémur proximal

o Otras fracturas: humero proximal, humero distal, fémur distal,

radio distal y metatarsiano pie
o Ulceras por decubito secundarias al encamamiento
o Episodios de delirium durante su ingreso hospitalario
o Infeccion de orina durante el ingreso
o Anemia postquirargica con necesidad de transfusion
o Descompensacion cardiaca durante el ingreso
o Descompensacion glucémica: hiper/hipoglucemia hospitalaria
o Infeccion respiratoria durante el ingreso
o Tromboembolismo pulmonar
o lctus/ ACV
o lleo paralitico secundario a cirugia o encamamiento

o Hemorragia digestiva durante el ingreso

4.4.4.4 Reingresos.
Variable cuantitativa discreta. Refleja el niUmero de ingresos en el HUMS

durante el afio de evolucion discriminando el servicio de ingreso y la causa. Ademas
se valora el servicio en el que ingresa el paciente diferenciando el servicio de COyT

del resto (variable cualitativa no dicotomica):

=>» Traumatologia

=> Medicina Interna

=> Geriatria

=>» Otra especialidad

=> >2 ingresos, siendo al menos uno de ellos en traumatologia

=> >2 ingresos, de otra especialidad
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Para el analisis estadistico se ha precisado una recodificacion de esta variable en dos
nuevas variables (valores:si/no) atendiendo al servicio de ingreso:
-> reingreso en traumatologia

—> ingreso en otros servicios

4.4.45 Consultas ambulatorias.

Variable cuantitativa discreta. Numero de consultas de revision en el hospital

necesarias por parte del equipo de traumatologia durante 1 afio.

4446 Consultas en el servicio de urgencias.

Variable cuantitativa discreta. Refleja el nimero de episodios atendidos en
el servicio de urgencias del HUMS durante el afio de evolucion. Por otra parte se
estudia dicha variable segun el tipo de urgencia, describiendo esta caracteristica en
varias variables tipo dummy:

= Urgencias de traumatologia

= Urgencias generales no traumatoldgica

4447 Mortalidad

Variable cualitativa dicotobmica. Ademéas se han considerado cuatro
posibilidades de produccion a lo largo del seguimiento, teniendo a su vez en cuenta si
el fallecimiento se produjo en el hospital o durante su evolutivo al alta. Asi
reconvertimos la variable con caracter ordinal:

o Muerte precoz intrahospitalaria: Se produce durante la primera

semana tras la fractura.
o Muerte tardia intrahospitalaria: entre la primera semana y el alta.
o Muerte precoz al alta: entre el alta y los seis primeros meses.

o Muerte tardia al alta: Si se produce después del sexto mes.

Al realizar el analisis estadistico nos encontramos ante frecuencias esperadas
menores de lo necesario, siendo preciso la recodificacion de dicha variable en una
cualitativa dicotémica:

= Fallecimiento intrahospitalario

= Fallecimiento extrahospitalario

98



4.4 PROCEDIMIENTO

Este es un estudio de tipo caso control sobre todos los pacientes ingresados en
el periodo de estudio por fractura de cadera en el HUMS. EIl grupo de los casos viene
determinado por todo paciente con FC en cuyo estudio radiografico se observa una o
mas fracturas vertebrales, mientras los controles son aquellos que no presentan
fractura. De la misma manera, tomando como muestra los pacientes que si han
presentado FV, realizaremos los mismos célculos en dependencia de si la FV ha

producido clinica o ha pasado desapercibida.

4.4.1 Seleccién de la muestra de poblacion a estudio:

4.4.1.1 Cribado de pacientes con fractura osteoporoética de extremo proximal
de féemur a su ingreso en el servicio de traumatologia del Hospital
Universitario Miguel Servet durante 6 meses desde el 1 de Enero de 2011
hasta 31 de diciembre de 2011.

4.4.1.2 Fase de entrevista clinica con el paciente para estudio previo de
mecanismo lesional, Antecedentes médico-quirdrgicos y datos socio-

ambientales.

4.4.1.3 Aplicacion de criterios de inclusion y exclusion sobre la muestra

preseleccionada para ajustar las caracteristicas de la muestra.

4.4.2 Fase de estudio radiogréfico.

Se efectuaron radiografias laterales de columna dorso-lumbar a todos los
pacientes que cumplan criterios de inclusion, y se comparan con estudios previos, si
procede, para evaluar la aparicion de deformaciones en los cuerpos vertebrales desde
T4 a L5. Las mediciones se hicieron segun los criterios de Genant: mediante el
programa de visor de imagenes Visor Java 2009® se mide la altura anterior y
posterior de las vértebras desde T4 a T12, y las alturas anterior, media y posterior de
L1 a L5. En condiciones normales, en la columna toracica, la altura anterior es, como
maximo, un 85% de la altura posterior. Se considera la existencia de deformidad
vertebral si existe en proyeccion lateral una disminucién de al menos un 20%, de la

altura anterior, media o posterior de cada cuerpo vertebral comparando cada altura

99



con las demas de esa misma vertebra y con la misma de las vértebras superior e

inferior.

4.4.3 Fase de estudio analitico

A cada individuo de la muestra, previo consentimiento informado, se extrae
muestra de sangre para el analisis por parte del Servicio de Bioquimica Clinica para
el estudio idnico del metabolismo fosfo-calcio, nivel de PTH-1, marcadores
bioguimicos de formacion de remodelado 6seo y los niveles de 25 (OH) Vitamina D
en suero.

4.4.3.1 Recogida de muestras.

En el grupo de pacientes, la obtencidén de muestras se llevé a cabo en
los primeros 5 dias siguientes al episodio de la fractura, para evitar
alteraciones posteriores en los datos recogidos, que pudieran estar influidos
por el remodelado dseo alterado en el foco de la fractura y su repercusion
sobre los niveles séricos. Las muestras recogidas se procesaron el mismo dia
para obtener los datos de hemograma y datos biogquimicos generales,

reservandose suero a -80°C para la obtencién posterior de determinaciones

hormonales y marcadores 6seos especificos.

4.4.4 Fase de seguimiento durante un afio

Desde la fecha en la que se produjo la fractura, registrando necesidad de
recursos implicados en consultas ambulatorias al alta, visitas a urgencias, reingresos
en el Servicio de Cirugia Ortopédica y Traumatologia y los nuevos ingresos en otros

servicios. Con ello, se registran posibles complicaciones acontecidas durante un afo.

4.4 .5 Estudio estadistico

Se realiza mediante la utilizacion del programa estadistico SPSS V 19.0. A
continuacion, en el apartado siguiente, se describe en extension el estudio estadistico

realizado. Se pretende realizar un estudio exhaustivo dividido en dos tiempos:

-Andlisis descriptivo de las caracteristicas sociodemogréaficas de la muestra,
asi como las peculiaridades dependientes de su caracteristica principal a
estudio: la presencia de FV.

100



-Para la comparacion de variables categoricas se utilizaran Tablas de
Contingencia y se hallara la significacion estadistica para verificacion de la

hipétesis y disertacion de objetivos que pretende el presente estudio.

4.5 ESTUDIO ESTADISTICO

Nos basaremos en diferentes campos:

-Andlisis descriptivo de las caracteristicas sociodemograficas de la muestra
(sexo, edad), asi como el tipo de fractura de cadera y diagnostico de fractura
vertebral observando las frecuencias de las variables cualitativas) y

estadisticos descriptivos de las cuantitativas.

-Para la comparacion entre ambos grupos (segin presente 0 no FV cuando
N=505, o segln sea FV clinica o asintomética si N=358) de variables

categoricas se utilizaran Tablas de Contingencia.

-Se procederd a procesar los datos e intentar analizar si las variables,
subdividida en varios grupos por las poblaciones a estudiar, siguen una
distribucion similar a la normalidad, y en dependencia de ello realizar un

contraste de hipotesis adecuado para verificar la hip6tesis de nuestro estudio.

-Los datos se expresaron como media * desviacion tipica y se consideraron

como estadisticamente significativos valores p inferiores a 0.05.

4.5.1 Estadistica descriptiva

Medidas numéricas descriptivas.

Se utilizan tanto en la estadistica descriptiva como en el analisis estadistico

mediante tablas de frecuencia. Dentro de ellas estudiaremos dos tipos:
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a) Medidas de tendencia central:
Nos permite estudiar la disposicion de un conjunto de datos para
agruparse, ya sea del centro o de ciertos valores numéricos. Observaremos

fundamentalmente tres medidas:

MEDIA

Es el promedio aritmético de la suma de todas las frecuencias
observadas x1,x2,x3...., representdndose por:
n
>x,

i=1

X =

n

Es una medida apropiada de tendencia central para muchos conjuntos de
datos, aunque, dado que todas las observaciones en el conjunto se emplean
para su célculo, el valor de la media puede verse afectado por la presencia de

valores extremos.

MEDIANA

Es aquel valor que deja por debajo de €l la mitad de los valores
observados en la muestra y la otra mitad por encima de él. Se encuentra en el
percentil 50 o segundo cuartil (Q2.). A diferencia de la media, la mediana se
basa en la secuencia ordenada de observaciones dentro de un conjunto y por
lo tanto no se ve influenciada por valores extremos. En caso de muestras con
namero impar, el valor se sitda entre dos conjuntos iguales en nimero, pero si
la muestra contiene un ndmero par de sujetos, la mediana es el valor
promedio entre el valor que se encuentra en el percentil 50 y su siguiente

valor.

MODA

Es el valor o valores dentro de un conjunto de observaciones que
aparece con mayor frecuencia. La moda muestra hacia qué valor tienden los
datos de un conjunto a agruparse. Es la medida de centralizacion por

excelencia para variables nominales.
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X/
L X4

X/
L X4

b) Medidas de dispersion
Hacen referencia a como quedan agrupados los datos alrededor de las

medidas de centralizacion. Estudiaremos las siguientes:

RANGO: diferencia entre el valor minimo y maximo.

VARIANZA

La varianza de un conjunto de datos es el promedio de los cuadrados
de las desviaciones de cada valor con respecto de la media del conjunto. El
valor de la varianza puede ser desproporcionada debido a la existencia de
datos muy extremos, por lo que es una buena medida para estudiar la

variabilidad de los datos. Se expresa por:

3 (xi- X)?
=t

n

DESVIACION TiPICA

Es la raiz cuadrada de la varianza, tiene la misma intencion que ésta
aungue se usa con mayor frecuencia debido a que se expresa en las mismas

unidades fisicas que los valores observados.

3 (xi- X)>
Pt

n

DESVIACION MEDIA O ERROR ESTANDAR

Es el promedio del valor absoluto de las desviaciones de cada valor

observado con respecto a la media del conjunto. Se utilizan con preferencia las

otras dos medidas debido a que en algunos analisis no se pueden manejar

algebraicamente valores absolutos. La desviacion media viene determinada por:

x -

Z Xi-= X
Dm=21"__
N
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Medidas de frecuencia de la enfermedad

¢+ Prevalencia: Numero total de casos entre el total de la poblacion a estudio.
Describe un momento determinado de tiempo. Se mide con proporciones o

porcentajes

¢ Incidencia: NUumero de casos nuevos que se produce en un determinado

tiempo. Se mide con tasas

Medidas de asociacion

%+ Razon de prevalencia. Mide la fuerza de asociacion entre el factor de riesgo y
la enfermedad. Indica el numero de veces que padecen mas la enfermedad

los pacientes expuestos frente a los no expuestos.

« OR: Es el cociente entre la probabilidad de que un evento suceda frente a la
probabilidad de que no ocurra. Dicha probabilidad la traducimos en riesgo
de que ese evento ocurra con respecto a que no ocurra. Estima la asociacion
de un determinado factor a la enfermedad, ajustado o no a factores de

confusion.

4.5.2 Estadistica analitica

4.5.2.1 JUSTIFICACION DEL TAMANO MUESTRAL:

Como el objetivo de nuestro estudio es conocer la prevalencia de FV en
pacientes con FC, para realizar la estimacion de pardmetros debemos tener en cuenta
diferentes factores, que desgranaremos a continuacion:

1.- nivel de confianza o seguridad (1-alfa). Una seguridad del 95%

corresponde con un coeficiente de 1,96, mientras que para una seguridad del

99% el coeficiente es 2,58. Representado con “Z”.

2.- precision que deseamos para nuestro estudio: condiciona el margen de

error maximo que se esta dispuesto a admitir. Simbolizado como “e”.

3. Una idea del parametro que queremos medir, revisando la literatura o

estudios previos. En caso de no conocer dicha informacién utilizaremos un

valor de p =0,05 (5%), que condiciona un nimero mayor de sujetos a estudio
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garantizando una mejor estimacion. En nuestro caso, nos basamos en estudios
previos cuya prevalencia ronda el 60%
_Z*p-(1-p)
n=—s—
e

Con una seguridad del 95% y un a precision del 5%, el niUmero necesario de
pacientes a estudiar para encontrar resultados estadisticamente significativos es de
369 pacientes. Ajustando dicho nimero a la posible pérdida de pacientes durante el
estudio prospectivo, y asumiendo una proporcion de pérdidas del 10%, el numero

total de pacientes seran de 410 pacientes:

Ni=N(1/1-R) = 369(1/1-0,10)= 410 pacientes

Nuestra muestra, compuesta por 505 pacientes ingresados por FC a lo largo
del afio 2011, permite estimar los parametros a estudio con un nivel de confianza del

95% y una precision o error asumible del 4,27%,

4.5.2.1 DISTRIBUCION DE VALORES Y PRUEBAS DE NORMALIDAD

El estudio de la distribucion de valores nos permite preparar las pruebas de
contraste de hipdtesis ademas de detectar errores y observar la distribucion de los
datos permitiendo vislumbrar valores extremos, variabilidad y patrones extrafos.

Con el objetivo de realizar este examen preliminar de datos, podemos utilizar dos
tipos de analisis preparatorio, siendo las pruebas analiticas las mostradas en dicha

disertacion, aunque durante el analisis se emplearon ambas:

o Representaciones graficas mediante diferentes técnicas Normality plots with test
(pretende averiguar si los datos proceden de una poblacion normal mediante

estudio analitico y dos tipos de representacion grafica):

- Normal Q-Q Pltot: divide la muestra en cuantiles, que son una serie de
grupos de igual tamafio, representando gréficamente cuantiles reales y

tedricos de una distribucién normal. mediante una representacion grafica
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de la normalidad mediante una linea y los puntos mas o menos cercanos

representan la proximidad o cercania de cada dato a esa normalidad.

- Detended Normal Q-Q Plot, que analiza las desviaciones de los sujetos
respecto a la normalidad, es decir, con respecto a esa recta, por lo que si
la muestra procede de una poblacion normal los puntos fluctian sobre 0

sin patron determinado.

o Pruebas analiticas:

Test de Kolmogorov-Smirnov (K-S) con la modificacion de Lillierfors es la
mas utilizada y se considera uno de los test mas potentes para muestras
mayores de 30 casos. En este test la Hipdtesis nula es que el conjunto de
datos siguen una distribucién normal, y la Hipotesis Alternativa es que no la

sigue. Este test se basa en evaluar un estadistico:

Dn= IFn (0 -F) |

Fn (X) es la distribucion observada en la muestra

F (X): es la distribucion tedrica, la normal
Si el valor del estadistico supera un determinado valor, que depende del nivel
de significacién con el que uno quiera rechazar la hipotesis nula, diremos que
esa coleccion de datos no se distribuye segun una distribucion normal.
Lillierfors tabuld este estadistico para el caso més habitual en el que
desconocemos la media y la varianza poblacional y las estimamos a partir de
los datos muestrales. EI programa SPSS ya utiliza esta prueba modificada.
Test de Saphiro-Wills: se basa en estudiar el ajuste de los datos graficados
sobre un gréfico probabilistico en el que cada dato es un punto cuyo valor de
abscisa el valor observado de probabilidad para un valor determinado de la
variable, y el de ordenada el valor esperado de probabilidad. En este test la
Ho y la H1 son iguales que para la prueba anterior. El estadistico W de
Shapiro-Wilks mide la fuerza del ajuste con una recta. Cuanto mayor sea este
estadistico mayor desacuerdo habrd con la recta de normalidad, por lo que
podremos rechazar la hipdtesis nula. La prueba de Shapiro-Wilks esta

considerada como la prueba mas potente para muestra inferiores a 30 casos.
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En dependencia del nimero de pacientes en que se divida cada poblacion que
pretendemos analizar para cada variable, escogeremos el test correspondiente y
verificaremos si sigue la normalidad o no. Una vez realizado este paso se
procederé al contraste de hip6tesis con pruebas paramétricas 0 no paramétricas en

dependencia del resultado previo.

4.5.2.2 CONTRASTE DE HIPOTESIS

Para el contraste de hipotesis hemos utilizado, por lo tanto, las siguientes pruebas de

significacion estadistica:

45.2.2.1 Estudio de las tablas de contingencia para variables cualitativas:
a. Prueba de Ji-cuadrado:

Compara las posibles diferencias entre las frecuencias observadas en
una distribucion de una variable y las esperadas en razon a la hipotesis

expuesta. El valor de Ji-cuadrado se obtiene como resultado de:

K - 2
: — [llnj - ||r}jr!"
.lli P — FJET
i=1 “fe

Con ello conseguimos contrastar la independencia o no de las variables a
estudio:
Ho: las variables son independientes

H1: Las variables son independientes

Para poder aplicar Z se deben cumplir las siguientes condiciones:
1.- Todas las frecuencias esperadas sean mayores de 5
2.- Las frecuencias esperadas comprendidas entre 1,5 y 5 no

deben superar el 20% del total.
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b. Test exacto de FISCHER

Aplicado en los casos en que no se puedan cumplir los requisitos
previamente nombrados. El test exacto de Fisher se basa en evaluar la
probabilidad asociada a cada una de las tablas 2 x 2 que se pueden formar
manteniendo los mismos totales de filas y columnas que los de la tabla
observada. Cada una de estas probabilidades se obtiene bajo la hipotesis
nula de independencia de las dos variables que se estan considerando.
Partiendo de la hipotesis nula de que las variables categdricas son
independientes, la probabilidad de obtener una disposicion particular de
las frecuencias viene dada por la siguiente ecuacion, definida como el
cociente entre dos variables ji-cuadrado fraccionadas por sus

correspondientes grados de libertad:

45.2.2.2 Estudio de variables cuantitativas:

a) Estudio de asociacion estadisticas:
» Test de student para muestras independientes

Estudio paramétrico que evalla las diferencias significativas entre
las medias de dos grupos dentro de una misma variable dependiente a
estudio. Para poder realizar dicho estudio asumimos las varianzas de
ambas poblaciones semejantes, siendo por lo tanto ha sido aceptada la
hipGtesis nula en las pruebas de normalidad. Gréficamente el
estadistico se representa de esta manera:
z-7

fe
J(H SR 4 (- 18 11

—_t —
ntm—2 nom
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» U de Mann Whitney

Constituye una alternativa no paramétrica frente a su homdélogo
paramétrico, la T de student, cuando no cumplimos una distribucion

determinada con varianzas semejantes:

Ux - NX'NV + Nx(Nx + 1) - zrx
2

b) Analisis de correlacion: Se realiza cuando se ha querido estudiar la

asociacion entre dos variables cuantitativas, midiendo la intensidad de la

relacion entre ellas. Sus caracteristicas son las siguientes:

45223

-El coeficiente varia entre <1 y >1, siendo 1 relacion perfecta
entre ambas variables

-Los valores positivos indican un aumento de la variable como
consiguiente aumento de la otra, mientras que los valores
negativos muestran lo contrario, a medida que una variable
aumenta la otra disminuye.

-R=0 indica que no existe ningun tipo de asociacion

-Se considera una asociacién fuerte con coeficientes >0,77

Segun las pruebas de normalidad a las que son sometidas las variables,
podremos utilizar uno de estos dos test:
-Coeficiente de correlacion de Pearson: test paramétrico
-Rho de Spearman: test no paramétrico

-Tau de Kendall: test no paramétrico

Andlisis multivariante

Utilizado en este estudio para intentar establecer asociacion
estadistica entre tres o mas variables. Inicialmente se realizaron
analisis univariantes. En dichos modelos se introdujeron las variables
que en el analisis univariado se encontraron asociados al evento de
interés, clinicamente relevantes. En dependencia de la variable a

estudio utilizamos un test u otro:
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- Regresion logistica binaria. Si la variable a estudio es
cualitativa dicotomica. Utilizado para determinar el riesgo de
una caracteristica sometido a diversos factores de confusion.
Por ejemplo cuando determinamos los posibles factores de
riesgo de la presencia de FV en un paciente con FC.

-> Regresion logistica multinomial. Si la variable es cualitativa
no dicotémica u ordinal. Util en el analisis de variables con
mas de tres valores, como en la actividad fisica.

- Regresion lineal mdltiple. Si la variable a estudio es
cuantitativa. Por ejemplo al analizar diferencias en la
distribucion de vitamina D entre pacientes con y sin FV, que
ajustamos tanto a la fecha del andlisis, como a la edad y a la
fecha.

En todos los casos el nivel de significacion exigido fue menor a 0,05.
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5.1 Estudio de la coexistencia de fractura vertebral en pacientes con

fractura osteoporotica de fémur proximal

La incidencia de FC osteoporoética en el afio 2011 sobre la poblacion del sector 11 de

Zaragoza, base de nuestra muestra, es de 126 ,3 FC por cada 100.000 habitantes.

5.1.1. Prevalencia de fractura vertebral en pacientes con fractura osteoporotica
de fémur proximal

De los 505 pacientes representados en nuestra muestra, en 358 casos (70,9%
de la muestra) se pudo observar fractura vertebral al realizar el estudio radiografico
desde D4 a L5 (nfico 1. De éstas, en 98 casos la fractura habia sido diagnosticada
anteriormente gracias a un estudio radiografico previo, pero en 260 pacientes la
fractura habia pasado desapercibida puesto que ésta habia cursado de manera
asintomatica o producia clinica leve, dificultando su diagnéstico, demostrando que el
51,5% de nuestra poblacién con FC padece una o0 m&s FV que no habian sido
diagnosticadas, es decir, mas de la mitad de la muestra. Esto supone que en un 72,6%
de los pacientes que padecen una fractura vertebral, ésta no ha sido diagnosticada.
Casi 3 de cada 4 pacientes en los que se ha objetivado mediante radiografia una o
mas fracturas vertebrales en este estudio, la fractura ha pasado desapercibida por
falta de sintomatologia, presumiendo un porcentaje muy alto de pacientes en los que
la osteoporosis puede evolucionar sin un tratamiento adecuado ya que es una
patologia infradiagnosticada. En el apartado 5.2 se realiza un estudio mas exhaustivo
de las caracteristicas propias de los pacientes con FV asintomatica.
De los 98 casos en los que si habia sido diagnosticada la fractura vertebral, ésta habia

progresado en gravedad o en nimero en 55 casos.

Fh Fh
M =i MF clinica
Eno B asintomatica

Mo presenta FY

Grafico l: &) pacientes cany sinFY. B) pacientes can FY clinica, con Py asintamaticay sin FY
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5.1.2 Estudio comparativo de las variables peristaticas sobre pacientes

ingresados por FC con y sin FV
a. Fecha de ingreso

Se clasifico a los pacientes en dependencia de la estacion en la que se
producia la fractura debido a que, como veremos posteriormente en este mismo
estudio, se intentard relacionar la determinacion obtenida de vitamina D de cada
paciente con la aparicion de fracturas vertebrales. Se observa al respecto, una
distribucion similar para todas las estaciones, con un mayor numero de pacientes en
verano (25,9%), seguido de primavera e invierno con el 25,1% y otofio con 23,9%,

no encontrando diferencias significativas entre paciente con FV o sin ella (p=0,124).
b. Sexo

El 77,6% de los casos corresponde a mujeres frente al 22,4% de pacientes

varones, con unas cifras absolutas de 392 y 113 respectivamente.

Cuando analizamos la frecuencia de pacientes con FV en cada sexo, como se
adjunta en la tabla contigua, observamos una mayor prevalencia estadisticamente
significativa (p= 0,009) de pacientes con FV en la poblacion femenina en
contraposicion a la masculina. Asi se demuestra que la prevalencia de FV de nuestra
poblacion (70,9%) varia en dependencia del sexo (grafico 2). Encontramos 69 pacientes
varones con FV radioldgica, representando un 61% de la muestra masculina,
mientras 289 mujeres padecen una o mas fracturas vertebrales radioldgicas, es decir,
el 73,7% de la poblaciéon femenina. Asi, el riesgo de padecer fractura vertebral 1,8

VECeS mayor en mujeres gue en varones.

SEXO
HOMBRE MUJERES

300 200 100

Recuento FV

Grafico 2: Prevalencia de FY par sexos
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En la siguiente tabla se refleja el riesgo de presentar FV por sexo tras haber
realizado anélisis de regresion logistica univariante, teniendo en cuenta que el ser

vardn se puede considerar un factor protector:

B E.T. Wald gl | Sig. | Exp(B) I.C. 95% para EXP(B)

Inferior Superior
Hombre(1) -,5682 ,224 6,717| 1| ,010 ,559 ,360 ,868
Mujer(1) ,582 224 6,717 1{ ,010 1,789 1,152 2,778

c. Edad

La edad media de los pacientes es de 84,10 afios, con una desviacion estandar
de 7,45 afos. El rango es de 39 afios con una edad minima observada de 65 y una

maxima de 104 afos.

Al tomar la edad como variable cuantitativa, observamos que no sigue una
distribucion normal (kS: z=1,71, p=0,006), por lo que recurrimos a test no
paramétricos para su valoracion. Al subdividir la muestra entre pacientes con FV y
sin ella, observamos una divergencia en las medias estadisticamente significativa
(p<0,000), con una media de edad en pacientes con FV de 85,93 +/- 6,73 afios, en

contraposicion a los pacientes sin FV con 79,65 +/-7,26 afios.

Prueba U de Mann-Whitney de muestras independientes
FV

no si

207 N=147 N= 358 20

Rango promedio = 166,31 Rango promedic = 288,58
100

ava3

a0

&0

T T T T T T T T T T T T T
G000 S00 400 300 200 100 OO0 100 200 300 400 S00 &OQD
Frecuencia Frecuencia

Grafico 3. Frecuencias de edad segln presente FV

114



Se ha procedido a la clasificacion en cuatro categorias segun rango de edades, de tal
manera, obteniendo casi el 85% de la poblacion entre los 76 y los 95 afios, con un
total de 426 pacientes en ambos grupos de edad. La distribucion de los diferentes

grupos es la siguiente (grafico 1):

=> Grupo 1 (65 a 75 afios): 61 casos
=> Grupo 2 (76 a 85 afios): 206 casos
=>» Grupo 3 (86 a 95 afios): 220 casos

=> Grupo 4 (mayores de 96 afos): 18 casos

W 6575 afios
W 76-85 afios

W 56-95 afios

M =96 afios

Gréfico 4: porcentaje de casos clasificados por rangos de edad

Al representar la edad como intervalos de diez en diez afios, tomando cuatro grupos,
conseguimos los mismos resultados (p=0,000) que con su variable homdnima
cuantitativa. A continuacion se exponen las frecuencias observadas de fractura
vertebral para cada uno de los grupos de edad mencionados, incidiendo en el
incremento en la proporcién de pacientes con fractura vertebral con respecto aumenta
el rango de edad, de tal manera que, la poblacién afecta entre 65 y 75 afios es del
36,1%, de 76 a 85 afios es de 63,5% y de 86 a 95 afios es de 85,4%, mientras que en
el grupo de sujetos mas longevos, que son 18 pacientes, padecen fractura vertebral
17, es decir un 94,4%:

Fv

Msi
Hno

-
w
[=]

100

Recuento

65-75 T7B-85 B6-95 =96 afios
anos anos anos

EDAD

Grafico 5: Frecuencia de sujetos con FV en pacientes con FC ajustado por rangos de edad
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En posteriores subapartados durante el analisis estadistico se utilizara el
pardmetro “edad” para estratificar la muestra, siendo preciso en alguna de las
variables a estudio recodificar la variable “edad franja”, para cumplir los criterios de
analisis estadistico y con el fin de facilitar el posterior manejo estadistico, en dos

valores: menores de 85 afios (267 pacientes) y mayores 86 afios (238 casos).

FV

Si no
<85 afios 153 114
>86 afios 205 33

W

W=
Wno

Recuento

Gréfico 6: Prevalencia de FV segun rangos de edad

Al realizar el andlisis estadistico entre ambos grupos, observamos, de la misma
manera que en los casos previos, que existe una mayor prevalencia de casos con FV
en pacientes mayores de 86 afios (86,1%) estadisticamente significativa (p=0,000)
con respecto al grupo de menor edad (57,3%):

El riesgo de padecer FV es 4,6 veces mayor en el grupo de pacientes con 86 afios o
mas que en el grupo de menor edad de forma significativa (1.C. 95%: 2,98-7,19; p=
0,000), por lo que puede considerarse entre los pacientes con FC al envejecimiento

factor de riesgo para padecer FV.
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B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) I.C. 95% para EXP(B)

Inferior Superior

<85 afios -1,532 ,225 46,502 ,000 ,216 ,139 ,336
>86 afios 1,532 ,225) 46,502 ,000 4,629 2,980 7,190

La prevalencia de FV en pacientes con FC, como acabamos de comprobar,

aumenta segun lo hace la edad, por lo que se ha realizado estudio correlacional para

averiguar si existe relacion entre el nimero de FV y la edad dentro de nuestra

muestra, encontrandose una débil asociacion positiva (R=0,323. P=0,000) entre

ambas, de tal manera que a medida que aumenta la edad se objetiva un aumento del

namero de fracturas vertebrales en los pacientes que padecen FC, como la muestra a

continuacién expuesta:

Media N* FV

I 1 I
G5-7Safos 76-85 afos §6-95 afos

EDAD

T
=96 afos

Géfico 7. Media del n"° de FV por rango de edad

d. Direccién del domicilio habitual.

Se ha enumerado y clasificado la residencia habitual de cada paciente en el

conjunto de la muestra:

-Vive sblo/a: 97 pacientes (19,2% de la muestra).

-Con conyuge: 140 pacientes (27,7%).

-En domicilio de hijo/a (incluyendo rotatorios estacionales entre diversos

hijos): 124 pacientes (24,6%).
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-Residencia (no incluidos centros de dia): 103 pacientes (20,4%).
-Con otros miembros de la familia (hermanos, sobrinos, cufiados): 21
pacientes (4,2%).

-En domicilio con cuidados continuos (“cuidadores™): 20 pacientes (4%).

Al realizar el analisis estadistico se observan diferencias estadisticamente
significativas (p=0,000) en la distribucion de la vivienda habitual entre los pacientes
con FC que han padecido FV y los que no. Asi se encuentra una mayor prevalencia
(28,2% de los pacientes con FV) de pacientes que viven con hijos en el grupo de
pacientes con FV, seguido de los que viven en residencia, en contraposicion con los
pacientes sin FV, en cuyo grupo es mayor el porcentaje de pacientes que viven con

su conyuge (45,6% de los pacientes sin FV), seguido de los que viven solos.

W

| B
Hno

Recuento

Gréfico 8: Frecuencia de pacientes con FV segln domiclio habitual

Para ampliar el analisis y debido a que las frecuencias observadas cuando
realizamos estudio utilizando como parametro modificador la edad (parametro que
puede modificar la situacién residencial del paciente) son menores a la esperada en
>20% de los subgrupos formados, acotamos los valores de las variables a estudio,
dividiendo la variable domicilio en pacientes institucionalizados y no
institucionalizados. Asi pues, se muestran a continuacion las frecuencias observadas

para nuestra nueva variable en dependencia de si el paciente presenta o no FV:
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FV Total
si no
Recuento 276 126 402
no institucionalizado % dentro de Institucion 68,7% 31,3% 100,0%
% dentro de FV 77,1% 85,7% 79,6%
Institucion
Recuento 82 21 103
Institucionalizado % dentro de Institucion 79,6% 20,4% 100,0%
% dentro de FXVERT 22,9% 14,3% 20,4%

De la misma manera, comprobamos si existen diferencias en funcion de si el paciente esta
0 no institucionalizado. Asi, encontramos una mayor proporcion estadisticamente
significativa (p= 0,029) de pacientes institucionalizados en el grupo de pacientes con FV

(22,9%) con respecto a los que no padecen FV (14,3%):

Fv

Wsi
WMo

300

200

Recuento

100

institucionalizade no institucionalizade

residencia

Grafico 9. Prevalencia de pacientes con FV clasificados segun la residencia habitual.

