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ANTECEDENTES HISTDRICOS 

Los antecedentes hist6ricos de la osteoporosis po-
siblemente son recientes relativamente, ya que a través de la 
historia de la medicina en las primeras civilizaciones exis
tentes, no hay ningún dato acerca de esta patología. 

Por ejemplo podemos citar a los antiguos egipcios,
en los cuales se ha llegado a saber por medio del estudio y -
traducci6n de sus geroglíficos y del análisis de sus momias -
que no hay evidencia acerca de la osteoporosis. 

a·tro ejemplo lo consti tye la Cultura China en la -
cual también no hay nada escrito en relaci6n con esta patolo
gía. 

Un ejemplo más: nos remontamos a la época de la -
América Precolombina en donde no se hace mención alguna sobre 
esta enfermedad. 

Sin embargo, podemos mencionar que aunque en estas
cul turas no hay evidencia .del tema a :ratar s.í exfaten datos -
de que estos pueblos tuvieron problemas denta~ es como son: 
infecciones graves, abscesos y labio leporino, ,';!1jemás de pa-
decimientos generales. 

Posiblemente en estos hombres no se desarroll6 la -
osteoporosis tal vez debido a las siguientes causas: fueron -
cazadores y labradores de la tierra, así al estar persiguien
do a su presa de caza de un lugar a otro y de afrontar muchcs 
peligros que implica la misma y debido a la gran cantidad de
luz solar a que estaban expuestos cotidianamente y a su ali-
mentaci6n que era principalmente de carne y raíces, todo esto 
contribuy6 a que sus huesos y músculos estuvieran bastante -
desarrollados. 
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Otra posible causa es que algunos fueron grandes 
guerreros ·y por lo tanto también eran hombres ~uy fuertes ya
que su misma condici6n de guerreros les exigía estar siempre
en buenas condiciones físicas y ~entales. 

Otro factor importante es el de la edad, ya que el-
. promedio de vida era de cuarenta años y por lo tanto no era -
posible que llegaran a padecer osteoporosis.por vejez y por -
postmenopausia, debido a que algunas mujeres no llegaban a -
vivir lo suficiente como para que llegaran a la menopausia. 
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FUNDAMENTACION DEL TEMA --
La odontología es una profesi6n que con suma rapi~ 

dez está alcanzando un papel preponderante en la conservaci6n 
de la salud, debido en gran parte a la mayor posibilidad y -
creciente responsabilidad de atender pacientes que además de
su problema odontológico, padezcan también alguna otra enfer
medad. La aplicaci6n de los parámetros de prevenci6n de en~ 
fermedades bucales, así come de la conservaci6n de la boca en 
buen estado, han hecho que no sea suficiente ni aceptable que 
el odont6logo ~enga como anica tarea la reparaci6n de las le
siones dentales. En la actualidad· se necesitan fundamentos -
y conocimientos suficientemente s~lidos y amplios que le per
mitan examinar al paciente, valorar los diversos hallazgos ~ 
buca~es y parabucales, llegar a una conclusi6n diagn6stica y
emprender el tratamiento adecuado, 

Dentro de toda esta gama de conocimientos básicos,
el odontólogo por el solo hecho de poder reconocer (diagnosti 
car) un padecimiento debidamente, se debe considerar un Fac-=. 
tar indispensable para la atenci6n de un paciente en determi
nadas condiciones de cuidado, o en su caso canaliz'arlo 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 patología a la· que se le ha dado pees impo!: 
tancia a nivel de investigaci6n y puesto que est~ estrechame.!:! 
te relacionada con la actividad odontol6gica, ha despertado -
en mi el intedis por estudiar todo lo referente a d.i.cha enfer 
medad. 

Deseo que con investigar más respecto a lo que es-. 
la osteoporosis, pueda obtener un conocimiento integral de 
los aspectos fundamentales y recientes de este padecimiento,-
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para poder así, darle una aplicación práctica en el ejercicio 
de mi profesi6n, 

De todo esto, lo.más importante desde mi punto de -
vista, es que cuando se siente la necesidad de una nueva res
ponsabilidad social, necesariamente deberá estimularse el de
seo de superaci6n dentro del campo de la odontología, lo que
traerá como consecuencia 16gica, que el odont~logo sea verda
deramente ~n promotor de la salud. dentro de su grupo social. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Considerando que la osteoporosis es el t~rmino usa
do para describir a un grupo de enfermedades de diversa etio
logía que se caracteriza por una reducción en la masa del -
hueso, por unidad de volumen a un nivel menor del requerido -
para tener una adecuada funci6n de soporte mecánico. 

