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ANTECEDENTES HISTORICOS

Los antecedentes histéricos de la osteoporosis po--
siblemente son recientes relativamente, ya gque a través de la
historia de la medicina en las primeras civilizaciones exis-
tentes, no hay ningln dato acerca de esta patologia.

Por ejemplo podemos citar a los antiguos egipcios,-
en los cuales se ha llegado a saber por medio del estudio y -
traduccitn de sus geroglificos y del andlisis de sus momias -~
gue no hay evidencia acerca de la osteoborosis.

Otro ejemplo lo constitye la Cultura China en la -—-
cual también no hay nada escrito. en relac16n con esta patolo-
gia.

un e1emp10 més nos remontamos ala épuca de la --
América Precoleombina en donde no se hace mencion alguna sobre
esta enfermedad.

Sin embargo, podemos mencionar gque aungue en estas-
culturas no hay evidencia del temaa :ratar si existen datos -
de que estos pueblos tuvieron problemas dentalies como son: -
- infecciones graves, abscesos y labio leporino, ademés.de pa——
decimientos gererales.

P051b18mente en estos hombres no se desarrolld la -
osteoporosis tal vez debido a las 51gulentes causas: Fueron -
cazadores y labradores de la tierra, asf{ al estdr persiguien-
do a su presa de caza de un lugar a otro y de afrontar muchos
peligros que implica la misma y debido a la gran cantidad de~
luz solar a que estaban expuestos cotidianamente y a su ali--
mentacién gue era principalmente de carne y rafces, todo esto
contribuyS a gue sus huesos y mésculos estuvieran bastante --
desarrollados.



Otra posible causa es gue algunos fueron grandes -
guerrercos y por lo tanto también eran hombres muy fuertes ya-~
gue su misma condicién de guerreros les exigia estar siemprs-
en buenas condiciones fisicas y mentales.

Otro factor importante es el de la edad, ya que el-
. promedio de vida era de cuarenta afios y por lo tanto no era -~
posible que llegaran a padecer osteoporosis por vejez y por - -
postmenopausia, debido a que algunas mujeres no l1llegaban a -
vivir lo suficiente como para que llégaran a la menopausia.
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FUNDAMENTACION DEL TEMA

La odontologia es una proF9516n gue con’ suma rapi——
dez estd alcanzando un papel preponderante en la conserva016n
de la salud, debido en gran parte a la mayor posibilidad y ——
creciente responsabilidad de atender pacientes que ademds de-
su problema odontoldgico, padezcan también alguné otra enfer-
medad, La apllcac16n de los parémetros de prevenc16n de en—
fermedades bucales, asi comc de la conservac1dn de la boca en
buen estado, han hecho gque no sea suficiente ni aceptable que
el odontSlogo tenga como gnlca tarea la reparacidén de las le~
siones dentales. En la actualidad' se necesitan fundamentos -
y conocimientos suficientemente sﬁlidos y amplios que le per-
mitan examinar al paciente, valorar los diversos hallazgos —
bucales y parabucales, llegar a una conclusién diagnfstica y-
emprender el tratamiento adecuado. -

"Dentro de taoda esta gama de conocimientos bisicos,-
el odontSlogo por el solo hecho de poder reconocer [diagnosti
car) un padecimiento debidamente;, se debe considerar un fac—-
tor indispensable para la atenciﬁn de un paciente en determi-
nadas condiciones de cuidado, o en su caso canalizarlo a la -
especialidad correspondiente. ‘

En base a estas consideraciones he optado por desa-
rrollar como tesis profesional "La Osteoporosis", ya que con-
sidero que es una patologfa a la que se le ha dado poca impor
tancia a nivel de investigacidn y puesto gque esté estrechamqg
te relacionada con la actividad odontolégica, ha despertado -
en mi el interés por estudiar todo lo referente a dicha enfgs
-medad. :

Deseo gue con investigar més respecto a lo que es ~-.
la osteoporosis, pueda obtensr un conocimiento integral de -
los aspectos fundamentales y recientes de este padecimiento, -
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para poder asf, darle una aplicacidn préctica en el ejercicio
de mi profesiédn.

De todo esto, lo més importante desde mi punto de -
vista, es que cuando se siente la necesidad de una nueva res-
_ ponsabilidad social, necesariamente deberd estimularse el de-
seo de superacidn dentro del campo de la ddontologia, 1o que-~
traerd como corsecuencia lé6gica, que el odontﬁlogo'sea verda-
deramente un promotor de la salud dentro de su grupo social.



PLANTEAMIENTC DEL PROBLEMA

Considerando que la osteoporosis es el término usa-
do para describir a un grupo de enfermedades de diversa etio-
logla que se caracteriza por una reducclén en la masa del —-
hueso, por unidad de volumen a un nivel menor del requerldo -
para tener una adecuada Func1¢n de soporte mecénlco.

'Es importante considerar que debido a las caracte—-—
risticas fisicas (estructurales) y fisioldgicas {funcionales)
de los huesos maxilares de un paciente con osteoporosis, ataﬁ
derlo en un consultorio dental puede representar riesgo; cla-
ro estd que dicho riesgo estard.en relacién directa con lo —
gue desde el punto de vista oddntolégico deba hacersele a tal
paciente, ya que no serd igual el reisgo al hacer una limpie-
za dental, gque al hacer un tratamiento ortodfntico o la ex---
traccidn de una pieza 1ncluIda, pues en este Ultimo caso aun-
que radlogréflcamente no se demuestre osteoporesis en mandi—-
bula o maxila, deben existir en tal paciente, alteraciones en
su tejido &seo, que aungue radiogrdficamente no sean demostra
bles, sf faciliten la aparlcldn de complicaciones ya sea du—-
rante el manejo en consultorio o poco despuds de éste.

Muy posiblemente también sea necesario considerar este pade—-
cimiento en el caso de que este tipo de pacientes requieran -
prétesis fija o no ya que las estructuras éseas (o dientes) -
gue deberén servir como puntos de apoyo o anclaje (pilares)-
para tales prétesis deben ser menos resistentes a los cambios
de presidn o tensién ejercidos sobre ellos, limitando enton-
ces la Fun01onalldad de tales pr6t951s en cuanto a tlempo (po
siblemente muy corto) en comparac.dn con sujetos sin osteopg
rosis.

Fs importante considerar tambiéh el casc supuesto -
de un paciente desdentado con osteoporosis, gue necesite un -
tratamiento de regular’'zacién de proceso alveolar, para la —-
correcta adaptacifin de sus prédtesis totales, debido a que es=-
te paciente ya debe presentaf*problemas de resorcibn ﬁsea o
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anarmal por desuso y si se efectda la regularlzac16n de proce
so alveolar, posiblemente no darfa un resultado satisfactorio
debido a que se debilitarfa adn mds el soporte estructural y-
funcional del hueso, posiblemente no quedaria en condiciones-
dptimas ce soportar una placa total,

Es conveniente mencionar también que en un paciente
con presencia de Torus palatino maxilar,'pera sin trastornos~
dseos no surgirIan complicaciones en su extirpacién quirargi-
ca, pero en el caso de un paciente osteoporétlco se corre el-
riesgo de perforar el hueso del paladar y hacer comunicacibn-
con el piso de las fosas nasales.

En general posiblemente existan mayores riésgos en-
todos los procedimientos qulrurglcos en los cuales hay que ha
cer osteotomia (1n01516n o sec016n qulrurglca de un hueso) -
como son los canings retenldos, terceros molares 1nc1uidos, -
guistes y apicectomias. Oebido a que el hueso es anormal en-
el paciente con osteoporosis, y en el cual pgs%blemente pug——
dan ocurrir fracturas debido a la Formacién anémala de hueso~
nuevo. '

También es convenlente comunicar al paciente de la-
ancmalfa de sus huesos y recomendarle que evite morder o mas—
ticar cosas duras como lo es un pedazo de chicharrdn, ya gue-
posiblemente puedan fracturarse las paredes alveolares u los-
maxilares sin causa aparente. ; De qué manera afecta o reper-
cute en el hombre el conocimiento de estas maniobras y alte-—-
raciones que conjuntamente con mdltiples factores externos —-
provocan la aparicidn de cierto grado de riesgo durante 0 des
pués del tratamlento odontoldégico?.
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a) CONSIDERACIONES GENERALES DEL TEJIDD OSED NORMAL, El
tejido éseo es uno de los més resistentes y rigidos del cuer-
po humano. Sirve de soporte para las partes blandas y prote-
je 6rganos vitales, como los contenidos en las cajas cranea—
na y tordcica y en el conducto raguideo.

Aloja y proteje la médula ésea, formadora de las cé
lulas de la sangre. Proporciona apoyo a los mdsculos esquelé:
ticos, transformando sus contracciones en movimientos Gtiles,'
y constituye un sistema de palancas que incrementa las fuer-—-
zas generadoras en la contraccidn muscular.

El tejido &seo estd formado por células y un mate—
rial intercelular calcificado (la matriz &sea). Las células
son: los osteocitos, los osteoblastos, productores de la haz
te orgdnica de la matriz, y los osteoclastos células gigan--
tes multinucleadas relacionadas con la resorcién del tejido—'.
dseo, gue participan de los procesos de remudeiéciﬁn{de los-
huesos.,

Como no existe difusibn de substancias a través de- -
la matriz calcificada del hueso,. la nutricién de los osteoci-
tos depende de canalfculos gue existen en la matriz.

Todos los huesos estén revestidos en su superficie-
externa e interna por membranas conjuntivas, el periostioc y -
el endostio respectivamente.

_ Los Osteocitos.-~ Son escenciales para la manuten-—
cién de la matriz mineralizada del hueso y su muerte es segui
da por resorcién de la matriz. Los osteocitos son capacez de
concentrar calcio en su citoplasma.

Los Osteoblastos.- Sintetizan coldgeno y glucopro--—
tefnas de la matriz &sea; se disponen siempfe en las superfi-
cies 6seas lado a lado en una disposicién que recuerda un epi
telio simple.
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Los_Ostebclastos.— Son.oélulas globulosas gigantes
méviles gque contienen de 6 a 50 ndcleos, contienen numerosos-
lisosomas dando reaccién histoguimica positiva para fosfatasa
dcida. 4

Matriz.- (a parte inorgénica de la matriz ﬁsea re—
presenta cerca del 50% del peso y ios iones que en ella se en
cuentran con mayor frecuencia son el fosfato y el calcio; hay
también bicerbonato, magnesio, potasio, sodio y citrato. El-
calcio y el fésforo forman cristales de hidroxiapatita Ca 10;

PO, (oH)2.