Los pacientes institucionalizados de nuestro estudio presentan 1,8 veces mas
FV que los no institucionalizados (OR= 1,78, Cl: 1,06-3,01), siendo significativa
dicha relacion, por lo que se puede considerar el vivir en un centro o institucién

como factor de riesgo de presentar FV.
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B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) | I.C. 95% para EXP(B)

Inferior Superior
Institucion ,578 ,267 4,682 1 ,030 1,783 1,056 3,009
No institucion | -,578 ,267 4,682 1 ,030 561 ,332 ,947

La edad, como ya comentdbamos, puede condicionar la residencia en la que
vive el sujeto. A continuacion se muestra la distribucion del domicilio habitual en
dependencia del rango de edad, ya que existe una diferencia de 39 afios entre un el
paciente mas joven y mas anciano, que puede condicionar el grado de dependencia

para las actividades de la vida diaria.

edades FV Total
Si no

institucionalizado 25 17 42
<85 arfos no institucionalizado 128 97 225
Total 153 114 267
institucionalizado 57 4 61
>86 afios no institucionalizado 148 29 177
Total 205 33 238
institucionalizado 82 21 103
Total no institucionalizado 276 126 402
Total 358 147 505

Asi pues hemos ajustado el tipo de residencia por la edad entre pacientes con
FV o
independiente que modifica el riesgo de padecer FV al analizar la residencia del

sin FV, observando una asociacion entre la edad y la existencia de FV

paciente. A continuacion se muestra el riesgo ajustado a la edad y nivel de

significancia:

Riesgo de padecer FV en pacientes institucionalizados, ajustado por edad

B E.T. Wald gl | Sig. | Exp(B) | I.C. 95% para Exp(B)
Inferior Superior
Institucion ,227 ,285 ,636 1| ,425| 1,255 ,718 2,193
EDAD 121 ,016 | 59,392 1| ,000| 1,129 1,095 1,164
Constante -9,209| 1,292| 50,844 1| ,000 ,000
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5.1.3 Antecedentes personales
5.1.3.1 Antecedentes personales de fracturas previas

Se ha valorado los antecedentes de fractura previa, sin asumir en un principio
las fracturas vertebrales, ya que se estudian en un apartado propio, obteniendo 98
casos que habian padecido fractura no vertebral previa, y siendo el fémur proximal
contralateral la localizacion mas frecuente (45 casos), seguida del radio distal (16
casos) y humero proximal (9 casos). Cuatro pacientes refirieron haber padecido tanto
fractura de fémur como himero proximal y uno padecio las tres. El resto de pacientes
(23 casos) sufrieron fracturas de localizacién no osteoporética por excelencia, como
rotula, tibia y/o peroné, pelvis o fracturas costales, resaltando siete pacientes con
antecedente de fractura de una o varias ramas peélvicas. Realizamos el mismo
recuento en ambas subpoblaciones de la muestra en dependencia de la presencia de

FV durante el estudio radiogréfico.

FV
si no Total
HUMERO PROXIMAL 9 0 9
FEMUR PROXIMAL 38 7 45
RADIO DISTAL 14 2 16
FRACTURA DE LOCALIZACION NO OP 12 11 23
FX HUMERO Y FEMUR PROXIMAL 3 1 4
F. HUMERO, FEMUR PROXIMAL , RADIO DISTAL 1 0 1
SIN FRACTURA PREVIA 281 126 407
Total 358 147 505

Se pretende conocer si existen diferencias en la distribucion en cuanto a
presencia y localizacion de fracturas previas al ingreso entre ambas subpoblaciones,
no encontrando diferencias en la existencia de cualquier tipo de fractura previa

(x2=3,47, p=0,06) entre ambos grupos —con y sin FV-.

Cuando intentamos realizar estudio comparativo de la localizacién de
fracturas previas entre pacientes con y sin FV nos encontramos ante grupos
demasiado pequefios para las frecuencias esperadas, por lo que realizamos el mismo
analisis sobre una nueva codificacion de la misma variable con tres posible valores

(fracturas de localizacion OP, localizaciébn no OP, sin fractura), encontrando
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diferencias estadisticamente significativas (p=0,001) en la distribucion de los valores
entre ambas subpoblaciones. A continuacion podemos observar un mayor numero de
pacientes con fractura previa de localizacion OP en pacientes con FV con respecto a
los que no padecen FV.
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Graéfico 10. Frecuencias de FV clasificada segln si el paciente presenta o no fracturas previas.

Para la realizacion de este trabajo se ha tenido en cuenta el tipo de poblacion
del que procede de la muestra, una poblacion envejecida que padece fractura
osteoporética en el momento del estudio, por lo que con el consiguiente analisis se
han reconvertido los valores suscritos como “fractura previa de origen no OP” puesto
que son producidos por mecanismos de alta energia, cambiando la variable a una
variable dicotomica: los pacientes que han sufrido previamente una fractura de
origen osteoporotico y los que no la han sufrido. De esta manera, se encuentran
diferencias significativas (p=0,001) entre ambas poblaciones, con una mayor
proporcion de pacientes que han padecido una fractura de localizacién OP previa en
la poblacion con FV (18,2%) con respecto a los pacientes sin FV (6,8%). El riesgo de
padecer una FV en pacientes con FC se ve incrementado en pacientes que han

padecido una fractura previa de localizacidn osteoporoética, (OR=3,04, IC: 1,5-6,1).
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Gréfico 11. Prevalencia de pacientes con FV segun haya presentado fractura osteoporética previa.

5.1.3.2 Antecedentes personales de enfermedades crénicas

La poblacion sobre la que se sustenta este estudio corresponde a una muestra
de edad avanzada, por lo que las caracteristicas de los individuos se ven modificadas
por este factor, conllevando un deterioro del estado fisico y mental, y con ello la
aparicion de enfermedades que deben ser tratadas de forma crénica y modifica
nuestros habitos de vida. Unicamente 34 pacientes de los 505 individuos que
componen la muestra estan libres de patologia alguna, suponiendo un 6,7% del total.
De los 471 pacientes restantes, se han tomado las siguientes variables:

= Patologia neuroldgica

= Patologia Cardiovascular

= Patologia Metabolica

= Patologia Pulmonar

= Patologia psiquiatrica: depresion

Al realizar el estudio estadistico sobre la variable que codifica la presencia de
cualquier tipo de antecedente patologico, no se encuentran diferencias (X2=0,18,

p=0,66) entre el grupo con FV y el grupo sin FV.
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a) PATOLOGIA NEUROLOGICA

Se han tomado aquellas enfermedades que puedan propiciar la caida y causa
de las facturas, asi como influir en el desarrollo de la vida diaria. La demencia, por si
sola, es uno de los procesos mas incapacitantes dentro de la patologia del anciano,
presentando dentro de nuestra muestra gran incidencia y relevancia.
Independientemente del tipo de demencia, y de la coexistencia con otras
enfermedades dentro de un mismo caso, hay 138 pacientes (27,3%) con antecedente
de demencia, 16 de ellos tipo Alzheimer, y otros 17 de casos en asociacion con otra
patologia neuroldgica (11 con patologia cerebrovascular, 3 con Enfermedad de
Parkinson y, por altimo, 3 con otras patologias de indole neuroldgico).

La patologia vascular neuroldgica se debe considerar un factor de riesgo
debido a la incidencia de incapacidades que ocasiona y necesidad de tratamientos
prolongados de prevencion secundaria que deben seguir los pacientes. Por ello se han
contabilizado 28 pacientes que refieren antecedente de accidente cerebrovascular
(5,5% de la muestra), con diferentes grados de incapacidad, sin asumir la
coexistencia con demencia, que aparecia en otros 11 pacientes como ya se ha
relatado. Hubo 10 pacientes que presentaban la Enfermedad de Parkinson, sin
sumarle los 3 en los que coexistia la demencia. Ademas se observan 2 casos de
miastenia gravis, 2 pacientes con epilepsia y cuatro casos que presentaban algun tipo
de polineuropatia. En 321 pacientes no se observo patologia neurolégica previa.
continuacién observamos dicha distribucién en dependencia de la presencia o no de
FV:
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Grafico 12. Distribucion de enfermedades neuroldgicas segun presente o no FV
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Cuando realizamos el estudio estadistico, las frecuencias observadas para dicha
variable son menores a las esperas en mas del 20% de los casos, por lo que medimos
la presencia de algun tipo de enfermedad neuroldgica en ambas poblaciones, no
encontramos diferencias entre pacientes con o sin FV (X2=0,52, p= 0,47), como para
cada una de las patologias por separado (demencia, ACV, enfermedad de Parkinson),

con el mismo resultado, como podemos observar a continuacion:

Valor (Pearson) Test Exacto gl Sig. asintotica
Chi-cuadrado Fischer (p) bilat. (bilateral)
Cualquier patologia ,525 1 ,469
ACV ,017 1 ,897
Parkinson ,537
Demencia ,228 1 ,633

b) PATOLOGIA CARDIOVASCULAR

Dentro de ésta se incluyen los trastornos del ritmo cardiaco tratados mediante
medicacion o marcapasos, la insuficiencia cardiaca, valvulopatias, cardiopatia
isquémica sintomatica o la presencia de Hipertension arterial (HTA) como factor de
riesgo.

Se contabilizaron en total 368 pacientes que padecian alguna de las enfermedades
descritas previamente, en mayor proporcion trastornos del ritmo cardiaco y la
presencia de HTA, teniendo en cuenta las ACXFA tratadas con Sintrom,
anticoagulante que dificulta la posibilidad de un tratamiento precoz debido al riesgo
quirargico que conlleva por sangrado. Hubo 284 pacientes (56,4%) que presentaban
HTA controlada con medicacion o dieta, y de éstos, en 108 casos cohabitaban HTA 'y
otra patologia cardiaca. Los 84 pacientes restantes sufrian patologia no hipertensiva
cardiovascular mientras que el 27,1% de la muestra (137 pacientes) no padecian
enfermedad cardiovascular. De la misma manera observamos dichos antecedentes en

pacientes con o sin FV radioldgica:
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Grafico 13. Distribucion de enfermedades cardiovasculares segun presente o no FV

Durante el estudio estadistico no se encontraron diferencias significativas (X2=1,15,
p=0,28) en la presencia de antecedentes cardioldgicos entre pacientes con FV o sin
ella. Al realizar el estudio para las variables “HTA” y “otra cardiopatia no

hipertensiva” se observan los mismos resultados:

Valor (P) gl Sig. asintotica
Chi-cuadrado (bilateral)
Cualquier patologia 1,156 1 ,282
HTA 731 1 ,392
Otras cardiopatias no hipertensivas 1,521 1 ,218

c) PATOLOGIA METABOLICA

Se han incluido tres grupos diferenciados, uno constituido por pacientes que
presentaban diabetes, independientemente del tipo, un segundo compuesto por
pacientes que padezcan dislipemia, que aunque no es una enfermedad independiente,
es un factor de riesgo de multiples patologias, tanto cardiovasculares como
metabolicas y neuroldgicas, y otro constituido por los pacientes que padecen otras

patologias metabdlicas (Hipertiroidismo, Hipotiroidismo e Hiperparatiriodismo).
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La diabetes en personas de edad avanzada suele estar evolucionada y, precisa de
varios farmacos para su control, desajustdndose méas las tasas de glucemia,
provocando estados de hipo e hiperglucemias y su consiguiente clinica, que puede
propiciar las caidas, y con ellas, la fractura.

Asi pues se han registrado 118 casos con antecedente de diabetes (14,5%)
tratada farmacoldgicamente, de los cuales, en 36 de ellos se asociaba como factor de
riesgo dislipemia, bien como hipercolesterolemia o Hipertrigliceridemia. En tres
pacientes se observo la existencia tanto de diabetes como hipotiroidismo, suponiendo
éste un porcentaje muy pequefio de la muestra, mientras que 6 pacientes presentaron
diabetes e hipotiroidismo, con la presencia de dislipemia como factor de riesgo.

El 13,1% de la muestra presentaba Gnicamente como factor de riesgo dislipemia,
suponiendo una cifra de 66 pacientes, y en 6 casos del total de la muestra asociaba
este factor de riesgo con el hipotiroidismo. Otros tipos de endocrinopatia de
aparicion unica la presentaron 18 pacientes (3,6%). El 58,8% de nuestra poblacién
quedo6 libre de enfermedad metabdlica, representandose con una cifra de 297
pacientes. De la misma manera observamos las frecuencias absolutas para cada
patologia segln el paciente muestre FV durante la fase radiolégica, encontrando
frecuencias observadas por debajo de las esperadas en mas del 20% de los casos, por

lo que se analizara cada una de las patologias de manera independiente:

FV
si no Total
diabetes 45 28 73
Dislipemia 45 21 66
otras 14 4 18
diabetes y dislipemia 20 16 36
Diabetes e hipotiroidismo 3 0 3
Diabetes, hipotiroidismo y dislipemia 3 3 6
Dislipemia e hipotiroidismo 3 3 6
No ATC patologia metabdlica 225 72 297
Total 358 147 505

Encontramos diferencias estadisticamente significativas en la presencia de
cualquier tipo de enfermedad metabolica descrita entre pacientes con FV y sin FV,
de tal manera que encontramos una mayor proporcion de pacientes con enfermedades

metabolicas dentro del grupo de pacientes sin FV, constituyendo un factor protector
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para la presencia de FV (OR= 0,57, IC: 0,38-0,84). Obtenemos los mismos

resultados al analizar las variables dislipemia y diabetes, aunque no se reproduce en

el caso del hipotiroidismo, como podemos observar a continuacion:
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Valor (Pearson) | Test exacto gl Sig. asintética
Chi-cuadrado Fischer (p) (bilateral)
Cualquier patologia metabdlica 8,276 1 ,004
Diabetes 8,578 1 ,003
Dislipemia 5,290 1 ,021
Hipotiroidismo ,379
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Gréfico 14. Distribucion de enfermedades metabdlicas segun presente o no FV

En la misma linea, encontramos una asociacion significativa entre los pacientes que
padecen dislipemia (p=0,021) o diabetes (p=0,003) como entidad propia metabdlica,
de tal manera que los pacientes con FC que padecen diabetes o dislipemia asocian
una menor probabilidad de haber presentado FV que los pacientes que no padecen

una de ellas, estableciéndose cada uno de ellos como factor protector como se puede

observar en la tabla a continuacion expuesta:
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B E.T. Wald gl Sig. | Exp(B) | I.C. 95% para EXP(B)

Inferior Superior
Enermedad. Metabdlica -,567 | ,198 8,192 1| ,004 ,567 ,385 ,836
Diabetes -,6421 221 8,432 1| ,004 ,526 341 ,812
Dislipemia -,514 | ,225 5,230 1| ,022 ,598 ,385 ,929
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Gréfico 15. Distribucion de diabetes y dislipemia entre pacientes con FC segun presente o no FV

d) PATOLOGIA PULMONAR

Se registraron 432 pacientes sin patologia pulmonar asociada. De los 73
restantes, 24 pacientes refirieron asma (4,8%), 31 padecian Enfermedad Pulmonar
Obstructiva cronica (6,1%), en 3 pacientes se describio un Sindrome Apnea
Obstructiva del suefio (SAQS) y en otros tres coexistian EPOC y SAOS. Ademas 12
pacientes padecen insuficiencia respiratoria por otras causas (Tromboembolismo
pulmonar, fibrosis pulmonar por hipertension pulmonar). Estas mismas cifras las

representamos a continuacion en ambas subpoblaciones:
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FVvV
si no Total
EPOC 20 11 31
Asma 17 7 24
SAOS 2 1 3
Insuficiencia Respiratoria por TEP, FP o HTP 10 2 12
EPOC y SAOS 2 1 3
Sin antecedente de patologia pulmonar 307 125 432
Total 358 147 505

Durante el estudio estadistico no se encontraron diferencias significativas
(X2=0,92, p=0,34) en la presencia de antecedentes pulmonares entre pacientes con
FV o sin ella. Los mismos efectos reproducimos al estudiar cada una de las variables

que representan la patologia pulmonar por separado:

Valor (Pearson) Test Exacto gl Sig. asintética
Chi-cuadrado Fischer (p) bilat (bilateral)
Cualquier patologia pulmonar ,044 1 ,834
EPOC ,676 1 411
Asma ,000 1 ,995
SAOS 1,000
| Respiratoria 0,523

e) PATOLOGIA PSIQUIATRICA: DEPRESION

Es una enfermedad que afecta a la movilidad y funcionalidad para realizar las
actividades de la vida diaria. El 8,3% de la muestra, es decir, 42 pacientes, toma
medicacion para tratar la depresion, incluyendo dentro de este porcentaje un caso en
el que coexistia trastorno de la personalidad. Otras patologias de estirpe psiquiatrico
observadas han sido un caso de trastorno bipolar tratado mediante litio y un caso de

trastorno de la personalidad sin depresion concomitante.

Como en el resto de variables en los antecedentes personales, observamos

dicha patologia en ambas subpoblaciones:
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FVvV
si no Total
depresion 28 13 41
trast. personalidad 0 1 1
trast. bipolar 0 1 1
Depresion y trast. personalidad 1 0 1
Sin antecedente 329 132 461
Total 358 147 505

Durante el estudio estadistico no se encontraron diferencias significativas
(X2=0,58, p=0,45) en la presencia de antecedentes psiquiatricos entre pacientes con
FV o sin ella. La depresiébn como factor independiente tampoco se asocia con

ninguno de los grupos (X2=0,075, p=0,78).

Valor (P) Fischer gl | Sig. asintética (bilateral)
Chi-cuadrado
Cualquier patologia psiquiatrica ,580 1 ,446
Depresion ,075 1 784
Trastorno personalidad ,498
Trastorno bipolar ,291

5.1.3.3 Antecedentes personales de osteoporosis y tratamiento antirreabsortivo
o diversos complementos farmacoldgicos.

El 12, 5% de la poblacion que compone la muestra habia sido diagnosticado
de osteoporosis previamente, es decir, 63 pacientes; y de éstos, 60 casos estaban
siendo tratados farmacoldgicamente (suponiendo el 11,9% del total de la muestra, asi
como el 95,2% de las personas diagnosticadas de osteoporosis). En féminas esta cifra
aumenta hasta 14,5%, mientras que en varones disminuye (5,3%), siendo
significativa tal diferencia (p=0,009). Los tres pacientes restantes diagnosticados de
OP no seguian el tratamiento pautado debido a una mala adherencia por parte del
paciente. Ademas 8 pacientes no diagnosticados de OP clinica o densitométrica en su
historia clinica seguian algun tipo de terapéutica para evitar la pérdida de masa dsea.
De los 68 pacientes que tomaban farmacos para tratar la OP (13,5% del total de la
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muestra), 25 pacientes lo hacian mediante una pauta oral de calcio Unicamente, diez
asociaban un tratamiento antirreabsortivo con bifosfonatos y calcio, catorce tomaban
calcio y vitamina D exdgena, y once pacientes tomaban los tres. Son 7 pacientes los
que se medicaban sélo con bifosfonatos, y Unicamente un paciente referia una pauta
de calcio con la toma de oseina/hidroxiapatita oral. Ninguno se medicaba s6lo con
vitamina D.

Este porcentaje diverge significativamente (p=0,024) al estratificar dichos
resultados segun el sexo, de tal manera que hay un 15,3% de mujeres en tratamiento
para la OP a su ingreso, en contraposicion al 7,1% de los varones. No se han
encontrado diferencias significativas entre pacientes con FV o sin ella (p=0,051)

dentro de nuestra muestra.
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Gréfico 16. Prevalencia de tratamiento contra la OP entre pacientes con FC segln presente o no FV

Ademas, se valora el diagndstico de OP y la toma de farmacos para tratarla en
pacientes con y sin FV, observando que so6lo el 14,2% de los pacientes con FV
habian sido diagnosticados de OP y el 15,4% estaba siendo tratada. Al no codificarse
el tiempo de tratamiento para combatir la OP, no se puede realizar estudio estadistico
para asociar variables, puesto que el comienzo del tto puede haber sido estimulado
por el diagnostico previo de la FV, no sabiendo si éstas fueron producidas antes o

después del comienzo del tratamiento:
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FV Total
si no

si 51 12 63
Diagnéstico de osteoporosis

no 307 135 442
Total 358 147 505

si 55 13 68
Tratamiento farmacologico de OP

no 303 134 437
Total 358 147 505

5.1.3.4 Tratamientos coadyuvantes

Unicamente 30 pacientes del total de nuestra poblacion, es decir, el 5,9% de
la muestra no toma medicacién alguna de forma cronica. La media de farmacos
tomados por cada paciente de la muestra es de 5,53 farmacos al dia con una
desviacion tipica de 3,27, tomando valores que van desde ningun farmaco diario
hasta 15, el paciente que mas toma. La mayoria de los pacientes bajo tratamiento
coadyuvante (45,3%) toma de 1 a 5 farmacos al dia de manera habitual, El 42% de la
muestra toma de 6 a 10 farmacos y el 6,7% (34 pacientes) toma méas de 11 farmacos.
Sélo 30 pacientes son los que no toman farmaco alguno. A continuacion se muestra
la media de farmacos de ambas subpoblaciones segin presenten FV 0 no, sin
encontrar diferencias significativas en la media entre ambas poblaciones (U Mann
Whitney z=1,93, p=0,054), y teniendo en cuenta que la variable no sigue una
distribucion normal (k-S: z=2,16, p=0,000):

Numero de farmacos Media Desviacion tipica
Si Media 5,37 3,169
FV
no Media 5,94 3,490

En el estudio estadistico no se observan diferencias en el porcentaje de
pacientes que toman alguna clase de farmaco entre los pacientes con y sin FV
(X2=1,8, p=0,18), sin embargo al estratificar en grupos segun el n° de farmacos
encontramos diferencias significativas en la distribucién del n° de farmacos que toma
de forma cronica el paciente entre la subpoblacion con FV y los pacientes sin FV
(p=0,019), de tal manera que los pacientes con FV se asocian con mas frecuencia con
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la toma de 1-5 farmacos /dia mientras que los pacientes sin FV se relacionan en

mayor frecuencia con la toma de 6-10 farmacos/dia.

FV Total
Si no
0 farmacos 18 12 30
1-5 farmacos/dia 178 51 229
Ttos rango
6-10 farmacos/dia 139 73 212
Mas de 11 farmacos/dia 23 11 34
Total 358 147 505
v
M si
.no

200

-y
(55}
=]

Recuento
=
[=]

Gréfico 17. Prevalencia de FV en pacientes con FC segun la toma de farmacos diaria

Acotando los datos mediante la recodificacion de la variable “nimero de
farmacos” en variable dicotémica (<5 farmacos y >6 farmacos), se pueden observar
los mismos resultados, siendo mayor la proporcion de pacientes que toman menos de
5 farmacos entre los que padecen FV, en comparacion con los pacientes que no
presentan FV, en cuyo grupo es mas frecuente la toma de mas de 6 farmacos al dia
(57,1% de los pacientes sin FV):
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Valor gl Sig. asintotica (bilateral)

Chi-cuadrado de Pearson 5,8982 1 ,015
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Gréfico 18. Prevalencia de FV en pacientes con FC segun la toma de farmacos diaria

Al ser excluidos dentro de este apartado la toma de farmacos contra la osteoporosis,
podemos afadir que el riesgo de padecer FV en pacientes con FC es menor en

pacientes que toman mas de 6 farmacos.

B E.T. | Wald |gl| Sig. | Exp(B) | I.C. 95% para EXP(B)

Inferior Superior

Toma mas de 6 farmacos - 478 ,198| 5,856| 1| ,016 ,620 421 913

Se ha filiado ademas la toma de sintrom y de antiagregantes, que pueden
modificar los plazos de tratamiento de la fractura, contabilizando 78 pacientes que
tomaban sintrom, es decir, el 15,4% de la muestra, y 95 que tomaban algun tipo de
antiagregante (18,8%), siendo entre ellos 55 pacientes los que tomaban ambos
farmacos — una de cada 10 personas de la muestra-. Teniendo en cuenta la presencia
de FV, observamos las frecuencias en el grafico consiguiente, no encontrando
diferencias en la toma de antiagregantes, anticoagulantes, ambos o ninguno, entre

pacientes con o sin FV (p=0,07):
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Grafico 19. Distribucion de pacientes con FV segin la toma de antiagregantes y sintrom

Al realizar estudio analitico se ha recodificado la variable en dos variables, una para

la toma de sintrom y otra para la toma de antiagregantes, no encontrando diferencias

en ésta ultima para ambos grupos segun padezcan FV, aunque si se han encontrado

diferencias significativas en la distribucién de toma de sintrom entre los pacientes

con FV y los que no la padecen, de tal manera que cerca de uno de cada 6 pacientes

que padecen FV toman sintrom mientras que uno de cada 4 pacientes sin FV toman
sintrom, simulando un débil factor protector (OR=0.60, IC 95%=0,365-0,999).

Valor (P) gl | Sig. asintética (bilateral)
Chi-cuadrado
Sintrom 39310 1 ,048
Antiagregantes 114 1 , 736
Ambos 392 1 ,5631
E.T. | Wald |gl| Sig. | Exp(B) | I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior
Toma sintrom -504| ,257| 3,858 1| ,050 ,604 ,365 ,999
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Gréfico 20. Distribucion de pacientes con FV segln la toma de sintrom

5.1.3.5 Actividad fisica
Clasificamos la actividad fisica segin el régimen de vida y deambulacion
entre todos los pacientes con FC:
1.- Activa: camina dentro y fuera de domicilio sin ayuda externa.
269 pacientes (53,3% de la muestra)
2.- Limitada: camina sélo en domicilio, pero precisa ayuda externa
fuera del mismo.
185 pacientes (36,6% de la muestra)
3.- Sedentaria: vida cama-sillon.

51 pacientes (10,1% de la muestra)

Realizamos la misma clasificacion en ambas subpoblaciones segun la
presencia de FV, y analizamos la distribucion de la variable en ambas poblaciones,
observando diferencias estadisticamente significativas (p=0,025) en la distribucién

de la actividad fisica de los pacientes entre aquellos que han presentado FV y los que
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no, de tal forma que la proporcion de personas activas disminuye en la poblacion que
padece FV (49,4%) con respecto a los que no padecen FV (62,6%), sin tener en

cuenta otros factores, como es la edad:
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Grafico 21. Distribucion de pacientes con FV segin la actividad fisica.

Realizamos los mismos calculos recodificando la variable en dependencia de
si el régimen de vida de cada paciente es activo o limitado/sedentario (dicotomia), y
encontramos resultados similares (p= 0,007), con un mayor porcentaje de pacientes
con un régimen de vida activo en el grupo sin FV asociada (62,6%) en comparacion

con los pacientes que presentaban una o mas FV (49,4%).
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Gréfico 22. Distribucion de pacientes con FV segln la actividad fisica.
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Valor (P) gl | Sig. asintética (bilateral)

Chi-cuadrado
Actividad fisica (3 valores) 7,383 2 ,025
Activ fisica activa 7232 1 ,007

Realizamos test de regresion logistica binaria para pacientes activos frente a

no activos, encontrando un mayor riesgo significativo (p=0,007) de ser limitado o

sedentario al presentar una 0 mas FV, como podemos ver en la siguiente tabla:

Riesgo de tener una actividad fisica limitada -sedentaria

B E.T. | Wald | gl | Sig. Exp(B) I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior
Pacientes con FV ,537| ,201| 7,163 1{ ,007 1,711 1,155 2,534
Constante -514| ,170| 9,110 1| ,003 ,598

De la misma manera aplicamos regresion logistica multinominal para la

variable actividad fisica con el fin de saber a expensas de qué grupo (limitado o

sedentario) se descubre un menor riesgo de ser activo entre los pacientes con FV,

encontrando casi el doble de riesgo de tener una actividad fisica limitada en

comparacion con un ritmo de vida activo, en pacientes que presentan FV con

respecto a pacientes que no la presentan (p=0,009), aunque no se obtienen los

mismos resultados al comparar cualquiera de los dos valores de la variable con los

pacientes con ritmo de vida sedentario. A continuacién se muestran los OR junto con

IC al 95% y grado de significancia para cada uno de los valores:

Anélisis multinomial

Categoria de referencia es B Error | Wald | gl | Sig. | Exp(B) IC al 95% para Exp(B)
actividad fisica activa tl’p Lim inferior Lim. superior
Interseccién -, 7841 ,186| 17,729 1] ,000
Limitada
FV=SI ,571| ,218| 6,885 1| ,009| 1,770 1,155 2,711
Sedentaria
FVv=SI 418 | 346 1,461 1| ,227| 1,519 771 2,994
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Categoria de referencia es B Error| Wald | gl | Sig. | Exp(B) IC al 95% para Exp(B)
actividad fisica limitada tl’p Lim. inferior | Lim. superior
Interseccién , 784 ,186| 17,729 1| ,000
Activa
FV=SI -571| ,218| 6,885 1| ,009 ,565 ,369 ,865
FV=SI -,153| ,366 174 1| ,677 ,859 ,419 1,760
Categoria de referencia es B Error | Wald | gl | Sig. | Exp(B) IC al 95% para Exp(B)
actividad fisica sedentaria tip Lim. inferior | Lim. Superior
Activa
FV=SI -,418| ,346| 1,461 1| ,227 ,658 ,334 1,297
Interseccién 1,173 ,317| 13,653 ,000
Limitada
FV=SI ,153| ,366 174 1| 677 1,165 ,568 2,387

Observamos las mismas frecuencias clasificadas por rango de edad, ya que a

medida que la edad avanza el deterioro fisico es mayor debido a la evolucion natural,

encontrando diferencias estadisticamente significativas en la actividad fisica de los

pacientes con FC en dependencia de la edad (X2=34,74 p= 0,000). En el gréfico

siguiente se puede observar dicha tendencia a la limitacion del régimen de vida a

medida que la edad avanza.
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Gréfico 23. Distribucion de la actividad fisica de los pacientes con FC por franjas de edad.
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De la misma manera ocurre al estratificar los grupos segun tengan menos de

85 afios 0 mas de 86 afios (X2=21,28, p=0,000).
A medida que aumenta el rango de edad, se puede objetivar un cambio en el patron
de la actividad fisica segun el paciente presente FV o no, de tal manera que en el
grupo sin FV, independientemente de la edad, existe siempre una mayor proporcion
de poblacion activa en comparacion con los que llevan una vida sedentaria, al
contrario que el grupo de pacientes con FV, cuya proporcion de personas activas con
respecto a las que tienen una vida mas limitada es menor al grupo sin FV.

Al comprobar que la edad se puede comportar como factor de confusion
cuando estudiamos la actividad fisica de la muestra entre pacientes con y sin FV,
incluimos todas las variables que de una forma individual han mostrado una
asociacion significativa con la actividad fisica (como variable dicotémica: activa o
limitada-sedentaria) en un analisis multivariante, comprobando como podemos ver a
continuacion, que la presencia de FV no es un factor de riesgo independiente cuando

se ajusta a otros posibles factores de confusion.

Puntuacion gl Sig.
Fract. previas(1) 4,307 1 ,038
Fract. OP previa(1) 5,039 1 ,025
FV(1) 7,232 1 ,007
antiagregantes(1) 8,274 1 ,004
Variables institucion(1) 27,905 1 ,000
demencia(1) 18,531 1 ,000
ACV(1) 6,746 1 ,009
>6 farmacos(1) 10,359 1 ,001
> 86arios(1) 21,211 1 ,000

En este andlisis se pudo comprobar que las variables que mejor predicen el hecho de
Ilevar una vida sedentaria son:

-la edad

-vivir en una residencia

-antecedente de demencia

-la polimedicacion
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B E.T. | Wald | gl | Sig. | Exp(B) | I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior

Fract. previas(1) , 118 | ,487 ,059 1| ,809| 1,125 433 2,923
Fract. OP previa(1) ,384 | ,545 ,496 1| ,481| 1,468 ,504 4,270
FV(1) ,253 | ,230| 1,208 1| ,272| 1,288 ,820 2,021
antiagregantes(1) ,382 | ,305| 1,568 1] ,210| 1,465 ,806 2,665
institucion(1) 1,023 | ,251| 16,551 1| ,000| 2,781 1,699 4,552
demencia(l) ,808 | ,221| 13,399 1| ,000| 2,242 1,455 3,455
ACV(1) ,509| ,450| 1,277 1| ,259| 1,663 ,688 4,018
>86afios(1) 75| ,206| 14,178 1| ,000( 2,171 1,450 3,250
>6 farmacos(1) ,555| ,204| 7,368 1| ,007| 1,742 1,167 2,601
Constante -1,569 | ,245] 40,863 1| ,000 ,208

5.1.3.6 Grado de dependencia

Realizando una media de toda la muestra, se obtiene una puntacion en la
Escala de Barthel de 67,91 puntos con una desviacion tipica de 28,43, con valores
desde 0 a 100 puntos (rango de 100 puntos). Segun dicho resultado encontrariamos la
muestra dentro de un perfil de dependencia leve (60-90 puntos). Una medida de
dispersion tan amplia representa las variaciones entre cada individuo dentro de la
muestra, por lo que posteriormente se realizara el mismo analisis ajustandolo por
edad.

Comprobamos los mismos datos en ambos grupos segun la presencia o no de
FV, observando que ambas medias difieren de forma estadisticamente significativa
(p=0,000), de tal manera que el indice de Barthel es menor en los pacientes con FC
que previamente padecian FV con respecto a los que no la padecian. (K-S: z=2,91,
p=0,000; U Mann Whitney z=32.069,5):

FV Estadistico
Si Media 65,11
Desuv. tip. 28,279
Barthel
No Media 74,72
Desuv. tip. 27,755
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Prueba U de Mann-Whitney de muestras independientes
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Gréfico 24. Distribucion del 1B segun presente FV.