Es importante considerar que debido a las caracte-
risticas físicas (estructurales) y fisiol6gicas (funcionales) 
de los huesos maxilares de un paciente con osteoporosis, ate!2 
derlo en un consultorio dental puede representar riesgo; cla
ro está que dicho riesgo estará.en relaci6n directa con lo -
que desde el punto de vista odonto16gico deba hacersele a tal· 
paciente, ya que no será igual el reisgo al hacer una limpie
za dental, que al hacer un tratamiento ortod6ntico o la ex--
tracci6n de una pieza incluida, pues en este último caso aun-. . 
que radiográficamente no se demuestre osteoporosis en mandí--
bula o maxila, deben existir en tal paciente, alteraciones en 
su tejido 6seo, que aunque radiográficamente no sean demostr~ 
bles, s:! faciliten la aparici6n de complicaciones ya sea du
rante el manejo en consultorio o poco después de éste. 

. . 
Muy posiblemente también sea necesario considerar P.ste pade-
cimiento en el caso de que este tipo de pacientes requieran -
prótesis fija o no ya que las estructuras 6seas (o dientes) -
que deberán servir como puntos de apoyo o anclaje (pilares)
para tales pr6tesis deben ser menos resistentes a los cambios 
de presi6n o tensión ejercidos sobre ellos, limitando enton
ces la funcionalidad de tales pr6tesis en cuanto a tiempO (PE!, 
siblemente muy corto) en comparaci6n con sujetos sin osteop.2 
rosis. 

Es importante considerar tambiér el caso supuesto 
de un paciente desdentado con osteoporosis, que necesite un 
tratamiento de regular'zaci6n de proceso alveolar, para la -
correcta adaptaci6n de sus pr6tesis totales, debido a que es
te paciente ya debe presentarproblemas de resorci6n 6sea 
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anormal por desuso y si se efectúa la regularizaci6n de proc~ 
so alveolar, posiblemente no daría un resultado satisfactorio 
debido a que se debilitaría aún más el soporte estructural y
funcional del hueso, posiblemente no quedaría en condiciones-
6ptima3 de soportar una placa total • 

. Es conveniente mencionar también que en un paciente 
con presencia de rorus palatino maxilar, pero sin trastornos
óseos no surgirían complicaciones en s~ extirpación quir~rgi-. . 
ca, pero en el caso de un paciente osteoporótico se corre el
riesgo de perforar el hueso del paladar y hacer comunicaci6n
con el piso de las fosas nasales. 

En general posiblemente existan mayores riesgos en
tados los procedimientos quirúrgicos en los cuales hay que ha 
cer osteotomí¡;i "(incisión o sección quirúrgica de un hueso) -
como son los 'caninos retenidos, terceros molares incluí dos'· -
quistes y apicectomías. .Debí do a que el hueso es anormal en
el paciente con osteoporosis, y en el cual Pi:/S~.blemente pue-
dan ocurrir fracturas debido a la formación anómala de hueso
nuevo. 

También es conveniente comunicar al paciente de la
anomalía de sus huesos y recomendarle que evite morder o mas
ticar cosas duras como lo es un peda~o de chicharr6n, ya que
posiblemente puedan fracturarse las paredes alveolares o los
maxilares sin causa aparente. ¿ De qu~ manera afecta o reper
cute en el hombre el conocimiento de estas maniobras y alta-
raciones que conjuntamente con mdltiples factores externos -
provocan la aparición de cierto grado de riesgo durante o des 
pués del tratamiento odontológ:Í.Co?. 
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a) CONSIDERAC~ GENERALES~ TEJIDO~- NORMAL. El 
tejido óseo es uno de los más resistentes y rígidos ~el cuer
po humano. Sirve de soporte para las partes blandas y prote
je 6rganos vitales, como los contenidos en las cajas cranea~ 
na y torácica y en el conducto raquídeo. 