LLos iones del cristal de apatlta estén hidratados -
existiendo por lo tanto una capa de agua; esta capa se deno-
mina capa de h1dratac16n, la cual facilita el cambio de 1ones
entre el cristal y el liquldo intersticial..

La parte orgénlca de la matriz esta formada por fi-
bras colégenas 95% y por pequefia cantidad de substancia fun-
damental amorfa gue contiene glucoproteinas écldas y noutras-
formadas por mucopolisacdridos asociados a protefnas; una de-
las cuales se conoce como osteomucoide. Como cdmponentes de
las glucoprotefnas &cidas del tejido éseo se incluyen el con-
droitin 4 sulfato; el condroitin 6 sulfato y el gueratosulfa-
to. :

El periostio y el Endostio.- Son escenciales para
la nutricién del tejido; por ello en las operaciones del hue- .
so se presta atenci@n especial a estas membranas conjuntivas.

Las células del periostio que morfolfgicamente son
fibroblastos,, se transforman muy fécilmente en osteablastos-
y desempefian un papel importante en el crecimiento de los hue
sos y en la reparacién de las fracturas. .

Las principales funciones del periostio y el endos-
tio son nutrir al tejido ya gue sus vasos penetran por los ca
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nales de Volkmann y sirven como fuente de osteoblastos para -
el crecimiento y reparacién de los huesos.

Histolégicamente.— Hay dos tipos de tejido Sseo: el
inmaduro o primario y el maduro, secundaric o lamelar. Los -
dos tipos poseen las mismas células, los mismos constituyen—-~
tes de la matriz, pero mientras en el tejido dsec primario —-
las fibras coldgenas forman haces dispuestos irregularmente,-
en el tejido dseo secundario o lamelar estas fibras se orga—-
nizan en ldminas que adoptan una disposicién muy peculiar.

- Tejido Oseo Primario.- Es el primer tejido que se-
forma en cada pieza 6sea, siendo sustituido gradualmente por-
el tejido 6seo secundario. En el adulto es muy poco abundan-
te, persistiendo sélo en las proximidades de las suturas de -
los huesos del crdneo, en los alveolos dentarios y en algunos
puntos de insercién de tendones. ‘

El tejido ﬁsep primario presenta fibras colégenas-
sin organizacidn-definida,'tiene menor cantidad de minerales
y mayor porcentaje de osteocitos que el tejido 6seo secunda--
rio. '

Tejido Oseo Secundario.- Se encuentra generalmente
en el adulto y estd formado por los mismos componentes del te
jido primario. Es caracterfstico poseer fibras colégenas or-
ganizadas en laminillas de 3 a 7 m.de espesor que quedan para
lelas unas a las otras, o se disponen en capas concéntricas -
en torno de canales con vasos, formando los sistemas de Ha--—-
vers. Las lagunas con los osteocitos estén -en general situa-
das entre las laminillas éseas, pero algunas veces estgn den-
tro de ellas. En cada laminilla las fibras colégenas son pa-
ralelas unas a las otras. Entre las leminillas se forma con- -
frecuencia un acdmulo de glucoprotefnas llamado sustancia ce-
mentante. ’
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Cada sistema de Havers esté constitufdo por un ci——
lindro largo, hueco, a veces blfurcado, paralelo a las di&fi-
sis y formado por 4 a 20 laminillas Gseas concéntricas. En el
centro de este cilindro &seo existe un canal, o conducto de -
Havers, gque contiene vasos, nervios y tejido conjuntive laxo.
Los conductos de Havers se comunican entre sf, con la cavidad
medular y con la superficie externa del hueéo, por medio de-
canales transversales u oblicuos, los conductos de Volkmann,-
Estos se distinguen de los de Havers por no . presentar lamini
llas éseas concéntricas. Los conductos de Volkmann atravie-~
san las laminillas dseas.

Todos los canales vasculares ‘existentes en el tBJl—
do &seo aparecen cuando la matriz Gsea se forma alrededor de-
los vasos preexistentes.

Histogénesis.~ El tejido dseo'se forma por un proce
so llamado osificacién intramembranésé, que ocurre en el seno
de una membrana conJuntlva, o por el proceso de 051FICac16n -
endocondral. Este dltimo se inicia sobre un modelo cartllagl
noso, €l cual se destruye gradualmente y es sustituldo por —
-tejido &seo que se forma a partir de célulqs que derivan del~
-conjunto adyacents. Este, poco a poco es removido y sustituf
do por tejido secundario o lamelar. Inmediatamente después—
del inicio de la osificacién, comienza el proceso de resor-——
cidn. Por lo tanto, durante el crecimiento de los huesos se-
pueden ver conjuntamente dreas de tejido primario, &reas de -
resorcién y dreas de tejido secundarie. Durante el creci---
miento del hueso existe una cnmblna016n de formacldn y remp-—-—
ci6n del tejido dseo.:

Osificacién Intramembranosa.~ Ocurre en el inte—
rior de membranas de naturaleza conjuntiva., Es el proceso -
formador de los huesos frontal, parietal y partes del occ’pi-
tal, del temporal y de los maxilares superior'e inferior. ——-
Contribuye también al crecimiento de los huesos cortos y al-
crecimiento en espesor de los hussos largos.
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El lugar de la membrana conjuntiva donde comienza ~
la osificacidn se llama centro de osificacidn primario. El -
proceso se inicia por la diferenciacién de células similares—
a fibroblastos jéVenes gue se transforman en grupos de osteo-
blastos. Estos sintetizan la sustarcia osteoide, que después
se calcifica, englobando algunos osteoblastos que se transfor
man en osteocitos. Como varios de estos grupos surgen casi -
simul tdneamente en el centro de la osificacién, hay confluen-
cia de trabéculas éseas formadas, dando al hueso un aspecto -
esponjosa. Entre las trabé&culas se forman cavidades |we ——
son atravesadas precozmente por vasos sanguineos. Por estos-
vasos penetran células meésenquimatosas indiferenciadas que --
dardn origen a las células de la médula Gsea. Por mitosis y ~
diferenciacién, las células del tejido cdnjuntivo forman nue-
vos osteoblastos que se coiocan sobre las trabéculas dseas,--
continuando el proceso de osificacidn. Los diferentes cen~-
tros de osificacién crecen radialmente, acabando por susti--——
tuir la membrana conjuntiva preexistente. La palpacidn del -
crdneo de los recién nacidos revela zonas blandas, las fonta-
nelas, donde las membranas conjuntivas adn no estdn osifica--

das.

ia parte de la membrana conjuntiva gue no sufre osi
ficacidn y que recubre el tejido dseo formado pasa a consti--—
tuir el periostio.

Dsificacién Endocondral.- Se inicia sobre una pie-
za de cartflago hialino, de forma similar a la del hueso que-
va a formarse, pero de tamafio menor. Esta osificacidén consig
te en dos procesos:

1.~ El cartflago hialino sufre modificaciones, pro-
duciéndose hipertrofia de los condrocitos, gue acaban murien-
do y dejando cavidades separadas por finos tabiques de matriz
cartilaginosa, que se calcifican al morir los condroci tos.
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2.- Las cavidades del cartilago calcificado son in-
vadidas por capilares sanguineos y células mesenguimatosas in
diFerénciadas, procedentes del tejido conjuntivo adyacente ~-—
(pericondrio). Estas células se diferenciardnen osteoblastos,
gue depositardn matriz dsea sobre los restos del cartilagc -
calcificado. . De este modo aparece tejido dseo donde antes -
habia tejidoc cartilaginoso, sin gque ocurra la transformaci6n- -
de este tejido en aquélj los tabiques de matriz cartilaginosa
calcificada (trabéculas directrices de DSlFlca016n) sirven so
lo como punto de apoyo a la osificacidn.

Crec1m1ento Y Remodelacién 'de los Huesos.- E1 cre-
cimiento de los huesos consiste en la Furmac16n de tBJldO —_—
Sseo nuevo, asociada & la resorcién parcial del tejido recién
formado; de este modo, los huesos consiguen mantener su forma'
mientras crecen.

Los huesos planos crecen por formacién del tejido -
Sseo por el periostio situado entre las suturas y en la cara-
externa del hueso, mientras que en la cara 1nterna se produce
resorcién,

En el crecimiento de los huesos largos las eplfisis
aumentan de tamafio por crecimiento radial del cartflago, acom
pafiado de osificacién endocondral. Oe este modo aumenta la ~
cantidad de hueso esponjoso de la epifisis.

La didfisis consiste inicialmente en un cilindro —-
6seo. Después, en virtud del crecimiento mis répido de las—
epifisis las extremidades de las diéfisis sa‘ensénchan, for—--
mando dos embudos diafisarios separados por el cilindro dig--
fisario,

El cilindro crece en longitua principalmente por la
actividad osteogénica del disco epifisarin y en espesor por -
la adicién de tejido ésen peridstico en la superficie externa
del cilindro, con resorcién en la superficia interna del c¢i--
lindro. Asf es como el canal medular aumenta su diémetro.
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En los dos embudos se observa dJepSsito de tejido-
fdseo en la superficie interna por la actividad osteogdnica —-
del endostio, al mismo tiempo que ocurre_reéorcidn en la su—-
perficie externa. 0Oe este modo las porciones gstrechas de —-
los dos embudos van adoptando gradualmente la forma cilindri-
ca, .mientras que los embudos crecen por su lado mas ancho =-~
gracias sobre todo a la osteogénesis del disco 9pifisario.

Las consecuencias de este proceso son el crecimien-
to de la parte cilindrica de la di&fisis y el desplazamiento-
de los embudos en el sentido de las extremidades a medida que
el hueso se vuelve més largo. En la parte del embudo que se-
transforma en cilindro cesa la actividad osteogénica del en—-
dostio, lo que permite gue el canal medular aumente su diéme-‘
tro por resorcidn.

El cartilago epifisario se apoya en la parte ancha-
del embudo diafisario y es escencial para el crecimiento lon-
gitudinal del huesp largo. La conexldn del cartilago epifisa
rio con el embudo estéd garantizada por las espiculas 6seas pe
riféricas, ya que las més centrales son resorbidas para dar -
lugar al canal medular.

Resumiendo 8l husso largo'crece en longitud por la-
actividad del disco epifisario y en grosor por la ap051016n -
de tealdo 6sen periSstico.