Al resultar positiva dicha asociacion, comprobamos qué tipo de correlacion

existe entre el numero de FV y el indice de Barthel (que marca el grado de

incapacidad fisica /dependencia) en pacientes con FC, observamos una débil

asociacion negativa entre el n° de FV y el indice de Barthel, por lo que al aumentar el

numero de FV, el grado de funcionalidad fisica tiende a disminuir:

Barthel N° FV
Coeficiente de correlacion 1,000 -,131™
Tau_b de Kendall Barthel
Sig. (bilateral) . ,000
Coeficiente de correlacion 1,000 -,170"
Rho de Spearman Barthel Sig. (bilateral) ,000
N 505 505

** La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).

Tanto en los pacientes con FV como en los que
no presentaron FV se observa un ritmo
descendente en los valores de la escala de
Barthel a medida que aumenta la edad como
comprobabamos previamente, por lo que ha
realizado un estudio correlacional para valorar
dicha asociacion -existe una débil asociacion
negativa entre la edad y el indice de Barthel en
el conjunto de la muestra (pacientes con y sin
FV), R=-0,323 p= 0,000-, es decir, si tenemos

Media Barthel
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FRANJA DE EDAD

Gréfico 25. Distribucion del IB por
franjas de edad segln presente FV.
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en cuenta la edad del paciente tomada por rangos de edad, observamos un valor de la

media de toda la muestra descendente a la par que el rango de edad aumenta. De esta

forma encontramos en el grupo de pacientes con mas de 96 afios, una media menor a

60, indicando en este grupo un grado de dependencia mayor con respecto al resto de

grupo, y de acuerdo con la normalidad:

Franja de edad N=505 | Pacientes con FV | Pacientes sin FV
IBARTHEL 65-75 afios Media 88,61 85,00 90,64
Desuv. tip. 22,530 24,251 21,557
76-85 afios  Media 68,93 68,09 70,3}
Desuv. tip. 28,621 29,707, 26,752
86-95 afios Media 62,30 61,84 65,01
Desuv. tip. 27,115 26,713 29,676
>96 afios Media 54,72 52,65 30a
Desuv. tip. 26,317 25,564

a. Barthel es constante si EDAD = >96 afios (sélo hay un paciente con 30 puntos).

El valor de la media del indice de Barthel es mayor en los pacientes sin FV

para cada uno de los estratos de edad en los que se divide la muestra (a excepcion del

grupo de mayores de 96 afios, ya que en el grupo sin FV sélo existe un paciente de

esas caracteristicas), aunque sin significacion estadistica en el analisis comparativo

estratificado por grupos de edad (p=0,103). Realizamos la misma clasificacion en

dependencia de la variable edad expuesta en forma dicotémica, para su posterior

analisis estadistico:

Franja de edad N=505 | Pacientes con FV | Pacientes sin FV
IBARTHEL <85 afios Media 73,42 70,52 7,32
Desv. tip. 28,54 29,52 26,80]
>86 afios Media 61,72 61,07 65,76
Desv. tip. 27,08 26,68 29,53

De esta manera comparamos el indice de dependencia entre ambos grupos de

pacientes (con y sin FV) ajustado por la edad mediante un andlisis de regresion

multiple:

144



—> Al ajustar el indice de Barthel a la edad como variable cuantitativa, ésta se
comporta como un factor modificador del IB, de tal manera que es un factor de
confusion sobre la presencia de FV (que ya no es significativa —p= 0,366-), asi como
se comporta como factor de riesgo para que el IB disminuya de forma independiente

a la presencia de FV:

Variable dependiente: Barthel

Modelo Coeficientes no estandarizados Coeficientes t Sig.
tipificados
B Error tip. Beta
(Constante) 158,297 16,572 9,552 ,000
1 FV 2,602 2,873 ,042 ,906 ,366
EDAD -1,115 175 -,292 -6,357 ,000

- Al ajustar el IB a la edad como variable cualitativa dicotomica (muestra
dividida a los 85 afios), no se reproducen los resultados previos, sino que la FV si se
comporta como factor de riesgo, aunque la edad modifica en cierto grado su fuerza.
De esta manera la diferencia entre las medias del IB divergen 6,15 puntos segun

presenten FV 0 no, tras ajustadas por rango de edad:

Variable dependiente: Barthel

Modelo Coeficientes no estandarizados Coeficientes t Sig.
tipificados
B Error tip. Beta
(Constante) 74,569 6,242 11,946 ,000
1 FV 6,154 2,867 ,098 2,146 ,032
Edad<85a -9,926 2,609 -,174 -3,805 ,000

Comprobamos que variables predicen mejor el 1B mediante analisis de regresion
lineal con todas las variables que resultaron significativas en el analisis univariante,
obteniendo que las variables que mejor predice n el IB son:

-la institucionalizacion del paciente

-El antecedente de demencia

-El antecedente de ACV

-la edad

-la polimedicacion
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Coeficientes?

Modelo Coeficientes no estandarizados | Coeficientes tipificados t Sig.
B Error tip. Beta
(Constante) -70,564 16,352 -4,315| ,000
FP -3,095 5,385 -,0431 -575| ,566
Fractura_OP_previa 10,291 6,035 ,1291 1,705] ,089
depresion 5,887 4,083 ,057| 1,442| ,150
antiagregantes 4,374 3,495 ,060| 1,252] ,211
institucion 13,754 2,792 ,195| 4,926 | ,000
demencia 15,183 2,530 ,238| 6,002 | ,000
ACV 21,674 4,958 ,204| 4,371| ,000
EPOC -7,023 4,452 -,062| -1,577| ,115
FV 4,698 2,589 ,0751 1,815| ,070
> 86afios 8,494 2,360 , 149 3,599 ,000
>6 farmacos 5,107 2,356 ,090| 2,167 ] ,031

a. Variable dependiente: Barthel

5.1.4 Datos relativos a la fractura de extremo proximal de fémur

a. Tipo de fractura

Segun la clasificacion AO para fracturas de fémur proximal,

encontramos seis grupos diferenciados de pacientes, siendo el grupo mas

frecuente de FC el tipo 3.1.A.2 (intertrocantéreas con varios fragmentos no

conminuta) seguido de las 3.1.B.3 (subcapitales desplazadas):

= 3.1.A.1:77(15,3%)

= 3.1.A.2.: 160 (31,7%)

= 3.1.A.3.: 48(9,5%)

= 3.1.B.1. 35 (6,9%)

= 3.1.B.2.: 34 (6,7%)

= 3.1.B.3.: 151 (29,9%)
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Los porcentajes en el grafico a continuacion expuesto representan los
diferentes porcentajes de pacientes con FC atendiendo a una clasificacion de

la fractura de fémur proximal mas anatomica:

CLASIFICACION FRACTURA CADERA

W SUBCAPITAL

B BASICERVICAL

S PERTROCANTEREA

B SUBTROCANTEREA

[ TROCANTER
MAYOR

Gréfico 26. Tipos de FC

Con respecto a la clasificacion previa, dividimos la muestra en dos
subpoblaciones segin presenten o no FV, comprobando una mayor
proporcion de pacientes con fractura pertrocantérea en sujetos con fractura

vertebral (56,1%) con respecto a los que no presentan FV (37,4%).

Al realizar analisis comparativo entre los diferentes grupos entre los
que hemos subdividido la variable FC (tanto subclasificacion AO como la
anatomica), observamos unas frecuencias observadas menores a las esperadas
en un 20% de los grupos, por lo que se ha procedido a repetir los calculos en

dependencia de si la FC es intra o extracapsular,

Del total de fracturas de fémur proximal, 216 corresponden a fracturas
intracapsulares, mientras que el resto, 289 fracturas, han sido catalogadas
como aquellas que aparecen por fuera de la capsula extraarticular. Asi mismo
se recogen los casos en dependencia de si el sujeto presenta FV 0 no,
obteniendo un porcentaje significativamente mayor (P=0,009) de fracturas
extracapsulares (60,9%) en pacientes que presentan FV con respecto a los
pacientes sin FV (48,3%), siendo en este grupo mas frecuente la aparicién de

una fractura intracapsular.
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Gréfico 27. Dsitribucion de FV, clasificadas segfiun el tipo de FC.

De eta forma, encontramos diferencias significativas en la
distribucion del tipo de FC entre ambos subgrupos. Asi pues, los pacientes
que ingresaron durante este estudio por FC extracapsular asocian con mas
frecuencia FV -3:1- (aproximadamente por cada paciente con FC
extracapsular sin FV, tres pacientes presentan FV) en comparacion con los
pacientes que ingresaron por FC intracapsular (2:1). Del mismo modo los
pacientes que presentaban FV presentan mas riesgo de padecer FC
extracapsular (OR= 1,66, IC 95%: 1,13-2,45) como podemos observar a

continuacion:

Riesgo de Fractura extracapsular

B E.T. | Wald |gl| Sig. [ Exp(B) | I.C. 95% para EXP(B)

Inferior Superior

Grupo con FV ,511| ,197| 6,698| 1| ,010| 1,667 1,132 2,454

Todas las variables que de una forma individual habian mostrado una
asociacion significativa al estudiar el tipo de FC (intra o extracapsular), las
cuales podemos observar en la consiguiente tabla fueron incluidas en un

analisis multivariante:
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Puntuaciéon | gl Sig.
Cardiopatia no HTA(1) 5,045 1 ,025
FV(1) 6,753 1 ,009
Variables
sintrom(1) 4,332 1 ,037
CALCIO 7,261 1 ,007
Estadisticos globales 21,436 4 ,000

Este andlisis clarifica las variables de nuestro estudio que mejor
predicen la presencia de una fractura extracapsular de cadera, alcanzando un
valor predictivo esta asociacion del 60,6%:

-la presencia de FV

-bajo nivel de calcio en sangre

B E.T. Wald |[gl| Sig. | Exp(B) | IC. 95% para EXP(B)

Inferior | Superior

Cardiopatia no HTA ,360 , 208 2,985( 1| ,084| 1,433 ,953 2,157

FV(1) ,509 ,203| 6,289 1| ,012| 1,664 1,118 2,478

sintrom(1) 470 291 2,619( 1| ,106| 1,600 ,905 2,828

CALCIO -,399 ,152| 6,854 | 1| ,009 ,671 ,498 ,905
Constante 3,076 1,299| 5,603]| 1{ ,018| 21,666

b. Lado de la fractura

La fractura afecta al lado izquierdo en el 54,5% de los casos (275
pacientes), mientras que el 45,5% corresponde al derecho (230 pacientes), no
difiriendo su distribucién (p=0,437) entre ambos grupos de pacientes (con FV

o sin ella).

c. Tratamiento de la fractura

Ha dependido en todos los casos del tipo de fractura, de la decision
final del tipo de implante por parte del cirujano principal que realiza la
intervencion, asi como del estado clinico del paciente en el momento de

valoracion (condicionado por la estimacion del servicio de anestesiologia y/o
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del servicio de medicina interna), por lo que un estudio analitico entre
pacientes con o sin FV no procede debido a que viene impuesto por dichos

factores. Asi se pueden observar los siguientes datos:

o Tratamiento conservador: Fueron 16 los casos que, debido a la
negativa del paciente a someterse a un tratamiento quirurgico (2
casos, de los cuales ninguno presenta FV) o al deterioro fisico del
propio paciente (14 casos —diez pacientes con FV y cuatro sin

ella), fueron tributarios de éste tratamiento.
o Tratamiento quirdrgico:

= La osteosintesis mediante tornillos canulados de 6,5 mm
en fracturas subcapitales de fémur proximal sin desplazar

fue realizada en 11 pacientes (2,2% de los casos)

= El clavo cervicodiafisario endomedular, independien-
temente del modelo, es utilizado en el tratamiento de

fracturas pertrocantéreas y subtrocantéreas, asi como en

fracturas basicervicales. Se han realizado 295
intervenciones con este sistema (58,4%). De ellos, 32

casos corresponden a clavos largos.

= Placa trocantérica atornillada: utilizado en un caso con

fractura pertrocantérea con avulsion de trocanter mayor

= Artroplastia Parcial de Cadera: 165 (32,7%) pacientes
fueron tributarios de la colacion de una protesis parcial de
cadera cementada debido al desplazamiento de sus
fragmentos o a la demora quirdrgica por el estado fisico
del paciente en facturas de trazo subcapital.

= Artroplastia Total de Cadera (3,4%): En todos los casos
(17 pacientes con fractura subcapital), seleccionados en
dependencia de la calidad dsea y los requisitos fisicos del
paciente para sus actividades de la vida diaria, se realizd

una cementacion de ambos componentes.
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d) Otras fracturas asociadas a la fractura de tercio proximal de femur.

Se ha valorado la coexistencia de otras fracturas concomitantes en el
momento de ingreso. Las fracturas asociadas se dieron en un 6,9% de la
muestra observando que 35 de los 505 pacientes padecian otra fractura al
ingreso, siendo mas frecuente su localizacién sobre hueso osteoporético (26
casos), la cual representa el 74,3% de los pacientes que ingresaron con otra
fractura ademas de la FC. En la tabla adjunta a continuacion se muestra la
frecuencia absoluta de cada una de las localizaciones de la fractura
concomitante. Ademas es valora en cada uno de los subgrupos el nimero de
pacientes en los que se ha diagnosticado FV.

Al realizar andlisis estadistico mediante tablas de contingencia y test
X2, no encontramos diferencias significativas en la presencia de fracturas
concomitantes a la FC por la que ingresé el paciente en el estudio, entre los
pacientes con o sin FV (p=0,557). Realizamos los calculos para la presencia
de fractura concomitante de localizacion osteoporoética (incluyendo ramas
pélvicas, humero proximal y radio distal), reproduciendo los mismos
resultados (p=0,570).

Fractura Concomitante i
Ne° Si no
HUMERO PROXIMAL 19| 14 5
RADIO DISTAL 7 5 2
RAMAS PELVICAS 2 1 1
CORACOIDES Y OLECRANON 2 1 1
QUINTO MTT 1 1 0
SUPRACONDILEA HUMERO 2 1 1
CLAVICULA 1 1 0
QUINTO MTC 1 1 0
SIN FRACTURA ASOCIADA 470 333| 137
Total 505| 358 147
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5.1.5 Parametros Bioquimicos

Tras estudio de normalidad de cada una de las variables de caracter analitico
se rechaza la hipotesis nula en cada una ellas (K-S p <0,05), demostrando que dichas
variables no siguen una distribucion normal, a excepcion del propéptido
carboxiterminal del procoldgeno | en varones, cuya distribucion si sigue la
normalidad (k-S: Z=1,279, p= 0,076). De esta manera se realiza estudio comparativo
de medias mediante Test de Wilcoxon y U de Mann-Whitney sobre todas las
variables a excepcion del CICP, en la que usaremos el estadistico T de student, entre
las dos poblaciones en las que subdividimos la muestra, en un primer grupo los
pacientes con fractura vertebral, y en otro los que no la padecen, observando para
cada una de las variables analiticas, y con un grado de significacion estadistica
menor al 5% (p< 0,05) bilateral los resultados a continuacion expuestos. Recordamos
que los valores de remodelado dseo en sangre se diferencian a priori entre sexos
debido a que los varones de referencia son descritos para cada uno de los sexos de
manera diferenciada:

Podemos rechazar la hipotesis nula sobre tres variables: calcio, albumina y
vitamina D. En los tres casos encontramos diferencias estadisticamente significativas
entre el grupo de pacientes con fractura vertebral asociada a la fractura de cadera y
los que no padecen fractura vertebral, en cuanto a los parametros analiticos de calcio,

albumina y vitamina D, como podemos comprobar a continuacion.

U de Mann Whitney Z p
PTH -1,242 0,214
Calcio 3,704 0,000
Fosforo -0,041 0,968
FA en suero -0,939 0,348
AlbUmina 2,797 0,005
Vitamina D 3,522 0,000
BAP Varones -0,074 0,941
Mujeres 0,615 0,538
N-MIDO Varones -0,339 0,735
Mujeres -1,630 0,103
CIPT Mujeres 0,53 0,958
Varones*

*T de student para CIPT entre pacientes con y fin FV varones: T= -1,98, p=0,051.
No se pueden asumir varianzas iguales debido a que la prueba de Levene para igualdad de
varianzas no es significativa (F 2,510, p=0,116).
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5.1.5.1 Calcio en suero:

El nivel de calcio en suero medido en los sujetos de la muestra abarca desde
6,70 hasta 11,60 mg/dL, con una media de 8,38 mg/dL y una desviacion tipica de
0,62, situandose la media de la muestra en rango de hipocalcemia.

Si realizamos el andlisis estadistico entre pacientes que presentan FV y los
gue no, observamos diferencias significativas (U=31.821, p=0,000) en la media de
los niveles de calcio de cada uno, siendo mayor la media de calcio en los pacientes
sin fractura vertebral asociada:

Media y DS de calcio en suero en pacientes con FV: 8,33 + 0,62 mg/dL

Media y DS de calcio en suero en pacientes sin FV: 8,51 + 0,59 mg/dL.

Prueba U de Mann-Whitney de muestras independientes
Fv

no si

N=147 N =358
124 Rango promedio= 290,47 Rango promedio = 237 61 12
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Gréfico 28. Distribucion del calcio entre pacientes con FV y sin ella

Como se puede observar en la consiguiente tabla, el 39,2% de los sujetos estudiados
muestra una calcemia dentro de la normalidad, 4 pacientes (0,8%) refiere un calcio
mayor a 10,5 mg/dL, mientras que la mayor parte de los sujetos de nuestra poblacion
muestra unos niveles de calcio por debajo de 8,5 g/dL (60,0%), apareciendo casi en 2
de cada 3 personas de nuestra muestra. En caso de analizar a los pacientes que
presentan FV, los valores de calcemia menor a 8,5 g/dL aparecen en el 64,8% de

pacientes con FV, en contraposicion al 48,3% de los pacientes sin FV.

FV
Frecuencia | Porcentaje si no total
CALCIO Hipocalcemia 303 60,0 232 71 303
Normocalcemia 198 39,2 123 75 198
Hipercalcemia 4 0,8 3 1 4
Total 505 100,0 358 147 505
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Al comparar los diversos grupos, encontramos que las frecuencias esperadas son
menores a 5 en mas del 20% de los grupos, por lo que realizamos estudio estadistico
en tabla de 2x2 clasificando a los pacientes en dependencia de si padecen
hipocalcemia o no durante el estudio bioquimico, comparativamente entre pacientes
con y sin FV, encontrando diferencias significativas entre ambos grupos (p= 0,000),
de tal manera que el riesgo de hipocalcemia en pacientes con FV es mayor —mas del
doble de riesgo- que los pacientes sin FV (IC 95%:1,4-3,3), como podemos observar

en la consiguiente tabla:

Riesgo de padecer hipocalcemia en pacientes con FV

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) I.C. 95% para EXP(B)

Inferior Superior

Pacientes con FV , 759 ,217 12,279 1 ,000 2,137 1,397 3,268

hipocalcemia

| Ei
Mro

Recuento

Gréfico 29. Hipocalcemia entre pacientes con FC segln presenten o no FV

Ajustamos dicho riesgo segun la edad, confirmando el aumento de riesgo de padecer
hipocalcemia al presentar como antecedente una o mas FV, de forma independiente a
la edad. De la misma manera la edad se comporta como factor de riesgo
independiente, por lo que ser mayor de 86 afios, independientemente de padecer FV,

es un factor de riesgo de padecer hipocalcemia:
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B E.T. Wald |gl| Sig. |Exp(B) [ I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior
FV(1) 527 229 5,325( 1 ,021 | 1,695 1,083 2,652
>86 afios(1) , 733 ,2291 10,212 1 ,001| 2,082 1,328 3,263
Constante ,454 , 179 6,436] 1 ,011] 1,574

5.1.5.2 Fésforo en suero:

Se han registrado medidas de fosforo en suero desde 1,40 hasta 7 mg/dL,

con una media de 2,98 mg/dL y una desviacion tipica de 0,763. Tomando como

valores de referencia minimo 2,5 y maximo 4,5 mg/dL, la poblacion, tanto del

conjunto de la muestra como de ambas subpoblaciones (con/sin FV) se distribuye de

la siguiente manera:
= <2,5mg/dL (Hipofosfatemia): 128 pacientes (25,3%).

= 2,5-4,5mg/dL: 363 pacientes (71,9%).

= >4,5 mg/dL (Hiperfosfatemia): 14 pacientes (2,8%).

Recuento

]
=]
(=]

hipofofatemia

hiperfosfatemia
normofosfatemia

Grados fosoforo
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Gréfico 30. Fosfatemia entre pacientes con FC segln presenten o no FV

Al igual que con el calcio dividimos nuestra muestra en dos grupos con respecto a la

existencia o no de fractura vertebral, no encontrando diferencias entre las medias de
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ambas subpoblaciones (p=0,968), asi como en la distribucion de la fosforemia
(p=0,186):

Grupo 1. Fractura vertebral | Grupo 2. Sin FV

Media de Fosforo en 2,99 £ 0,87 mg/dL 2,95+ 0,68 mg/dL

suero + DS

5.1.5.3. Vitamina D:

Se han registrado valores desde 6,30 hasta 198,80 nmol/L, con una media y
desviacion estandar de 31,12 +/- 18,77 nmol/L, representando este valor un estado de
hipovitaminosis general para los niveles estandarizados. Si observamos las cifras de
vitamina D en dos grupos diferenciados segun la existencia de fractura vertebral
radioldgica, encontramos una media inferior en el grupo que presenta una 0 mas
fracturas vertebrales que en el grupo libre de fractura vertebral. En cuanto a las cifras
de vitamina D, las medias difieren de forma significativa (U=31559,50, p=0,000)
siendo la media de vitamina D en pacientes con fractura vertebral asociada (x + DS:
29,79 +/- 18,96 nmol/L) menor que los pacientes que no asocian fractura vertebral (x
+ DS: 34,37 +/- 17,96 nmol/L).

Prueba U de Mann-Whitney de muestras independientes
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Gréfico 31. Dsitribucion de la vitamina D entre pacientes con FC que presntan FV y los que no.

Aplicamos los mismos principios estadisticos segun las estaciones del afio para
asegurar los resultados teniendo en cuenta que existen mas horas de luz solar en
primavera y verano y los niveles de vitamina D pueden sufrir variaciones. Asi pues

se observan diferencias estadisticamente significativas en la media de vitamina D a
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lo largo del afio en pacientes con FC, de tal manera que encontramos niveles

superiores en otofio y verano a los descritos en primavera e invierno (p=0,000):

Media Desuv. tip.
VITAMINAD  INVIERNO 26,3673 13,84723
PRIMAVERA 30,2421 22,89836
VERANO 32,2725 15,66358
OoTONO 35,8299 20,43727

Prueba Kruskal-Wallis de muestras independientes
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Gréfico 32. Dsitribucion de la vitamina D seguna las estacionesde afio.
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De la misma manera hacemos los céalculos en dependencia de si el rango de

vitamina D es normal dentro de los criterios de la OMS, observando diferencias

significativas entre las diversas estaciones (p=0,002). Esto conlleva un menor

porcentaje de hipovitaminosis en otofio y verano (78,3% y 86,2%) con respecto a

primavera e invierno, cuyos porcentajes ascienden al 929% y 92,1%
respectivamente:
fecha Total
INVIERNO | PRIMAVERA | VERANO OTONO
Recuento 117 118 113 94 442
hipovitaminosis D
% 26,5% 26,7% 25,6% 21,3% | 100,0%
Recuento 10 9 18 26 63
normovitaminosis D
% 15,9% 14,3% 28,6% 41,3% | 100,0%
Recuento 127 127 131 120 505
Total
% 25,1% 25,1% 25,9% 23,8% | 100,0%
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Al resultar significativas ambas asociaciones, se decide corroborar que la media de
vitamina D se diferencia de manera significativa entre pacientes con y sin FV en
dependencia de la estacion del afio que se tome la muestra (p=0,006) como se puede
observar en la tabla y grafico consiguiente, asi como se pretende valorar si la
presencia de FV se comporta como factor de riesgo independiente de la estacion en
la que se realiza la medicién analitica sobre las diferencias de la media de vitamina D
mediante analisis de regresion lineal multiple, reafirmando ambas hipdtesis de

manera significativa como vemos a continuacion:

Pacientes con FV Pacientes sin FV

Media 24,8709 30,8097
INVIERNO

Desuv. tip. 13,23432 14,86703

Media 30,9413 28,0771
PRIMAVERA

Desv. tip. 25,54252 11,39307

VITAMINA_D

Media 30,8046 35,6120
VERANO

Desv. tip. 14,94061 16,91842

. Media 33,2696 40,2523

OTONO

Desuv. tip. 18,75813 22,59624

FXVERT

—1}
50,00 .,

40,00
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Gréfico 33. Media de vitamina D segun la estacion de afio, entre pacientes con FV y sin ella.
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FV como factor de riesgo independiente de la fecha

Coeficientes no | Coeficientes t Sig. Intervalo de confianza de
estandarizados tipificados 95,0% para B
B Error tip. Beta Limite inferior | Limite superior
(Constante) | 18,948 2,951 6,420 [ ,000 13,149 24,746
fecha 2,882 ,743 ,170| 3,878| ,000 1,422 4,343
FV 3,886 1,813 ,094| 2,143| ,033 ,323 7,448

a. Variable dependiente: VITAMINA_D

Al realizar el mismo anélisis ajustado a su vez a la edad, comprobamos que la
FV no se comporta como factor de riesgo independiente, en oposicién a las variables
de la edad y la fecha en la que se tomo el analisis:

Coeficientes?

Modelo Coeficientes no | Coeficientes t Sig. Intervalo de confianza de
estandarizados tipificados 95,0% para B
B Error tip. Beta Limite inferior | Limite superior
(Constante) 47,251 11,387 4,150 ,000 24,879 69,622
FV 1,984 1,949 ,048 1 1,018 ,309 -1,846 5,813
EDAD -,305 ,119 -,121| -2,573 ,010 -,538 -,072
fecha 2,812 ,740 ,166| 3,802 ,000 1,359 4,266

a. Variable dependiente: VITAMINA_D

Clasificamos los niveles de vitamina D segun los requerimientos necesarios
para el organismo: el 3,2% de nuestra poblacion muestra un nivel de vitamina D en
sangre por encima de los valores de referencia tomados como dptimos (>75 nmol/L),
sin embargo un nivel de Vitamina D aceptado por la OMS como normal en la
practica clinica asciende a 20 ng/mL o 50 nmol/L, contabilizando Unicamente 63
pacientes con esta condicion (12,5% de la muestra).Un 46,9% de los pacientes con
FC tienen niveles deficientes de vitamina D (237 pacientes) mientras que no existe

ningun paciente con niveles de intoxicacion potencial.

La proporcion de pacientes con FV aumenta cuando los niveles de vitamina D
disminuyen de tal manera que los pacientes que tienen niveles < de 25 nmol/L
presentan un proporcion de FV de casi 3:1 a con respecto a los pacientes sin FV. De

los 63 pacientes que tienen niveles de vitamina D dentro de los parametros que se
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consideran normales por la OMS, 39 presentan fractura vertebral durante la fase
radiologica de este estudio en contraposicién a los 24 pacientes que no presentan, de
tal manera que el 89,1% de pacientes con FV y el 83,7% de pacientes sin FV estan
por debajo de los niveles recomendados por la OMS. Al realizar estudio estadistico
segun los criterios de la OMS no se observan diferencias entre los pacientes con hipo
0 normovitaminosis (p=0,093).

Si recodificamos la variable teniendo en cuenta la deficiencia de vitamina D
(<25nmol/L) en dos grupos, si obtenemos diferencias significativas entre los
pacientes que presentan FV y los que no (p= 0,001). El porcentaje de pacientes con
deficiencia de vitamina D en el grupo que presenta FV asciende hasta 51,7% a
diferencia de los que no padecen FV, que ronda el 35,8%, de tal manera que los
pacientes que presentan FV tienen un 1,95 veces mas riesgo (p=0,001) de presentar
niveles de vitamina D deficientes que los que no presentan FV (Cl 95%: 1,31-2,90).
Al ajustar dicho riesgo a la estacion del afio en la que la muestra fue recogida, se
observa que ambos factores de riesgo de deficiencia de vitamina D son

independientes uno del otro.

Riesgo de padecer deficiencia de vitamina D en pacientes con FV

independientemente de la fecha

B E.T. Wald gl Sig. | Exp(B) I.C. 95% para
EXP(B)

Inferior | Superior

FV(1) ,614 , 205 8,946 1] ,003 1,848 | 1,236 2,765
fecha -,308 ,084 | 13,592 1] ,000 ,735 ,624 ,866
Constante ,198 ,275 ,515 1] ,473 1,219

Al realizar el ajuste por edad igual que haciamos con el calcio, observamos

independencia con respecto a la edad:

Variables en la ecuacion

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) I.C. 95% para EXP(B)

Inferior Superior
FV(1) 461 ,213 4,673 1 ,031 1,586 1,044 2,409
> 86afios(1) ,626 | ,190 10,799 1 ,001 1,870 1,287 2,717
Constante -, 752| ,180| 17,376 1 ,000 472

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: FV, mayor86afios.
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Solamente al ajustar por ambas variables nos damos cuenta del verdadero factor de
confusion que suponen la edad y la fecha del analisis sobre la presencia de FV entre

pacientes con o sin deficiencia de vitamina D:

Riesgo de padecer deficiencia de vitamina D en pacientes con FV ajustado a

fechay edad (mayor de 86 afios)

B E.T. | Wald |gl| Sig. | Exp(B)| I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior
mayor86afios(1) | ,626| ,193| 10,471 1| ,001| 1,870 1,280 2,733
fecha -,308| ,084| 13,268 1| ,000 ,735 ,623 ,868
FV(1) 402 ,216| 3,454 1| ,063| 1,495 ,978 2,284
Constante ,051] ,281 ,033] 1| ,855[ 1,053

5.1.5.4. Fosfatasa alcalina en suero:

La cifra de fosfatasa alcalina en suero observadas de la muestra recorre desde
29 U/L hasta 636 U/L, con una media muestral de 93,79 U/L +/- 45,66 DS. Cuando
clasificamos dicho parametro segin la presencia o ausencia de fractura vertebral no

encontramos diferencias estadisticas (p=0,348):

Pacientes con FV Pacientes sin FV

Media en suero + DS 95,35 £ 49,44 U/L 90,01+34,64 U/L

254
*

600

400

Fosfatasa alcalina en suero

FV

Gréfico 34. Distribucion de fosfatasa alcalina, entre pacientes con FV y sin ella.
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Segun los niveles considerados como normales de fosfatasa alcalina (20-130 U/L),
observamos que ningln paciente se encuentra con niveles por debajo de 20 U/L, pero
si 60 pacientes (11,9% de la muestra) por encima del limite superior de la normalidad
para dicho valor. En ambos grupos representamos el nimero de pacientes con/sin

FV, sin encontrar diferencias entre ambos (p=0,186):

Fv

Msi
[

Recuento

FAnormal FA elevada

GRADOS FOSFATASA ALCALINA

Gréfico 35. Distribucion de FA, entre pacientes con FV y sin ella.

5.1.5.5 Parathormona intacta (PTH-i)

Tomando los valores analiticos de parathormona intacta de cada sujeto se ha
obtenido una media y desviacion estandar de 65,88 +/- 49,58 pg/mL, quedando de
manifiesto la gran dispersion de la muestra con valores minimo y maximo de 6,40 y
725,10 pg/mL respectivamente.

Dividimos en dos subpoblaciones en dependencia de si existe 0 no fractura vertebral

obteniendo sin encontrar diferencias significativas entre ambas medias (p=0,214):

Pacientes con FV Pacientes sin FV

Media de PTH-i + DS 66,16+ 41,25 pg/mL 65,20+65,75U/L

Como podemos observar con el valor en la desviacion estandar, ambas poblaciones,
y en especial los pacientes que no presentan FV, muestran una gran dispersion

debido a valores extremos como podemos ver a continuacion:
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Gréfico 36. Distribucion de PTH, entre pacientes con FV y sin ella.

Los valores de referencia para la PTH oscilan entre 15 y 88 pg/ml, por lo que
obtendremos tres poblaciones segun sean niveles superiores, inferiores o dentro de
dicho rango de normalidad. En este Gltimo grupo es donde se encuentra la mayoria
de los sujetos de la muestra (el 82,6%). Al realizar estudio chi-cuadrado se encuentra
mas de un 20% de los subgrupos con frecuencias esperadas inferiores a cinco, por lo
que se recodifica en dependencia de la presencia de una PTH elevada, no

encontrandose diferencias segun presente o no FV (p=0,429)

Fv

Wi
Hno

Recuento

PTH elevada

Gréfico 37. Distribucion de PTH, entre pacientes con FV y sin ella.