Aloja y proteje la médula 6sea, formadora de las cé 
lulas de la sangre. Proporciona apoyo a los m~sculos esquelé
ticos, transformando sus .contracciones en movimientos ~tiles, 
y constituye un sistema de palancas que incrementa las fuer-
zas generadoras en la contracci6n muscular. 

El tejido 6seo está fo:rrriado por células y un mate
rial intercelular calcificad~ (la matriz 6sea). Las c1Hulas 
son: los osteoci tos, los osteoblastos, productores de la Pª!: 
te org~nica de la matriz, y los osteoclastos células gigan-
tes multinucleadas relacionadas con la resorci6n del tejido-
6seo, que participan de los procesos de remodeieid6n de los
huesos, 

Como no existe difusi6n de substancias a través de
la matriz calcificada del hueso,. la nutrici6n d~ los osteoci
tos depende de canalículos que existen en la matriz. 

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

Los Osteocitos.- Son escenciales para la manutEn-
ci6n de la matriz mineralizada del hueso y su muerte es segu~ 
da por resorci6n de la matriz. Los osteocitos son capacez de 
concentrar calcio en su citoplasma. 

Los Osteoblastos.- Sintetizan col~geno y glucopro-
teínas de la matriz ósea; se disponen siempre en las superfi
cies 6seas lado a lado en una disposici6n que recuerda un epi 
telio simple. 
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Los Osteoclastos.- Son .células globulosas gigantes 
m6viles que contienen de 6 a 50 núcleos, contienen numerosos
lisosomas dando reacci6n histoqu!mica positiva para fosfatasa 
ácida. 

Matriz.- La parte inorgánica de la matriz 6sea re
presenta cerca del 50'fti del peso y ios iones que en elia se e!! 
cuentran con mayor frecuencia son el fosfato y el calcio; hay 
tambi~n bicarbonato, magnesio, potasio, sodio y citrato. El
calcio y el f6sforo forman cristales de hidroxiapatita Ca 10; 

P04 (01)2. 

Los iones del cristal de apatita. está.n hidz:atados -
existiendo por lo tanto una capa de agua; esta capa se deno
mina capa de hidrataci6n; la cual facilita el cambio de iones 
entre el cristal y el líquido intersticial •. 

La parte org~nica de la matriz está formada por fi
bras colágenas (95'79 y por pequeña cantidctd de substancia fun
damental amorfa que contiene glucoprote!nas ~cidas y n~utras

formadas por mucopolisacáridos asociados a prote~nas¡ una de
las cuales se conoce como osteomucoide. Como componentes de 
las glucoprote!nas ácidas del tejido 6seo se incluyen 81 con
droi tin 4 sulfato; el condroitin 6 sulfato y el queratQsulfa
to. 

~ periostio t ~ Endostio.- Son escenciales para 
la nutrici6n del tejido¡ por ello en las operaciones del hue
so se presta atenci6n especial a estas membranas conjuntivas. 

Las c~lulas del periostio que morfol6gicamente son 
ribroblastos,, se transforman muy ft1cilmente en osteoblastos
Y desempeñan un papel importante en el crecimiento de los hue 
sos y en la reparación de l~s fracturas. 

Las principales funciones del periostio y el endos
tio son nutrir al tejido ya que sus vasos penetran por los ca 
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nales de Volkmann y sirven como fuente de osteoblastos para -
el crecimiento y reparaci6n de los huesos. 

Histol6gicamente.- Hay dos tipos de tejido 6seo: el 
inmaduro o primario y el maduro, secundario o lamelar. Los -
dos tipos poseen las mismas células, los mismos constituyen-
tes de .la matriz, pero mientras en el tejido óseo primario -
las fibras colágenas forman haces dispuestos irregularmente,
en el tejido óseo secundario o lamelar estas fibras se orga-
nizan en láminas que adoptan una disposición muy peculiar. 

Tejido ~ Primario.- Es el primer tejido que se
forma en cada pieza 6sea, siendo sustituido gradualmente por
el tejido óseo secundario. En el adulto es muy poco abundan
te, persistiendo s6lo en las proximidades de las suturas de -
los huesos del cráneo, en los alveolos dentarios y en algunos 
puntos de inserci6n de tendones. 