Reparacidn de las Fracturas.-~ En las fracturas hay
siempre hemorragia local, por la lesién de los vasos sangui--
neos del hueso y del periostio. Se advierte también destruc—
cién de la matriz y muerte de las célulaswﬁseas juhto al si--
tio de la fractura, N

Para gque la reparacién se inicie, el codgulo san---
gufneo y los restos celulares y de la matriz tienen que ser -
removidos. El periostio y el endostio préximos al drea frac-
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turada responden con una activa proliferacidn de sus fibro---
blastos, gue forman un tejido muy rico en células, constitu--—
yendo un collar alrededor de la fractura y penetrando entre -
las extremidades dseas rotas. Algunas de estas células se di
ferencian en macrdéfagos y Fagocltan los restos del. tealdo y -
el codgulo.

£n este anillo o collar conjuntivo, as{ como en el-
tejido conjuntivo que se localiza entre las extremidades . —-
gseas fracturadas, se forma fejido,éseo'inmaduro, tanto por -
osificacidén endocondral de pequefios fragmentos de cartilago -
que ahf se forman,. como también por osificqciﬁh intramembrano
sa. En consecuencia, se puede encontrar al misma fiempo, en-
el lugar de la reparacién,: dreas de cartilago, de- 051flcac16n
flntramembranosa y de osificacién endocnndral. Este procesu -
evoluciona de modo que, después de algun tlempo, aparece un -
callo éseo constituido por tejido éses inmaduro que se formé-
de modo desordenado, pero gue una provisionalmente las extre-
midades del hueso fracturado. IR 4

Con el retdrno graduai del. huesb a sus actividades,
las tracciones normales a que estd sujeto vuelven a actuar y-
determinan la remodelaczdn del callo 6se0. Dado que €sas —-
fuerzas son las mismas que actuaron durante el crecimiento —-
del hueso, condicionando su estructura, la remodelacién del -
callo reconstituird la estructura que el hueso tenfa antes de
la fractura. Paulatinamente el tejidao 6590 primario del ca-
llo va siendo resorbido y sustituido por tejido éseo lamelar,
hasta que la estructura que el hueso presenfaba antes de la -
fractura sea totalmente reconstrufda.

Histofisiologia.

‘Sustentacidn y Protecci6én., El tejido Gséo forma el
esqueleto que sirve de apoyo a las partes blandas del orga~—- . -
nismo y en el se insertan los misculos voluntarios (esquelétl
cos).~ Los huesos largos constituyen sistemas de palancas que
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aumentan la fuerza generada por la contraccién muscular. Por-
su resistencia, los huesos representan una proteccién para el
sistema nervioso central, contenido en la caja craneana . en-

-

el conducto vertebral. Proteje también la médula dsea.

Plagticidad. A pesar de su resistencia a las pre--
siones y su dureza, el tejido Sseo es muy pléstico, siendo ca
paz de remodelar su estructura interna en respuesta a molel—
caciones en las fuerzas a que estd sometido mormalmente. Por
ejemplo, la posicién de los dlentes en la arcada dentaria pue
de ser modificada por pr851ones laterales egercldas sobre los
mismos por aparatos ortodénticos. Se produce resorci6n Gsea~
en el lado en que la presién actta y dep051016n en el lado ——
opuesto, que estd sujeto a una traccién. De,éste modo el ———
diente précticamente camina en el espesor del maxilar, a me-
dida que el hueso alveolar es remodelado.

Reserva de Calcio. El esqueleto contiene 99% del--
calcio del organismo y funciona como un reservorio de este ——-
elemento, cuyo nivel en la sangre (calcemia) y en los tejidos
varfa muy poco. El ién calcio es importante para el funciona '
miento de diversos sistemas en21mét1cos incluyendo los res--
ponsables de la contraccién muscular y de la transmisién del
impulso nervioso.En el medio extracelular el cacio es escen--
cial para diversas funciones, como la. respuesta del mGsculo -
al estfmulo nervioso, la coagulacién’de la sangre y la adhe-~
sién celular. Hay un intercambio continue entre el calcio -
del plasma sanguineo y el de los huesos. El calcio absorbido
por la alimentacién que haria aumentar el nivel sangufneo de-
este elemento se deposita rédpidamente en el tejido Gseo y a -
la inversa, el calcio de los huesos gg movilizado cuando dis—
minuye su porcentaje en la sangre.

Existe un mecanismo doble de movlizacion -
del calcio depositado en los huesos. FEl primero estd repre~-=
sentado por la simple transferencia de los iones de log —--
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cristales de hidroxiapatita' al 1{fquido intersticial, de donde
el calcio pasa.a la sangre. Este mecanismo, puramente fisi-
co, estd Favorecido por la gran superficie , presentada por —
los'cristales de hidroxiapatita, con su forma de agujas o ta
bletas finas. Las laminillas &seas mds jévenes, pero poco —-
calcificadas, que existen incluso en el hueso del édulto, de-
bido a la remodelacién continua son la: que reciben y ceden —
calcio con mayor facilidad. Estas laminillas son mds impor--
tantes en el mantenimiento de la calcemia gue las laminillas-
antiguas muy calcificadas, cuyo papel principal es de soporte
proteccién. El segundo mecanismo de la movilizacién del —
ca1c10 es de accibn m&s lenta y deriva de la acclén de la hor
mona de. la paratlroldes o parathormona sobre. el tBJldD 6580.
Esta hormona causa un aumento en el némero de osteoclastos y—-
resorcién de la matriz Ssea, con libefaciﬁn de calcio.

Otra hormona, 1la tirocalcitonina, producida por las
células intersticiales de la tiroides, inhibe la resorcidn de
la matriz y por lo tanto la movilizacidén del calcio. De este
'modo la tirocalcitonina tieme efecto contrario al de la para-
thormona, '

El nivel de calcioc tiene gue mantenerse normal en -
los tejidos y en la sangre, la carencia alimenticia de este -
mineral causa descalcificacién de los huesos, que se vuelven-—
mds radiotransparentes y predispuestos a las fracturas. La -
descalcificacién 6sea puede ser también debida a una produc--
cidn excesiva de paratohormona. [hiperparatirdidismo) lo que ~
provoca intensa resorcidn ésea, aumento del nivel de celcio ~
en la sangre y depdsito anormal de este elemento en varios --
6rganos, pr1n01palmente en los rifones y la pared de las ar-
terias.

El nivel normal de calcio en sangre es de 10 mg/100
cm . La destruccidn de la paratiroides hace que este nivel--
baje a 7 mg /100 em3, indicando que la trasferencia idnica con
“sigue mantener la calcemia en este valor (7mg /100 cm ) Sin -
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embargo, los dos mecanismos de movilizacién del calcio son —
escenciales para el funcionamiento normal de los &rganos, ya—
que la remocién de las paratiroides causa también contraccio-
nes espasmddicas de los mdsculos esqueléticos (tetania) a ——
consecuencia de la hipocalcemia. Las inyecciones de calcio-
0 de parathormona hacen cesar estas contracciones.

Nutricién. La falta de protefmas en la dieta aca——-—
rrea como consecuencia una deficiencia de los aﬁinoécidos Ne~
cesarios para la sfintesis del col&geno por los osteoblastos,—
mientras que la deFiciencia de calcio conduce a una calcifi--
cacidn incompleta de la matriz orgénica producida. En el ni-
fio, la falta de.calcio causa raquitismo.: En el-adulto, la —
deficiencia de calcio causa la osteomalecia, gue se caracteri
za por la calcificacidn deficiente de la matriz dsea neofor——
mada y descalcificacién parcial de la matriz ya éalcificada,-
con la consiguiente fragilidad égsea.

La vitamipa D tierne efecto directo sobre la osifi--—
cacién se ha comprobado que en los medios de cultivo ricos en
calcio, pero deficientes en vitamina D, la calcificacién no -
ocurre normalmente., Cuando se administra en dosis excesivas—
la vitamina D es téxica causando resorcién 6sea, aumento del-
nivel de calcio y fdsforo en la sarngre y en la orina, y forma
cibén de célculos renales conteniendo calcio,

La vitamina A se relaciona con la distribucién y —
activida de los osteoblastos y osteoclastos, influyendo en -
el equilibrio entre la producci@n y la resorciﬁn de teiido —-
dsea. En la deficiencia de vitamina A, los osteoblastos no-
sintetizan normalmente la matriz ésea y el individuo no alcan
za su estatura normal. El exceso de vitamina A. acelera con-
siderablemente la osificacién del disco epifisario, pero no -
asf el crecimiento del cartflago de este disco.

. Vitamina C. Su deficiencia dificulta la s@ntesis -
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ras de esta protefna, incluyendo los osteoblastos, .y ocasiona
una disminucidn en el crecimiento deé los huesos. La consoli-
dacidn de las fracturas es notoriamente perjudicada por la --
deficiencia de vitamina C.

Factores Hormonales. La parte anterior de la hipf--— |
fisis produce.la hormona del crecimiento, que estimula bl épg
cimiento en general, teniendo efecto particularmente acentua-—
do sobre el cartilagd egpifisario. iLa falta de esta hormona -
durante el crecimiento del individuoc produce el enahismo‘hiqg
fisario. Su produccién excesiva, como ocurre en algunos tu-—
mores de la hipéfisis, causa el gigantismo cuado aparece en -
la infancia y la acromegalia cuando aparece en el adulto. En
el gigantismo hay un desarrollo excesivo de longitud en los -
huesos largos. En el adulto, como el exceso de hormona del —
~ crecimiento actda cuando ya no existe los cart{lagos de con—
juncidén, los huesos no pueden crecer en longitud perb aumen-—
tan en grosor (crecimiento perifstico), dando orfgen a la --
acromegalia, condicién en gue los hueso.. se.vuelﬁen,muy gfue-
'sos, principalmente los de las manos, pies y cara.

Las hormonas sexuales tanto masculina (testosterona)
como femenina (estrégencs) tiene un efecto complejo sobre los
huesos, siendo generalmente estimuladores de la formacién de-
tejido 6seo. v v

Junturas, Los huesos se unen unos a otros para for-
mar el esgueleto por medio de estructuras constituidas por te
Jjidos de naturaleza conjuntiva, las junturas. Estas puedsn ~
ser clasificadas en diartrosis, que permiten grandes movimien
tos de los huesos, y sinartrosis, en las cuales no hay movi--
miento o solamente. ocurren de modo muy limitado. Segin sea ~
el tejido que une las piezas 6seas, se distinguen treé'tipos—
de sinartrosis:
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1.~ Sinostosis. En estas junturas la unlén se hace
mediante tejido Sseo, estando totalmente desprov1stas de movi
mientos.

2.~ Sincondrosis.. Son junturas en las cuales exis—
ten movimientos limitados, estando las piezas &seas' unidas ——
por cartf{lago hialino.