5.1.5.6 Albimina
La media de albumina de la muestra se situa en 3,03 gr/dL +/- 0,46 DS,

tomando un rango desde 1,80 como valor minimo hasta 4,60 gr/dL. De la misma
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manera, observamos diferencias estadisticamente significativas
(U=30469,00,p=0,005) en la media de albumina entre pacientes con fractura
vertebral (con una media y DS de 2,99 +/- 0,42 gr/dL) y pacientes sin fractura
vertebral asociada (con una media y DS de 3,14 +/- 0,54 gr/dL), siendo en este
ultimo grupo la media de albuminemia mayor que en los pacientes con fractura

vertebral asociada.

Prueba U de Mann-Whithey de muestras independientes

FV
no si
[=h| B
N=147 N =358

2 Rango promedio = 281,27 Rango promedio = 241,39 =
3+ B
- 2
= 3 3 =
=] =
T2 - &

1 1

0 | | 0

20,0 0,0 400

Frecuencia Frecuencia

Gréfico 38. Distribucion de albdmina, entre pacientes con FV y sin ella.

Los valores de referencia tomados como normales oscilan entre 3,5 y 5,2
gr/dL, de forma que las cifras por debajo de 3,5 gr/dL se filian como
hipoalbuminemia y por encima de 5,2 gr/dL hiperalbuminemia, no existiendo ningin
paciente que cumpla este Ultimo criterio. La mayor parte de la muestra (83,2% de los
casos) tiene un nivel de albimina por debajo de los niveles de normalidad. La
presencia de hipoalbuminemia difiere entre pacientes con FV y los que no presentan
FV (p=0,015), encontrando un 85,7% de los pacientes con FV por debajo de los
niveles normales, seguido de los pacientes sin FV, que ronda el 76,8%. Asi pues,
encontramos la FVV como un factor de riesgo para padecer hipoalbuminemia entre los
pacientes con FC, con un OR= 1,8 (IC 95%=1,11-2,94):
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Gréfico 39. Distribucion de la hipoalbuminemia, entre pacientes con FV y sin ella.

Riesgo de padecer hipoalibuminemia en pacientes con FV

B E.T. Wald gl Sig. | Exp(B) I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior
FV + ,594 247 5,772 ,016 1,811 1,116 2,940
Constante 1,201 ,196 | 37,700 ,000 3,324

Al ajustar dicha variable a la edad (franjas) comprobamos que no se comporta

como factor de riesgo independiente:

Variables en la ecuacion

B E.T. Wald gl Sig. | Exp(B) [ I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior
FV(1) 321 261 | 1,514 1| ,219 1,378 ,827 2,296
> 86afos(1) 877 ,2721 10,418 1| ,001 2,403 1,411 4,093
Constante 1,040 ,201 | 26,740 1| ,000 2,829
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5.1.5.7 Marcadores de recambio 6seo en suero

a) Fosfatasa Alcalina Osea Especifica (BAP)

Se diferencian dos subgrupos en dependencia del sexo, varones y mujeres, ya que
todas las pacientes féminas se encuentran en un periodo post-menopausico de la vida.
Los valores de referencia cambian en funcién de éste parametro tanto para ésta como
para el resto de parametros observados de recambio 6seo en suero.

En la poblacion masculina, como ya se comentaba en el apartado anterior, los niveles
normales segun los medios utilizados oscilan entre 6,60-42,82 U/L, mientras que en
mujeres oscila entre 11,12-42,72 U/L. En varones la media y desviacion estandar de
nuestra muestra se encuentra en 34,92 +/- 16,91 con un rango de 89,50 situandose la
minima medida en 2,70 y la maxima 92,20 U/L. En mujeres el mismo analisis
muestra una media y desviacion estandar de 38,68 +/- 43,64 U/L, con cifras minimas
de 4 U/L y méximas de 762 U/L.

SEXO Estadistico
IBAP HOMBRE Media 34,9222
Desuv. tip. 16,90695
MUJERES Media 38,6842
Desuv. tip. 43,64251

Al observar las medidas de dispersion obtenidas del analisis de la muestra,
objetivamos cifras de varianza muy elevadas, dando a entender una muestra muy
dispersa en cuanto a valores de BAP. Si obviamos la cifra maxima en mujeres de
BAP, que corresponde a un valor de 762 U/L, que corresponde a un valor extremo,
las medidas de dispersion se acercan a las obtenidas en la poblacion masculina, como

observamos a continuacion:
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Muestra de 391 mujeres (excepcidn valor maximo = 762)

Rango Minimo Maximo Media Desv. tip. | Varianza
IBAP 198,10 4,00 202,10 36,8343 | 23,76172 564,619
300,00 37e
*
00,00
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a |
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Graéfico 40. Distribucion de fosfatasa alcalina en suero, entre hombres y mujeres.

Si dividimos ambas poblaciones, con todos sus sujetos, segun la presencia de

fractura vertebral, no encontramos diferencias significativas en ninguno de los sexos

en la media de BAP:

BAP X+ DS Pacientes con FV | Pacientes sin FV p
Muestra femenina 38,93+ 48,96 U/L | 37,97+23,02U/L 0,538
Muestra masculina 34,81+ 15.98 U/L | 35,09+18,45 U/L 0,941

Teniendo en cuenta el intervalo de referencia considerado como normal para
las cifras de BAP, tanto en hombres (6,60-42,82 U/L) como en mujeres (11,12-42,72

U/L), clasificamos a los pacientes de cada muestra, segun presenten FV 0 no, en

relacion a dichos valores referentes de normalidad, comprobando unos porcentajes

estadisticamente similares en ambas muestras para los diferentes rangos de BAP,
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como se puede ver en el patron mostrado en los graficos expuestos a continuacion

(p=0,384 en varones, p=0,972 en mujeres):

FVv Total Porcentaje
<11,11 3 0 3 ,8
Poblacion
] 11,12-42,72 216 74 290 74,0
femenina
>42,73 70 29 99 25,3
Total 289 103 392 100,0
<6,59 0 1 1 9
Poblacion
) 6,60-42,82 54 31 85 75,2
masculina
>42,83 15 12 27 23,9
Total 69 44 113 100,0

b) N-MID Osteocalcina:

Como en el caso previo, la medicion de osteocalcina se debe realizar
diferenciando dos subgrupos en dependencia del sexo. Los niveles normales segun
los medios utilizados oscilan entre 9,8-58,1 ng/ml en mujeres, mientras que en
varones fluctla entre 6,3-43,2 ng/ml. En el grupo masculino se observa una media
de 10,56+/-10,02 ng/ml, mientras que en mujeres se sitda en 11,82+/- 11,38ng/ml,
evidenciando en ambos grupos una gran dispersion de los datos, como se puede

comprobar a continuacion:
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Gréfico 41. Distribucion de osteocalcina, entre hombres y mujeres.
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En la poblacion masculina se encuentra una varianza mucho mayor en el
grupo de pacientes sin fractura vertebral asociada (143,95) que en el grupo que la
padece (73,51) mostrando una mayor dispersion de los datos en dicho grupo. Los
mismos andlisis se han realizado en ambos grupos, estratificando la muestra segun la
presencia 0 no de fractura vertebral acompafiante, no encontrando diferencias

significativas:

N-MIDO X+ DS Pacientes con FV Pacientes sin FV p
Poblacion femenina | 12,50+ 12,09 ng/ml | 9,94+8,84 ng/mL 0,103
Poblacion 9,97+ 8,57 ng/ml 11,49+11,99 ng/mL 0,735
masculina

Convirtiendo nuestra variable a estudio de una variable cuantitativa continua
a cuantitativa ordinal, encontramos tres rangos de osteocalcina en dependencia de si
el valor se ve comprendido dentro lo que se toma como intervalo de normalidad, esta
por encima o por debajo de éste, asi encontramos las consiguientes frecuencias,
objetivandose a su vez graficos que muestran diferente patron en la distribucién de
los datos segln el sexo en el que se analice, y no encontrandose diferencias en la
distribucion de dichos rangos entre pacientes con y sin FV para cada sexo (mujeres
p= 0,278, varones p=0,701):

|Osteocalcina (ng/ml) FXVERT Total Porcentaje
Si no

<6,2 25 19 44 38,9%

Hombres 6,3-43,2 43 24 67 59,3%
>43,3 1 1 2 1,8%

Total 69 44 113 100,0%
<9,7 161 67 228 58,2%

Mujeres 9,8-58,1 124 35 159 40,6%
>58,2 4 1 5 1,2%

Total 289 103 392 100,0%
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c) Propétido C-terminal de Colageno Tipo | (CICP)

Teniendo en cuenta las cifras normales de CICP rondan entre 9,45-122,43
ng/ml en mujeres y 17,63-127,35 ng/ml en hombres, se observan para cada uno de
los grupos las siguientes medidas de tendencia central y dispersion, evidenciando una

muestra masculina mas homogénea.

SEXO Estadistico
CICPT HOMBRE Media 109,4265
Desuv. tip. 53,71231
MUJERES Media 121,6828
Desuv. tip. 94,63479
1200,00
367
*
*319

000,00

800,00

600,00

CICPT

400,00
260
*

16 494

200,005 143

00—

T T
HOMBRE MUJERES
SEXO

Gréfico 42. Distribucion de propétido del coldgeno C-terminal, entre hombres y mujeres.

Los mismos grupos, clasificados en dependencia de la existencia de fractura
vertebral, muestran, al igual que con las cifras de BAP y de osteocalcina, una gran
dispersion de los valores tomados para cada poblacion, no demostrandose diferencias
significativas entre ambos grupos para cada sexo (mujeres p=0,958, Varones:
p=0,051):
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CICPT X+ DS Grupo 1. Fractura vertebral | Grupo 2. Sin fractura
Muestra femenina 118,53+ 84.32 ng/ml 130,52+118,94 ng/mL
Muestra masculina 101,19+ 48,51 ng/ml 122,33£59,28 ng/mL

De igual manera que con el resto de parametros bioquimicos, se clasifica el propétido
del colageno C-terminal segun su valor se encuentre dentro del rango tomado como
normal, por debajo o por encima del mismo, tanto en pacientes con FV como sin ella,
no encontrandose para cada uno de los sexos diferencias entre pacientes con FV o sin

ella (mujeres: p= 0,962, varones: p=0,246)

lcicPT (ng/dL) FXVERT Total Porcentaje
Si no
<17,62 1 0 1 9
Poblacion
) 17,63-127,35 52 28 80 70,8
masculina
>127,36 16 16 32 28,3
Total 69 44 113 100,0
<9,44 0 0 0 0,0
Poblacién 9,45-122,43 192 68 260 66,3
femenina >122,44 97 35 132 33,7
Total 289 103 392 100,0

ANALISIS CORRELACIONAL

Se intenta realizar estudio de asociacion a través de correlaciones bivariadas
entre el nimero de fracturas vertebrales de la muestra y los pardametros analiticos,
encontrando una débil asociacion inversamente proporcional entre el nimero de FV
y dichos tres parametros: calcio, albimina y vitamina D, de manera que a medida
que aumenta el numero de FV, los parametros analiticos previamente nombrados
tienden a disminuir. De la misma manera se realizan los calculos en dependencia del
sexo, no encontrdndose diferencias significativas en varones, aunque si una debil

asociacion negativa para los mismos parametros bioquimicos.
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Rho se Spearman

N° FV

PTH

BAP

NMIDO

CICPT

calcio

FOSFORO

FA_SUERO

ALBUMINA

VITAMINA_D

Coeficiente de correlacion
Sig. (bilateral)
Coeficiente de correlacion
Sig. (bilateral)
Coeficiente de correlacion
Sig. (bilateral)
Coeficiente de correlacion
Sig. (bilateral)
Coeficiente de correlacion
Sig. (bilateral)
Coeficiente de correlacion
Sig. (bilateral)
Coeficiente de correlacion
Sig. (bilateral)
Coeficiente de correlacion
Sig. (bilateral)
Coeficiente de correlacion
Sig. (bilateral)

,032
,469
-,015
, 743
,059
,183
-,010
,822
-,126™
,005
,030
,504
,024
,585
-,107"
,017
-,103"
,020

Se comprueba la posible correlacion entre los diversos metabolitos extraidos via

sanguinea: calcio, fosoforo, FA en suero, BAP, NMIDO, CIPT, albdmina, vitamina

D y PTH, encontrando asociacion estadisticamente significativa entre ellas, como se

expone en la tabla a continuacion expuesta:
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Correlaciones

|IRho de Spearman

PTH BAP NMIDO | CICPT | calcio P+ FAs Alb. Vit. D
Coef. de correlacion 1,000 ,120" ,166™| -,012 ,008 ,079( ,215" ,061 | -,170"
PTH Sig. (bilateral) ,007 ,000 , 794 ,860 ,078 ,000 171 ,000
N 505 505 505 505 505 505 505 505 505
Coef. de correlacion ,120™| 1,000 ,3327( ,399"| ,135™ ,071|( ,446"| -,007]| -,123"
BAP Sig. (bilateral) ,007 ,000 ,000 ,002 ,109 ,000 ,873 ,006
N 505 505 505 505 505 505 505 505 505
Coef. de correlacion ,166™| ,332" 1,000 ,279"| ,147™( ,201"| ,165" ,041( -,083
NMIDO  Sig. (bilateral) ,000 ,000 ,000 ,001 ,000 ,000 ,358 ,062
N 505 505 505 505 505 505 505 505 505
Coef. de correlacion -,012| ,399" ,279™| 1,000 ,056( -042| ,202"| -,127"| -,085
CICPT  Sig. (bilateral) , 794 ,000 ,000 ,209 ,351 ,000 ,004 ,058
N 505 505 505 505 505 505 505 505 505
Coef. de correlacion ,008( ,135" ,147" ,056| 1,000 ,128" ,027| 4477 172"
calcio Sig. (bilateral) ,860 ,002 ,001 ,209 ,004 ,544 ,000 ,000
N 505 505 505 505 505 505 505 505 505
Coef. de correlacion ,079 ,071 ,201"| -,042| ,128™| 1,000 ,043 ,067 ,005
Fosforo  Sig. (bilateral) ,078 ,109 ,000 ,351 ,004 ,339 ,132 ,913
N 505 505 505 505 505 505 505 505 505
Coef. de correlacion ,215™| ,446™ ,165™| ,202™ ,027 ,043| 1,000| -,018| -,061
FA Sig. (bilateral) ,000 ,000 ,000 ,000 ,544 ,339 ,683 ,168
e N 505 505 505 505 505 505 505 505 505
) Coef. de correlacion ,061| -,007 041 | -,1277| 447" ,067| -,018| 1,000 ,208"
Al_bu' Sig. (bilateral) 171 873 358| 004 ,000| ,132| ,683 ,000
e N 505 505 505 505 505 505 505 505 505
Coef. de correlacion | -,170™| -,123" -,083| -,085| ,172" ,005| -,061| ,208™| 1,000

Vit. D Sig. (bilateral) ,000 ,006 ,062 ,058 ,000 ,913 ,168 ,000
N 505 505 505 505 505 505 505 505 505

**_La correlacién es significativa al nivel 0,01 (bilateral).

No se realiza diferenciacion de sexo en las cifras de remodelado éseo como al

estudiar sus descriptivos y realizar contraste de hipotesis, puesto que no queremos

medir el nivel en cada variable segin unos parametros de normalidad, en los que

difieren, sino correlacionarlo con otros parametros analiticos. De hecho, existe

asociacion positiva entre los pardmetros de remodelado 6seo en sangre, de tal manera

qgue a medida que aumenta el BAP, aumentan NMIDO y CICPT, éste ultimo en

mayor cuantia, replicando los datos con los otros dos, de tal manera que al aumentar
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la osteocalcina también aumentan BAP y CICPT, o al aumentar el CICPT, aumenten
NMIDO y BAP (éste ultimo en mayor grado). Tanto BAP como NMIDO se
relacionan directamente con la PTH y el calcio de forma significativa, aunque no el
CICPT. Ademés el calcio tiende a aumentar levemente, aunque de forma
significativa, con el aumento del fosforo, de la vitamina D y de la albumina, éste
ultimo de manera mas fuerte, probablemente relacionado con un mal estado

nutricional del paciente.

La albdmina, ademas de con el calcio, se relaciona con la vitamina D de

manera positiva e inversamente proporcional a la medida de CICPT.

Ademas de las relaciones nombradas con la vitamina D, cabe destacar la
asociacion negativa que mantiene con la PTH y con la BAP, disminuyendo su cifra a

medida que aumentan los otros dos parametros.

Es de resefiar que la fosfatasa alcalina en suero se modifica de forma
significativa con la PTH, asi como con los tres pardametros de remodelado dseo,
aunque no refiere asociaciones con ningun otro parametro. El fésforo mantiene una

relacion positiva con el calcio y con el NMIDO Unicamente.

5.1.6. Estudio evolutivo clinico:

5.1.6.1. Dias de estancia hospitalaria

El rango de dias de ingreso oscil6 entre 4 y 99 dias con una media de 14,09
dias y una desviacion tipica de 6,93 dias. Atendiendo al criterio de presencia de
fractura vertebral, esta media se desvia ligeramente, de tal manera que en pacientes
con FV asociada la media es de 14,25 dias con una desviacion estandar de 7,097,
mientras que en pacientes sin fractura vertebral se sitia en 13,70 +/- 6,503 dias,
aunque esta diferencia no es estadisticamente significativa (kS=0,000; U Mann
Whitney z= -1,346, p= 0,178).
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Teniendo en cuenta la dispersion de los datos por la necesidad de estancias

largas debido a la cronicidad de las patologias de los pacientes, se han estratificado

en los consiguientes grupos en dependencia de los dias que permanecen ingresados,

en el conjunto de la muestra, asi como en ambas subpoblaciones:

= 15 dias 0 menos: 357 casos, 70,7% del total

= Entre 15y 30 dias: 138 casos, 27,3% del total

= Entre 31y 45 dias: 8 casos, 1,6% del total

= Entre 46 y 60 dias: 1 caso (0,2%). Con 48 dias

= Mas de 60 dias: 1 caso (0,2%). Situandose la cifra maxima en 99 dias.

FV Total
si no
=<15 dias 252 105 357 (70,0%)
16-30 dias 100 38 138 (27,3%)
Hospit  31-45 dias 5 3 8 (1,6%)
46-60 dias 0 1 1 (,2%)
>60 dias 1 0 1(,2%)
Total 358 147 505

Al realizar el analisis estadistico nos encontramos con mas del 20% de los

grupos formados con valores observados por debajo de lo esperado, por lo que

recodificamos la variable en dicotomica (menor de 15 dias y més de 15 dias de

hospitalizacion). La distribucion de los pacientes que han pasado menos o mas de 15

dias de hospitalizacion no muestra diferencias significativas entre los pacientes con
FV y los que no la presentan (X2= 0,54, p=0,816).
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5.1.6.2 Tratamiento farmacoldgico al alta para la osteoeporosis y

prevencion de fracturas

De los 505 pacientes que componen la muestra, en 20 pacientes (4%) se
comenzd tratamiento médico al alta hospitalaria para combatir la osteoporosis y
prevenir fracturas, sumando a éstos, los pacientes que ya tomaban algun tipo de
tratamiento de forma previa, que eran 68 pacientes. De esta manera fueron 417
pacientes los que, al alta, no tomaban ningln tipo de tratamiento para la
osteoporosis, suponiendo un porcentaje muy elevado (82,5%) de la muestra

estudiada. Observemos a su vez las mismas frecuencias segun presente FV o no el

paciente:
Tratamiento para OP al | Frecuencia| Porcentaje FV
alta si no
Sl 20 4,0 13 7
NO 417 82,6 290 127
TTO PREVIO 68 13,5 55 13
Total 505 100,0 358 147

5.1.6.3. Complicaciones
Subdivididas a su vez en complicaciones locales y generales, se
observan en 287 pacientes, sin hacer distincion en el tipo de la misma. Se
contabilizan 44 pacientes (8,7%) que tuvieron complicaciones locales y 268 (53,1%)
con complicaciones generales incluyéndose dentro de estas Ultimas la
descompensacion de patologias previas. Entre ellos, 25 pacientes sufrieron tanto
complicaciones a nivel local, como generales (4,95% de la muestra).

A continuacion se enumeran cada una de las complicaciones en la muestra:
=>» Complicaciones locales:
o Seroma doloroso: 20 pacientes (3,96%)

o Cutin: 1 paciente (0,2%)

o Cutout: 2 pacientes (0,4%)
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o Infeccion o dehiscencia: 2 pacientes (0,4%)
o Hematoma: 11 pacientes (2,1%)

o Luxacion: 3 pacientes (0,6%)

o Fractura periprotésica: 3 pacientes (0,6%)
o Infeccidn prétesis: 4 pacientes (0,8%)

o CPE: 3 pacientes (0,6%)

=» Complicaciones generales:
o Fractura contralateral: 11 pacientes (2,1%)
o Otras fracturas: 12 pacientes (2,4%)
o Ulceras: 9 pacientes (1,8%)
o Delirium: 64 pacientes (12,7%)
o Infeccion de orina: 53 pacientes (10,5%)
o Anemia postquirurgica con necesidad de transfusion: 70. (13,9%)
o Descompensacion cardiaca: 85 pacientes (16,8%)
o Descompensacion glucemia: 21 pacientes (4,2%)
o Infeccion respiratoria: 49 pacientes (9,7%)
o TEP: 6 pacientes (1,2%)
o lIctus: 6 pacientes (1,2%)
o lleo paralitico: 12 pacientes (2,4%)

o Hemorragia digestiva: 5 pacientes (1%)

Al dividir nuestra muestra en dependencia de la existencia o no de fractura

vertebral, observamos las siguientes frecuencias:
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Gréfico 42. Distribucion de las complicaciones secundarias al episodio de ingreso (FC), tanto locales (a), como
generales (b)

Mediante contraste de hipétesis se han comprobado diferencias
estadisticamente significativas (X2=8,68, p:=0,003) en la proporcion de
complicaciones generales entre pacientes con y sin FV, asi pues, las complicaciones
en el grupo de pacientes con FV (57,3%) es mayor que en el grupo sin FV (42,9%).
A priori, parece que presentar una 0 mas FV en pacientes con FC supone un factor de
riesgo de padecer complicaciones generales durante el periodo perioperatorio (OR=
1,79, IC 95% 1,21-2,63).

Al realizar test de regresion logistica, podemos observar factores
modificadores del riesgo (variables con significancia entre ambos grupos para los
diversos tipos de complicaciones) ; en caso de complicaciones generales, la edad,
HTA, presencia de FV, actividad fisica previa, 1B, fecha de ingreso, edad, N° de FV,
PTH, Calcio, Albumina, Vitamina D, dias de hospitalizacion y n° de tratamientos,
dieron un resultado significante, por lo que fueron las variables introducidas en el
analisis de regresion logistica, comprobando que el riesgo depende los dias de
hospitalizacién, de la cifra de albimina y de PTH, de forma independiente, sin
factores de confusién, no siendo significativo para la presencia de FV cuando lo

ajustamos a otras variables:
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Riesgo independiente para cada una de las variables ajustado segun variables

significativas

B E.T. Wald |[gl| Sig. | Exp(B) I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior
FV ,386 309 1,557 1| ,212| 1,470 ,802 2,695
CALCIO ,304 1791 2,877 1| ,090| 1,356 ,954 1,926
Dias Hospital -,063 ,019111,385] 1| ,001 ,939 ,905 974
EDAD -,024 0151 2,339( 1| ,126 977 ,948 1,007
Barthel ,005 ,005 9131 1| ,339] 1,005 ,994 1,016
HTA ,260 2091 1,551 1| ,213| 1,297 ,861 1,953
Actividad fisica -,021 ,228 ,008| 1| ,927 ,979 ,627 1,530
fecha ,018 ,0901 ,0401 1| ,842| 1,018 ,852 1,217
N° FV ,040 ,080 2451 1| ,620| 1,041 ,889 1,218
ALBUMINA ,575 254 | 5,118 1| ,024| 1,777 1,080 2,925
PTH -,010 ,003| 10,730 1| ,001 ,990 ,984 ,996
VITAMINA_D ,004 ,005 6431 1| ,423| 1,004 ,994 1,015
Farmacos -,045 ,033| 1,937 1| ,164 ,956 ,897 1,019
Constante -2,11| 2,418 ,763] 1] ,382 ,121

Al hablar de complicaciones locales no encontramos los mismos resultados

(p=0,947), la proporcion de pacientes que padecen complicaciones locales es similar

en ambas subpoblaciones independientemente coexista FV (1 de cada 9 pacientes

aproximadamente padecen complicaciones locales).

a) Complicaciones locales:

Se analiza cada una de las complicaciones locales individualmente

mediante X2 o el test exacto de Fisher (cuando los valores son inferiores a los

esperados) encontrando los mismos resultados que en su conjunto.

ICompﬁcaciones locales Fractura vertebral Total p
Si no Fisher X2
si 16 4 20 ,360
Seroma doloroso
no 342 143 485
Si 1 0 1 1,000
Cutin
no | 357 147 504
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Si 1 1 2 ,498
Cut out

no 357 146 503
Infeccion / Si 0 2 2 ,084
dehiscencia no 358 145 503

Si 5 6 11 ,088
hematoma

no 353 141 494

Si 2 1 3 1,000
luxacién

no 356 146 502
Fractura si 3 0 3 ,560
periprotésica no 355 147 502

Si 4 0 4 ,328
Infeccion proétesis

no 354 147 501

Si 2 1 3 1,000
Paresia CPE

no 356 146 502
Total 358 147 505

b) Complicaciones generales:

Analizamos cada una de las posibles complicaciones, observando diferencias

estadisticamente significativas entre los paciente con y sin FV para la variable

infeccion pulmonar.

Compl icaciones Fractura vertebral Total p
generales Si no Fisher| X2
Fractura si 8 3 11] 1,000
contralateral no 350 144 494

Si 11 1 12 ,194
Otras fracturas

no 347 146 493

si 7 2 9| 1,000
ulceras

no 351 145 496

Si 51 13 64 ,097
delirium

no 307 134 441
Infeccion de Si 43 10 53 ,083
orina no 315 137 452
Anemia (necesi- S 53 17 70 ,338
dad de transfus) no 305 130 435
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Descompens. Si 64 21 85 ,327
cardiaca no 294 126 420
Descompens. si 14 7 21 663
glucémica no 344 140 484
Infeccién Si 41 8 49 ,038
respiratoria no 317 139 456

si 5 1 6 ,364
TEP

no 353 146 499

si 3 3 6 ,364
ictus

no 355 144 499

Si 7 5 12 344
lleo paralitico

no 351 142 493
Hemorragia si 4 1 5| 1,000
digestiva no 354 146 500
Total 358 147 505

Asi pues, los pacientes con FC que presentan FV tienen 2,25 veces mas riesgo de

padecer infeccién pulmonar secundaria a la hospitalizacion / encamamiento que los

pacientes sin FV.(IC 95%: 1,03-4,92), sin ajustar dicho riesgo a factores de

confusion:

Recuento

200 300 400

100

infeccidn
respiratoria
|_E
Mo

Graéfico 43. Distribucion de la infeccion respiratoria entre pacientes con FV y sin ella.
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Al valorar posibles factores modificadores de presentar infeccion
respiratoria como complicacion, a parte de ser significativo para la presencia
de FV, encontramos significancia con otras variables (EPOC, Hipotiroidismo,
asma, IB, edad, nivel sérico de calcio y de albdmina, y dias de
hospitalizacion), a partir de las cuales montamos un modelo de regresion
logistica en el que se incluyen, observando que los factores mas influyentes
son la presencia previa de EPOC, de hipotiroidismo o de asma, asi como las

cifras de albumina al ingreso y los dias de hospitalizacion:

Riesgo de padecer infeccion respiratoria, independiente de cada variable

B E.T. | Wald |gl| Sig. | Exp(B) I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior
FVv ,840| ,483| 3,029 1| ,082| 2,317 ,899 5,970
CALCIO ,181( ,330 ,301( 1| ,584] 1,198 ,627 2,289
Dias Hospital -,054| ,020| 7,131| 1| ,008 ,948 ,911 ,986
EDAD ,014 | ,027 2581 1| ,612| 1,014 ,961 1,069
Barthel ,008| ,006| 1,956 1| ,162] 1,009 ,997 1,021
ALBUMINA 1,120| ,462| 5,885 1| ,015| 3,064 1,240 7,572
EPOC 1,327 ,528| 6,313 1| ,012| 3,771 1,339 10,623
hipotiroidismo 1,588| ,671| 5596| 1| ,018| 4,894 1,313 18,244
asma 1,456 | ,553| 6,922] 1| ,009| 4,287 1,450 12,679
Constante -12,865( 4,45] 8,359] 1| ,004 ,000

.1.6.4 Consultas realizadas durante un afio de seguimiento

La media de visitas de revision realizadas tras el ingreso en la consulta de
traumatologia es de 1,93 visitas con una desviacion tipica de 1,26, teniendo en cuenta
que se han obviado los pacientes fallecidos de manera intrahospitalaria. El rango
oscila entre 0 y 8 visitas cada paciente. Al indagar los casos en los que el paciente no
ha acudido a consulta, se han observado casos de mortalidad extrahospitalaria (5
pacientes), 10 casos cuya revision se realizd en otra provincia o comunidad,
imposibilitando el seguimiento, 8 pacientes que no acudieron por ingreso hospitalario
y 5 pacientes que decidieron no realizar revision. A continuacion se muestran las

frecuencias observadas segun el nimero de consultas en el total de la muestra:
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o 0 consultas: 28 casos (5,9%)

o 1 consulta: 173 casos (36,7%)

o 2 consultas: 153 casos (32,4%)

o 3 consultas: 74 casos (15,7%)

o 4 consultas: 24 casos (5,1%)

o 5 consultas: 11 casos (2,3%)

o 6 consultas: 6 casos (1,3%)

o 7 consultas: 1 caso (0,2%)

o 8 consultas: 2 casos (0,4%)

Estudiando las mismas condiciones en ambas subpoblaciones segln la existencia de

fractura vertebral encontramos:

FRACTURA VERTEBRAL Estadistico

Media 1,89
Si
Desviacion tipica 1,23
No Media 2,02
Desviacion tipica 1,32
FV
si no

0 18 10
1 129 44

2 110 43

3 48 26
consultas 4 14 10
5 11 0
6 2 4
7 0 1
8 2 0
Total 334 138
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No se observan diferencias significativas (p=0,263) entre ambas poblaciones
(pacientes con y sin FV, siendo que la variable no sigue una distribucién normal (K-
S 0,000, p<0,05):

5.1.6.5. Reingresos hospitalarios durante un afio de seguimiento:

No precisaron ningln ingreso, independientemente del tipo de éste,
349 pacientes (73,9% de los pacientes que se dieron el alta hospitalaria). En
contraposicion, un 7% de la muestra precisO mas de un reingreso,
independientemente del caracter del mismo. ElI nimero de reingresos oscila entre
ninguno y seis, con una media de 0,37 reingresos por paciente (con gran dispersién
de la muestra), siendo, a excepcidn de cero, un reingreso lo mas frecuente (90 casos),
seguido por 22 casos que precisaron dos ingresos (4,7%), y 8 pacientes que
reingresaron en tres ocasiones. Con cuatro, cinco y seis ingresos solo hubo un
paciente en cada caso (0,2% respectivamente). La media de reingresos hospitalarios
en pacientes con FV aumenta ligeramente hasta 0,38 ingresos, siendo de 0,33
reingresos en pacientes sin FV. En dependencia de la existencia de fractura vertebral

observamos las siguientes periodicidades:

FV Total
Si no

0 244 105 349

1 64 26 90

2 18 4 22

IN° de reingresos 3 6 2 8
4 1 0 1

5 0 1 1

6 1 0 1

Total 334 138 472

184



A su vez se ha estudiado el tipo de reingreso, dividiendo esos 123 pacientes
en dependencia de la especialidad de la patologia por la que vuelve a ingresar:

=» Traumatologia: 26 pacientes (5,5% de los pacientes dados de alta)
=>» Medicina Interna: 26 pacientes (5,5%)

=>» Geriatria: 3 pacientes (0,6%)

=>» Otra especialidad: 35 pacientes (7,4%)

= Dos o mas ingresos, siendo al menos uno de ellos en

traumatologia: 28 pacientes (5,9%)
=» Dos 0 mas ingresos, de otra especialidad: 5 pacientes (1,1%)

Asi pues, el 11,4% de los supervivientes de la muestra padeciéo durante el
seguimiento uno o mas reingresos en el servicio de traumatologia, mientras que el
otro 14,6% reingreso en planta no traumatoldgica, siendo la més frecuente Medicina
Interna. EI 56,1% de los reingresos se produjeron en plantas médicas frente al 43,9%

que asientan a cargo del servicio de traumatologia.