El tejido ~seo primario presenta fibras colágenas
sin organización.definida,· tiene menor cantidad de minerales 
y mayor porcentaje de osteocitos que el tejido óseo secunda-
ria. 

Tejido ~ Secundario.- Se encuentra generalmente 
en el adulto y está formado por los mismos componentes del t~ 
jido primario. Es característico poseer fibras colágenas or
ganizadas en laminillas de 3 a 7 m.de espesor que quedan para 
lelas unas a las otras, o se disponen en capas conc~ntricas -
en torno de canales con vasos, formando los sistemas de Ha--
vers. Las lagunas con los osteocitos están ·en general situa
das entre las laminillas 6seas, pero algunas veces est~n den
tro de ellas. En cada laminilla las fibras colágenas son pa
ralelas unas a las otras. Entre las laminillas se forma con
frecuencia un ac~mulo de glucoprote!nas llamado sustancia ce
mentante, 



11 

cada sistema de Havers está constituido por un ci--· 
lindro largo, hueco, a veces bifurcado, paralelo a las diáfi
sis y formado por 4 a 20 laminillas óseas concéntricas. .En el 
centro de este cilindro óseo existe un canal, o conducto de -
Havers, que contiene vasos, nervios y tejido conjuntivo laxo. 
Los conductos de Havers se comunican entre sí, con la e.aviciad 
medular y con la superficie externa del hueso, por medio de
canales transversales u oblicuos, los conductos de Volkmann.
Estos se distinguen de los de Havers por no presentar lamín!_ 
llas 6seas concéntricas. Los conductos de Volkmann atravie
san las laminillas 6seas. 

Todos los canales vasculares.existentes en el teji
do 6seo aparecen cuando la matriz ~sea se forma alrededor de
los vasos preexistentes. 

Histogénesis.- El tejido ~seo. se forma por un proc~ 
so llamado osificación intramembranosa, que ocurre en el seno 
de una membrana conjuntiva, o por el proceso de osificaci6n -
endocondral. Es te último se inicia sobre un modelo cartil ag!_ 
naso, el cual se destruye gradualmente y es sustituido por ~ 

.tejido 6seo que se forma a partir de célul~s que derivan del
. conjunto adyacente. Este, poco a poco es removido y sus ti tu.f 

do por tejido secundario o !amelar. Inmediatamente después
del inicio de la osificaci6n, comienza el proceso de resor--~ 
ci6n. Po~ lo tanto, durante el crecimiento de los huesos se
pueden ver conjuntamente ~reas de tejido primario, áreas de -
resorción y áreas de tejido secundario. Durante el creci--
miento del hueso existe una combinaci6n·de formaci6n y remo-
ci6n del tejido óseo. 

Osificaci6n Intramembranosa.- Ocurre en el inte-
rior de membranas de naturaleza conjuntiva. Es el proceso -
formador de los huesos frontal, parietal y partes del ocr'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 huesos largos. 



12 

El lugar de la membrana conjuntiva donde comienza -
la osificación se llama centro de osificación prirr·ario. El 
proceso se inicia por la diferenciaci6n de células similares
ª fibroblastos jóvenes que se transforman en grupos de osteo
blastos. Estos sintetizan la sustancia osteoide, que después 
se calcifica, englobando algunos osteoblastos que se transfo~ 
man en osteocitos. Como varios de estos grupos surgen casi -
sirnul táneamente en el centro de la osificación, hay. confluen
cia de trabéculas 6seas formadas, dando al hueso un aspecto -
esponjoso. Entre las trabéculas se for~an cavidades 1ue --
son atravesadas precozmente por va~os 5anguíneos. Por e~tos
vasos penetran células mésenquimatosas indiferenciadas que -
darán origen a las c~lulas de la médula ósea. Por witosis y -

diferenciación~ las célulus del tejido conjuntivo forman nue
vos osteoblastos que se coiocdn sobre las trabéculas óseas,-
continuando el proceso de osificación. Los diferentes cen-
tros de osificación crecen radialmente, acabando por susti--
tuir la membrana conjuntiva preexistente. La palpación del -
cráneo de los reci~n nacidos revela zonas blandas, las fonta
nelas, donde las m~mbranas conjuntivas aún no están osifiéa-
das. 

La parte de la membrana conjuntiva que no sufre os! 
ficación y que recubre el tejido óseo formado pasa a consti-
tuir el periostio. 