3= Sindesmosis. Estas junturas estén ddfadas de -

algin movimiento y en gllas el tejido gue unen los huesos es—
el conJuntlvot

CLASIF ICACION

AHTICULACIDNES F IBROSAS,

Como su nombre lo indica las artlculaClones fibro--
sas .estdn unidas por tejido Flbroso, se caracterizan por ser-
inméviles y excepcionalmente presentan movimientos. Se subdi-
viden en suturas, gﬁnfosis y sindesmosis. -

SUTURAS, Las suturas las encontramos en los huesos
defla’cabeza, en aquellos que protegen al encéfelo y a 10g «=
érganos de los sentidos y que por éllo es necesario que exise-
-ta inmovilidad, pero al mismo tiempo que dan protecciﬁn, el -
tejido fibroso gue les une permite cierta elasticidad, propie
dad que se pierde con la edad, ya que las suturas se calcifi-
can al avanzar la edad y se convierten en sinostosis [hueso -
- con hueso) de diferentes tipos:

-Sutura Aserrada: Fue denominada sutura dentada. -
Sus superficies articulares son en forma de sierra
y se adaptan las de un hueso con el otro de manera
perfecta, en forma parecida a un engrane con otro,
razén por la cual son muy resistentes. Como ejem-
plo tenemos la sutura sagital o biparletal y la -—
uccipito-parietal 0 lambdoidea.
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—Sutura Escamosa: se caracteriza por tener superfi-
cies articulares biseladas, como lo harfan las te-
Jas del techo de une caéa, y gue se encuentran co-
locadas una frente . a la otra como acontece en la -~
articulacién temporo-parietal o sea la gque articu=
la el borde inferior del parietal con la escama --
del temporal.

—Sutura Plana: anteriormente se le designé como su-
tura armdnlca. Sus superficies son planés adosa~--
das una con otra; como egemplo tenemos la artlcula
cién de los huesos nasales.

- ~Gonfosis: se dernomina G6nf051s a la artlculacldn -
entre un diente y su cavidad respectiva en el hue-
so (alveolo);. como ejemplos tenemos la articula-—-
cién alveolo-dentaria, y la‘articulaciﬁn esfeno—vg
meriana. o

SINDESMBSIS. Es un tipo de art1cu1a016n fibrosa, -
’~en el cual la cantidad de tejido fibroso es mayor si se compa
ra con la sutura; como ejemplo tenemos a la un16n por medio ~
de la membrana interésea del radio y la ulna en el antebrazo

- la tibia con la ffbula o peroné en la pierna, y también la-
51ndesm051s timpano-estapedia que es la unién entrs la base -
del estribo y el 11gamento anular gue cierra la membrana ves-
tlbular. . @

ARTICULACIONES CARTILAGINOSAS,

Como su nombre lo indica las articulaciones cartila
ginosas estdn unidas por cartflago; son sem1m6v1les. Se sub-
dividen en articulaciones de cartflago hialino (Sincondrosis)
y articulaciones de fibrocartflago [Sinfls%s)

ARTICULACTONES OE CARTILAGD HIALIND, SINCONDROSIS,-
PRIMARIAS D TEMPORALES. Estas articulaciones son -
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derivadas de tejido cartilaginoso embrionario, Este cartila-
go sirve de zona de crecimiento para los huesos que se arti--
culan. Cuando cesa el crecimiento estos cartilagos son reem-
plazados por hueso formando sinostosis (unldn hueso con hueso).
Como ejemplo de este grupo tenemos, el cartilago eplflsarlo -
de los huesos largos del nifio, las articulaciones costocondra
les (costilla con cartflago costal) y la unién esfenc~occipi-
tal.

ARTICULACIONES OE FIBROCARTILAGO, SINFISIS, SECUNDA-
_ RIAS 0 PERMANENTES. Estas articulaciones separan -
los huesos por discos fibrocartilaginosos, se localizan en 20
nas que necesitan una gran resistencia a influencias mecdni—
cas como la articulacidn entre los cuerpos vertebrales o la -
sinfisis del pubis. El Fibrccartilago désempeﬁa,un-papel de-
amortiguador disminuyendo el efecto de los golpes y presiones.

ARTICULACIDNES SINDVIALES.

Son las articulaciones més complicadas y ev01u01ona
das por su. mayor esp901allzac16n func1onal. Por ejemplo des-
de el punto de vista estructural son més complicadas. Poseen
una cavidad articular y permiten mayor grado de movimientos ~
gracias a sus componentes.

Para describir la totalidad de estos componentes —
utilizaremos una articulacién muy evolucionada que contenga -
 todos los siguientes‘elemenfas como puede ser una articula~—
cién de la rodilla ya que al estudiar las articulaciones en =
pﬂrticular, nos damos cuenta de que hay algunas uy sencillas
y otras muy comp11cadas. ' ‘

a) Cuerpos Articulares: Son formaciones especiales-
en los extremos de los huesos que participan en-
una articulacidn. Los cuerpos articulares pue—
den ser: planos, convexos o cﬂncavos. Cuando =
el cuerpo articular es convexo se le denomina ge
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neralmente cabeza y el molde cdncavo donde s -
aloja la cabeza se le dice c6tilo (ascetébulo).

Superficies Articulares: Son las superficies que
se encuentran en los cuerpos articulares y gue -
estén revestidas por cartilago hialino, llamado-
cartflago articular: éste es blanco azulado de -
aspecto brillante debido a la sinovia que lo lu-
brica.

El artilago articular a diferencia del hueso-
al que cubre no pasee nervio, por lo tanto care-

‘ce de sensibilidad; cuando sufre destruccién di-’

cho cartflago hay deformidad y limitacién de los
movimientos de las articulaciones afectadas.

Cépsula Articular: Es un manguito de tejido fi-
brosoc que rodea a la articulacién y esté tapiza
da o revestida en su interior por la membrana -

sinovial. Forma ura envoltura de tejido conec-

tivo que cierra hefméticamente la articulacién,
Se fija o se inserta en los huesos que partibi-
pan por regla general en el borde o a corta dig
tancia de los bordes articulares.

Se distinguen en la cépsula articular dos --
capas: la membrana fibrosa y la membrana sing—
vial.

La membrana fibrosa estd formada de fibras---
conectivas o colégenas de direccién cruzada o —-
paralela. Esta membrana es flexible y laxa, ra-
zones por las cuales permite movimientps., varia
en grosor en las diferentes articulaciones y tam
bién varfa con respecto a su resistencia.

La cédpsula articular estd formada por ligamen
tos que son engrosamientos que van de acuerdo —-
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con el tipo y grado de movimientos. En algunas-
artlculaclones los tendones de los misculos y ~-
sus prolongac1ones 0 expansiones refuerzan y sus
tituyen a la cédpsula. Los tendones de los mdscu
los que estdn en relacién con la cépsula y pdr -

" el tono muscular contribuyen a mantener la vecin

dad de las superficies articulares. Existen en-~
algunas articulaciones.

Ligamentos Extracapsulares: Son los gue se en-—
cuentran por fuera de la cépsula articular, como

el conoideo y el trapezoideo y los accesorios de

g)

la articulacidn temporomandibular.

Ligamentos Intracapsulares: Son los gue se en———
cuentran dentro de la cépsula articUlar, como en
la articulacidn coxal que tiene el ligamento de~
la cabeza femoral, antes ligamento redando.

Membrana Sinovial: Importante por su funcién de~
producir lfquido de lubricacidn, reviste la Su~
perficie interior de la cépsula y se refleja. so-
bre los huesos hasta alcanzar el borde de la su-
perficie articular, formando fornix o fondos de-
saco, pero no cubre la superficie articular; en-
vuelve a los tendones, ligamentos y estructuras-
fibrosas intraarticulares, separédndolas del 1f--
quido o sinovia. Patolﬁgibaments en sitios que-
experimentan presién continua, la membrana sino-
vial puede desgastarse y como es fina y delicada
y ademds muy vascularizada € inervada, su abun-
dancia de nervios nos explica por que su pelliz-
camiento entre los huesos origina dolor.

‘La Cavidad Articular: Es un espacio articular -

que no existe en la articulacién del sujeto vivo,
ya que es sélo una hendidura capilar, es decir -
un espacio muy delgado debido a la accién de pre
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sifn atmosférica que es un importante factor de-
cohesidn de las estructuras articulares. Este -
espacio estd ocupado por sinovia.

La Sinovia: Nombre que significa "semejante a la
clara de huevo" es un lfguido filamentoso o pega
joso secretado por la membrana.  Forma unavpeli—
cula delgéda que reviste a las superficies intfg
articulares, proporciona lubricacién continua -~
y nutre al cartllago articular.

En algunas articulaciones la superficie de la
membrana sinovial se agranda por'la presencia de
prolongaciones vascularizadas; son las franjas -
sinoviales, cuya misién es llegar a los espacios
que se encuentran entre las superficies articula
res, Cuando estas franjas contienen una cantie—
dad de sustancias adiposas se transforman en —~
pliegues adiposos, tal como los encontramos en—-—
los pliegues alares de la rodilla que posteridr—
mente fueron llamados pliegues adiposos de la ro
dilla. ' '

- La membrana sinovial frecuentemente emite pe--
guerias excresencias llamadas vellosidades sing—-
viales. En ocasiones en los lugares de menor «-—
grosor de la cépsula se encuentran salientes sac
ciformes gue reciben el nombre de bolsas sinovia
les, que se localizan alrededor de los tendones—
o debajo de los : tsculos y facilitan el despla——
zamiento de éstos.

lLos discos Articulares: sirven para compensar -~
una falla de correspondencia de cierta importan-
cia en el engranaje de las articulaciones, gque —
es compensada por estas formaciones fibrosas que
pueden contener fibrocartflago en su estructura.
Con la misma Funciqn tensmos los meniscos. Dis—
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cos y meniscos amplfan las superficies articula--
res; pdr su periferia se adhieren a la cdpsula -~
articular.

Existen ademds bordes cartilaginosos llamados
labios articulares que sirven para ampliar la su
perficie articular pero se adhieren a dichas su—
perficies articulares con .una de sus caras. Los
tipos de Articulacién Sinovial son:

ARTICULACION TROCOIDEA. Ld .caracterfstica de esta-
articulacién es que el hueso {pivote) gira dentro de un ani--
1lo ligamentoso. Se.parecen.a.los goznes de una puerta, y co
mo ellos, permiten un movimiento de rotacién., Como ejemplos-
tenemos las articulaciones radio-ulnar proximal y la del ~—
.atlas con el axis que permite girar la cabeza. - '

ARTICULACION GINGLIMO, D TROCLEAR, También se lla-
ma trocleartrosis o en polea. La cara articular esté repre—
sentada por un cilindro situado transversalmente en el extre-
mo de un hueso; en este cilindro se ensancha la superficie =--
‘curva céncava del otro hueso formando un mecanismo de polea.-
Esta articulacién permite movimientos de flexién y extensién-
Unicamente; por lo tanto sflo se mueve sobre el eje del cilin
dro. Como ejemplos citamos las articulaciones, interfaléngi-
cas y la hdmero-ulnar del codo. :

ARTICULACIDN ELIPSDIDEA. Las superficies articula-
res son segmentos de elipses; una de ellas es convexa de for-
ma oval y con diferentes curvaturas en dos direcciones; la --
otra superficie es cﬁncava'y se corresponde con la convexa. -
El ejemplo caracter{stico es la articulacién radio-carpiana.