Teniendo en cuenta la presencia o no de fractura vertebral:

a) Numero de reingresos hospitalarios, tanto a cargo del servicio de cirugia
ortopédica y traumatologia como en otros servicios. No sigue patron de
normalidad (K-S 0,0000, p=0,000). No se observan diferencias significativas
(p=0,439), entre pacientes con y sin FV:

Prueba U de Mann-Whitney de muestras independientes
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Grafico 44. Distribucion del némuro de reingresos hospitalarios entre pacientes con FV y sin ella.
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b) Tipos de reingreso

Al realizar el andlisis en base a la clasificacion previamente descrita
en el apartado descriptivo, observamos que existe >20% de frecuencias
esperadas < a 5, por lo que se ha decidido transformar dicha variable para el
andlisis estadistico en dos variables, no encontrandose diferencias entre los
pacientes con FV y sin ella para ambas, una primera variable dicotdmica que
valora la presencia de uno o mas reingresos en una planta de traumatologia
(p=0,217), y una segunda que valora el o los reingresos en una planta no

traumatoldgica (p=0,759).

reingreso reingreso en
en trauma plantalnn_
traumatoldgica
Wi ] g
Eno Hsi
Hro

Recuento
Recuento

Gréfico 45. Distribucion de reingresos hospitalarios, entre pacientes con FV y sin ella, segun sea en una planta de

traumatologia (a) o en una planta de cualquier otra especialidad (b).

5.1.6.6. Visitas a urgencias durante un afio de seguimiento

Doscientos veintidos pacientes necesitaron acudir al servicio de urgencias,
independientemente del centro hospitalario (47% de los pacientes dados de alta),
siendo siete el maximo de visitas realizadas, y la media de la muestra 0,82 visitas por
paciente. En pacientes con FV esta media es ligeramente mayor (0,85 visitas por
paciente) al contrario que los pacientes sin FV, la cual se centra sobre 0,73 visitas por
paciente. Al igual que en el nimero de reingresos, el nimero de urgencias, como se
puede observar a continuacién, tiene una gran dispersion de los casos debido a

valores extremos aunque la mayor parte de la muestra se concentre en valores
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menores. Seguidamente se muestran las frecuencias absolutas por cada valor en toda

la muestra:

No acudieron a urgencias: 250 pacientes (53%)

Una visita a urgencias: 129 pacientes (27,3%)

Dos visitas a urgencias: 53 pacientes (11,2%)

Tres visitas a urgencias: 24 pacientes (5,1%)

Cuatro visitas a urgencias: 8 pacientes (1,7%)

Cinco visitas a urgencias: 3 pacientes (0,6%)

Seis visitas a urgencias: 4 pacientes (0,8%)

Siete vivistas a urgencias: 1 paciente (0,2%)

Clasificandolo en dependencia de la existencia de fractura vertebral, la proporcion

del nimero de pacientes en cada uno de los dos grupos se describe a continuacion:

FV Total
Si no

171 79 250

0 Recuento
(51,2%) (57,2%) (53,0%)
95 34 129

1 Recuento
(28,4%) (24,6%) (27,3%)
40 13 53

2 Recuento
(12,0%) (9,4%) (11,2%)
16 8 24

3 Recuento
(4,8%) (5,8%) (5,1%)

N° urgencias

5 3 8

4 Recuento
(1,5%) (2,2%) (1,7%)
2 1 3

5 Recuento
(0,6%) (0,7%) (0,6%)
4 0 4

6 Recuento
(1,2%) (0,0%) (0,8%)
1 0 1

7 Recuento
(0,3%) (0,0%) (0,2%)
Total Recuento 334 138 472
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Ademas, se representa la urgencia en dependencia del tipo de la misma, tanto en el

conjunto de la muestra en primer lugar, asi como en dos grupos diferenciados segln

coexista o no fractura vertebral:

= Urgencias de traumatologia: 68 casos, acudieron sélo a urgencias de

traumatologia, obviando el nimero de veces (desde una hasta cuatro

visitas), esto supone el 30,6% de los casos que han acudido a urgencias.

= Urgencias generales: 124 pacientes acudieron al servicio de urgencia (con

un rango de una a seis visitas) no traumatoldgica (55,9% de las

urgencias).

= Ambas: mas de dos urgencias siendo una de ellas urgencia de indole

traumatologica y otra médica: 30 pacientes (13,5% de los pacientes que

acudieron a urgencias) han visitado al servicio de urgencias con un

recorrido de dos a siete visitas.

Presencia de fractura vertebral (FV) Total

Si no
TRAUMATOLOGICA SOLO 51 (15,3%) 17 (12,3%) 68
Tipode  ENFERMEDAD COMUN SOLO 89 (26,6%) 35(25,4%) | 124
urgencia AMBAS 23 (6,9%) 7(5,1%)| 30
NO ACUDIERON A URGENCIAS 171 (51,2%) 79 (57,2%) | 250
Total 334 138 | 472

El ndmero de visitas al servicio de urgencias, tanto a cargo del

servicio de cirugia ortopédica y traumatologia como en otros servicios no

sigue patron de normalidad (K-S 0,0000, p=0,000). Al realizar el contraste de

hipdtesis de la misma manera que en los apartados anteriores, observamos

que no se encuentran diferencias (p=0,278) en la distribuciéon del nimero de

urgencias entre los pacientes con y sin FV.
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Para el estudio de los tipos de urgencias realizamos la misma

estrategia usada en el tipo de reingreso, subdividiendo la variable en dos

variables dicotomicas, en dependencia de si ha habido una urgencia en

traumatologia o no (p=0,262), asi como si ha habido una urgencia general o

no (p=0,547), no encontrandose diferencias entre pacientes cony sin FV.
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Gréfico 46. Distribucion de la visitas a urgencias hospitalarias, entre pacientes con FV y sin ella, segin sea de

indole traumatoldgico (a) o no (b).

5.1.6.7. Mortalidad observada durante un afio de seguimiento:

Fueron 76 pacientes (15%) los que fallecieron durante un afio desde que los

sujetos sufrieron la fractura osteoporotica de cadera, causa de ingreso en este estudio,

suponiendo unas tasas de supervivencia al afio desde la fractura de cadera del 85%,

es decir 429 pacientes vivos al final del estudio evolutivo.

Al clasificar a los pacientes segun el momento de fallecimiento -precoz o tardia,

intrahospitalaria o en domicilio-, se objetiva la siguiente distribucién:

= [ntrahospitalaria en menos de 7 dias desde la fractura: 9 pacientes

(11,8% de pacientes fallecidos)

= Intrahospitalaria a partir del 8° dia desde la fractura: 24 pacientes

(31,6% de los fallecidos)
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= En domicilio durante los 6 primeros meses desde la fractura: 22

pacientes (29% de los pacientes fallecidos)

= En domicilio desde el 7° mes hasta un afio tras la fractura: 21

pacientes (27,6% de los fallecidos)

De esta forma, el 43,4% del total de fallecidos lo hicieron en &mbito hospitalario
antes de producirse el alta por el motivo de ingreso de este estudio, mientras que el
56,6% fallecieron tras el alta hospitalaria. Sobre el total de la muestra, el 6,5% de los
pacientes con FC fallecieron durante su ingreso por FC, mientras que un 8,5%

fallecieron tras el alta.

De los 76 pacientes que han fallecido, 23 fueron hombres (30,3% de la
mortalidad) y 53 mujeres (69,7%). La tabla a continuacion expuesta, representa los
porcentajes de la mortalidad de nuestra muestra en dependencia del sexo. Se puede
observar un mayor nimero de fallecimiento anual en el sexo femenino, pero al
estudiar cada subgrupo en relacion con su mismo sexo, resulta menor

porcentualmente que el masculino, no siendo significativa esta diferencia (p= 0,073).

SEXO
HOMBRE | MUJERES Total

Jmortalidad FALLECIDO Recuento 23 53 76
% dentro de mortalidad 30,3% 69,7% 100,0%

% dentro de SEXO 20,4% 13,5% 15,0%

% del total 4,6% 10,5% 15,0%

SUPERVIVIENTE Recuento 90 339 429

% dentro de mortalidad 21,0% 79,0% 100,0%

% dentro de SEXO 79,6% 86,5% 85,0%

% del total 17,8% 67,1% 85,0%

Total Recuento 113 392 505
% dentro de mortalidad 22,4% 77,6% 100,0%

El porcentaje de mortalidad relativo para cada grupo de edad, si dividimos esta en

cuatro grupos de edades, es mayor segun el grupo es de mayor edad, de tal forma,
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que el grupo de menor edad tiene una mortalidad relativa (9,8% en pacientes entre 65

y 75 afios) menor que la del grupo de mayor edad (22,2% en mayores de 96 afios).

El anélis
clasificac

is de la mortalidad segin la franja de edad proporciona la siguiente
ion:

= Entre <85 afos: 35 fallecidos. Representa el 46,1% de los fallecidos.

= Mas de 86 afios: 41 fallecidos (53,9%)

mortalidad

Total

edades Total
<85 afios >86 afos

Recuento 35 41 76

% dentro de mortalidad 46,1% 53,9% 100,0%
FALLECIDO

% dentro de edades 13,1% 17,2% 15,0%

% del total 6,9% 8,1% 15,0%

Recuento 232 197 429

% dentro de mortalidad 54,1% 45,9% 100,0%
SUPERVIVIENTE

% dentro de edades 86,9% 82,8% 85,0%

% del total 45,9% 39,0% 85,0%

Recuento 267 238 505

% dentro de mortalidad 52,9% 47,1% 100,0%

% dentro de edades 100,0% 100,0% 100,0%

% del total 52,9% 47,1% 100,0%

Al realizar analisis estadistico sobre dicha variable dicotomica (X2) no encontramos

diferencias significativas entre los pacientes mas jovenes y los mas ancianos (p=

0,196), que si las hallamos (p=0,044) cuando tomamos la edad como una variable

cuantitativa continua, observando que los fallecidos tienen una edad media mayor

(85,74 +/-6,65 afios) que los supervivientes (83,81 +/- 7,56 afios).

Gréfico 47.

Prueba U de Mann-Whitney de muestras independientes
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FALLECIDO SUPERVIVIENTE

1207 N=78 N=429
Rango promedio = 284,07 Rango promedio = 247,50

100

EDAD

80

60

T T T T T T T T T T T T T
600 500 400 300 200 100 00 100 200 300 400 500 600

Frecuencia Frecuencia

Distribucidn de la edad segun el paciente haya sobervivido o no tras un afio desde su FC
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Por dltimo se ha analizado la mortalidad de la muestra en dependencia de la
existencia o no de fractura vertebral, observando que 58 pacientes de los 76
fallecidos padecian una o mas facturas vertebrales, lo que supone un 76,3% del total
de pacientes fallecidos. Este hecho no condiciona que no se encuentren diferencias
significativas en el porcentaje de mortalidad entre pacientes con FV o sin ella

(p=0,259). Encontramos resultados similares al ajustar por edad (p=0,707)

martalidad

FALLECIDO
SUPERVIVIEMTE

300

Recuento
200

100

Gréfico 48. Distribucion de la mortalidad en dependencia de la presencia de FV

Es decir, en pacientes con FV, la razdn de personas supervivientes con respecto a
fallecidas se sitla aproximadamente en 5/1, mientras que en pacientes sin FV es un

poco mayor a 7/1.

De estos 58 pacientes fallecidos con fractura vertebral, en 43 pacientes
(74,1% de los fallecidos con fractura vertebral) no se habia diagnosticado ésta de
forma previa al estudio, en contraposicion a los 15 pacientes fallecidos en los que si
habia sido diagnosticada, independientemente de si ésta habia evolucionado desde su

diagnostico. De esta manera:

= El 56,6% de los pacientes fallecidos padecian una o mas fracturas

vertebrales no diagnosticada previamente

= El 19,7% padecian una o mas fracturas vertebrales previamente
diagnosticadas. El 13,1% (10 pacientes) corresponde a fracturas que
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han evolucionado en numero o gravedad, mientras el 6,6% (5
pacientes) son fracturas de iguales caracteristicas a las descritas con

anterioridad.

= EI 23,7% de los fallecidos no padecian ninguna fractura vertebral. En

cifras absolutas son 18 pacientes.

Se realiza un estudio entre la poblacién fallecida y los supervivientes para encontrar
posibles factores de riesgo de la mortalidad entre pacientes con FC, analizando cada
una de las variables entre cada subgrupo. Los valores que resultaron significantes,
entre los que no se encuentra la presencia de FV, se dispusieron en un analisis de
regresion logistica para evitar factores de confusién, encontrando independencia en

riesgo de fallecer para los siguientes factores:

-niveles de albumina y fésforo en suero

-complicaciones del estado general durante la fase de seguimiento, como son:
-la infeccion de orina
-la descompensacién cardiaca
-el TEP

-el ictus
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B E.T. Wald |gl| Sig. Exp(B) I.C. 95% para
EXP(B)
Inferior | Superior

EDAD ,003 ,024 ,013| 1 ,910 1,003 ,956 1,051
Barthel ,011 ,007| 2,758| 1| ,097 1,011 ,998 1,025
ALBUMINA ,886 ,379| 5,455] 1| ,020 2,425 1,153 5,101
PTH -,004 ,002| 2,939 1| ,086 ,996 ,991 1,001
FA_SUERO -,002 ,003 ,857| 1| ,355 ,998 ,992 1,003
FOSFORO -,469 ,176 | 7,109| 1| ,008 ,626 ,443 ,883
N° de tratamientos -,029 ,049 348 1| ,555 972 ,883 1,069
Infeccion de orina -1,896 ,816| 5,396 1| ,020 ,150 ,030 744
Descompens. cardiaca 1,139 , 3331 11,693 1| ,001 3,124 1,626 6,000
Infeccion respiratoria , 752 ,393| 3,665| 1| ,056 2,121 ,982 4,579
TEP 3,221 ,984110,710| 1| ,001 25,047 3,639 | 172,378
ictus 2,048 ,907| 5,100| 1| ,024 7,751 1,311 45,846
Hemorragia digestiva 22,533117265,572 ,000| 1| ,999| 6109297489,5 ,000

sintrom ,176 ,392 ,201| 1| ,654 1,192 ,553 2,568
ACV ,760 481 2,497| 1| ,114 2,139 ,833 5,493
activos -,114 ,393 0841 11 ,771 ,892 413 1,927
Constante -56,415 | 34531,144 ,000] 1{ ,999 ,000

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA PRESENCIA DE FV

Todas las variables que de una forma individual habian mostrado una

asociacion significativa con la presencia de fractura vertebral fueron incluidas en un

analisis multivariante como podemos ver en la tabla a continuacién expuesta.
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B E.T. Wald gl | Sig. | Exp(B) I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior
Mujer(1) ,582 224 6,717 1{ ,010 1,789 1,152 2,778
>86 afios 1,532 ,225| 46,502 1| ,000 4,629 2,980 7,190
EDAD ,123 ,016| 62,634 1| ,000 1,131 1,097, 1,166
Institucién ,578 ,267 4,682 1| ,030 1,783 1,056 3,009
Fractura 1,112 ,355 9,799| 1| ,002 3,039 1,515 6,096
OP previa
Diabetes -,642 221 8,432 1| ,004 ,526 341 ,812
Dislipemia -,514 ,225 5,230 1| ,022 ,598 ,385 ,929
Toma >6 -, 478 ,198 5,856 1| ,016 ,620 421 ,913
farmacos
sintrom -,504 ,257 3,858 1| ,050 ,604 ,365 ,999

En este analisis se pudo comprobar que las variables que mejor predicen el

hecho de padecer una FV en una poblacion con FC osteoporoética son la edad y la

presencia de fractura osteoporotica previa, alcanzando el valor predictivo de este

conjunto de variables el 74,7%, con los a continuacion expuestos niveles de

significacion:
B E.T. Wald | gl| Sig. | Exp(B) | I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior

SEXO(1) -,290 251 1,335 1| ,248 , 748 457 1,224
EDAD 16| ,016|51,229| 1| ,000| 1,123| 1,088 1,159
tto_dicot(1) ,360 241 2,235] 1| ,135| 1,433 ,894 2,296
sintrom(1) -,268 ,292 ,838| 1] ,360 ,765 ,431 1,357
resi(1) ,303 ,293( 1,067 1| ,302| 1,354 ,762 2,406
dislipemia(1) -264| ,252| 1,101| 1| ,204| ,768| 469 1,258
diabetes(1) -,445 ,258 2,968 1| ,085 ,641 ,386 1,063
Fx OP previa(1) ,849 378 5,037 1| ,025] 2,338 1,114 4,909
Constante -8,748| 1,361)41,299| 1 ,000 ,000
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5.2 Estudio comparativo entre pacientes con FV clinica y

asintomatica en pacientes que padecen FC

5.2.1 Estudio de las caracteristicas intrinsecas de la fractura vertebral en
pacientes con FC

Valoramos la localizacion, numero, grados de Genant de la FV en
dependencia de si ésta ha sido diagnosticada previamente, incluyendo en este estudio
Unicamente a las personas que presentan FV. Al tomar solo los pacientes que
padezcan FV (358 pacientes), analizamos si la nueva muestra sigue una distribucion
normal para cada una de las variables descritas en este apartado a partir de la prueba
de K-S en caso de variables cuantitativas y tablas de contingencias para las

cualitativas:

a) Localizacion:

En 125 pacientes la fractura o fracturas vertebrales han asentado a
nivel de la columna dorsal, correspondiendo al 34,9% del total de pacientes
que padecen fractura vertebral. Asi mismo, la fractura o fracturas lumbares
han aparecido en 70 pacientes (19,6% del total de fracturas vertebrales),
mientras que se han objetivado radiolégicamente fracturas en ambos niveles
en 163 pacientes (45,5%). Se representan los porcentajes absolutos tanto
sobre el total de la muestra como entre los pacientes con FV en el siguiente
grafico: Py

M corsal
W umbar
W dorsolumbar

Gréfico 49. Prevalencia de la localizacion de las FV
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Observando la misma variable en ambas subpoblaciones en

dependencia de si la FV habia sido diagnosticada o pasé desapercibida, las

frecuencias absolutas, junto con el ratio correspondiente a cada grupo cambia,

de tal manera, que los pacientes con fractura a nivel dorsal pasa desapercibida

en mayor namero que la fractura sobre la zona lumbar o sobre ambas zonas

(por cada paciente con FV dorsal diagnosticada, existen 5,5 pacientes con FV

dorsal asintomatica).

Diagnostico previo de FV Total Ratio
si no aprox.
dorsal 19 106 125 0,17
Localizacién  lumbar 19 51 70 0,37
Ambas 60 103 163 0,58
Total 98 260 358

Se objetivan diferencias estadisticamente significativas (p=0,000) en

cuanto a la distribucion del emplazamiento de la FV en dependencia de si ésta

ha sido clinica o ha pasado desapercibida, encontrando, como se observa en la

grafica a continuacién expuesta, un mayor porcentaje de FV asintomaticas

sobre la columna dorsal (40,8%), seguida de las que asientan sobre ambos

segmentos (39,6%) y las que
asientan sobre columna lumbar
(19,6%) en contraposicion con
las FV  clinicas, cuyo
asentamiento  principal  sita
sobre ambos segmentos
(61,2%), siendo la localizacion
dorsal o lumbar de porcentaje
similar (19,4%).

100 120

Recuento
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dorsal

lumbar

Localizacion

Ambas
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M Clinica
W Asirtomética

Grafico 50. Distribucion de las FV clinicas y

asintomaticas segun el territorio donde se asientan.
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Valoramos cada uno de los niveles de manera independiente, de
manera que al comparar la distribucion de las FV localizadas dorsalmente, no
encontramos diferencias entre pacientes con FV clinica o asintomatica (p=
0,961), aunque si hallamos dichas diferencias al analizar la FV lumbares,
cuya distribucion difiere entre pacientes cuya FV fue clinica y en los que paso

desapercibida (p=0,000):
FV Fv

Clinica Asintomatica Clinica Asintomatica

dorsal

lumbar

250 200 150 100 S0 O 0 50 100 150 200 250 150 100 50

Recuento Recuento

Recuento Recuento

Gréfico 51. Distribucion de las FV clinicas y asintomaticas a nivel dorsal (a) y lumbar (b).

El mayor nimero de fracturas vertebrales se centra sobre la charnela
dorso-lumbar, siendo la fractura D12 la méas frecuente, que aparece en 159
casos (44,4% de los pacientes con fractura vertebral radioldgica), es decir,
aproximadamente uno de cada tres pacientes de la muestra posee una fractura
a nivel de D12, independientemente del grado de ésta o de la coexistencia con
otras fracturas. La siguiente en frecuencia es L1, con un recuento final de 138
fracturas a este nivel (38,5% de los pacientes con fractura vertebral
radioldgica), seguida de D11 con 102 casos. En total, son 22 las personas que
sufren fractura a estos dos niveles, es decir uno de cada 23 personas de la
muestra padecen de fractura vertebral a nivel D12 y L1 conjuntamente (sin
otras fracturas). Ademas, cuando sélo existe una fractura vertebral, se observa
una mayor frecuencia también a nivel de D12 y L1, contando 17 pacientes
por cada fractura que aparece de forma individual. Si sometemos cada uno de
los niveles lumbares a estudio entre los pacientes con FV clinica o FV
asintomatica, observamos que existe una asociacion estadisticamente

significativa para cada uno de los niveles entre D12 a L4 con respecto al resto
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de niveles vertebrales estudiados entre FV clinicas y FV asintomaticas,
teniendo en cuenta que cumplen los criterios de normalidad para cada una de
las variables. Por ello, observamos un mayor nimero de FV clinicas sobre
dichos niveles con respecto a la distribucion de los pacientes con FV
asintomatica en cada uno de los niveles nombrados con respecto al resto de
niveles. A continuacién se expresa las cifras absolutas de fracturas
vertebrales observadas radiolégicamente para cada uno de los niveles
descritos, tanto clinicas como asintométicas, asi como el nivel de

significacion estadistica:

Fractura Vertebral Total p (x2) P
(Fisher
)
Clinica Asintomatica
D4 1 1 2 0,473
D5 3 5 8 0,689
D6 4 14 18 0,789
D7 16 40 56 0,827
D8 18 50 68 0,853
D9 11 44 55 0,182
D10 19 55 74 0,713
D11 33 69 102 0,182
D12 53 106 159 0,024
L1 49 89 138 0,006
L2 31 44 75 0,002
L3 24 39 63 0,036
L4 18 20 38 0,003
L5 12 26 38 ,539
Total 292 602 898
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Gréfico 52. Distribucidn de las FV clinicas y asintomaticas a nivel de D12, L1, L2, L3y L4.
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Cada uno de los niveles vertebrales cuyo resultado es significante
muestra una tendencia por la clinica, con respecto al resto de niveles dorsales
y L5, de tal manera que el riesgo de padecer una FV clinica se ve

incrementado si es uno de dichos niveles:

Riesgo de ser FV clinica segun la localizacion

B E.T. | Wald [gl| Sig. | Exp(B) [ I.C. 95% para EXP(B)

Inferior Superior
D12 537 ,239] 5,060| 1| ,024 1,711 1,072 2,732
L1 653 ,241| 7,365 1| ,007 1,921 1,199 3,079
L2 ,820| ,273] 9,029| 1| ,003 2.271 1,330 3,879
L3 609 ,292| 4,340 1| ,037 1,838 1,037 3,258
L4 993 ,350| 8,072 1| ,004 2,700 1,361 5,357

Tras comprobar que la edad es un posible factor de confusion,
analizamos dicho riesgo ajustado a la edad, comprobando los mismos

resultados significativos:

Riesgo de ser FV clinica segln la localizacién ajustado a la edad

B E.T. | Wald |gl| Sig. | Exp(B) [ I.C. 95% para EXP(B)

Inferior Superior
D12 ,564 | ,243| 5,397 1| ,020 1,758 1,092 2,831
L1 631 ,244| 6,666| 1| ,010 1,879 1,164 3,033
L2 ,855] ,278| 9,468| 1| ,002 2,351 1,364 4,052
L3 699 ,299| 5,462 1| ,019 2,012 1,119 3,616
L4 1,005| ,355] 8,019]| 1| ,005 2,733 1,363 5,480

b) Numero de vértebras afectadas

De las 14 vértebras observadas y tipificadas en la radiografia, el
nimero maximo de fracturas, que ha aparecido en dos del total de los
pacientes, son diez fracturas, siendo dos el nimero de fracturas vertebrales
que aparece con mayor asiduidad, es decir la moda de dicha variable sin
contar los pacientes sin FV, (25,9% del total de la muestra), apareciendo en
uno de cada 3 pacientes con fractura vertebral. El valor de la moda asciende a
3 fracturas si aislamos Unicamente a los pacientes cuya fractura habia sido

diagnosticada. Si dividimos la poblacion que padece fractura vertebral en dos
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grupos segun el namero de fracturas, nos encontramos que la mayoria de
pacientes padecen 3 fracturas vertebrales 0 menos con una representacion del

83,8% de los pacientes con fractura vertebral.

O Menosde3 Fv
8 Mas de 3 FV

Gréfico 53. Distribucion del nimero de FV .

La media del n° de FV en el total de la muestra se centra en 1,76 +/-
1,65 FV. Teniendo en cuenta que 147 pacientes que padecen fractura de
cadera no padecen FV; la media del n° de FV observando Unicamente a los
pacientes que padecen FV asciende a 2,49 +/- 1,42 FV.

A continuacion se muestran las frecuencias absolutas del n° de FV
radiologicas observadas en cada sujeto en dependencia de si la fractura habia

sido diagnosticada con anterioridad o habia pasado desapercibida.

FV Total
Clinica Asintomética
1 16 67 83
2 27 104 131
3 30 56 86
4 13 20 33
N° FV 5 4 6 10
6 3 5 8
7 1 1 2
8 2 1 3
10 2 0 2
Total 98 260 358

Analizamos la distribucion del niamero de FV en cada uno de los grupos en
dependencia de si las FV habian sido diagnosticadas, observandose
diferencias estadisticamente significativas (p=0,000) entre ambos grupos,
comprobando que la poblacién que habia padecido clinica de FV tiene una
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media mayor que la FV asintomatica (2,99 FV por paciente con FV clinica
frente a 2,30 FV por paciente con FV asintomatica. Previamente se ha
utilizado la prueba de normalidad de K-S dirigiendo nuestro contraste de

hip6tesis hacia test no paramétricos debido a que no seguia una distribucion

normal:
FV diagnosticada Estadistico
Media 2,99
_ Desuv. tip. 1,791
si
Minimo 1
Méaximo 10
Ne FV
Media 2,30
Desuv. tip. 1,203
no
Minimo 1
Maximo I 8

Prueba U de Mann-Whithey de muestras independientes

Fv
Asintomatica Clinica
15 mE
N =280 N=1388
Rango promedio = 167 48 Rango promedio= 211,38
= 10 0=
e £
& 3
= 5
- ke
k5 o =
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2 g
0 o C)

T I | | T I T
1200 1000 800 600 400 BO0 1000 1200

Frecuencia Frecuencia

Gréfico 54. Distribucién del nimero de FV segun sean asintomaticas o hayan presentado clinica

De esta manera, observamos que a mayor nimero de FV, mayor riesgo de
presentar FV clinica entre los pacientes con FC que padecen FV, tanto de

manera independiente, como ajustado a la edad:

Riesgo de padecer FV clinica segun el n°de FV

B E.T. Wald |gl| Sig. Exp(B) I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior
N° FV 324 | ,084| 14,742 1| ,000 1,382 1,172 1,631
Constante | -1,817 ,256| 50,550 1] ,000 ,162
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Tipo de fractura vertebral, atendiendo a los criterios de genant de localizacion

fractuaria y grado de la misma. Asi se observan:

= C.1. Tipo de lesion osteoporotica:
o Acuflamiento anterior: 203 pacientes (56,7% de las FV)
o Concavidad-aplastamiento central: 137 pacientes (38,2%)

o Aplastamiento o compresion posterior: 18 pacientes (5,1%)

= Grado de osteoporosis segun criterios de Genant. Encontramos 3

grados diferenciados en dependencia del area afectada.
o Grado 1: 132 casos (36,9% de las fracturas vertebrales)
o Grado 2: 174 casos (48,6%)

o Grado 3: 52 casos (14,5%)

En el grafico expuesto a continuacion, se observan las frecuencias absolutas
de cada uno de los grupos segun la clasificacion de Genant en cuanto a tipo y

grado de la lesion osteoporotica vertebral:

area
M <25%

W 25-40%
W =40%

Recuento

aenant

Gréfico 55. Distribucion del tipo de FV segun sean asintomaticas o hayan presentado clinica
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Realizamos el mismo analisis sobre ambos grupos en dependencia de
si la fractura vertebral es un hallazgo casual durante el estudio actual o forma
parte de los antecedentes del paciente:

a) Graduacion cualitativa:  No se han objetivado diferencias

estadisticamente significativas en los grados de genant (acufiamiento-

biconcavidad - aplastamiento posterior) entre los pacientes con FV en

dependencia de si la FV ha pasado desapercibida o no (p=0,227).

Genant

acufiamientao
aplastamiento
central
aplastamiento
posterior

150

Recuento
100

50

Clinica Asintomatica

FV

Grafico 56. Distribucidn del tipo de FV segln sean asintomaticas o hayan presentado clinica

b) Graduacion cuantitativa: En cuanto a la extension de la FV sobre la
clasificacion de Genant, se observan diferencias estadisticamente
significativas (p=0,000) entre los pacientes con FV clinica y
asintomatica, encontrando una mayor proporcion de FV asintomaticas
con extension < 25% del total de la vértebra con respecto al resto en
comparacion con pacientes con FV clinica, en los que predomina una
severidad grado 2 en la clasificacion de Genant (extension entre el 25
y 40%). Al resultar significativo, estudiamos cada uno de los grados
de Genant recodificando en variables dummy de caracter dicotomico,
de tal manera que al calcular el riesgo se observa un incremento del
mismo para padecer una 0 mas FV clinica cuanto mayor es el grado de

afectacion segun Genant.
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Recuento

Clinica

FV

Asintoméatica

Graduacidn
cuantitativa

Leve: =25%
moderado; 25-40%

grave: =40%

Grafico 57. Distribucién del tipo de FV segln sean asintomaticas o hayan presentado clinica

Asi pues, un grado | con menos del 25% de afectacion vertebral se

considera factor protector de padecer la clinica que produce dicha F,

mientras que Is grados Il y Il, por orden, constituyen un factor de

riesgo para que la FV sea clinica:

Riesgo de presentar FV clinica segun grado Genant

B E.T. | Wald | gl | Sig. | Exp(B) | I.C. 95% para EXP(B)

Inferior Superior

Grado | (<25%) -1,708 | ,323] 28,003 1| ,000 ,181 ,096 ,341
Grado Il (25-40%) ,588 | ,240| 5,977 1| ,014 1,800 1,124 2,884
Grado Il (>40%) 1,274| ,309] 17,014 1| ,000 3,575 1,951 6,548

De la misma manera ajustamos dicho analisis a la edad, obteniendo

resultados similares, por lo que dicha graduacién, independientemente

de la edad, se comporta como un factor de riesgo para que la FV sea

clinica:
Riesgo de presentar FV clinica segin grado Genant, ajustado por edad
B E.T. | Wald | gl | Sig. | Exp(B) | I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior
Grado | (<25%) -1,893| ,337]31,606f( 1[ ,000 ,151 ,078 ,291
Grado Il (25-40%) ,710] ,248] 8,161| 1| ,004 2,033 1,250 3,308
Grado Il (>40%) 1,271 ,313]16,444| 1] ,000 3,565 1,929 6,590
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5.2.2 Estudio de las variables peristaticas en pacientes que presentan FV
radiolégica durante un ingreso por FC

5.2.2.1 Sexo:

De los 358 sujetos ingresados por FC en los que coexiste una 0 mas
FV, 69 son varones y 289 mujeres. Aungue las cifras parezcan diferir, la
prevalencia relativa en cada grupo es muy similar, con un porcentaje de
fracturas vertebrales diagnosticadas mediante radiografia muy similar para
cada grupo: en el 73,9% de los varones la fractura habia pasado
desapercibida, siendo esta proporcion ligeramente menor en mujeres (72,3%).
Al realizar el andlisis estadistico, no encontramos diferencias estadisticamente
significativas (p=0,79) en la distribucion de ambos sexos entre los pacientes
con FV asintomética o FV clinica:

SEXO
HOMBRE MUJERES
[ia] =
k- & B 2
£ 2| & =
E sl 5 =
H 2l E b
t <L g 2 i
i ol = g
E 5| 2 3
(] 0 = ol
il 2
250 200 150 100 S0 0 0 50 100 150 200 250
Recuento Recuento

Gréfico 58. Distribucién de FV clinicas y asintomaticas segln el sexo del paciente.

5.2.2.2 Edad:

Si tomamos solo los pacientes que padecen FV dentro de la muestra
(N=358), observamos diferencias estadisticamente significativas (p= 0,001)
en la distribucion de la edad en dependencia de si la FV habia sido
diagnosticada o habia pasado desapercibida, de tal manera que, la media de

edad de los pacientes con FV clinica significativamente menor, con 84,04
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afios y una desviacion estandar de 7,01 afios, mientras que los pacientes que
han padecido una FV asintomatica (diagnosticada en el momento del estudio),

asciende a 86,65 +/-6,5 afos.