Osificación Endocondral.- Se inicia sobre una pie
za de cartílago hialino, de fonna similar a la del hueso que
va a formarse, pero de tamaño menor. Esta osificación consis 
te en dos procesos: 

1.- El cartílago hialino sufre modificaciones, pro
duciéndose hipertrofia de los condrocitos, que acaban murien
do y dejando cavidades separadas por finos tabiques de matriz 
cartilaginosa, que se calcifican al morir los condrocitos. 
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2.- Las cavidades del cartílago calcificado son in
vadidas por capilares sanguíneos y células mesenquimatosas i~ 
diferenciadas, proced8ntes del tejido conjuntivo adyacente -
(pericondrio). Estas células se diferenciarán en osteoblastos, 
que depositarán matriz 6sea sobre los restos del c5rtílagc. 
calcificado. De este modo aparece tejido 6seo donde antes -
había tejido cartilaginoso, sin que ocurra la transformaci6n
de este tejido en aquél; los ~abiques de matriz cartilaginosa 
calcificada (trabéculas directrices de osificaci6n) sirven so 
lo como punto de apoyo a la osificaci6n. 

Crecimiento l Remodelación ·~ ~ Huesos.~ El cre
cimiento de los huesos consiste en la formación da· tejido 
6seo nuevo, asociada a la resorci6n parcial del tejido recién 
formado; de este modo, los huesos consiguen mantener su forma· 
mientras crecen, 

Los huesos planos crecen por formación del tejido -
6seo p01· el periostio situado entre las suturas y en la cara
externa del hueso, mientras que en la cara interna se produce 
resorci6n. 

En el crecimiento de los huesos largos las ep!fisis 
aumentan de tamaño por crecimiento radial del cartílago, acom 
pañado de osificaci6n endocondral. De este modo aumenta la -
cantidad de hueso esponjoso de la epífisis. 

La diáfisis consiste inicialmente en un cilindro --
6seo. Después, en virtud del crecimiento más rápido de las
epífisis las extremidades de las diáfisis se ensanchan, far-
mando dos embudos diafisarios separ~dos por el cilindro dia-
fisario. 

El cilindro crece en longitud principalmente por la 
actividad osteogénica del disco epifisarin y· en espesor por -
la adici6n eje tejido 6seo peri6stico en la superficie externa 
del cilindro, con resorci6n en la superficia interna del ci-
lindro. Así. es como el canal medular aumenta su diámetro. 
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En los dos embudos se observa :!ep6si to de tejido
óseo en la superficie interna por la actividad osteogánica -
del endostio, al mismo tiempo que ocurre resorción en la su-
perficie externa. De este modo las porciones estrechas de -
los dos embudos van adoptando gradualmente la forma cilíndri
ca, mientras que los embudos crecen por su lado más ancho --
gracias sobre todo a la osteogénesis del disco gpifisario. 

Las consecuencias de este proceso son el crec1m1en
to de la parte cilíndrica de la di~fisis y el desplazamiento
de los embudos en el sentido de las extremidades a medida que 
el hueso se vuelve más largo. En la parte del embudo que se
transforma en cilindro cesa la actividad osteogénica del en-
dostio, lo qL1e permite que el canal medular aumente su diáme
tro por resorci6n. 

El cartílago epifisario se apoya en la parte ancha
del embudo diafisario y es escencial para el crecimiento lon
gitudinal del hueso largo. La conexi~n del cartílago epifis~ 
río con el embudo está garantizada por las espículas 6seas p~ 
riféricas, ya que las m~s centrales son resorbidas para dar -
lugar al canal medular. 

Resumiendo el hueso largo crece en longitud por la
actividad del disco epifisario y en grosor por la aposición 
de tejido 6seo peri6stico. 

Reparación de las Fracturas.- En las fracturas hay 
siempre hemorragia local, por la lesión de los vasos sangui-
neos del hueso y del periostio. Se advierte también destruc
ción de la matriz y muerte de las células .,óseas junto al si-
tia de la fractura. 