ARTICULACION CONDILAR, En este tipo de articulacién,
las superficies articulares estén por una parte en la cabeza-
articular; ésta es convexa de forma elfptica y recuerda la —-
forma de un proceso 6seo, el llamado céndilo. Por otra parte
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la superficie articular es una fosa o concavidad que debe ser
de mucho mds grande dimensién que la del céndilo; como ejem--
plo tenemos las articulaciones de la rodilla, la occipitor ———
atloidea y la temporomandibular.

ARTICULACION EN SILLA BE MONTAR, O POR ENCAJE ﬂg—-
CIPROCD., Como su nombre lu inulca se trata de dos -

‘superficies articulares en forma de silla de montar que enca-

ja recIprocamente moviendose a lo largo y transversalmente; -~
como ejemplo tenemos a la articulaciﬁh carpo-metacarpiana del
pulgar. '

ARTICULACION ESFERODIDEA O COTILICA. Antes llamada—
enartrosis. Se caracteriza por tener dos superficies articu-
lares, de las cueles una est§ en forma de cabeza y la otra co
rresponde & una cavidad; en ambas se tiene una forma esfer01-
dal; como ejemplos tenemos a la artlculac1¢n coxcfemoral [ca-
dera) y a la escapulo-humeral (hombro).

ARTICULACIDN PLANA. Anteriormente designada como -
artrodia. Sus superfiqies articulares son casi planas sa gue
podrian ser consideradas como una parte de‘la superficie de ~
una gran esfera y pbr lo tanto con ligerfsima convexidad que-
le permite movimientos de desllzamlento en tres BJES, sin em-
bargo, estos movimientos son muy limitados como en el caso de
los procesos articulares de las vértebras; 1nclu1riamos tam—-
bién las articulaciones de los huesos del carpo y las del ~—
tarso. '
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b) CONSIDERACIONES GENERALES DE LA DSTEQPOROSIS. Es
ta enfermedad se caracteriza por un aumento relativo enla re-
sorcién sobre la formacidn dsea, dando lugar a una disminu——-
cidn en la masa &sea y a un balance de calcio negativo.

Osteoporosis es el término useado para describir a -~
un grupo de enfermedades de diversa etiologia gue se caracteri
za por una reduccidén en la masa del hueso por unidad de voll-
men a un nivel menor del requerido para tener una adecuada FUN——
cién de soporte mecdnico. La reduccidn en la masa 6sea no se
acompana de una reduccidn signifidativaven la cantidad del —-
mineral de la’faée’orgéhica, ni por ninguna anormalidad re-~—
producible en la estructura del mineral o la matriz orgénica.

Puede representarse a causa de diversos trastornos-
hormonales como Hiperparatiroidismo, Hipertiroidismo y Acrome
galia, pero con mayor frecuencia se consiera como una varig—
dad idiopAtica. Frecuentemente se observa osteoporosis en —
las mujeres después de la mengpausia y afecta la columna ver-
tebral y la pelvis, muy rara vez el créneo. Generalmente se-

" encuentran dentro de 1fmites normales los niveles plasméticos

de calcion, fosfato y fogfatase alealina, asi como el porcenta
Jje de reabsorcién de fosfato por los thulos renales.,
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL: , _
Identificar las manifestaciones de la osteog
porosis y explicar el manejodel paciente a-
nivel de consultorio odontolégico.

OBJETIVOS INTERMEDIOS:

a) Definir la osteopor051s.

b) Aspectos radlcgraflcos de la osteoporo—

 sis.

c) Explicar la etlologia de la Dsteopor051s.

d) Identificar las manifestaciones orales y
generales.

e) Explicar el diagnéstico de la osteoporo-
sis, .

f) Explicar el manejodel paciente con pre-—
sencia de osteoporosis, en el consulto--
rio dental.

HIPOTESIS

La 1dentif1ca016n de las manifestaciones de osteopo
rosis, nos facilitard la manera de no provocar complicaciones
graves al paciente, adem&s obtener.mejores resultados en el -
tratamiento dental y alcanzar mayor seguridad en el manejo -
del paciente en el consultorio.

MATERIAL Y METOCO

Material: Informacién bibliogr&fica fundamentada en
libros y artfculos de revistas actualizadas.

Libros consultados: THOMA
ROBBINS, STANLEY
NEUMANN, RONALD DANIEL
PEREZ TAMAYOD RUY
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FERNANDEZ CRUZ ARTURD
SOOEMAN. A WILLIAMS
HARRISON

Método: Revisién bibliogréfica.

Se reviso toda la biblingrafia mencionada y se sacé
toda la informacién necesaria sobre el tema, después se orde-
né adecuadamente y se redactd toda la informacidn.

Al revisar y ordenar la informacidén notamos que -
surgen necesafiamente algunas preguntas como: ; Bue es? zEn -
quien se presenta? ;Por qué? 5Cuahdo? ¢ Cémo se manifiesta? -
¢, Como se reconoce? ; Como se diagnostica? ¢Bue se puede ha—
cer?
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CAPITULD I
OEF INICION

La osteoporosis se define como la lesidn atréfica -
méds comin del hueso. Se trata de un proceso'mulficausal del-
que resulta una escasez de hueso calcificado en relacifn a --
los reguerimientos que se exigen del esgueleto como Grgano de
apoyo y sostén en la realizacién de los movimientos.

- E1l hueso se reduce tanto en su Fraccién compacta —
como en la esponjosa, quedando un aumento relativc de la par-
te medular entre las trabéculas atréficas. A consecuencia de
la atrofia Gsea, el esqueleto, pobre en calcio se torna gra—
cil y guebradizo.

Para Sodeman, la ostepporosis es la forma mds fre—
cuentemente observada de enfermedad metabdlicae 6sea, aparece-
sobre todo en mujeres de "raza blanca" postmenopéu51cas, y en
varones de mds de 60 afios de edad. Las personas de "raza ne—
gra" estdn afectadas raramente. La anomalia b4sica es la pez
dida de substancia 4sea que se comprueba radiogréflcamente -
como desmineralizacidn.

Algunos sutcres definen a la osteoporosis como una-
lesidn 6sea caracterizada por adelgazamlento y rareFacciGn de
las trabéuulas dseas, [n un hueso. esponjoso con osteopor0315
se observan mNos trabéualas dseas y estas son mds delgadas,
en uno compacto, lns canales de Havers son mis anchos de lo -
normal. Lag tirabéculas adelgazadas son, ademés, de superfi-
cie lisa y no tiene los contornos festoneados por: la reabsor-
cién osteocldstica.

Sin embargo, otros autores definen a la osteoporo--
sis como una enfermedad que se caracteriza por un aumento re-
lativo en la resorcién sobre la formacidn Gsea, dando lugar -
a una disminucidn en la masa 6sea y a un balance negativo de-
calcio. Puede presentarse a causa de diversos trastornos hor
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monales como: hiperparatiocidismo, hipertiroidismo, hiperadre-
nocorticismo y acromegalia pero con mayor frecuencia se consi
dera como variedad idiop&tica., Frecuentemente se observa os—-
teopaorosis en las mujeres después de la menopausia y afecta -
mds a la columna vertebral y a la pelvis, muy rara vez al ——-—
cranea.

Para Robbins la osteoporosis se caracteriza simple-
mente como una reduccién de masa Gsea. Como casi inevitable-
mente acompana a la edad avanzada, algunos autores prefieren
calificar esta definicidn afiadiendo que la reduccidn de masa-
6sea solo debe dominarse osteoporosis cuando provoca dolor de
espalda y molestias acompafiadas de signos objetivos de fractu
ra {Lutwak, 1969). Se observa clinicamente en muchos proce-—-
s0s vy puede afectar parte del esqueleto o todo él.

Finalmente, para Thoma el término de osteoporosis -
designa una insuficiente deposicidén de matriz Gsea por los —-
osteoblastos. SE observa con mds frecuencia en personas ancig
nas, especialmente en.mujeres postmenondusicas en las cuales—
hay una reduccién en la secrecién gonadal de los esterocides —
anabflicos que producen un balance proteico negativo.
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 CAPITULD II
ETIOLOGIA

Osteoporosis. Es la més frecuente de todas las en—
fermedades Gseas, es distinta de la osteomalacia y del raqui-
tismo, pues depende de formacidn anémala de matriz orgénica,-
en lugar de trastornos de la ca101flca016n del hueso.

En general la osteoporosis se acompaia dp actividad
osteobldstica disminufda, con lo que disminuye paralelamente-
la formacidén de hueso {osificacién).

" La osteoporosis la inducen diversos factores como -~
. son! o

‘La disminucidn o falta de estrdgenos (que est1mulan
la actividad osteobléstlca) en las mujeres después de la meno
pausia y que afecta prin01pa1menta a la columna vertebral y -
la pelvis, muy rara vez el créneo, -

También es com@nleste padecimiento en personas de -
.edad avanzada, en la gue muchas funciones de anaboiia protef-
nica disminuyen (entre ellas el depdsito de matriz ésea o co-
1l4gena). Estos individuos Presentan signos de mala absorcién
de su aparato digestivo, ya que generalmente casi no conser--
van sus arcadas dentarias completas 'y como consecuencla nog —
trituran adecuadamente los alimentos. Al parecer también se-
encuentran disminufdos sus jugos gﬁstricos. Por lo regular--
estas personas se encuentran inactivas la mayor parte de su -
tiempao.

Un factor importante lo constituye la falta de uso-
o inmovilizacién de los huesos, como lo es una fractura 6aea-
la cual produce rarefaccidn del tEJldD 6seu de la extrem1dad—~
correspondients.
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Dtra p051ble causa es una desnutricién tan 1mp0rtan
te como la falta de protefnasenla dieta, la cual Produce cg
mo consecuencia una deficiencia de los aminodcidos necesarios
para la sintesis del coldgeno por los osteoblastos.