Prueba U de Mann-Whithey de muestras independientes

Fv
Asintomatica Clinica
1207 n=280 N= 38 =0
Rango promedio= 181,09 Rango promedio= 148,74
1004 —100
m
=
80 80 B
A0 H&0
T I T
40,0 30,0 400
Frecuencia Frecuencia

Grafico 59. Distribucién de la edad segln el paciente haya padecido no clinica dolorosa con su FV

Del mismo modo que se realizaba en apartados anteriores, se intenta
relacionar la edad con el nimero de FV entre pacientes con FV, no
encontrando diferencias significativas entre ambos pardmetros en pacientes
que presentan FV (R de Spearman=0,035, p= 0,515).

Siguiendo el formato del apartado previo, y para ajustar el estudio,
vamos a comprobar si la distribucion de los pacientes con FV clinica y
asintomatica difieren por rango de edad. De la misma manera se aprecia que
cuanto mayor es la edad del grupo analizado, mayor es el numero de
pacientes con fractura vertebral que ha pasado desapercibida. Asi, en el grupo
de menor edad se obtiene un 59% de pacientes con fractura/s vertebral/es que
fueron diagnosticados en el momento del estudio, en el grupo de 76 a 85 afios
encontramos 66,4% de fracturas asintomaticas, de 86 a 95 afios asciende esta
cifra a un 77,6% de poblacion no diagnosticada previamente, siendo este
porcentaje el maximo en personas mayores de 96 afios, con una cifra que
alcanza el 82,3% de la poblacién para esa edad. Prestando atencién al escaso
nimero de pacientes mayores de 96 afios, se ha realizado el analisis

estadistico sobre una recodificacion dicotdmica de la franja de edad, con un
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primer grupo menor de 85 afios y un segundo mayor de 86 afios, obteniendo
una mayor proporcion de FV asintomaticas en pacientes con mas de 86 afios
estadisticamente significativa (p=0,008). La distribucibn muestra una
tendencia de nuestra poblacion mas joven hacia la FV clinica, mientras que
la poblacion mas longeva sufre con menor frecuencia la sintomatologia que
produce la FV.

edad

<85 afios >86 afios

FV

Clinica

Clinica

150 125 100 75 350 50 75 100 125 130

Recuento Recuento

Grafico 60. Distribucion de FV clinicas y asintomaticas segun la edad del paciente del paciente

El riesgo de padecer FV asintomaticas en pacientes mayores de 86 afios se ve casi

duplicado en deferencia a los pacientes mas jovenes. (p=0,008):

Variables en la ecuaciéon

B E.T. Wald | gl | Sig. | Exp(B) | I.C. 95% para EXP(B)

Inferior Superior

>86 afios ,634 ,239| 7,002 1| ,008| 1,884 1,179 3,013
Constante ,635 ,170| 13,963 1] ,000| 1,887

5.2.2.3 Residencia:

No se encuentran diferencias significativas entre los pacientes con FC
que han padecido FV clinica con respecto con los que han padecido una FV
asintomatica, tanto en la distribucién sobre cualquier tipo de residencia
(x2=5,01, p=0,41), como sobre la institucionalizacion o no del paciente a
estudio (X2=0,94, p=0,33).
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5.2.2 Estudio de las caracteristicas de la FC y datos relativos a la caida que
origind el ingreso inicial en pacientes que presentan FV radioldgica

5.2.2.1 Tipo de fractura de cadera

Cuando realizamos el analisis sobre el tipo de FC segun la
clasificacion AO o siguiendo los canones anatomicos, existe un 25% (>20%)
de los subgrupos formados con frecuencias observadas menor a las esperadas,
por lo que ajustamos el tipo de FC segun su localizacion con respecto a la
capsula articular, no encontrando diferencias significativas en la distribucion
de ambas localizaciones entre los pacientes con FV clinica o asintomatica
(X2=0,6, p=0,42).

5.2.2.2 Otras fracturas asociadas a la fractura de tercio proximal de fémur.

El porcentaje global de fracturas concomitantes a la FC es de 6,93%.
No se encuentran diferencias estadisticamente significativas en la distribucion
de pacientes con y sin fracturas acompariantes a la FC en el momento de la
caida entre pacientes con FV clinica o asintomética (X2=0,73, p=0,39), sin

hacer mencién del tipo de fractura concomitante.

5.2.3 Estudio de los antecedentes personales en pacientes con fractura de fémur
proximal que presentan FV radiologica

5.2.3.1 Antecedente de fractura osteopordtica no vertebral

No se observan diferencias en la distribucion de pacientes que ya
habian padecido una fractura de caracter osteoporotico de forma previa entre
ambos grupos. (X2=0,14, p=0,71)

5.2.3.2 Antecedentes patoldgicos
No se han encontrado diferencias estadisticamente significativas en la
presencia de antecedentes patoldgicos entre pacientes con FV clinica y

pacientes con FV asintomatica (X2= 1,23, p= 0,27). Al estratificar los
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antecedentes patologicos personales del paciente segin el aparato al que
afecta, encontramos los mismos resultados. A continuacion se muestran las
variables estudiadas con sus respectivos niveles de significacién para cada
uno de los subtipos, teniendo en cuenta que se ha aislado a su vez la variable
demencia y depresion, puesto que pueden ayudar a cambiar la percepcion de
la sintomatologia que un paciente pueda padecer. En el caso de la variable
depresion, su frecuencia absoluta coincide con la frecuencia de enfermedades
psiquiatricas, puesto que en nuestra nueva muestra (todos los sujetos con FV),
no existen casos que padezcan como antecedente trastornos de la

personalidad ni trastorno bipolar. En la tabla contigua observamos los datos:

ANTECEDENTE PATOLOGICO Valor X2 | Valor P
Patologia neuroldgica 0,43 0,51
Demencia 0,20 0,65
Patologia cardiovascular 1,06 0,30
Patologia metabdlica 0,40 0,52
Patologia pulmonar 0,073 0,79
Patologia psiquiatrica: depresion 0,80 0,37

Del mismo modo, analizamos cada una de las posibles patologias
independientemente del grupo al que pertenecen, con el fin de encontrar
significancia en cualquier antecedente personal entre pacientes con FV clinica
y asintomatica. En la siguiente tabla se muestra el nivel de significancia para
cada una de las variables, resultando la cardiopatia no hipertensiva la Unica
variable estadisticamente significativa, de tal manera que los pacientes que
presentan como antecedente cardiopatia no hipertensiva (valvulopatias y
trastornos del ritmo cardiaco) presentan de manera significativa un mayor
porcentaje de FV clinicas que los pacientes sin cardiopatia, en detrimento a

las FV asintomaticas:
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ANTECEDENTE PATOLOGICO | Valor X2 | ValorP | Fisher
HTA ,244 621
Cardiopatia no hipertensiva 5,384 ,020
Demencia ,132 J17
ACV 2,617 ,106
Parkinson 1,000
Diabetes ,216 ,642
Dislipemia ,017 ,897
Hipotiroidismo 1,000
EPOC ,233 ,629
Asma 187
SAOS 1,000
Insuficiencia respiratoria A71
Depresion ,802 ,370
Trastorno de personalidad 1,000
%
Ml Clinica
B ~sintomatica

Recuento

Cardiopatia no hipertensiva

Grafico 61. Distribucion de FV clinicas y asintomaticas segun presente el paciente cardiopatia no hipetensiva
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5.2.3.3 Tto farmacologico complementario para la OP
Como cabe esperar, se observa un mayor porcentaje de pacientes con
FV clinica que recibian tratamiento farmacologico para combatir la
osteoporosis (27,5%) en contraposicion con el 10,8% de los pacientes con FV

asintomatica, siendo esta diferencia significativa (p=0,000).

B

M Clinica
M 2 =sintomatica

Recuento
100 150 200 250

a0

Tratamiento OP

Gréfico 62. Distribucion de FV clinicas y asintomaticas segun el paciente haya sido tratado o no contra la OP

5.2.3.4 Tratamientos coadyuvantes

So6lo hay 18 pacientes con FV ingresados por FC que no toman ningun
farmaco de forma previa al estudio, siendo la media de farmacos que toma
cada pacientes de 5,36 +/- 3,17 farmacos. Siendo que la variable no sigue una
distribucion normal (k-S=2,099, p=0.000), recurrimos al estadistico U de
Mann Whitney, observando diferencias significativas entre ambas medias
(p=0,000). Los pacientes con FV clinica toman una media de 6,46 +/- 3,16,
mientras que cada paciente con FV asintomatica toma 4,95+/-3,08 farmacos.
Es completamente plausible que los pacientes con FV clinica tomen mas
farmacos de media que el grupo con FV asintomatica ya que se han incluido
como farmaco cualquier tipo de tratamiento analgésico crénico a partir del 2°

escalon terapéutico:

213



Prueba U de Mann-Whitney de muestras independientes
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Gréfico 63. Distribucion del nimero de farmacos que toma cada paciente al dia con FV clinica en

comparacion con la FV asintomética

No se observan diferencias en la distribucion de los pacientes que
toman antiagregantes (X=1,44, p=0,23) entre pacientes con FV clinica y
asintomatica, auque si encontramos diferencias (X2=5,70, p=0,017) cuando la
variable a estudio es la toma de sintrom, de tal manera que existe una
proporcién mayor de pacientes que toman sintrom en el grupo de pacientes
con FV clinica (20,41%), en contraposicién con con los pacientes con FV
asintomaética (10,77%):

v

M Clinica
Ml ~sintomatica

100 150 200 250

Recuento

50

sintrom

Gréfico 64. Distribucidn de FV clinicas y asintomaticas segun el paciente tome sintrom o no
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5.2.3.5 Actividad fisica:
No se observan diferencias estadisticamnete significtaivas en la
actividad fisica (X=2,91, p=0,23) entre pacientes con FV clinica y

asintomatica.

5.2.3.5 Indice de Barthel:

El indice de Barthel no sigue una distribucién normal en la muestra
creada a partir de los pacientes con FV (kS=2,06, p=0,000), por lo que
volvemos a recurrir a test no paramétricos (“U de Mann Whitney test”) para
analizar si existen diferencias en la media de dicho indice entre los pacientes
con FV clinica y asintomatica, no encontrando para un nivel de significacion
< 0,05 (p=0,094), no pudiendo rechazar la hipotesis nula, y por lo tanto
aceptando que en ambas subpoblaciones el indice de Barthel se distribuya de

manera similar:

FV Media N Desv. tip.

Clinica 69,85 98 24,969
Asintomatica 63,33 260 29,277
Total 65,11 358 28,279

5.2.4 Estudio de los parametros analiticos en pacientes con fractura de fémur

proximal que presentan FV radioldgica:

Ninguna de las variables analiticas sigue una distribucion normal (en todos

los casos k-S tiene un nivel de significacién menor a 0,05, pudiendo rechazar la Ho).

Se comparan todos los pardmetros analiticos codificados mediante una

variable cuantitativa, teniendo en cuenta que los parametros de remodelado 6seo se

deben diferenciar entre varones y mujeres, puesto que los valores de referencia

tomados como normales son diferentes en dependencia del sexo. A continuacion, se

adjunta tabla con media de cada una de las subpoblaciones en segun la los pacientes

hayan padecido una FV clinica o asintomatica:
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CLINICA_FV PTH CALCIO | FOSFORO | FA_SUERO | ALBUMINA | VITAMINA_D
(pg/mL) | (mg/dL) (mg/dL) (U/L) (g/dL) (nmol/L)
o Media 64,2000 | 8,3776 3,0959 98,64 3,0918 35,5508
cliniea Desv. tip. | 36,89250( ,56742 ,84645 39,395 ,41085 26,27404
Asintomatica Media 66,8962 8,3092 2,9492 94,11 2,9565 27,6186
Desv. tip. | 42,82033 ,63804 77432 52,744 41431 14,82508
Media 66,1581 | 8,3279 2,9894 95,35 2,9936 29,7900
Total Desv. tip. | 41,24930( ,61948 ,79621 49,437 41719 18,96212
Varones Mujeres
FV BAP NMIDO CICPT BAP NMIDO CICPT
(U/L) (Ng/mL) [ (Ng/mL) (U/L) (Ng/mL) (Ng/mL)
Media 37,9833 | 8,5722 97,9556 35,9163 11,9988 | 111,9644
Clinica N 18 18 18 80 80 80
Desv. tip. 17,53310| 4,69089| 54,33049] 22,15415] 13,19901 | 61,86087
Media 33,6924 | 10,4588 | 102,3392 40,0947 12,6928 | 121,0478
Asintomatica N 51 51 51 209 209 209
Desv. tip. 15,42457| 9,56805| 46,81281] 55,93765] 11,67138 | 91,48280
Media 34,8117 9,9667| 101,1957 38,9381 12,5007 | 118,5334
Total N 69 69 69 289 289 289
Desv. tip. 15,98106 | 8,57391| 48,50838] 48,96924 | 12,09407 | 84,32455

a) Calcio: no se encuentran diferencias significativas entre los pacientes con
FV clinica y asintométicas (U Mann Whitney:Z=-1,76, p:0,79). Al
estratificar los niveles de calcio en dependencia de los grados de

normalidad de calcio, tampoco encontramos diferencias entre ambos
grupos (X2=1,94, p=0,38)

b) Fosforo: no se encuentran diferencias significativas entre los pacientes
con FV clinica y asintomaticas (U Mann Whitney:Z=-1,50, p:0,13). Al

estratificar los niveles de fosforo, tal y como haciamos con los niveles de

calcio, en dependencia de los grados de normalidad con repecto a la

poblacidon sana, tampoco encontramos diferencias entre ambos grupos
(X2=0,71, p=0,70)

216




c) PTH: no se encuentran diferencias significativas entre los pacientes con
FV clinica y asintomatica (U Mann Whitney:Z=-0,47, p:0,64)

d) Fosfatasa alcalina en suero: se encuentran diferencias en la distribucion de
fosfatasa alcalina (p=0,040) entre los pacientes con FV clinica y
asintomatica, siendo mayor la media de FA en pacientes con FV clinica
(98,64 U/L) en comparacion con los pacientes con FV asintomatica
(94,11 U/L).

Prueba U de Mann-Whitney de muestras independientes
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Gréfico 65. Distribucién de FA en suero entre pacientes con FV clinica y asintomética

e) Albumina: se encuentran diferencias en la distribucion de albumina entre
los pacientes con FV clinica y asintomatica (p=0,005). En los pacientes
con FV clinica se encuentran unos niveles mas altos de albdmina en
suero, con una media de 3,09 g/dL mientras que en pacientes con FV

asintomatica se situa en 2,96 g/dL.

Prueba U de Mann-Whitney de muestras independientes
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Grafico 66. Distribucion de albimina en suero entre pacientes con FV clinica y asintomatica
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f) Vitamina D: se encuentran diferencias en la distribucion de vitamina D
entre los pacientes con FV clinica y asintomatica (p=0,010). Los niveles
de vitamina D son significativamente més altos en los pacientes con FV
clinica, con una media de 35,55 nmol/L, en comparacién con los que han
padecido una o méas FV asintomaticas ( x=27,62 nmol/L), de tal manera
que los pacientes con FV asintomatica tienen niveles mas bajos en

contraposicion de los pacientes con FV clinicas:

Prueba U de Mann-Whitney de muestras independientes
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Grafico 67. Distribucién de vitamina D en suero entre pacientes con FV clinica y asintomatica

Al estratificar los niveles de vitamina D en dependencia de los valores
de normalidad poblacional, encontramos diferencias significativas entre
pacientes con FV clinica y los que han padecido FV asintomatica (p=0,004).
De esta manera la variable se sudivide en 4 rangos (deficiente, insufiente,
Optimo e intoxicacién potencial). Siendo que no hay casos de intoxicacion
potencial en la muestra, estimamos la variable segun el rango que se
considera suficiente por la OMS, es decir a partir de los 50 nmol//L,
encontrando un mayor porcentaje estadisticamente significativo (p=0,043) de
pacientes con FV asintomatica con un rango de Vitamina D insuficiente
(91,1% de los pacientes con FV asintomética) en contraposicion con los
pacientes con FVclinica (83,7% de los pacientes con FV clinica),:
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Gréfico 68. Prevalencia de hipovitaminosis D en suero entre pacientes con FV clinica y asintomatica

Realizamos los mismos célculos en dependencia de si la vitamina D se
encuentra en un rango deficente segin la OMS (<25 nmol/L), descubriendo
un procentaje estadisticamente mayor (p=0,012) de pacientes con deficencia
de vitamina D en el grupo con FV asintomaticas:
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Grafico 69. Prevalencia de deficiencia de vitamina D en suero entre pacientes con FV clinica y asintomatica

Tiene sentido pensar que los pacientes con FV clinicas comenzaron
protocolos de actuacion contra la OP, siendo una de las lineas de accion

revertir estados de hipovitaminosis, tanto con medidas conservadoras fisicas
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como con procedimientos mas invasivos farmacologicas, por lo que los
resultados persentados en este apartado son congruentes con la realidad
terapéutica.

Los rangos de vitamina D difieren segun la fecha en la que se toma la
muestra analitica (p=0,003), por lo que ajustamos el riesgo de padecer

hipovitaminosis y deficiencia de vitamina D respectivamente a la fecha:

Riesgo de hipovitaminosis al padecer una FV asintomética, ajustado a la fecha

B E.T. | Wald |gl| Sig. | Exp(B)| I.C. 95% para EXP(B)

Inferior Superior

FV Asintom. ,738| ,356| 4,297] 1| ,038] 2,091 1,041 4,201

Riesgo de deficiencia de vitD con FV asintomatica, ajustado a la fecha

B E.T. | Wald |gl| Sig. | Exp(B)| I|.C.95% para EXP(B)

Inferior Superior

FV Asintom. ,628| ,244| 6,647] 1] ,010] 1,874 1,163 3,022

g) Parametros de remodelamiento éseo

No se han encontrado, para ninguna de los parametros de remodelado
6seo, diferencias en su distribucion entre pacientes con FV clinica y
asintomatica, teniendo en cuenta el sexo de cada paciente. A continuacion
se constatan los diferentes grados de significacion para cada grupo
mediante test no paramétrico (U de Man Whitney):

g.1 BAP (fosfatasa alcalina 0sea en suero):
-Varones: Z=-1,011, p=0,312.
-Mujeres: Z=-0,189, p=0,850.
g.2 NMIDO (osteocalcina en suero):
-Varones: Z=-0,143, p=0,886.
-Mujeres: Z=-1,024, p=0,306.
g.3 CICPT (Propétido C-terminal de Colageno Tipo I):
-Varones: Z=-0,369, p= 0,071.
-Mujeres: Z=-0,576, p=0,565.
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5.2.5 Estudio de los parametros evolutivos en pacientes con fractura de fémur
proximal que presentan FV radiologica:

5.2.5.1 Dias de hospitalizacion

Al no seguir la variable un patron de normalidad (k-S=3,23,
p=0,000), se utilizan de nuevo test no paramétricos para su estudio (U de
Mann Whitney), no observandose diferencias estadisticamente significativas
entre ambas subpoblaciones en la distribucion de los dias de hospitalizacion
por el episodio de FC (U= 0-.23, p=0,82). Las medias de cada una de las

subpoblaciones, asi como del total se muestran a continuacion:

Dias de hospitalizacién

FV Media N Desv. tip.

Clinica 14,07 98 5,470
Asintomética 14,32 260 7,629
Total 14,25 358 7,097

5.2.5.2 Complicaciones

No se han encontrado, diferencias significativas en la distribucion del
total de las complicaciones, tanto si éstas son de caracter local (X2=0,042,
p=0,84) como general (X2= 0,001, p=0,98), entre pacientes con FV clinica 'y
FV asintomética. A continuacion relizamos los mismos analisis con cada una

de las complicaciones a la que pertenece cada grupo

a) Complicaciones locales:

Para ello, y debido a que las frecuencias observadas son
menores que las esperadas utilizaremos el estadistico F de Fisher,
Debemos tener en cuenta que cada complicacion se asocia
directamente con un tipo de FC, por ejemplo, las complicaciones “cut
in” y “cut out” son variables disefiadas para las FC extracapsulares
tratadas mediante OS con clavo centromedular o para FC

intracapsulares tratadas mediante atornillado, mientras que la variable
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“luxacion protésica” puede aparecer, como su nombre indica, con las
FC intracapsulares tratadas mediante proétesis, por lo que se ha
ajustado cada una de las complicaciones segun el tto aplicado. De esta
manera se han estratificado los tipos de complicaciones locales en

dependencia del tipo de tratamiento realizado:

[Estadistico exacto de Fisher Sig. exacta Sig. exacta

(bilateral) (unilateral)
Seroma 1,000 ,543
Cut in (pacientes con ECM) ,284 ,284
Cut out (pacientes con ECM) ,284 ,284
Hematoma ,617 417
Luxacion protésica (pacientes con protesis) 1,000 ,570
Fractura periimplante ,565 ,382
Infeccion material 1,000 ,698
Lesion sobre CPE (pacientes con protesis) 1,000 ,527

En el caso de complicaciones locales que atafien a la presencia
de infeccion o dehiscencia de la herida no se puede realizar el
estadistico oportuno debido a que en nuestra nueva muestra
compuesta por pacientes que padecen algun tipo de FV en el momento
del ingreso por FC, no existen casos con dicha complicacion, por lo
que la variable se comporta como una constante, no existiendo por

definicion diferencias entre ambos grupos.

b) Complicaciones generales

Para su analisis, se ha precisado del estadistico de X2,
exceptuando en varias variables con frecuencias observadas menores
de los esperado (en mas del 20% de los subgrupos), en los que ha
requerido test exacto de Fisher. A continuacion se representan en la
tabla contigua cada uno de ellos segun necesidad:
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Pruebas de chi-cuadrado

Chi-cuadrado Test estadistico de Fisher
Valor | gl | Sig. asintética | Sig. exacta | Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Fractura contralateral 5,078 1 ,024
,038 ,038
Otras fracturas 4827 1 /487
734 ,381
Ulceras por dectbito 0052 1 ,943
1,000 614
Delirium 56992 1 ,017
,026 ,015
Infeccién de orina 13867 1 239
274 ,160
Anemia (transfusional) 027 1 870
,868 ,494
Descompensacién cardiaca 6087 1 436
,536 ,269
Descompensacion glucémica | 1,295% 1 263
,366 ,213
Infeccién respiratoria 24717 1 116
,138 ,079
TEP 1,9112 1 , 167
,329 ,200
Ictus 1,140%( 1 ,284
,565 ,382
llio paralitico 3182%| 1 074
,092 ,092
Hemorragia digestiva 0117 1 ,915
1,000 ,698
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Como podemos observar, solo encontramos diferencias entre
pacientes con FV clinica y sujetos con FV asintomatica cuando
estudiamos la distribucion de las fracturas acontecidas en la cadera
contralateral en el primer afio de seguimiento y de episodios
acontecidos de delirium durante el ingreso hospitalario.

De esta forma, se objetiva un porcentaje mayor de pacientes
que padecen FC contralateral (5,10%) en sujetos que han padecido
una FV clinica con respecto a los que han padecido una FV
asintomatica (1,15%):

FC
contralateral

Wi
Mno

300

Recuento
200

100

Clinica Asintomatica

FV

Grafico 70. Frecuencia de fractura contralarteral entre pacientes con FV clinica y asintomatica

El riesgo de padecer FC contralateral es 4,6 veces mayor (IC al 95%:
1,08-19,65) en pacientes con FV clinica.

De la misma manera (grafico 71), Se 0bserva un mayor porcentaje
de pacientes que han padecido delirium en el grupo de pacientes que
han padecido FV clinica (21,4%), en detrimento de las FV
asintomaticas (11,5%). El riesgo de padecer delirium es 2 veces mayor
(IC al 95%: 1,13-3,86) en pacientes con FV clinica en comparacion

con los pacientes que no han sufrido clinica dolorosa por la FV.
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Gréfico 71. Frecuencia de delirium entre pacientes con FV clinica y asintomatica

5.2.5.3 Visitas en consultas externas del servicio de COyT durante un afio
desde la fecha de ingreso

La media de consultas en traumatologia en pacientes con FV se centra
sobre 1,77 consultas con una desviacion estandar de 1,28. La media diverge
segun la FV es clinica (1,96 visitas+/- 1,41) o ha pasado desapercibida (1,69
visitas+/- 1,22), no siendo estadisticamente significativa esta diferencia (K-S:
0,000; U Mann Whitney: p=0,118).

5.2.5.4 Reingresos hospitalarios durante un afio desde la fecha de ingreso
a) NOde reingresos:

= La distribucion del n° de reingresos —que no sigue una
distribucion normal, KS: p<0,05- no difiere entre las
categorias de clinica de la FV (U Mann Wihtney z:-1,62,
p=0,105). La media del nimero de reingresos que padece un
paciente con FV durante un afio tras el ingreso por FC es de

0,36 consultas por paciente.
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b) Tipo de reingreso

= En traumatologia: Se observan diferencias significativas en la
distribucion de pacientes que reingresan en traumatologia
durante un afio desde el primer ingreso entre los pacientes de
ambas subpoblaciones (X2=5,75,p=0,016), de tal manera que
los pacientes con FV clinica reingresaron con més asiduidad en
servicio de traumatologia que los pacientes con FV
asintomatica:

FV
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Gréfico 72. Prevalencia de reingresos en traumatologia entre pacientes con FV

= En otro servicio: No se encuentran diferencias en la
distribucion de pacientes que reingresan en otro servicio (no
traumatologia) durante un afio entre ambas subpoblaciones
(X2=0,004 p:=0,95)

5.2.5.5 Visitas a urgencias durante un afio desde la fecha de ingreso

c) N°de consultas a urgencias

La distribucion del n® de consultas a urgencias -que no sigue
una distribucion normal, KS: p=0,000- difiere de forma
significativa entre las categorias de clinica de la FV (U Mann
Wihtney z:-2,34, p=0,019). La media del nimero de consultas
a urgencias gue padece un paciente con FV durante un afio tras

el ingreso por FC es de 0,79 visitas por paciente. Esta media

226



asciende en el grupo de pacientes con FV clinica hasta 1,04
visitas, en detrimento a los sujetos que han padecido una FV
asintomatica (0,70 visitas por paciente al afio), que han
acudido con menor asiduidad.

Prueba U de Mann-Whitney de muestras independientes
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Gréfico 73. Distribucidn del n° de urgencias entre pacientes con FV

d) Tipo de urgencia:

Se categorizan dos variables dicotdmicas, no encontrandose,
en ninguno de los dos tipos, diferencias significativas entre
pacientes con FV clinica o asintomatica; una primera variable
que hace referencia a las consultas de indole traumatolégica
(X2=0,79, p=0,37), y otra, sobre consultas de urgencias
generales (X2=1,86, p=0,17).

5.2.5.5 Mortalidad

No se encuentran diferencias entre en la distribucion de la mortalidad
entre pacientes con FV clinica y FV asintomatica (X2=0,08, p=0,78).
De los 358 pacientes que padecen FV, 58 pacientes no sobrevivieron
tras un afo desde el ingreso por FC (16,2% de los pacientes con FV).

Tampoco se encuentran diferencias significativas en el momento /
lugar del fallecimiento, de tal manera que la distribucién de pacientes
que han fallecido durante su ingreso por la FC (intrahospitalaria) no

difiere de la de los pacientes que han fallecido al alta del ingreso
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(extrahospitalaria) con un nivel de significacion p=0,46 (X2=0,54)

entre los pacientes que han padecido FV clinica o asintomatica.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA PRESENCIA DE FV
ASINTOMATICA

Todas las variables que de una forma individual habian mostrado una

asociacion significativa con la presencia de fractura vertebral fueron incluidas en un

analisis multivariante (Edad, antecedente de cardiopatia no hipertensiva, toma de

sintrom, numero de farmacos, localizacion de la FV -D12 a L4-, Nimero de FV y

graduacidn cuantitativa segun Genant).

En este andlisis se pudo comprobar que las variables que mejor predicen el

hecho de padecer una FV asintomatica en una poblacion con FC son la edad, el n° de

farmacos diarios que toma cada paciente y la graduacion cuantitativa de Genant,

alcanzando el valor predictivo el 76,0%, con los siguientes niveles de significacion:

B E.T. Wald | gl Sig. Exp(B) | I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior
sintrom -,070 421 ,028 1 ,868 ,932 ,409 2,128
Cardiopatia no HT -,125 311 ,162 1 ,687 ,882 ,480 1,623
ttos -,102 ,046| 4,908 1 ,027 ,903 ,825 ,988
D12 -,357 299 1,424 1 ,233 ,700 ,389 1,258
L1 -,120 ,354 ,115 1 , 735 ,887 443 1,776
L2 -,406 348 | 1,357 1 244 ,667 ,337 1,319
L3 -,430 376 1,313 1 ,252 ,650 ,311 1,358
L4 -,523 4471 1,369 1 ,242 ,593 247 1,423
Ne FV ,042 ,118 ,127 1 722 1,043 ,827 1,316
EDAD ,070 ,0201 11,800 1 ,001| 1,072 1,030 1,115
Lumbar -,557 436 1,631 1 ,202 ,573 ,244 1,347
Genant Cuantit. -1,039 2211 22,158 1 ,000 ,354 ,230 ,545
Constante -1,618] 1,725 ,879 1 ,348 ,198
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Si contamos cada uno de los grados cuantitativos de Genant independientemente,
como variables dicotémicas, comprobamos que la diferencia viene expresada por el
grado menor, de tal manera que ademas del n° de farmacos y la edad, la presencia de
una FV grado | (<25% del area de la vértebra) son condicionantes para padecer una

FV asintomatica:

B E.T. Wald | gl | Sig. | Exp(B) | I.C. 95% para EXP(B)
Inferior Superior

sintrom -,149 424 ,123 1| ,726 ,862 376 1,978
Cardiopatia no HT -,049 315 ,024 1| ,876 ,952 514 1,765
ttos -,102 ,046 | 4,918 1| ,027 ,903 ,825 ,988
D12 -,346 ,299 | 1,343 1| ,247 , 707 394 1,271
L1 -,155 ,356 ,191 1| ,662 ,856 426 1,720
L2 -,424 350 1,470 1| ,225 ,655 ,330 1,299
L3 -,453 377 | 1,446 1| ,229 ,636 ,304 1,330
L4 -,540 445 1,472 1| ,225 ,583 ,243 1,394
N° FV ,049 ,118 ,175 1| ,676| 1,050 ,834 1,323
GENANT I° (area) 2,070 ,459 | 20,348 1| ,000( 7,921 3,223 19,467
GENANT II° (area) ,565 359 | 2,477 1| ,116| 1,759 871 3,553
EDAD ,074 ,021 12,785 1| ,000| 1,076 1,034 1,121
lumbar -,503 440 1,303 1| ,254 ,605 ,255 1,434
Constante -4,863| 1,830 7,061{ 1| ,008 ,008
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DISCUSION
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Una patologia intrinsecamente ligada al envejecimiento, la OP ha alcanzado
proporciones de epidemia y cabe suponer que en las proximas décadas no dejara de
seguir incrementandose al mismo tiempo que lo hace la esperanza de vida!®, siendo
una enfermedad muy prevalente, que frecuentemente no es diagnosticada hasta que
se produce la fractura, que constituye su principal manifestacion clinica 227305306,
Como ejemplo de lo expuesto, sélo el 12,5% de los pacientes incluidos en nuestro

estudio habian sido diagnosticados de OP.

La fractura osteopordtica méas grave, tanto para el individuo, por la
morbimortalidad acompariante y posterior discapacidad ocasionada para las ABVD,
como por el impacto socio-economico que crea, es la FC3Y, aunque la fractura
osteoporotica méas frecuente es la FV. Estudios epidemioldgicos de prevalencia en
Europa han detectado deformidades vertebrales entre 6% y 21% de la poblacion
femenina mayor de 50 afios®®, siendo algo menor en varones 3%, obviando las FV
asintomaticas®®, que no han sido diagnosticadas. Son escasos los estudios de
prevalencia de FV en pacientes con FC, siendo coherente pensar que ambas fracturas
pueden coincidir en pacientes con OP, y teniendo a su vez en cuenta todas aquellas

FV que pasaron desapercibidas.

En nuestro estudio hemos obtenido una elevada prevalencia de FV
radiologicas en pacientes con FC (70,9%), porcentajes mayores a los expuestos en
otros estudios por Zetterberg y Mannius®! (43%) o por Sosa®'? (62,6%).