Para que la reparaci6n se inicie, el coágulo san--
guineo y los restos celulares y de la matriz tienen que ser -
removidos. El periostio y el endostio pr6ximos al ~rea frac-
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turada responden con una activa proliferaci6n de sus fibro--
blastos, que forman un tejido muy rico en células, constitu-
yendo un collar alrededor de la fractura y penetrando entre -
las extremidades 6seas rotas. Algunas de estas células se d.!_ 
ferencian en macr6fagos y fagocitan los restos del.tejido y -
el coágulo. 

En este anillo o collar conjuntivo, así como en el
tejido conjuntivo que se locali'za entre·las extremidades . --
6seas fracturadas, se forma tejido 6seo inmaduro, tanto por -
osi ficaci6n endocondral de pequeños .fragmentos de cartílago -
que ahí se forman, como tambi~n por osificacidn intramembrano 

' . ' ' ' -
sa. En consecuencia, se puede encontrar al mismo tiempo, en-
el lugar de la reparaci6n,·, áreas de cartílago, de osificaci~n 

· intramembranosa y de osificaci6n endocondral. Este proceso -
evoluciona de modo que, despu~s de alg~n tiempo, aparece ~n -
callo 6seo constituido por tejido 6seo inmaduro que se fo:rm6-
de modo desordenado, pero que una provisionalmente las extre
midades del hueso fracturado, 

Con el retorno gradual del.huesq a sus actividades, 
las tracciones normales a que está sujetp vuelven a actuar y
detenninan la remodelaci6n del callo 6seo, Dado que esas 
fuerzas son las mismas que actuaron durante el. crecimiento 
del hueso, condicionando su estructur~, la remodelaci6n del -
callo reconstituirá la estructura que el hueso tenía antes .de 
la fractura. Paulatinamente el· tejido 6seo primario del ca
llo va siendo reso~bido y sustituido por tejido 6seo lamelar, 
hasta que la estructura que el hueso presentaba antes de la -
fractura sea totalmente reconstruida. 

Histofisiologia. 

Sustentación l Protecci6n. El tejido 6seo Forma el 
esqueleto que sirve de apoyo a las partes blandas del orga~-. 
nismo y en el se insertan los masculos voluntarios (esquel~ti 
cos).- Los huesos largos constituyen sistemas de palancas qu; 
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aumentan la fuerza generáda por la contracci6n muscular. Por
su resistencia, los huesos representan una protecci6n.para el 
sistema nervioso central, contenido en la caja craneana en
el conducto vertebral. Proteje también la médula 6sea. 

Plasticidad. A pesar de su resistencia a las pre-
siones y su dureza, el tejido 6seo es muy plástico, siendo c~ 
paz de remo"delar su estructura interna en respuesta a modifi
caciones en las fuerzas a que está sometido normalmente. Por 
ejemplo, la posici6n de los dientes en la arcada dentaria pu~ 
de ser modificada por presiones laterales ejercidas sobre los 
mismos por aparatos ortod6nticos. Se produce resorci6n 6sea
en el lado en que la presi6n actúa y deposici~n en el lado -
opuesto, que está sujeto a una tracci6n. De este modo el --
diente prácticamente camina .en el espesor del maxilar, a me
dida que el hueso alveolar es remodelado. 

Reserva de Calcio. El esqueleto contiene 9gi/o del-
calcio del organismo y funciona como un reservorio de este -
elemento, cuyo nivel en la sangre (calcemia) y en los tejidos 
varía muy poco. El i6n calcio es importante para el funcion~ 
miento de diversos sistemas enzimáticos, incluyendo los ree;.;..
ponsables de la contracci6n muscular y de la transmisi6n del 
impulso nervioso.En el medio extrace~ular el cacio es escen-
cial para diversas funciones, como la respuesta del músculo -
al estímulo nervioso, la coagulaci6n'de la sangre y la adhe~
si6n celular. Hay un intercambio continuo entre el calcio -
del plasma sanguíneo y el de los huesos. El calcio absorbido 
por la alimentaci6n que haría aumentar el nivel sanguíneo de
este elemento se deposita rápidamente en el tejido 6seo y a -
la inversa, el calcio.de los huesos as movilizado cuando dis
mi'nuye su porcentaje en la sangre. 

Existe un mecanismo doble de movlizacion 
del calcio depositado en los huesos. El primero es~ repre-..:. 
sentado por la simple transferencia de los iones de los ---. 