Falta de vitamina C. Debido a gue esta vitamina es
necesaria para la produccién de substancia intercelular y fi-
bras -de coldgena por las células involucradas en el proceso -
de osiFicacién. ‘

El uso de esteroides antiinflamatorios constituye - '

"una causa importante de osteoporosis., La hlpertrofla e hiper
furicién cortical adrenal (como el sfndrome de Cushing) asf —-
como la terapéutica con ACTH y cortlsona pProvocan un ¢ umanto~
del catabolismo proteico que da lugar a una d951ntegrac16n de
la matriz 6sea existente, e 1nh1b1016n de la formacién del --
hueso nuevo.

Las fracturas vertebrales de los 50 a 60 afios, es
pecialmente frecuentes en mujeres tienen por causa en ellas-
la lesién osteoporética presenil, diez veces més a menudo que
en los varones, Se considera que la mujer padéce osteoporo--
sis con una frecuencia cinco veces superior al varﬁn.
ETIOLOGIA: Aegerter y Kikpatrick han propuesto una clasifica-
cifn de las causas fundamentales de osteoporosis gue incluye-
los factores endécrino, por desuso, deficiencia, postraumdti-
co y congénito; esta clasificacidn es la siguiente:

* CLASTF ICACION DE LA DSTEOPORDSIS

I,~ Formas comunes.de osteoporosis ds causa desconocida.
a) Dsteoporosis Idiopdtica (juveril y adulta). \
b) Osteoporosis Postmenopdusica.
c) Dsteoporosis Senil.

II.~ Enfermedades o alteraciones en las cuales la osteoporosis
€S una manlfestacidn comun o de patogenia parcialmente -
entendida.
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a) Hipogonadismo.
b) Hiperadrenc-orticismo.
c) Tirotoxicosis.
d) Mala absorcidn.
e) Escorbuto. -
f) Deficiencia de calcio.
g) Irmovilizacidn. '
h) Administracidn crénica de heparina.
i) Mastocitosis sistemdtica.
J) Hipofosfatasa del adulto.
k) Asociada con otras enfermedddes metabdlicas del
hueso,

.I1l.~ D=teoporosis caomo manifastacién de enfermedades here
ditarias del tejido conuuntiva.
a) Dsteogénesis Imperfecta.
b) Homocistinuria debida a la deficiencia de la sin
tetasa de cistationina.
c) Sindrome de Ehlers-Daulos.
d) Stndrome de Marfan.

Iv.~ Alteraciones ~n las gue se enduentra osteoporosis,pg
ro cuya hatogenia es desconocida.
a) Artritis reumatoide.
b) Anormalidades en la nutricién.
) Alcoholismo. '
d) Epilepsia
e) Diabetes.
f) Enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
g) Sfndrome de Menkes.

De acuerdo con esta c1551F1ca016n, se daré una bre
ve expllcac16n ‘de las causas més comunegs de osteopor051s.

a) Osteoporosis Postmenopdusica.lLas deficiencias de -
hormonas andrégenas y estrégenas dezempefian importan
te papel en el desarrollo de esta enfermedad .Esto pare
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ce confirmado por la elevada frecuencia de osteoporosis-
en mujeres postmenopdusicas, mujeres jévenes con ageng--
sia ovérica y varones ya ancianos.

Edau avanzada. En la vejez es habitual cierto grado de ~
osteoporosis, lo que explica, la fragilidad fsea que pre
sentan los viejos. Se interpreta como el efecta de una-
disminucién progresiva de la funcidn osteobldstica a par
tir de los 50 afios. Es més frecuente en la mujer. Por -
motivos desconocidos, las mujeres estén mucho mds afecta
das gque los varones, en proporcién dé 4.a 1,

Atendiendo el envejecimiento cada vez mayor de las pgo -
blaciones, se comprende gue esta afeccién sea cada dfa -

' més diagnosticada y atendida,

La carencia de vitamina C afecta particularmente a los -
tejidos de estirpe conectiva, y por ello al tejido- 6seo,
originéndose una dificultad para produccidn de sustancia
predsea, con aparicidn de osteoporosis {osteoporosis es—
corbdtica).

Deficiencia de Calcio, Sabemos que la deficiencia de cal

cio, causa conocida de osteoporosis conduce a una calci-

ficacién incompleta de la matriz orgdnica producida.

Osteoporosis por falta de Uso o Inmovilizacidn. La fun-
cién del hueso es soportar esfuerzos mecénicos orienta--
dos en determinadas direcciones. La disminucién o falta
de esta Funciﬁn produce osteoporosis, ya que estas Fuer-
zas serfan los estimulantes de la actividad osteobl&sti-
ca.

La osteoporosis postraumatica obserﬁada después de —
fracturas se debe en parte a una falta de uso del hueso-
o a una interferencia con la irrigacién sanguinea.

Dsteogénesis Imperfecta. Hay un defecto hereditario de-
la formacifin de matriz ﬁsea gue da lugar a los caracte--
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risticos huesos frégiles.

g) La inhibicién de la actividad ostecbldstica ocasiocnada -
por loé'glucocorticoides es la causa de la osteoporosis,
tan caracteristica de su administracidn prolongada.

i | .
h) El Hipertiroidismo y Diabetes Mellitus, pueden causar as
teoporosis a causa de una sintesis proteica inadecuada.

i) E1 aumento del uso de esteroides antiinflamatorios para
el tratamiento de la artritis reumatoidea, asma y otras
enfermedades. constituye una causa importante de osteopo
rosis,

J) SIndrome de Cushing. Interpretada como efscto de un 'ca-
tabolismo proteico excesivo.

OSTEOPOROSIS EN MAXILARES

Los maxilares muestranosteoporosis especialmente en
pacientes que han perdido sus dientes, en los cuales se desa-
rrolla una atrofia por desuso. La relaciﬁn conocida entre la
presencia de dientes funcionales y la orientacién de las tra-
béculas Gseas se basa en la ley de Wolff que determina en‘paz
te la disposicién y densidad relativa del hueso. Cuando fal-
tan los dientes'y sobre todo en el paciente desdentado con un
reemplazamiento protésico, la atrofia por desuso da lugar a -
una pérdida de la trabeculacién normal y del contorno general
del proceso alveolar. ' .

Existen otros factores locales que modifican la den
sidad de los maxilares. La osteoporosis postraumética obse: -~
vada después de fracturas se debe en parte a una falta de uso
del hueso o a una interferencia con irrigacidn sangulnea. La
inmovilizacién del hueso durante perfodos porlongados de tiem
po da lugar invariablemente a osteoporosis. La irradiacién -
del hueso y trastornos neurégenos, especialmente los del sis-
tema nerviOSO'simpético pueden producir secundariemente cam—
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bios vasculares que interfieren con una nutricién adecuada -
del hueso correspondiente. Por otra parte una hiperemia de -
origen traumidtico o inflamatorio también induce resorcidn del
. hueso.

 Los cambios radiogré&ficos en la osteoporosis de —-
los maxilares consiste fundamentalmente en una radiotranspa—
rencia generalizada del hueso con adelgazamiento de la corte-
za y pérdida de los dibujos trabeculares nitidos dentro de la
esponjosa. “En la osteopor051s,las trabéculas 6seas resorbi-~
das. son reemplazadas por mécdula adlposa. Conv1ene observar -
que el contorno general del hueso alveolar no se halla siefe-
pre alterado en la osteoporosis, ya que la atrofia del rebor-
de alveolar y la osteoporesis pueden ocurrir independientemeﬂ
te.

La usteoporosiS)/obteomalacia generalmente no se dis
tinguen radiogréflcamente por que hay reduccién de la den51-
dad &sea en ambas enfermedades. El dlagnﬁstlco debe estar ba-
sado en radiografias preparadas culdadosamente no solo de los
maxilares, sino también de otros huesos, y en'la demostra~—
'cién de valores normales de calcio, fésforo y fosfatasa alca-
“1lina en el suerao.

La arrofia progresiva de los maxilares no es rara,-
puede afectar solamente una seccién del hueso o extenderse —
por todo el procesp alveolar y dentro del hueso basal. En --
casos intensos, el maxilar inferior puede fracturarse por un-
traumatismo menor. Se han descrito pocos casos de esta fndo-
le. Por otra parte, ha habido algunos casos extremos de re--
sorc16n completa del maxllar inferior [mandibula en desapari-
c16n) con resorcién progresiva del maxilar superior.
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CAPITULO III
MANIFESTACIONES CLINICAS

La osteoporosis con raras excepciones,ﬁes una enfag
medad general que afecta todo el esqueleta, Solo puede ocu--
rrir en porciones inmovilizadas del esqueleto, como en caso -
de fractura o pardlisis. La forma general tiende & ser mis -
intensa en raguis y pelvis y por causas descon001das, el. cré—
neo es relativamente respetado. Las modificaciones 6seas se-~
caracterizan pur adelgazemiento del hueso cortical, resorcisén
de las espfculas de hueso esponjoso, creciendo de la cavidad-
medular y pérdlda global de hueso. Con frecuencia ocurren —
fracturas vertebrales por comprecién y hay predlsp051c16n —
general a las fracturas en todo el esqueleta.

La clinica general de la osteopor0515 viene 1ntegra
¢a por dolores 65905 ' propen516n a las frac.uras y deforma—
ciones 6seas, con mayor radiotransparencia. Es uma aF90016n -
con capacidad regr351va 0 por lo menos que se puede detener -~
en su evolucién; de ahf la importancia que tiere el hecho de-
gue no pase inadvertida.,

El dolor lumbar es el sintoma mds frecuentemente de
osteoporaosis. Tiplcamente comienza de manera incidiosa. A ~
veces comienza en forma aguda o hay una exacerbaczﬁn de dolor
sobre anadido a una molestia crqnlca. Estos (ltimos hechos -
‘se relacionan con fractura por compresién de un cuerpo verte-
bral. No es raro que la osteoporosis avanzada se descubra en
radiografias tomadas con cualquier otro motivo en un paciente
que no sufre dolor lumbar. La disminucién progresiva de la ta
1lla a consecuencia del colapso de las vértebras puede tener -
lugar con poco o nada de dolor.