Unicamente un estudio realizado en Suecia por Hasserius et al ha conseguido cifras
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de prevalencia de FV en pacientes con FC por encima del 70% 3. Es de resefiar el
hecho de haber encontrado un porcentaje mayor de FV no diagnosticadas en
pacientes con FC (51,5%) en comparacién con el estudio inter-observador realizado
por Sosa®!* (41,8-47,5%), de tal manera que en el 72,3% de los pacientes con FV de
nuestra muestra, ésta no habia sido diagnosticada (casi 3 de cada 4 sujetos con FV).
Son cifras mayores a las expuestas por Delmas®'® et al en un estudio a nivel mundial
sobre mujeres postmenopausicas, en el que encuentran una variabilidad entre el
29.5% al 46.5% de pacientes con FV infradiagnosticada en dependencia del area
geografica estudiada. Otros trabajos incluyen sujetos hospitalizados sin FC, variando
su “porcentaje de FV no diagnosticadas en dependencia de la poblacion analizada

entre 55-79% 316:317,

El riesgo de haber presentado una o mas FV en pacientes con FC viene
determinado en nuestro estudio por la edad y el antecedente de fractura de
localizacion osteoporotica no vertebral, de la misma manera que los determinan otros

estudios sobre muestras que no presentan fractura de cadera®é,

1. COMPARACION ENTRE PACIENTES CON Y SIN FRACTURA
VERTEBRAL EN POBLACION CON FC

1.1 Estudio comparativo de las variables peristaticas

El 77,6% de los casos corresponde a mujeres frente al 22,4% de pacientes
varones. La proporcion de pacientes con FC que presentaban FV fue mayor en el
grupo femenino (73,7%) con respecto al masculino (61%) de forma significativa
(p=0,009) con una razon de prevalencia de 4,19 pacientes con FV féminas por

cada varon que la presenta. Son resultado de una mayor frecuencia y gravedad de
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la enfermedad osteoporotica sobre la poblacién femenina con respecto a la

masculina como describe Curiel, entre otros, sobre poblaciones sin FC*42,

La edad media de los pacientes es de 84,10 afios, con una desviacion
estandar de 7,45 afios, algo mayor a los resultados obtenidos en otros estudios,
tanto europeos, con una media de 83+8,2 afios propuesto por los analisis de Leal
en Inglaterra®®, como espafioles con una media de 79,8 + 6,9 afios®2. Estas
medias divergen de manera significativa (p=0,000) entre pacientes con FV y sin
ella, observando una media de edad en pacientes con FV mayor a los pacientes
sin FV (85,93 +/- 6,73 afios, en contraposicién con 79,65 +/-7,26 afios). De esta
forma, existe una mayor prevalencia (P=0,000) de casos con FV en pacientes
mayores de 86 afos (86,1%) estadisticamente significativa con respecto al grupo
de menor edad (57,3%). La probabilidad de padecer FV en pacientes con mas de
85 afos es 4,6 veces mayor que los pacientes de menor edad de manera
significativa (p=0,000). En esta misma linea, hemos encontrado una débil
asociacion positiva estadisticamente significativa (R:0,323, p=0,01) entre la edad
y el numero de FV, aseverando que cuanto mayor es la edad del paciente, mayor
numero de FV presenta. Es coherente pensar que tanto FV como FC pueden
coincidir en pacientes con osteoporosis y edad avanzada, sin embargo, son

escasos los datos acerca de la prevalencia de FV de pacientes con FC.

Las personas ingresadas en residencias u otros centros asistenciales para
enfermedades cronicas tienen una alta incidencia de FC. En Espafa, se ha
reportado previamente un alto porcentaje de pacientes atendidos por FC
procedentes de institucion. La incidencia de FC en dichos pacientes puede verse
estimulada por un peor estado de salud y un menor grado de independencia, con
respecto a la poblacion que vive en residencia propia, lo cual favorece una menor
exposicion a la luz solar, una peor nutricion y una menor actividad fisica. Al

igual que en otros estudios como el de Ooms®?® o Chevalle®?!, encontramos una
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mayor asociacion (p=0,029) de pacientes que padecen FV en pacientes
institucionalizados (79,6%), con respecto a los que viven en domicilio propio
(68,7%), considerando el vivir en domicilio propio o con familia un factor
protector de padecer FV entre los pacientes con FC, con respecto a vivir tutelado
en residencia (OR=0,56, IC: 0,33-0,95, p=0,030). Considerando la
institucionalizacion como una opcion en caso de dependencia o miedo por parte
de la familia a vivir s6lo por la edad avanzada, se ha considerado la edad como
factor modificador, no encontrando diferencias entre los pacientes jovenes y los

mas ancianos entre pacientes con y sin FV.

1.2 Estudio comparativo de las variables relacionadas con la FC

La literatura muestra un porcentaje similar en la incidencia poblacional de
FC intra y extracapsular, o ligeramente a favor de la FC intracapsular, a
excepcion de los estudios realizados por Karagiannis y Dinamarca-Montecinos.
Los tiempos cambian, y con ellos la supervivencia y la actividad fisica, como ya
hemos podido comprobar en apartados anteriores, por lo que es de esperar un
aumento de FC extracapsulares (que afectan a hueso esponjoso) con edades mas
avanzadas en comparacion con la FC intracapsular. Este puede ser uno de los
motivos por el que en los ultimos estudios ha coincidido con un aumento de FC

extracapsulares, como ocurre en el presente estudio (57,2%).

Al efectuar un estudio segun el tipo de FC, observamos que la prevalencia
de FV se asoci0 de manera estadisticamente significativa con la FC
extracapsular. En el estudio de Hasserius et al®'®, con un tamafio muestral
sensiblemente inferior, y en el de Lips et al®?? no encontraron una asociacion
estadisticamente significativa entre el tipo de FC y la presencia de FV. En

nuestro estudio, la prevalencia de FV es estadisticamente superior (p=0,009) en

234



las pacientes con FC extracapsular (75,4% presentan FV) con respecto a las
intracapsulares (64,8%), contrario a lo descrito por Kotowicz et al®?® que
obtienen una asociacion estadisticamente significativa entre la FV y la FC
intracapsular. Tanto el estudio realizado por Sosa en mujeres hospitalizadas con y
sin FC, como el estudio de Bravo-Bardaji en hombres y mujeres con FC, apoyan
nuestra estadistica a favor de una mayor prevalencia de FV en pacientes con FC
extracapsular®'4, siendo el riesgo 1,66 veces mayor (IC 95%: 1,13-2,45) de
padecer FC extracapsular entre los pacientes con FV. Nuestro analisis reafirma
que la presencia de una FC extracapsular viene definida por el antecedente de

FV, asi como delos niveles séricos de calcio.

No se han encontrado diferencias estadisticamente significativas con
respecto a la presencia de otra fractura concomitante a la FC tras el traumatismo
entre pacientes que presentan o no FV, siendo el porcentaje global de fracturas
asociadas del 7%, prevalencia inferior a los resultados expuestos por Tarantino,

que llegan hasta el 30% de su muestra®®.

El tratamiento quirdrgico fue de eleccion en la mayor parte de los casos,
dependiendo la decisién del tipo de FC, del estado general del paciente y de la
disposicion final del paciente o familia a aceptar el tratamiento sugerido, siendo
un 3,2% un tratamiento conservador, porcentaje menor a los descritos por Perera-
Rodriguez sobre poblacion cubana. Otras opciones fueron la osteosintesis con
tornillos canulados (2,2%), enclavado centromedular en un 58,4%.
(independientemente del tipo de ECM: corto o largo), DHS (0,1%), PPC (32,7%)
y PTC (3,4%).
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1.3 Estudio comparativo de las variables relativas a los antecedentes personales

Como ya sabemos por los estudios previos de Klotzbuecher?®’, el riesgo
de padecer una FV o una FC se ve incrementado en pacientes que han padecido
otra fractura previa de localizacién osteopordtica, siendo el riesgo mayor si la
fractura fue vertebral. A diferencia de dicho estudio, hemos soslayado el
antecedente de FV durante el andlisis encontrando una mayor prevalencia
estadisticamente significativa (p =0,001) de pacientes con fractura osteoporoética
no vertebral previa en sujetos con FV (18,2%) con respecto a los pacientes sin
FV (6,8%), comportandose como factor de riesgo, siendo 3 veces mayor el riesgo
de presentar FV en pacientes con FC que previamente han presentado una
fractura no vertebral de localizacion osteoporética (OR=3,04, IC del 95%: 1,5-

6,1).

Se ha realizado un estudio multivariante para cada uno de los
antecedentes personales en cuanto edad, sexo y tipo de FC por la que ingreso el
paciente en el estudio, encontrando diferencias significativas (p=0,004) en la
presencia de patologia metabolica, de tal manera que la presencia de enfermedad
metabolica constituye un factor protector para la presencia de FV (OR= 0,57, IC:
0,38-0,84), y méas concretamente la preexistencia de diabetes (OR: 0,53, 1C:0,34-
0,81, p=0,003). Aunque parezca un hecho controvertido, existen diversos
estudios que apoyan dicha teoria, como el realizado en mujeres
postmenopausicas caucasicas en Rabat®** que demuestra una mayor densidad
mineral 0sea en la columna vertebral en mujeres con enfermedad metabdlica, lo
que sugiere un efecto protector de la EM en el hueso, aunque la prevalencia de
FV en dicho estudio fue similar entre mujeres con o sin EM; o el propuesto por
Khalil®?® et al sobre mujeres perimenopausicas diabéticas, que objetiva que la
pérdida de DMO en cadera es mayor que la de columna vertebral, que cursa de

forma mas lenta en pacientes diabéticas.
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Existe un porcentaje muy elevado de pacientes polimedicados —debido al
alto porcentaje de pacientes con pluripatologia, alcanzando hasta el 93,27% de
pacientes con algln tipo de enfermedad-, al igual que en otras series3263%7,
salvandose Unicamente un 5,9% de la muestra que no tomaba farmacos de forma
previa al ingreso, aunque la media de farmacos diarios por paciente es mayor que
dichos estudios, situdndose en 5,53 farmacos al dia, asocidndose una menor toma
de farmacos en los pacientes que presentan FV (p=0,015). De esta manera se
observa que la mayoria de pacientes con FV (54,7%) toman menos de 5 fa&rmacos
al dia, mientras que el mayor porcentaje de pacientes sin FV (57,1%) toman mas
de 6 farmacos al dia. Por el contrario, observamos una baja proporcion de
pacientes diagnosticados de osteoporosis (12,5%), siendo significativamente
menor (p=0,009) en varones (5,3%), que en mujeres (14,3%) y por lo tanto bajo
tratamiento, porcentajes ligeramente menores a los descritos por Kiebzak®?® en
varones (7%) y mujeres (20%) con FC o por Kamel®?® sobre pacientes con FC
(17%). El hecho de que el sélo el 15,4% de los pacientes que padecian FV
hubieran sido tratados contra la OP muestra un porcentaje mucho menor a lo
descrito por otros autores, con hasta un 60% de pacientes con FV sin tratar,
habiendo sido diagnosticada en atencion primaria®°. Es ampliamente conocido el
beneficio de estos farmacos para evitar fracturas osteoporoticas, tanto vertebrales
como periféricas, reduciendo el turnover 6se0®¥:33233 por lo que es importante
mantener unas lineas de estudio en torno al cribado precoz de la osteoporosis
dentro de la poblacion de riesgo y garantizar el seguimiento del tratamiento, para
evitar un impacto socio-economico mayor del que actualmente tenemos a nivel

mundial a medida que aumente la esperanza de vida?82283.284,

Los estudios previos sobre el uso de anticoagulantes y el riesgo de
fractura han tenido resultados contradictorios. Mientras que algunos estudios han
demostrado un aumento del riesgo de fracturas, otros no han encontrado

asociacion®**%%, Se han encontrado dos estudios que asocian el uso de

237



anticoagulantes con un mayor riesgo de fracturas, como son la exposicion de
Caraballo et al®*® que demuestra el aumento del riesgo de FV con el uso de
warfarina en mujeres. En el estudio de Gage® et al esta asociacion se observo
tanto en hombres y mujeres. ElI aumento del riesgo de fracturas vertebrales se
observo solamente en las personas con exposicion a largo plazo de warfarina.
Nuestro analisis muestra resultados discordantes a los descritos, ya que se
encuentra el uso de anticoagulante como un factor protector para el padecimiento
de FV (OR=0.657, IC 95%=0,434-0,994), de tal manera que existe un mayor
porcentaje de pacientes que toman sintrom entre pacientes sin FV (20,4%) frente
al 13,4 % de los pacientes con FV. Por otra parte, no se ha podido reproducir
dicho resultado con la toma de antiagregantes (p=0,74), para los que si se ha
descrito un efecto beneficioso sobre la masa dsea, protegiendo en cierta medida

de fracturas osteoporoticas®38:339,

Entre ancianos, la medicion de la actividad fisica es probablemente
también una medida de la discapacidad o reduccion de la funcionalidad. Dado
que la funcidén reducida se asocia con un mayor riesgo de caidas y, en
consecuencia, de fracturas¥®3#, el elevado riesgo de fractura de cadera entre la
inactividad fisica pueden interpretarse como el efecto de la disminucion de la
capacidad mas que de un estilo de vida sedentario, como demuestran otros
estudios®#?. Asi pues, varios estudios de casos y controles reportaron una relacion
inversa entre la actividad en el tiempo libre y el riesgo de fractura de
cadera®*33#345_En conjunto, dichos estudios sugieren que las actividades fisicas
reducen el riesgo de fractura de cadera posterior en un 30-50%. Es sabido que
niveles de actividad moderada, incluido el caminar, se asocian con menor riesgo

sustancial de fractura de cadera en mujeres postmenopausicas®4®.

De los 505 pacientes con FC que componen nuestra muestra, encontramos

un 53, 3% con un régimen de vida activo, un 36,6% limitado y un 10,1%
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sedentario, siendo menor el porcentaje de pacientes activos (p=0,007) entre los
que presentaban FV (49,4%) en comparacion con los que no la demostraron
(62,6%), convirtiendo la actividad fisica en un agente protector de FV en
pacientes que presentan FC (OR=0,58, CI al 95%=0,34-0,86). Estos aspectos han
sido igualmente valorados en otros estudios epidemioldgicos; en Dinamarca un
estudio prospectivo en pacientes con fracturas de cadera pone de manifiesto que
un 21% de las mujeres y el 25% de los varones presentaban sedentarismo3#’. En
Suecia, en una poblacién de 2025 varones, se comprob6 que la fractura de cadera
habia ocurrido en un 20.5% de los que llevaban una vida sedentaria en un 13.3%
de los de actividad fisica moderada y en un 8.4% entre los de actividad mas
exigente®*®, Muy parecido también, en otra serie de 415 mujeres fracturadas
estadounidenses se obtuvo que un 35% eran inactivas®*®. Los factores que mejor
predicen un régimen de vida limitado o sedentario entre pacientes con FC son la
edad, la instirucionalizacion del paciente, el antecedente de demencia y la

polimediacion.

En la misma tonica, gracias al indice de Barthel (IB) podemos medir de
forma cuantitativa y objetiva el grado de independencia de cada paciente,
observando un IB global en nuestra muestra de 67,91 puntos, menor que el de
otros autores, como Corcoles-Jiménez et al**®, que lo cifran por encima de 85
puntos tanto en varones como mujeres, teniendo en cuenta que media de edad de
la muestra que compone dicho estudio ligeramente menor (81,2 afios) que la
nuestra (84,1 afios). Esta media difiere significativamente (p=0,000) en nuestro
estudio, de tal manera que el indice de Barthel es menor en los pacientes con FC
que previamente padecian FV con respecto a los que no la padecian, quedando
expuesto como se observa en la literatura que las FV pueden agravar la calidad
de vida®’, aunque hay que tener en cuenta, que al igual que ocurria con la
actividad fisica, los factores mas influyentes en el grado de dependencia de un

paciente con FC son la edad, el antecedente de demencia o de ACV, la

239



polimedicacion y la residencia del sujeto A su vez se ha comprobado una débil
asociacion negativa entre el nimero de FV y el indice de Bathel, de tal manera
gue a medida que disminuye el indice de Barthel en cada paciente, el nimero de

FV tiende a aumentar ligeramente, y viceversa (p=0,000).

1.4 Estudio comparativo de las variables relativas a los paradmetros bioquimicos

Varias alteraciones, en cuanto a parametros relacionados con el
metabolismo 6seo, se han descrito en los pacientes con osteoporosis®:32,
Nosotros hemos valorado los niveles séricos de calcio y fosforo, albimina, PTH,
25(0H)2D3, FA total y marcadores del recambio 6seo como BAP, NMIDO y
CICP. En la poblacion que estudiamos existieron dos casos de
hiperparatiroidismo clinico conocido, como sefialan en diversas series otros

autores3®3,

Aungue no hemos buscado diferencias en los valores absolutos de PTH
entre pacientes con FC y controles, sefialada por algunos autores®*, si hemos
comprobado que un numero importante de pacientes con cifras elevadas de PTH
sérica (17,02%) -de igual magnitud en ambos grupos segun presente FV (p=
0,6)-, cifra menor al 33% sefialado por Sahota y cols**®. La osteoporosis se
relaciona mas frecuentemente con un hiperparatiroidismo subclinico, que a su
vez es congruente con un deficit de vitamina D y, por tanto, con una disminucion
en la absorcion intestinal de calcio®®*’. EI aumento en la secrecion de la PTH
estimula el recambio 6seo, potenciando las pérdidas de masa dsea, mientras que
el déficit de vitamina D ocasiona un menor efecto estimulante sobre
osteoblastos®83%°, En nuestra poblacion hemos podido comprobar que junto con
estas cifras aumentadas de PTH, se observa un porcentaje muy elevado de sujetos

con hipocalcemia y unos niveles deficitarios de vitamina D, al igual que sefialan
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otros autores®®, de hecho hemos conseguido una débil correlacion significativa,
positiva entre la vitamina D y el calcio (Rho Spearman: -0,172, p=0,000), y
negativa entre la vitamina D y la PTH (Rho Spearman: -0,170, p=0,000) o la
BAP. La albumina, el calcio y la vitamina D tienen una relacion directamente
proporcional entre los sujetos de la muestra, igual que ocurre al analizar los
parametros de remodelado 6seo, que interactian entre si y con la fosfatasa
alcalina de manera directa. BAP y osteocalcina se relacionan directamente con la
PTH vy el calcio, mientras que el CICP mantiene una relacion inversamente
proporcional con la albumina. El fésforo se relaciona directamente con la
osteocalcina y con el calcio, asi como lo hace la PTH con la fosfatasa alcalina en

SuUero.

A diferencia de otros estudios, como el de Erem®! entre mujeres
hospitalizadas con FC asociada y controles de similares caracteristicas, o el de
Maruyama en Japdn®®?, que muestra asociacion entre el aumento de fosfatasa
alcalina en suero y la incidencia de FC en pacientes hemodializados, no hemos
encontrado diferencias entre pacientes con FV y sin FV para las cifras de

fosfatasa alcalina (p=0,348).

Lo mismo ocurre con el parametro fosforo. Podemos encontrar en la literatura
estudios previos que muestran niveles mayores de fosforo en pacientes que
padecen FC cotejados con controles semejantes sin FC*®3, pero en esta tesis no
hemos llegado a encontrar diferencias significativas (p=0,186) en los niveles de
fosforo en suero entre los pacientes que presentan FV y los que no la presentan,
siendo ambos grupos, no olvidemos, pacientes hospitalizados con FC incluidos

en dicha disertacion.

En cuanto al calcio, una ingesta adecuada desde la infancia, asi como

mantener un aporte adecuado en la dieta a lo largo de la vida y en el anciano,
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favorece tener una masa 6sea adecuada, y por tanto tener menor riesgo de sufrir
una fractura osteoporoética en el futuro®:. Si revisamos la literatura, estudios mas
recientes 36435 se basan en la ingesta de calcio mas que otros previos con
medicion del mismo en plasma®®*’ encontrando dentro de estos ultimos, un
mayor porcentaje de pacientes con hipocalcemia, asi como niveles mas bajos de
calcio en sangre, en pacientes con FC en comparacion con controles semejantes.
La media de calcio en suero de nuestra muestra es 8,38+/-0,62 mg/dL,
describiendo asi una hipocalcemia generalizada entre los pacientes con FC. De la
misma manera hemos conseguido reproducir esos resultados entre pacientes que
presenten o0 no FV en pacientes ingresados por FC, encontrando en pacientes con
FC que presentan FV unos niveles de calcio en sangre menores
significativamente (p= 0,000) a los que no presentan FV, de tal manera que la
media de calcio entre pacientes con FV se sita en un rango de hipocalcemia
(8,33 mg/dL), mientras que los pacientes con FC que no han presentado FV
asociada situan su media en el limite inferior del rango de normocalcemia (8,51
mg/dL). Asi mismo, clasificando a los pacientes en dependencia de si padecen
hipocalcemia 0 no, comparativamente entre pacientes con y sin FV, encontramos
diferencias significativas entre ambos grupos (p= 0,001), de tal manera que el
riesgo de hipocalcemia en pacientes con FV es casi 2 veces mayor (1,97) que los
pacientes sin FV (IC 95%:1,33-2,91), independientemente de la edad del

paciente.

Los bajos niveles de albimina en pacientes con fracturas de cadera
pueden reflejar el estado nutricional de una poblacion envejecida®®, de la misma
manera que nuestra poblacién muestra una leve desnutricion proteica en base a
las cifras de albuminemia, con una media de albumina de 3,03 +/-0,46 gr/dL,
cifra por debajo del rango normal (3,5 gr/dL)%*®. Estudios hallados durante la
revision bibliogréafica confrontan pacientes con FC y controles de las mismas

caracteristicas, como el de Sakuma®*, o el de Thiébaud®", el cual muestra en
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pacientes con FC niveles de albumina sérica significativamente menores (10%) a
los pacientes sin FC, pero no comparan pacientes que padezcan a su vez FV. En
la presente exposicion se han encontrado niveles de albumina mas bajos en
pacientes con FV ingresados por FC (p=0,0005) que en sujetos que no presentan
FV, observando un mayor porcentaje (85,7%) de pacientes que presentan FV
con niveles por debajo de 3,5 gr/dL, seguido del grupo de pacientes sin FV, que
ronda el 76,8%, siendo esta diferencia significativa (p=0,012). De esta manera, la
FV se comporta como un factor de riesgo independiente de padecer
hipoalbuminemia, llegando a duplicarse el riesgo en estos pacientes (OR=1,81,

IC=1,11-2,94).

Este estudio, en concordancia a lo expuesto por otros autores, aunque en
mayor proporcion, demuestra que los niveles de vitamina D en ancianos con
fractura de cadera son asombrosamente bajos, llegando el porcentaje de pacientes
con vitamina D insuficiente hasta el 87,5%, o hasta el 46,9% si los valores de
vitamina D son deficientes. Esta alta prevalencia de deficiencia de vitamina D
puede ser el resultado de los bajos niveles de exposicion a la luz ultravioleta o de
la insuficiencia en la ingesta dietética de vitamina D, ambas situaciones comunes
en ancianos. La vitamina D tiene gran relevancia en el anciano por varios
factores: la baja vitamina D puede jugar un papel en la alta prevalencia de
hipocalcemia observada en esta poblacion, asi como puede desempefiar un papel
en la fuerza muscular reducida y, por lo tanto, el aumento de las caidas. Todos
estos factores pueden contribuir al mayor riesgo de fracturas posteriores

observadas en pacientes con fractura de cadera*'?.

Dichos valores, que conllevan un problema socio-sanitario silente de gran
envergadura, solo han alcanzado a los resultados de un estudio realizado en
Singapur, que llegaron al 90,5% de la poblacion®’. Es interesante encontrar una
prevalencia tan alta de deficiencia de vitamina D sobre pacientes malayos y

espafoles con fractura de cadera en comparacion con el 55% de los pacientes
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chinos y el 61% de los indios®’?, asi como del resto de paises europeos, siendo
que son paises con menos horas de sol¥’3%74, Es facil hallar en la poblacion
anciana niveles bajos de vitamina D, ya no sélo en los paises noérdicos, donde la
proporcion de horas solares es menor3”>37®, sino también en otros paises del sur
como Espafa, en el que el déficit de vitamina D es més frecuente de lo que se
suponia, como muestra Quesada®’’ en un estudio entre mujeres postmenopadsicas
de edad superior a 65 afios, con el diagnéstico de osteoporosis densitométrica, en
el que las pacientes tratadas para la OP tenian niveles de vitamina D por debajo
de 75mol/L en el 64% en contraposicion a las pacientes no tratadas, que
alcanzaban el 76,4%. Las medias de vitamina D cambian de manera significativa
(p=0,000) en dependencia de las estaciones del afio al igual que otros estudios
europeos®’®, de tal manera que en otofio encontramos la media mayor con 35,83
nmol/L en contraposicion al invierno, con una media de 26,37 nmol/L, aunque en
nuestro estudio no hemos conseguido reproducir estas mismas diferencias entre

pacientes con o sin FV acompafante.

La media de vitamina D es de 31,12 +/- 18,77 nmol/L, niveles muy inferiores
a los estipulados por la OMS. Esta media diverge significativamente (p=0,000)
en dependencia de si el paciente presenta o no FV, de tal manera que la media de
vitamina D en suero en pacientes con fractura vertebral asociada (x + DS: 29,79
+/- 18,96 nmol/L) es menor a la de los pacientes con FC que no asocian fractura
vertebral (x + DS: 34,37 +/- 17,96 nmol/L). Tomando como valores insuficientes
de vitamina D aquellos menores a 50 nmol/L278, en nuestro estudio el 89,1% de
pacientes con FV presentan hipovitaminosis D y un 83,7% de los pacientes sin
FV, no llegando a ser este porcentaje significativo (p=0,093), aunque si
comprobamos estadisticamente dichas diferencias si realizamos los mismos
calculos acotando los niveles séricos segun sean deficientes 0 no (<25 nmol/L),
mostrando una mayor frecuencia de niveles deficientes de vitamina D en el grupo

que presenta FV (p=0,001). El porcentaje de pacientes con deficiencia de
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vitamina D en el grupo que presenta FV asciende hasta 51,7% a diferencia de los
que no padecen FV, que ronda el 35,8%, de tal manera que los pacientes que
presentan FV tienen un 1,95 veces mas riesgo de presentar niveles de vitamina D

deficientes que los que no presentan FV (CI 95%: 1,31-2,9).

En cuanto a la asociacion entre la FV y la vitamina D, los resultados de
estudios anteriores son contradictorios. En contraste con nuestra disertacién, un
estudio realizado sobre mujeres postmenopalsicas Marroquies®”®, no hall6
diferencias en el nivel plasmatico de vitamina D entre el grupo de mujeres con 'y
sin FV. Coincidiendo con nuestros resultados, otros autores observaron

asociacion significativa con la insuficiencia de vitamina D38:382,

Aunque no se pueda describir la presencia de FV como un factor de riesgo
independiente de hipovitaminosis, hipoalbuminemia o hipocalcemia, entre
pacientes con FC, si observamos que los niveles de dichos pardmetros son

inversamente proporcionales al nimero de FV que presenta nuestra poblacion.

Esta tesis puede contener varias limitaciones: los niveles bajos de 25
hidroxivitamina D son un subproducto del proceso de fractura de cadera, sin
embargo, como se ha sefialado por Thomas y Gardiner®®®, la vida media del suero
de 25-hydoxyvitamin D es de 3 semanas, sustancialmente mas que el periodo de
tiempo de 2 dias en los que se midieron nuestros sujetos después de la fractura de
cadera. En segundo lugar, no se diferencian los pacientes en tratamiento para la

OP, obviando la diferencia entre 25(OH)D2 (exdgena) y D3.

Como resultado de todas las alteraciones descritas, la insuficiente ingesta de
calcio, los niveles inadecuados de vitamina D y el hiperparatiroidismo subclinico
secundario, puede conducir a un aumento del recambio 6seo, que puede ser
comprobado con algin marcador de remodelado dseo como la BAP®2, A pesar
de que otros estudios han encontrado diferencias en cifras de BAP entre pacientes
con y sin FC, como el de Meryl et al 71, o el de Cheung et al®*®, que muestran un
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nivel significativamente menor de BAP y osteocalcina en mujeres con FC en
comparacion a los controles, este estudio no ha encontrado diferencias, tanto en
las cifras de BAP, como de osteocalcina, entre pacientes que presentan FV y los
que no, teniendo en cuenta que hemos diferenciado nuestra poblacion en dos
muestras en dependencia del sexo, en contraposiciéon a los analisis del estudio
EVOS®#, el cual reveld que concentraciones bajas de osteocalcina en suero se
asocian con un mayor riesgo de fractura de cadera (odds ratio: 3,1; 95% intervalo
de confianza: 1,01-9,2). La misma situacion acontece cuando valoramos el CICP,
ya gue nuestro estudio no muestra diferencias en ambos sexos entre pacientes con
FV y sin ella, aunque otros estudios si han niveles aumentados en pacientes con

FC en comparacion con pacientes con osteoartritis3e®,

1.5 Estudio comparativo de las variables relativas al estudio evolutivo

En las primeras series descritas el tiempo de hospitalizacion era de 20 a 30
dias®®6:38738 pero posteriormente ha ido disminuyendo progresivamente a una
media de 7-17 dias®89:390:3913923%3 oy dependencia del abordaje multidisciplinar
hospitalario. Nuestro estudio media 14,09 dias, sin objetivar diferencias

estadisticamente significativas entre grupos que padecen o no FV.

El presente trabajo confirma un porcentaje de complicaciones muy elevado
entre las personas que sufren una fractura de cadera, tanto tras la operacion como
durante el seguimiento (61,8%). Hemos encontrado una tasa de complicaciones
mayor a lo descrito en otras series (15-20%)°*3%, teniendo en cuenta que éstas
describen Unicamente complicaciones médicas. Estudios que incluyen
complicaciones locales son escasos®®, como el de Diamond®®’ o el de Merchant
en Singapur®®®, que llegan hasta un 30%, aunque no describen un abanico tan

amplio de complicaciones como el de este estudio.
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En el hospital, las complicaciones en los pacientes con fractura de cadera,
como las infecciones del tracto urinario, el delirio y las Ulceras por decubito, se
pueden prevenir con éxito y ser tratados®**4%° pero por lo que sabemos pocos
estudios de intervencion han tenido éxito en la prevencion de complicaciones
cardiacas***% por lo que por norma general se tiende a desgranar cada tipo de
complicacion en dependencia del origen. Un informe de la American College of
Cardiology y la American Heart indica que hay un riesgo menor del 5% de
complicacion cardiaca en el postoperatorio, pero la mortalidad registrada al afio
es superior al 20% en pacientes con fractura de cadera®®® . En nuestra disertacion
la complicacion local mas frecuente fue el seroma (3,96%), seguida del
hematoma localizado (2,1%), mientras que las complicaciones generales mas
frecuentes fueron la descompensacion cardiaca (16,8%), la anemia —con
necesidad de transfusion- (13,9%), el delirium (12,7%) y la infeccion de orina
(10,5%), entre otras. La prevalencia de la anemia perioperatoria en pacientes con
fractura de cadera varia desde 24% a 44%, siendo nuestra tasa menor a los
descrito®®. El delirum postoperatorio en pacientes con fractura de cadera aparece
en un 13,5% a 33% de estos pacientes®®, siendo nuestro porcentaje menor a lo
relatado en la literatura. Lo mismo ocurre en el caso de la infeccion urinaria, que
acontecen en el 16% al 24,4% de los pacientes con FC*%, llegando en algunas
series al tercio de la muestra estudiada como en los analisis realizados por
Berggren“?’,

Hemos encontrado diferencias significativas (p=0,003) en la distribucion
de las complicaciones generales entre pacientes que presentan FV y los que no,
de tal manera que presentar una 0 mas FV en pacientes con FC supone un factor
de riesgo de padecer complicaciones generales durante el periodo perioperatorio
(OR= 1,79, IC 95% 1,21-2,63), siendo la infeccion respiratoria o0
bronconeumonia la variable con significancia estadistica individual (p=0,038), es
decir, que los pacientes con FC que presentan FV tienen 2,25 veces mas riesgo de

padecer infeccién pulmonar secundaria a la hospitalizacion / encamamiento que
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los pacientes sin FV.(IC 95%: 1,03-4,92). Otros estudios han encontrado
predictores de posibles complicaciones el ASA, la movilidad prefractura y la
edad avanzada como factores predisponentes a padecer complicaciones*®® a
diferencia de nuestro andlisis, cuyos predictores vienen determinados por los dias

de hospitalizacién y su estado nutricional previo (albuminay PTH) .