. En la osteoporosis la mase ésea total se halla re--
ducida a un nivel inferior al necesario para sus funciones —-
mecédnicas. Los huesos son delgados y porosos, pero estén —
bien calcificados. Las concentraciones de calcio, Fdsfofo y -
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fosfatasa alcalina en el plasma son normales.
Dicha alteracidn se produce por inactividad, falta-

de andrdgenos, exceso de glucocorticoides,defieiencia protei-
ca, ausencia de vitamina C, o causa desconocida.
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: CAPITULO IV ,
HISTOLOGIA DE LA OSTEOPORDSTS

_ El estudio histoldgico del -huesao osteopurdtlco des~
cubre una estructura cualitativamente normal; solo cuantita-
tivamente se halla disminuida o menguada, Las trabéculas —
dseas son escasas, delgadas, finas y no tienen los contornos—
festoneados por la reabsorcién osteocldstica también contiene
pocos osteoblastos y usteocltos, pero la ca161flca01dn es en-
_ ellas normal. Hay poco volumen dseo con estructura normal.

Microscépicamente, el hueso que se conserva es es—
cencialmente normal y bien calcificado, pero no suele apre--—
ciarse neoformacidn de hueso, y la corteza Gsea estd delgada-
y las trabéculas son - estrechas y delicadas.

Las modificaciones dseas se caracterizan por adel-e
gazamiento del hueso cortical, resorcién de las espiculas de~
hueso esponjoso, crecimiento de la cavidad medular y pérdlda-
global del hueso. Con frecuencia ocurren fracturas vertebra-
les por comprecién,, y hay predisposicidn general a las frac-
turas en todo el ssqueleto. A consecuencia de la atrofia 6sea,
el esgueleto, pobre en calcio se torna gracil y quebradizo, -

La osteoporosis es la mds frecuente de las enferme-
dades metabﬁllcas o sea alteraciones en la gue todo el esque-
leto esté afectado, supuestamente como resultado de la accién
de factores slstemétlcos sobre el esqueleto y es una causa im
portante de morbilidad en sujstos viejos. El remodelado da —
hueso (su formacién y reducciﬁn) &s un proceso continuo duran
te toda la vida.

El balance negativo del calcic puede corrégirse me=
diante la administracidn de estrﬁgenos, fluoruro, vitamina C-
en pequenas cantidades, suministro de calcio y fosfato.
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£l término de osteoporosis designa una insuficiente
déposicidn de matriz Gsea por los osteoblastos. La diferencia
entre osteoporosis y osteomalacia no es siempre clara, pPero -
este Ultimo t€rmino designa un defecto b551co en el metabolis
mo mineral y no en la Formac16n de matriz. Las imé&genes ra--
diograficas de ambas enfermedades son casi idénticés, ya gue-
en ambos casos se produce una reduccién generalizada en la —
densidad 4sea. ' .

La osteoporosis se observa con mds frecuencia en —
‘mujeres postmenopdusicas en las cuales hay'una reduccién en -
la secreciﬁn gonadal de los esteroides anabﬁlicos que hroduce
un balance proteico negativo.

-La redu0016n en masa 6sea o mineral por unidad de -
tejido ocurre sin nlngun cambio enla comp051c16n relativa de-
los minerales dseos normales presentes, AsI pues la minera--
lizacién del hueso estd afectada solo secundarlamente, ya que
ia matrlz ésea deficiente produce poco o ningdn lugar para le
mlnerallzac16n. De acuerdo con lo anterior, los valores de -
laboratorioc para el calcio sérico, fésforo sérico, y fosfata-
sa alcalina sérica son normales.
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CAPITULO V-
ASPECTOS RADIOGRAFICOS

a) SEMIOLOGIA DE UNA PLACA DE Rx. EN UNA:CAVIDAD -
ORAL NORMAL., FPara analizar e interpretar los cambios que ~-
afectan los tejidos, es importante conocer la diferencia en—-
tre el aspecto normal y alguna altera016n respecto a éstos. ~
Un método auxiliar de diagndstico son las radlografias denta~
les, por medio de ellas, podemos interpretar algunas de las -
anomalias que se presentan tanto en tejidos durcs como en te~
jidos blandos.

Las 1mégenes radlogréflcas de los elementos dentam
les o parte de éstos pueden ser divididas en radlopacas y ra=
dio transparentes o radlolu01das.

Estructuras Radiopacas.

Eslmalte,
Dentina

Placas {Jseas.

Lémina dura.

Tabique del seno maxilar.

Borde inferior del maxilar inferior.
Borde inferior del canal mandibular,
Borde inferior de la cavidad nasal.
Placas corticales.

Tabigque nasal.

Crestas y ApSfisis Oseas.
Linea oblfcua interna.
Linea oblicua externa.
Ap§fisis mentoniana.
Ap6Fisis canina.
Ap6fisis coronoides.
Hémulus.

Tuberosidad maxilar.

-

N ol

”



Arco cigomdtico.
Espina nasal anterior.
Tubérculos genianos.

Materiales de Restauracidn.

Oro

Amalgama.

Oxido de Cinc-eugenol.
Cemento de fosfato de cinc.
Gutapercha. '
Puntas de plata.

Bandas y coronas de oro.
Alambres. .

Esfructuras Radiotransparentes.
Anatémicas, '

Seno maxilar.
Cavidad nasal.

Tejidos Blandos.

Pulpa. ,
Papilas dentarias.
Médula Ssea. '
Encfas.

Membrana periodéntica. ;

Orificios.
Mentoniano.
Incisivo.
Canales.

Incisivo,
Mandibular.

Suturas.
Alveolar interna.
Palatina interna.
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Depresiones (Oseas,

Fosa lateral.
Fosa submandibular.
Fosa mentoniana.

Materiales de Restauracidn.

Acrflico.
Silicatos.
Porcelana.

Tabigue interdentario.- La prux1m1dad de dos alveg:
los vecinos hacen que se forme entre ellos una cresta o tabl—
que interdentario; los tabigues se registran en forma de pico,
meseta o bisel dependiendo de la relaclﬁn ‘entre los alveolos.

Espacio periodﬁntico.- Delimita exteriormente la ~-
raIz formando una linea rad101u01da confundléndcse a la altu-
ra del cuello con la radiolucidez de los otros tealdos blane-
dos.: El espacio perlodontal se observa més ancho en el n1no-
qué en el adulto.

L&mina duré-g pared alveolar.- Este tejido debe pre.
sentar las siguientes caracterfsticas: integridad, superficie
lisa y nitidez de su limite interno. El limite externo se con
tlnua con el trabeculado del hueso esponJoso.

Hueso esponjoso.— Se observa como una red de frapé
culas nitidas. '

Fosas nasales.— Sobre los éplces de los incisivos-~
aparecen las fosas nasales; astén reprasentadas por dos &reas
simétricas de 1imites curvos. separadas por una linea radiopa-
ca que corresponde al vémer, Lateralmente las fosas nasales 4
el seno se separan por un tabigue gue corresponde a la fosa.




59

Sutura intermaxilar.- Aparépe en la linea media, di
vidiendo la cresta interdentaria. o

- - Seng maxilar.- Zona radiclécida semicircular de -
tamafio variable y limitada por. una liﬁea curva radiopaca que~ .
corresponde al piso del seno, en el 1nter10r del érea radig—=
ldcida -e observan arborizaciones correspondlentes a los —
trayectos de los canales vasculares.

Tuberosidad.— Es el 1Imite posterior de 1a apofisis
alveolar, limitada por uhailinea radiopaca incuryadé~en'$entﬁ
do superior, esta 1fnea representa la unién de las corticales
bucal 'y palatina. '

Lfnea oblicua,-~ La linea oblicua externa se iden--—
tifica por el reborde alveolar y le puede qultar v131b111dad-
radlogréflca a éste.

Linea oblfcua interna o milohicidea,- Se registra-
por debajo de la externa con menos curvatura que 1a’ anterlor,
puede restar v151b111dad a los éplces de los molares.

Agu jero mentoniano,— Esta estructura no siempre se-
"puede registrar, generalmente se localiza debajo de los épi——
ces de los premolares, bajo farmas 1mpr961sas y 1limites difu-
sos, se proyecta con mayor claridad en las radlografias extra
orales.

Registro de los tejidos blandos.- En las radiogra-
f{as convencionales, no es posible establecer una clasificae
016n hlstoldglca de los tejidos blandos, sin embargo los lIml
tes de estos provocan variaciones de tono.
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b) ASPECTOS SADIDGRAF ICDS DE LA OSTEOPOROSIS.— Le~
osteoporosis es un sir frome anatomoclinico, cuya expresién ~—
radiol8gica primordial estriba en una mayor transparencié y -
delgadez de las estructuras Sseas. Con todo, la mayor tran-—
parencia dsea radioldgica de una pieza esquelética no signi—
fica ya que la osteoporosic sea el motivo. Los tumores o ra-
refacciores &seas osteolificas,}‘asi como ciertas ostaodlstrg :
fias y la misma osteomalacia confieren todas ellas mayor = e——
transparencia del hueso, sin que por ello exista como causa -~
comin la lesidn elemental osteuporﬁtica.

Ante todo es preciso no confundir entre sI las dos—
principales lesiones fseas atrdflcas' la osteopor051s y la ~
osteomala01a. :

En 16 osteoporosis el estudio histoldgido del hueso
descubre una estructura cualitativamente normai; sole cuanti-
tativamente se halla dlsmlnuida C menguada. lLas trabéculas -
6seas son delgadas, escasas, finas, con pocos usteoblastos Y-
osteocltos, pero la calc1f1cac;§n es en ellas normal. Hay po
co volumen 6seo con estructura normal. :

En cambio en la osteomalacia lesifn escencialmente-
carencial por hipovitaminosis D, ocurre lo éontrario, la ese~
tructura 6sea‘es cualitativamente deficiente, La sustancia -
osteoide mal calcificada ribetea las trabéculas confiriéndo-~
les la tfplca acidofilia visible en las preparaciones tefiidas
con hematoxilina-epsina. En la osteomalacia el volumen 6seo -
es normal, pera su calidad estructuralmenta, es deficiente en

calcio,

Frente a la hipStesis de Albright, segin la cual la
aplasia de tejido osteoide o matriz ﬁsea era el unlco factor~
de la osteoporosis, admitimos hoy que en sugénesisnnterv1ene
en mayor grado una carencia de calcio prolongada; es decir --
gue hay un balance negativo de calcio.
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El dolor de espaelda y la predisposicién a las frac—
turas, en particular de cuello femoral en persbhas de edad =~
avanzada, son las manifestaciones mds frecuentes. La calce—-
mia y las concentraciones sanguineaé de fgsforo y fosfatasa -
alcalina son caracterIsticamente normales.
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CAPITULO VI
DIAGNOSTICO

El diagndstico depende de'abservar cambios cardcte-~
risticos en las radiografias de esgueleto, sobre todo del ra--
quis. Las placas de las vértebras estén menos rarificadas —
que los cuerpos, de manera que hay un contraste més neto en—-—
tre las dos. Las placas pueden deprimirse en la parte central,
originando el aspecto tipico del raquis'pun las vértebras bi~
céncavas. Cuando empecra la enfermedad el ndcleo pulposo ha-
ce hernia a través de la placa.

Existen sIntomas dentro de esta enfermedad, los cua
les pueden ser; el dolor lumbar gue es el sintoma més frecuen
te, también viene acompafiada de dolores dseas, propen51dn a -
las Fracturas de todo el esgueleto y deformaciones Gseas.

El diagndstico debe estar basado en radlngraffas -
preparadas cuidadosamente no solo de 1los maxilares, sino tam
bién de otros huesos, y en la demostracidn de valores norma—
- les de calcio, fésforo y fosfatasa alcalina en el suero.

Los. cambios radiogréficos en la osteoporosis de los
maxilares, consisten en una radiotransparencia generalizada -
del hueso con adelgazamiento de la corteza y pérdida de los -
dibujos trabsculares nitidos dentro de la esponjosa.
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TRATAMIENTO

Los glucocorticoides fueron llamados asf{ porgue uno
de sus principales efectos es elevar la concentracién de glu-
cosa en sangre. Sin embargo, los glucocorticoides tienen —
otros efectos sobre el metabolismo de grasas y proteinas, —_—
probablemente'de igual importancia para el organismo que su -~
efecto sobre el metabolismo de los carbohidratos.

Cuando menos 95 por 100 de la actividad glucocorti-
colde de las secreciones suprarrenales se deben al cortisol, -
también llamada hidrocortisona y compuesto F. Intervienen en
manor'proporcién la corticosterona y, mucho menos todavia, la
‘cortisona. ‘ '

Efectos del cortisol en la inflamacién; estabiliza-
cién en la membrana de lisosomas. Casi todos los tejidos de-
la economfa responden a las lesiones tisulares, tanto si de—
penden de un simple traumatismo como de una enfermedad celu—-—
lar, por el proceso denominado inflamacién. Llas tres etapas-
de estos procesos son los siguientes: 1) escape de grandes—
cantidades de 1fquido parecido al plasma, que sale de los ca-
pilares hacia la zona lesignada, seguido'de’coagulaciﬁn de —
dicho quuido- 2) Inflltracidn del drea por leucocitos, y =~
3) curaclﬁn del tBJldO, que se logra en gran parte por creci-
miento de tejido fibroso.

lL.a cantidad de cortisol que normalmente es secreta-
da no afecta netamente la inflamacién ni la curacién, pero —-
grandes cantidades de cortisol, u otros glucocortiéoides, —_—
bloquean todas las etapas del procesa, incluso el escape ini-
cial de plasma desde los capilares hacia la zona lesionada.

Por desgracia, no conocemos casi nada del mecanismo
bésico de este efecto antiinflamatorio. Sin embargo, se ha -
visto recientemente que el cortisol y otros glucocorticoides--
estabilizan las membranas de los lisosomas celulares, que ——-
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resultan asf més dificiles de romper. Se recordaréd que los -
lisosomas contienen grandes cantidades de enzimas hidroliti-—
cas, susceptibles de digerir las protefnas intracelulares. -
Este efecto estabilizador sobre la membrana del lisosoma bas-—
tarfa para explicar gran parte del efecto antiinflamatorig --
del cortisol, pues evitarfa la destruccidn acostumbrada de ——
los tejidos durante la inflamaciﬁn, pof liberacién de enzimas
lisos@micas. '

Dtro factor que puede tener importancia respecto al
efecto antiinflamatorio del cortisol es que disminuye la- for-
‘macidn de bradicinina, substancia vasodilatadora muy potente-
que e Droduce por la lesién previa en los tejidos inflamados.
Estn substancia es liberada de uha globulina alfa’ por la —-
enzima proteolitica calicrefna. Quizéd la estabilizacién de-
la membrana del lisosoma impida la liberacién de calicrefna -
por este organelo intracelular. '

Finalmente, el cortisol disminuye la permeabilidad-
de la membrana cabilar, el otro factor importante para evitar
el escape habitual de proteinas hacia los tejides inflamados.
Parte de esta disminucién de la permeabilidad capilar podria-
. deberse a menor producci6n de bradicinina, pues la vésodilatg
cién por bradicinina tiende a distender en sxceso la membrana-
capolar. Pero otros dos efectos, por lo menos quizd también-
intervengan: I) El cortisol disminuye los efectos de la histg
mina, Otra substancia que se produce en el tejido inflamado-
para originar vasodilatacidn y aumentar la permeabilidad capi-
lar. El cortisol potencia el efecto de la noradrenalina 'y la
adrenalina para constrefiir los vasos periféricos.

Sea cual sea el mecanismo por virtud del cual se —-
produzca el efecto antiihflamatorio, este efecto del cortisol
quiz&{ desempefie importante papel pera combatir algunos tipos
de enfermedades comgo artritis reumatoidea, fiebre reumdtica y
glomerulonefritis aguda.Todasellas se cardterizan por intensa in
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flamacidn local, y los efectos perjudiciales para la economia
dependen principalmente de la propia inflamacién, no de otros
aspectos de la enfermedad. Cuando se administran cortisol y-
. otros glucocorticoides a pacientes con estas enfermedades, ca
si invariablemente la inflamacién puede ceder rdpidamente -—-
en plazo de 24 a 48 horas.

Aunque el cortisol no corrige el trastorno patolég_i_
co bésico, sino simplemente evita los efectos lesivos de la—-
respuesta inflamatoria, esto por si solo puede ser una medida
salvadora. -
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CAPITULD VII |
MANEJO DEL PACIENTE CON PRESENCIA DE OSTEOPOROSIS.

Ante la presencia de un paciente con osteoporosis -
es conveniente canalizarlo con el especialista correspondien~ .
te, para que &l a base de estudios radioldgicos y exdmenes de
laboratorio nos de la pauta a seguir con el enfermo, ya gue -
sino lo consultéramos al especialista se correria el riesgo de
fracasar en nuestro tratamiento dental, con posibles conse-—-~
cuencias graves para el paciente como lo serfa una fractura.

- Asi al estar el paciente bajo control médico gene--
ral y siguiendo las indicaciones y consejos de espec1allsta,
del paciente obtendrd mejores beneficios en su- rehab ilitacidén
bucal. También habré‘satiSFaccién por parte del paciente al-
ver que se le rehabilitd & nivel general y no solo en el as—-
pecto oral. :

Existen algunos procedimientus cdontolégicos en los
cuales hay que tener muche cuidado al realizarlqé ya gue de -~
lo contrario podemos perjudicar al paciente. Dentro de di---
chos procedimientos estén los siguientes: ‘ '

a) Cirugfa de tercer molar.

b) Cirugfa de canino retenido.

c) Cirugfa preprotésica.

d) Cirugfa de Torus mandibular y maxilar.
e) Quistes. :

f) Exodoncias diffciles.
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RESULTADOS

Con base en el andlisis hasta aqui desarrollado, Pc
demos menciormar que durante la vejez existen alteraciones -—-
Gseas graves, debido a causas miltiples, entre las cuales se-
encuentra la osteoporosis.

Este tipo de enfermedad se presenta generalmente -
como una reduccién en la masa Gsea a un nivel inferior al ne-
cesario péra sus funciones mecdnicas. Los huaesos son delga--
dos y- porosos,  pero estén bien calcificados. Las concentra-—
ciones de calcio, Fésforo y fosfatasa alcalina en &l plasma-
son normales.

Dicha alteracién se produce por inactividad, falta-
de andrégenos, exceso de glucocorticoides, deficiencia protei
ca, ausencia de vitamina C, o por causa desconocida. En caso
de inmovilizacién de miembros o infecciones pueden existir -
osteoporosis localizadas.

Esta enfermedad generalments la padecen varones an-
cianos y mujeres de raza blanca postmanopéu51cas.'

El resultado de esta investigacién cooperard para -
un mayor conocimiento de esta enfermedad pbr parte del odon-
t6logo, que se verd reflejado en un mejor tratamiento a los -
pacientes afectados con osteoporosis.

Aunque'esta inVestigacién gs limitada existe la po-
sibilidad de que sirva de apoyo o punto de partida para in---
vestigaciones posteriores.
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CONCLUS IONES

La ostecporosis es la forma més frecuentemente observada de
enfermedad metabdlica 6sea, aparece sobre todo en mujeres -~
de raza blanca postmenopdusicas, y en varones de m4s de 60~
afios de edad. La anacmalfa bésica es la pérdida de substan
cia dsea que se comprueba radiogréficamente como desmlnera-
lizacidén.

Sus antecedentes histéricns son recientes relativamente ya-
gue a través de la hlgtorla de la medicina en 1as primeras-
civilizaciones existentes no hay mencidn alguna sobre la os
teppor051s.

Es importante el dlagnéstlco de la osteoporosis para poder-
tomar las medidas mecesarias durante la intervencién odon--
tolégica sobre pacientes osteopordticos.

Debido a que cada vez es mayor la poblacién de edad avanza-
da, es neéasario gue los profesionistas sncargados de la --
rehabilitacién bucal, necesiten tener mayor informacién so-
bre este padecimiento . para que se tomen las medidas nece--
sarias durante el tratamiento bucal y asi no agravar aun -
més el problema de este tipo de pacientas.

También seria bueno gue se tuviera control con este tipo de
pacientes para saber [diagnosticar) si padecen dicha enfer-
medad, en caso afirmativo canalizarlo con el especialista -
correspondiente para su tratamiento general. Posteriormen-
te el odontélogo tomard las medidas y cuidados necesarios -
 durante el tratamiento bucal, de dichos pacientes y asi no-
agravar m4s el problema de éstos.

Desafortunadamente en México no existen investigaciones ~--
respecto a la ostesoporosis y tampoco existe algidn control -
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estad{stico sobre las personas que padecen esta enfermedad,
por lo tanto no se puede hablar sobre la frecuencia de la -
enfermedad mencionada.
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RECOMENDACIONES

Fomentar la investigacidn sobre la osteoporosis para asi -
obtener mejores conocimientos sobre esta patologfa y habré-
menos posibilidades de gue ocurran consecuencias graves pa-
ra el paciente con presencia de osteoporosis.

Es necesario mantener una buena relacién médico-odontSlogo-
durante el tratamientoc de los pacientes osteoporétiqos.

Comunicar al paciente que es necesaria su cooperacidn para- .
aobtener mejores resultados en su rahabilitacién bucal.

También es necesario mantener una buena relaciﬁn entre el -
odontélogo-paciente para que el.paciente se someta trangui-
lamente al tratamiento odontol6gico sin ningun temor.
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