Sélo un 4% de nuestra poblacién recibi6 al alta hospitalaria algin tipo de
tratamiento para la OP por primera vez, que junto con el 13,5% que ya tomaban
previo al ingreso, supone que un 82,5% de los pacientes que ingresan por FC no
es tratado de osteoporosis, cuando las guias aconsejan tratamiento a todos los
pacientes con fractura de cadera*®. Esta falta de gestion de la enfermedad
osteopordtica en cuanto a prevencion secundaria (o incluso “terciaria”) es bien
conocida en la literatura**®#'!, reproduciéndose los mismo resultados en diversos

estudios como el de Harrintong et al sobre pacientes con FC*2,

El 26,1% de los pacientes dados de alta preciso reingreso hospitalario durante
el afio de seguimiento, una proporcion ligeramente menor comparada con otros
estudios como los de Giusti et al o los de Teixera et al, con porcentajes del 30,1%
y 32% de pacientes que precisaron uno o0 mas reingresos hospitalarios
respectivamente*3414 siendo la prevalencia de pacientes con mas de dos
reingresos en torno al 6,5%, porcentaje similar al descrito por Boockvar*®®. La
mayoria de reingresos (56,1%) vienen a cargo de una planta médica, al igual que
se relata en la literatura, aunque con proporciones menores a los observados por
otros autores como Lizaur-Utrilla*®* o Boockvar*'®, en los que encontramos
porcentajes que alcanzan el 80% de los reingresos. No se encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre pacientes con /sin FV en cuanto a la
presencia de reingresos hospitalarios durante el afio de seguimiento asi como en

el caracter de dichos reingresos.
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El ndmero de consultas realizadas por el traumatélogo cirujano
correspondiente de los pacientes dados de alta por el ingreso de FC oscila entre
ninguna y 8 consultas, con una media aproximada de 2 revisiones en consultas
por paciente (1,98 consultas), no observandose diferencias entre pacientes con y
sin FV asociada. Habitualmente encontramos en los estudios que abarcan dicho
campo una planificacion de dichas visitas durante un periodo de tiempo de
seguimiento para valorar o contrastar los parametros en ese tiempo®¥"4l7; en
cambio nuestro estudio estudia una faceta mas real, puesto que cada cirujano
valora al paciente y lo cita en dependencia de la demanda precisada en dicha

consulta.

El 47% de los pacientes dados de alta por el proceso de FC precisaron una o
mas visitas al servicio de urgencias, independientemente de la causa por la que
acudieron, porcentaje superior a los descritos en otras investigaciones*8, Sélo
Kirke*® llegd a un 70% de visitas, que no solo incluian consultas en urgencias
sino de forma ambulatoria. La gran mayoria fueron urgencias de indole médico
(55,9%), independientemente del nimero de visitas, coincidiendo con lo descrito
por Hannel sobre tres muestras de pacientes de dos hospitales de Reino Unido*%°.
No se han llegado a observar diferencias en el nimero o caracter de la urgencia

entre pacientes con FV o sin ella.

La prevalencia de mortalidad durante un afio de seguimiento en pacientes
con FC viene condicionada por muchos factores*?!. La mortalidad acumulada
obtenida en nuestro estudio al afio fue del 15%, menor a la tasa aportada por
otros autores*22423:424425.321 como Schnell*? et al con un 21%, o Pederson®®® et al
(29%). Unicamente un estudio realizado por Zuckerman*?” consiguid resultados
similares a los obtenidos en la presente tesis. A pesar de que histéricamente las
tasas de mortalidad estan descendiendo, existe una tasa inevitable de mortalidad

en todos los estudios realizados. Miller*?® indic6 un descenso de la supervivencia
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los 8 primeros meses y tras la fractura, pero Jensen y Tondevold*?® indican que
no se produce hasta los 20 meses. Para Larsson*® la mortalidad de los pacientes
que tuvieron fractura de cadera, continu6é siendo ligeramente superior a la
poblacion general durante dos afios después de la misma. Con posterioridad la
tasa de mortalidad era equiparable a la de la poblacion de general hasta los 6
afios, lo cual no se atribuye a la fractura de cadera en si, sino al reflejo de una
excesiva morbilidad de las fracturas de cadera. El porcentaje relativo de
mortalidad ajustada al afio fue mayor en varones (20,4% de defunciones en
contraposicion al 13,5% de mujeres). Esta relacion no fue significativa, aunque
coincide con otros trabajos como el de Hommel*!, o el expuesto por Jiang et
al**?, De la misma manera, este estudio, al igual que otros*34¥4% no ha
demostrado una correlacion significativa entre la edad y la mortalidad después de
la fractura de cadera, aunque si se observa una edad media mayor en los
pacientes fallecidos en comparacion con los supervivientes (p= 0,044). Estos
resultados no son sorprendentes, ya que es de esperar una mayor mortalidad al
aumentar la edad. En esta linea, otros estudios han demostrado un aumento de la
mortalidad con el aumento de la edad*®®4, En un estudio de 612 pacientes,
Aharonoff et al**® encontraron que la edad> 85 afios fue predictivo de mortalidad
a 1 afio.

La mayoria de los pacientes fallecieron en &mbito extrahospitalario (56%de
las defunciones). Para la mortalidad intrahospitalaria, nuestra estimacién del
6,5% es similar en magnitud a las descritas en la bibliografiat26:439:440441.442 ;e
han oscilado entre el 2% y el 12%, mientras que la prevalencia de mortalidad
extrahospitalaria sobre nuestros pacientes con FC ronda el 8,5%, proporcion
menor a la expuesta por Bentler et al*?®, que alcanza el 26% de su poblacion. A
pesar de descubrir un porcentaje muy alto de pacientes fallecidos con FV en el
estudio radiografico (76,3% de los pacientes fallecidos presentaban FV), y
contrario a los resultados expuestos por Naves et al, que muestra un aumento de

la mortalidad en mujeres con FV** no hemos encontrado diferencias entre
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pacientes con FV o pacientes sin FV, incluyendo un ajuste de la mortalidad (tanto
la prevalencia como dénde se produjo el mismo) por sexo, edad y tipo de FC de

ingreso.

Los factores de riesgo que mejor predicen la mortalidad en nuestra poblacién
con FC son los niveles de albumina y fosforo, asi como la aparicion de
complicaciones del estado general como el ictus, el TEP, la descompensacion
cardiaca y la infeccion de orina. Otros estudios®?’#2!, apoyan ademas de las
complicaciones del estado general relatadas en nuestra disertacion, otros factores

clinicos y analiticos concomitantes.

COMPARACION ENTRE PACIENTES CON FV CLINICA Y
ASINTOMATICA EN POBLACION CON FC

Los datos previamente descritos sugieren la necesidad de establecer un
programa de deteccion de FV clinicas y asintomaticas en pacientes de riesgo, ya
que su deteccidn y tratamiento precoz posiblemente implicaria una disminucion
en la incidencia de otras fracturas de indole osteoporoético, incluyendo la FC vy,
por tanto, de toda la problematica médico-social que ocasiona, ya que en nuestro
caso, en la mayoria de pacientes, no existia ni diagndstico ni tratamiento previo
de la FV. Tras un estudio multivariante obtenido a partir de variantes
significantes, estratificamos el riesgo de presentar una FV asintomatica. Este
viene determinado en nuestra poblacion con FC por la edad (OR=1,07, IC 95%:
1,03-1,12), el n° de farmacos diarios que toma el paciente (OR= 0,9, IC
95%:0,82-0,98) y el area de extension de vértebra fracturada segin Genant

(OR=7,92, IC 95%: 3,22-19,4); es decir, los pacientes mas ancianos asi como los
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gue toman menos farmacos al dia tienen mayor probabilidad de presentar una FV
silente, siendo la condicion que mejor define el riesgo de una FV silente la
presencia de FV con menos del 25% de extension. Recordemos que el riesgo de
haber presentado una o mas FV en pacientes con FC venia determinado por la

edad y el antecedente de fractura de localizacién osteoporoética no vertebral.

Kaptoge*®, basado en los datos de EPOS, ha disefiado una férmula que
considera la edad, la pérdida de estatura, el peso y la presencia conocida de
fracturas vertebrales o de otros sitios para seleccionar pacientes en quienes la
radiografia de columna alcanzaria una especificidad de 75% para identificar
fracturas vertebrales. Quizés, una revision de multiples estudios daria con la
relacion de factores mas precisa entre antecedentes personales y patoldgicos, para
determinar y cribar pacientes con posibles FV, con el fin de ser incluidos en las
directrices oportunas para el tratamiento de la osteoporosis, ya, como una

prevencion secundaria.

2.1 Estudio comparativo de las caracteristicas intrinsecas de la FV clinicay FV

asintomatica

Lunt*® demostré que el riesgo de fracturas vertebrales esta influenciado de
manera importante por las caracteristicas intrinsecas de fracturas vertebrales
previas tales como el namero, forma y ubicacion de las mismas. Encontramos
que la mayoria de las fracturas osteoporéticas se localizaron a niveles de D12-L1
(44,4% de todas las FV) seguido en frecuencia por D11y L2. Esta distribucion es
lineal a lo descrito por Lunt y por Kilincer, quienes reportaron que las fracturas
eran mas comunes alrededor de los niveles T12-L1 y T7-T8%*6447 Esta primera
regién anatdbmicamente corresponde con las vértebras transicionales de la union

toracolumbar®®, las cuales sufren una mayor movilidad, causando mas estrés
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biomecanico, y representando por lo tanto una constante en la localizacion de las
FV osteoporoticas. En la misma linea que los resultados obtenidos del estudio
EPOS*®, encontramos un mayor riesgo de padecer clinica cuanto mayor es el

numero de vértebras afectas, independientemente de la edad.

Sabemos que el impacto personal ocasionado por las fracturas vertebrales
aumenta directamente con el nimero de vértebras involucradas, asi como del
tamafio de la/s fractura/s vertebral/es?® y de la localizacion de la/s mismars,
siendo las FV lumbares las que mas repercusion clinica producen*494%0,
Confirmando dichos datos con nuestros resultados, hallamos un mayor
asentamiento de FV clinicas sobre niveles lumbares, siendo los mas afectados,
cuando los estudiamos individualmente, los niveles ubicados desde D12 hasta
L4. Esta ltima vértebra (L4) presenta un mayor riesgo, ajustado a la edad, de
ocasionarle al paciente clinica dolorosa en comparacion al resto de veértebras
(OR=2,7, IC 95%: 1,36-5,48), seguida de L2 (OR=2,4, IC 95%: 1,36-4,05), L3
(OR=2,01, IC 95%: 1,12-3,62), L1 (OR=1,9, IC 95%: 1,16-3,03) y, por ultimo,
D12 (OR=1,8, IC 95%: 1,09-2,83).

Nuestros datos son consistentes con los de estudios previos que correlacionan
deformidades mas severas con sintomas clinicos?*448, EI haber hallado un mayor
riesgo de padecer FV clinica a medida que aumenta la graduacién cuantitativa de
Genant, es decir, el area afecta de la vértebra, reafirma los resultados de un
estudio disefiado por Cooper sobre pacientes diagnosticados de fracturas
vertebrales; en él se determind la presencia de deformidades mas severas sobre
niveles previamente diagnosticados ya que habian sido sintomaticos?*!. La
mayoria de FV asintomaticas afectaban a menos del 25% de la vértebra (1° de
Genant), corroborando lo declarado por otros autores como Delmas®®®, de tal
manera que el riesgo de padecer clinica aumenta a medida que aumenta la

severidad de la vértebra afectada, siendo el riesgo de padecer clinica, ajustado a
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la edad, en una FV grado I, menor (OR=0,15, IC 95%:0,07-0,29) al del una FV
con afectacion >40% (OR=3,56, IC 95%: 1,93-6,59). Mientras que el significado
clinico (o la falta del mismo) de las fracturas leves han sido objeto de
investigacion y discusion, estas fracturas tienen indudablemente implicaciones
clinicas®14524%3 ya que, aunque son las fracturas menos relevantes tanto desde
el punto de vista socio-econdmico como personal para el paciente por la falta de
clinica, también son un factor predictivo independiente para presentar una nueva
FV o evolucionar en grado la previa, procediendo a un aumento del riesgo de
presentar clinica*?.

No hemos hallado diferencias entre los tipos de fractura (acufiamiento-
biconcavidad-aplastamiento) segun la FV haya pasado desapercibida o presentara
clinica, siendo el acufiamiento el tipo de FV osteoporética mas frecuente, al igual

(ue encontramos en otros estudios*>+%,

2.2 Estudio comparativo de las variables peristaticas

Observamos que la incidencia de FV aumenta con la edad, al igual que
describen otros autores®?, por lo que, como ya sabemos, la edad es un factor de
riesgo de presentar FV osteoporotica®>*®, de la misma manera que lo es para
padecer una FV asintomatica*’. En concordancia con los estudios realizados por El-
Maghraoui en mujeres postmenopausicas, hemos hallado una mayor presencia de FV
asintomaticas no diagnosticadas sobre pacientes mas ancianos (>85 afos) en
detrimento a las FV clinicas, las cuales asientan con mayor frecuencia sobre
pacientes mas jovenes (<85 afios), traduciéndose en un mayor riesgo de presentar una
0 mas FV asintomaticas a medida que la edad avanza. De hecho, el tener 86 afios o
mas, duplica casi el riesgo de presentar FV asintomatica en comparacién con la

poblacién méas joven (OR=1,9, IC: 1,18-3,01). No hemos podido replicar dichos
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resultados al estudiar el nimero de FV, no pudiendo concluir que a medida que la

edad progresa, el nimero de FV asintomaticas, independientemente de este, aumenta.

En controversia con otros estudios que afirman un mayor predileccién de la
osteoporosis®?, y por consiguiente de FV*® por el sexo femenino, no hemos
encontrado diferencias (p=0,79) entre el sexo de los pacientes con FV clinica o FV
asintomatica, siendo mas frecuente, tanto en varones como en mujeres, la ausencia de

sintomatologia lo que define la FV osteoporotica.

Previamente habiamos confirmado un aumento de FV entre pacientes
institucionalizados, de la misma manera que relataba la literatura expuesta®2°*2, pero
no hemos podido reproducir los mismos resultados al hablar de FV asintomatica. De
hecho, no hemos descubierto diferencias (p=0,33) en la residencia habitual entre
pacientes con FV clinica y asintomatica, no pudiendo asumir una mayor

institucionalizacion de los pacientes con FV asintomatica.

2.3 Estudio comparativo de las variables relacionadas con la FC

Asi como hemos conseguido asociar de manera significativa la FC
extracapsular con la presencia de FV, confirmando lo expuesto por otros autores®?,
no hemos conseguido encontrar diferencias (p=0,42) entre FV clinica y asintomatica,

siendo mas frecuente en ambos grupos la FC extracapsular.

Es sabido que las FV muy frecuentemente se asocian con otras fracturas por
fragilidad (especialmente fracturas del cuello femoral y de himero proximal). En los
datos reportados por Cerocchi y Tarantino®® esta asociacion llega hasta el 30% de
todas las fracturas vertebrales, siendo nuestro porcentaje inferior al 7%. No obstante,
no hemos encontrado diferencias significativas (p=0,39) entre pacientes con FV

clinica o FV asintomatica.

255



2.4 Estudio comparativo de las variables relativas a los antecedentes personales

Ya comprobamos, y en la misma linea que apuntan estudios previos?®"454,
como el riesgo de padecer una fractura osteopordtica se ve incrementado en
pacientes que han padecido otra fractura previa de localizacion osteoporética, siendo
el riesgo mayor si la fractura fue vertebral®®4%*, No podemos concluir Io mismo con
respecto al tipo de FV, de tal manera que tanto FV clinicas como asintomaticas
presentan antecedente de fractura previa en proporciones similares. Continuando con
los antecedentes, también hemos hallado un porcentaje significativamente mayor
(p=0,020) de FV clinicas, en detrimento a las FV asintomaticas, entre pacientes con
FC que presentan como antecedente valvulopatias y trastornos del ritmo cardiaco en

contraposicion a los pacientes sin dichos trastornos.

Una pequefia proporcion de los pacientes con FC estaban siendo tratados
contra la osteoporosis (15,4%), siendo este porcentaje inferior a lo expuesto por otros
autores®°1%0 cuyos resultados ya son muy inferiores a los necesarios. Este problema
se ve agravado si la FV ha pasado desapercibida, con un porcentaje de tratamiento
para la OP del 10,8%, en contraposicion a las FV clinicas, en cuyo caso han sido
tratadas uno de cada cuatro pacientes (27,5%), siendo esta diferencia significativa
p=0,000) . Aun siendo baja la tasa de tratamiento contra la osteoporosis a nivel
global, hay una marcada diferencia entre los pacientes con FV clinica y FV silente,
probablemente debido a una falta de sintomatologia acompafiante aunque haya
presentado incluso FV, lo que conlleva la necesidad de incrementar la deteccion de
FV silentes mediante screening radiografico para poder realizar un correcto
tratamiento y asi poder evitar consecuentes fracturas y problematica socio-sanitaria y

econdémica concomitante.
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Dentro del contexto de paciente polimedicado como concepto de toma de
maltiples farmacos de manera crénica en personas de edad avanzada, los sujetos con
FV clinicas toman mas farmacos (6,46 +/- 3,16 farmacos/dia) que los pacientes con
FV silentes (4,95+/-3,08 farmacos/dia), debido en parte, al hecho de incluir dentro de
los farmacos que toma de forma cronica el paciente todos los analgésicos a partir del
segundo escalon terapéutico. En la misma linea a lo expuesto, aunque con resultados
contradictorios a los estudios realizados por Cage®¥, en el que se describia la toma
de Sintrom como un factor de riesgo de presentar fractura osteoporética, hemos
hallado una frecuencia significativamente mayor (p=0,017) de pacientes que toman
Sintrom entre pacientes con FV clinica en comparacion con la FV silente. No se han

podido reproducir los mismos efectos con la toma crénica de antiagregantes.

A pesar de ser conscientes del deterioro personal y social que conlleva una
fractura vertebral osteoporotica en pacientes ancianos®”4%, cuya movilidad ya se ve
mermada en condiciones habituales, y haberlo corroborado analiticamente, no se han
encontrado diferencias tanto en el grado de dependencia (p=0,094) como en el grado
de actividad fisica (p=0,23) de cada sujeto con FV independientemente de si esta fue

clinica o pasé desapercibida.

2.5 Estudio comparativo de las variables relativas a los parametros bioquimicos

Se han hallado diferencias significativas en los niveles séricos de fosfatasa
alcalina, vitamina D y albUmina entre pacientes con FV clinica y FV silente, siendo
los niveles globales inferiores al rango de normalidad para cada uno de los

parametros.
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En concordancia con estudios previos®®370461  habjamos hallado una
desnutricion proteica global sobre los pacientes con FC, siendo los niveles de
albumina en suero menores en pacientes con FV. Dichos niveles ain son menores si
dicha FV fue asintomatica, de tal manera que los pacientes con FV asintomaticas
presentan niveles mas bajos que los pacientes con FV clinicas (p=0,005). Kieffer4®
et al han conseguido demostrar que un nivel bajo de albumina sérica en el momento
de la admision es un indicador independiente util de aumento de la mortalidad a un
afio en los pacientes con fractura del cuello del fémur. Esta teoria apoya nuestro
planteamiento sobre la realizacion de un screening sobre personas de riesgo para
valorar las FV silentes, y no s6lo comenzar un tratamiento contra la osteoporosis
oportuno, sino mejorar el estado nutricional de dichos pacientes, con el objetivo de

conseguir disminuir la mortalidad atribuible a dicha desnutricion.

Es sabido la alta prevalencia de hipovitaminosis en pacientes con FC descrita
en la literatura*®33™ coincidiendo con los resultados ya observados previamente en
este estudio. Gerdhem determind que los pacientes con niveles de vitamina D
inferiores a 50 nmol / L tenian un riesgo doble de presentar cualquier tipo de
fracturas osteopordéticas en comparacion con pacientes con niveles por encima de
este valor*®*. Sin embargo, solo se evaluaron las fracturas osteopordticas
sintomaticas en este estudio y es bien sabido que la mayoria de los FV son
asintomaticas y en su mayoria no diagnosticadas®®®. Mas recientemente, Lopes®%®
encontrd resultados similares: la insuficiencia de vitamina D, la edad y la DMO del
cuello femoral fueron los factores mas importantes para la presencia de FV
moderadas / severas prevalentes en mujeres postmenopdausicas. Posteriormente, El
Maghraou®®° demuestra una muy alta prevalencia de insuficiencia de vitamina D en
Marruecos, siendo la hipovitaminosis D un factor de riesgo independiente para
presentar FV asintomatica en mujeres posmenopausicas marroquies de edad
avanzada. Coincidiendo con dicho trabajo, hemos hallado cifas de vitamina D

menores significativamente (p=0,010) entre pacienes con FV asintomatica (con una
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media de 27,62 nmol/L en discrepancia a los 35,55 nmol/L de las FV clinicas),
obteniendo una mayor tasa de hipovitaminosis D, independientemente de la estacion
tomada, en pacientes con FV asintoméatica con respecto a la FV clinica entre
pacientes con FC (p=0,043). De igual manera, hemos reproducido los resultados para
valores que incluyan deficiencia de vitamina D, por lo que existe una mayor
prevalencia estadisticamente significativa (p=0,012) de deficiencia de vitamina D
entre pacientes con FV asintomatica (55,77%) en contraste a los pacientes con FV
clinica (40,81%). En este contexto, el hallazgo de que concentraciones de 25 (OH) D,
tanto insuficientes como deficientes, estén asociadas con una alta prevalencia de FV
asintomaticas, fomenta la blsqueda de esta patologia silente como parte de la
seleccién y la identificacion en pacientes mayores de 65 afios con alto riesgo de

presentar FV.

De acuerdo con lo descrito por Akesson*®, que asociaba variaciones sobre los
niveles de fosfatasa alcalina (FA) tras una FC, hemos encontrado variaciones tras
dicha FC entre pacientes que presentaban FV clinica y asintomatica (recordemos que
no se reproducian dichos resultados en dependencia de si el paciente padecia FV o
no), de tal manera que los pacientes con FV silente presentan niveles de FA
significativamente menores (p=0,040) a los pacientes con FV clinica. A diferencia de
dicho estudio, en el que se hallaban los cambios a las dos semanas de la FC, nuestra
muestra s6lo ha sido recogida el dia del accidente, no existiendo periodo de desfase
temporal para su analisis, y mostrando por lo tanto una cifra mas aproximada a su

estado habitual.

Como ya observabamos previamente los pacientes con FV entre pacientes
con FC presentan un peor estado nutricional y del estado general que los pacientes
sin FV asociada. Los datos expuestos muestran un aun peor estado nutricional entre
los pacientes con FV asintomaticas, siendo motivo de preocupacion y de resolucion
mediante medidas de cribado de pacientes de riesgo.
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2.6 Estudio comparativo de las variables relativas al estudio evolutivo

El delirium es considerado la complicacion mas frecuente entre los pacientes
ancianos, particularmente entre los que se someten a intervenciones quirdrgicas
ortopédicas, y sobre todo en caso de ancianos con FC*’. Hemos descubierto una
mayor proporcion de delirium durante el ingreso por FC estadisticamente
significativa en pacientes con FV clinica (21,4% de pacientes con FV clinica vs.
11,5% de sujetos con FV asintomatica). En contra de lo descrito por Alagiakrishnan,
que los ancianos con bajos niveles de albdmina pueden ser susceptibles a una mayor
biodisponibilidad de farmacos altamente ligados a la albumina y, por lo tanto, a un
mayor riesgo de efectos secundarios incluyendo el delirio*®, los sujetos con FV
asintomatica presentan niveles significativamente menores de albumina que los
pacientes con FV silente, por lo que deberian ser ellos los que presentaran mas tasa

de delirium.

Se han definido previamente los posibles factores de riesgo de padecer una
FC contralateral tras haber padecido una FC durante el afio previo, entre las cuales se
incluye el género femenino®®®, la edad*’, vivir en una institucion*’*, una masa Osea
menor, asi como el deterioro cognitivo, demencia senil, enfermedades respiratorias y
el alcoholismo*’24”, pero no se habia estudiado previamente la presencia de FV
como factor de riesgo. Como veiamos previamente la presencia de FV no es un
factor de riesgo de presentar FC contralateral, aunque si hemos encontrado una
mayor tasa de factura de cadera contralateral en pacientes con FV clinica,
cuadriplicandose el riesgo de presentar FC contralateral cuando el sujeto presenta
una FV clinica en comparacién con los pacientes con FV asintométicas (OR= 4,6, IC
95%: 1,08-19,65), y con ello, los costes socio-econdmicos que conlleva una segunda

FC para el paciente y para el sistema sanitario.
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Siguiendo el mismo cauce, hemos descubierto una mayor tasa de reingresos
en el servicio de traumatologia estadisticamente signifactiva (p=0,016) en pacientes
con FV clinica, de tal manera que la prevalencia de reingresos es mayor en dicho
grupo (12,24%), a diferencia de los pacientes con FV asintomatica (5%). Nuestro
estudio se ve limitado debido a que no se han discernido los reingresos debidos a
complicaciones secundarias del primer ingreso (ya que se han individualizado en el
andlisis) y los secundarios a las fracturas de cadera contralateral que aparecen
durante el seguimiento de estos pacientes, aunque la inclusion de la FC contralateral
como reingreso aboga en parte a su derecho de ser una complicacion mas de la
osteoporosis. Se convierte ademas en una razon para tener tasas de reingresos
superiores a las de otros estudios en los que se incluyen pacientes con FC#474475476,
con prevalencias que rondan el 8-16%, aunque, como comprobabamos previamente,

se acerca a otras tasas descritas por diversos autores*344,

Tambiéen hemos encontrado diferencias significativas en el nimero de visitas
al servicio de urgencias, independientemente el caracter de ésta, y no sélo de indole
traumatologico, por lo que los pacientes con FV clinicas han acudido con mas
asiduidad a los servicios de urgencia (con una media de 1,04 visitas por paciente,
mientras que los pacientes con FV asintomatica no cumplen ni una visita),
asumiendo un mayor gasto en el seguimiento de estos pacientes. Por el contrario, no

hemos encontrado diferencias en la tasa de mortalidad al afio entre ambos grupos.

Por esta razon se recomienda la prescripcion de un examen en dos
proyecciones radiograficas de la columna vertebral en todos los pacientes con
fracturas osteopordticas, asi como en pacientes de alto riesgo. El objetivo es
encontrar una posible fractura vertebral osteopordtica, reciente o remota, no
diagnosticada debido a su pauci-sintomatologia o ausencia de clinica. Esta
investigacion es necesaria para establecer una terapia adecuada, quizas mas agresiva
como apuntan otros autores*’’, y reducir tanto los sintomas como los costos
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derivados de la pérdida de la calidad de vida, asi como disminuir la probabilidad de
mortalidad y refractura, retrasando la evolucién de la osteoporosis. En la préctica
clinica diaria, no es frecuente solicitar radiografia de columna para el estudio de
pacientes con osteoporosis evitando asi el incremento del gasto sanitario, pero
nuestros resultados obligan a replantear esta estrategia, ya que, posiblemente, la
focalizacién del tratamiento en pacientes con fracturas vertebrales podria tener una
mejor proporcion costo/beneficio que tratar solamente la osteoporosis

densitométrica.
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CONCLUSIONES



El incremento de esperanza de vida aumenta el nimero de ancianos tanto en
Espafia como en el resto de mundo, convirtiéndose la FC en un problema a corto
plazo tanto individual para el paciente como social y econdémico para la familia y la
sociedad, por lo que debemos explorar esta patologia para evitar al maximo sus
consecuencias. La FV como fractura por fragilidad es un signo que acontece en fases
precoces de la OP, cronoldgicamente anterior a la FC, por lo que deberiamos hacer
hincapié en el cribado de dicha patologia. En relacion a lo comentado y basandonos

en la disertacion de este estudio, podemos sacar en conclusion que:

e La FV es una entidad muy frecuente entre los pacientes que presentan una FC,
llegando su prevalencia al 70,9%, siendo asintomatica en su mayoria. El riesgo
de haber presentado una 0 més FV en un paciente que ingresa por FC viene
determinado por la edad y el antecedente de haber padecido otra fractura de

localizacion osteopordtica no vertebral.

e [Existe una muy baja proporcion de pacientes con FC diagnosticados de
osteoporosis, y por lo tanto bajo tratamiento médico, siendo significativamente

menor en varones.

e Las mujeres con FC presentan FV mas frecuentemente que los varones, siendo en
ambos grupos la media de edad mayor en pacientes con FV, de tal manera que a
mayor edad, mayor es el porcentaje de poblacion con FV. Ocurre lo mismo con

el nimero de FV, es decir, el n° de FVs aumenta a medida que aumenta la edad.

e Los pacientes con FC previamente institucionalizados presentan FV con mas

frecuencia que los que viven en domicilio propio o familiar.

e Los pacientes con FV presentan como antecedente fractura previa de localizacion
osteopordtica con mayor frecuencia que los que no presentan FV, de tal manera
que los pacientes con antecedente de fractura osteoporética no vertebral tienen un

riesgo 3 veces mayor de presentar una o mas FVs.

e Los pacientes diabéticos o con dislipemia que presentan una FC tienen una
prevalencia menor de FV. Ademas, los pacientes que toman mas de cinco
farmacos al dia presentan FV con mayor asiduidad, siendo el Sintrom un farmaco

asociado con un menor riesgo de padecer FV.
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Existe un mayor porcentaje de pacientes con régimen de vida limitado-sedentario
entre pacientes con FV en comparacion con los que no presentan FV, aunque la
presencia de FV no constituye un factor de riesgo independiente de presentar una
vida sedentaria. Los factores que mejor predicen este hecho son la edad, la

institucionalizacidon del sujeto, el antecedente de demencia y la polimedicacion.

El indice de Barthel , es menor en los pacientes que han presentado fractura
vertebral , y la disminucion de su valor , esta en dependencia con el numero de

fracturas vertebrales

La disminucion del indice de Barthel estd relacion con la existencia de
demencia,de ACV, la edad, la polimedicacion y la residencia del paciente

Los pacientes que presentan fractura vertebral tiene mayor riesgo de presentar
hipocalcemia y niveles bajos de Vitamina D , mas acusados que aquellos que

tienen solo FC

La mayoria de los sujetos con FC muestran niveles sericos de albumina bajos ,
siento esta disminucidon mas acusada , si ademas el paciente tiene FV , aunque no
supone un factor de riesgo . Los niveles de albumina, vitamina D y calcio son

inversamente proporcionales al nimero de FV que padece el paciente con FC.

El estado nutricional en la poblacién con FC viene determinado por la
desnutricion proteica y bioquimica medida gracias a los datos observados de
albumina, calcio y vitamina D, entre los que se comprueba una relacion
directamente proporcional, de la misma manera que los pardmetros de

remodelado 6seo interaccionan entre si de manera directa.

El porcentaje de pacientes que sufren complicaciones generales durante la fase de
seguimiento es mayor en pacientes con FC que presentan FV, aunque el riesgo de
presentar alguna de ellas viene mejor definido por los dias de hospitalizacion, asi
como los niveles de PTH y albumina, es decir, su estado nutricional. De la misma
manera, la complicaciéon que presentan con mayor probabilidad es la infeccion

respiratoria.

Los factores que mejor definen el riesgo de fallecimiento cuando un sujeto se

fractura la cadera son: los niveles de albumina y fdsforo, asi como la aparicion de
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complicaciones generales durante el seguimiento, tales como la infeccion de

orina, la descompensacion cardiaca, el TEP y el ictus.

La FV clinica tiene predileccion por niveles lumbares, siendo los mas afectados,
cuando los estudiamos individualmente, los niveles ubicados desde D12 hasta
L4. El riesgo, ajustado por edad, de haber presentado clinica dolorosa con la FV
se ve incrementado cuando la vertebra afecta es L4, seguido de L2, L3, L1y

D12, en comparacion con el resto de niveles respectivamente.

A medida que aumenta el numero de FV, el paciente tiene mayor riesgo de
padecer clinica, independientemente de la edad. De la misma manera ocurre con
la extension de la fractura, de tal forma que el riesgo de padecer clinica es mayor
cuanto mayor es el grado de la FV segun la clasificacion cuantitativa de Genant,

independientemente de la edad del sujeto.

La edad media de los pacientes con FV que han pasado desapercibido es
significativamente mayor que los sujetos que han padecido clinica: los pacientes
mas jovenes presentan FV clinicas, mientras que las FV asintomaticas asientan

con mas frecuencia en personas mayores de 85 afios.

El Gnico antecedente patologico que difiere significativamente entre pacientes
con FV clinica o asintomatica es la presencia de cardiopatia no hipertensiva, de
tal manera que los pacientes con cardiopatia no hipertensiva tienden a presentar
FV clinicas. Los pacientes con FV clinica toman significativamente mas
farmacos que los pacientes con FV asintomaticas, sin contar con analgésicos
ocasionales o de 12 linea terapéutica. La toma de sintrom se relaciona con la

presencia de FV clinicas.

Los pacientes que presentaron una o mas FV clinicas aquejan durante el
seguimiento una mayor tasa de FC contralateral que los sujetos con FV
asintomatica, cuadriplicandose el riesgo en dichos pacientes. Ademas, los
pacientes con FV clinica/s tambien muestran una mayor probabilidad de

delirium, duplicando el riesgo en comparacion con las FV asintomatica/s.

Los pacientes que presentan FV clinicas reingresan con mas frecuencia en el
servicio de COyT que los pacientes con FV asintomaticas, ademas de acudir al

servicio de urgencias con mayor asiduidad, independientemente de la urgencia.
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