' :-~~.: 
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cristales de hidroxiapatita'al líquido intersticial, de donde 
el calcio pasa a la sangre. Este mecanismo, puramenr.e físi
co, está favorecido por la gran superficie , presentada por 
los cristales de hidroxiapatita, con su forma de agujas o ta 
bletas finas. Las laminillas 6seas más j6venes, pero poco -
calcificadas, que existen incluso en el hueso del adulto, de
bido a la remodelaci6n continua son la: que reciben y ceden -
calcio con mayor facilidad. Estas laminillas son más impor-
tantes en el mantenimiento de la calcemia que las laminillas
antiguas muy calcificadas, cuyo papel principal es de soporte 
y protección. El segundo mecanismo. de la movilizaci6n del -
calcio es de acci6n m6s lenta y jeriva de la acci6n de la hor 

. . . . -
mona de la paratiroides o·parathJrmona sobre el tejido 6seo.-
Esta hormona causa un aumento en el número de osteoclastos y
resorci6n de la matriz 6sea, con liberaci~n de calcio. 

Otra hormona, la tirocalcitonina, producida por las 
células intersticiales de la tiroides, inhibe la resorci6n de 
la matriz y por lo tanto la movilizaci6n del calcio. De este 

· modo la tirocalci tonina tiene efecto contrario al de la para
thormona. 

El nivel de calcio tiene que mantenerse normsi en -
los tejidos y en la sangre, la carencia alimenticia de este -
mineral causa descalcificaci6n de los huesos, que se vuelven
m~s radiotransparentes y predispuestos a las fracturas. La -
descalcificaci6n 6sea puede ser tambi~n debida a una produc-
ci6n excesiva de ::iaratohormona. (hiperparatiroidismo), lo que -
provoca intensa resorci6n 6sea, aumento del nivel de calcio -
en la sangre y dep6sito anormal de.este elemento en varios --
6rganos, principalmente en los riñones y la pared de las ar
terias. 

El nivel normal de calcio en sangre es de 10 mg/100 
3 cm • La destrucci6n de la paratiroides hace que este nivel--

baje a ? mg / 100 cm3, indicando que la trasferencia ignlca ªº!! 
. sigue mantener la calcemia en este valor (?mg/100 cm ). Sin -
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embargo, los dos mecanismos de movilizaci6n del calcio son -
escenciales para el funcionamiento normal de los 6rganos, ya
que la remoci6n de las paratiroides causa también contraccio
nes espasmódicas de los músculos esqueléticos (tetania) a ~-
consecuencia de la hipocalcemia. Las inyecciones de calcio
º de parathormona hacen cesar estas contracciones. 

Nutrición. La falta de proteínas.en la dieta aca--
rrea como consecuencia una deficiencia de los aminoácidos ne
cesarios para la síntesis del colágeno por los osteoblastos,
mientras· que la deficiencia de calcio conduce a una calcifi-
caci6n incompleta de la matriz orgánica producida. En el ni
ño, la falta de.calcio causa raquitismo.· En el·adulto, la -
deficiencia de calcio causa la osteomalecia, que se caracter.!, 
za por la calcificación deficiente de la matriz ósea neofor-
mada y descalcificaci6n parcial de la matriz ya calcificada,
con la consiguiente fragilidad 6.sea. 

La vitamina O tiene efecto directo sobre la osifi-
cación se ha comprobado que en los medios de cultivo ricos en 
calcio, pero deficientes en vitamina D, la calcificaci~n no -
ocurre normalmente. Cuando se administra en dosis excesivas-

. la vitamina O es t6xica causando resorci6n 6sea, aumento del
nivel de calcio y f6sforo en la sang~e y en la orina, y forma 
ci6n de cálculos renales conteniendo calcio. 

La vitamina A se relaciona con la distribución y -
activida de los osteoblastos y osteoclastos, influyendo en 
el equilibrio entre la producci~n y la resorci6n de te.iido -
óseo. En la deficiencia de vitamina A• los osteoblastos no
sintetizan normalmente la matriz 6sea > el individuo no alean 

' -
za su estatura normal. El exceso de vitamina A. acelera con-
siderablemente la osificacidn del disco epifisario, pero no -
así el crecimiento del cartílago de este disco. 

· Vitamina c. Su deficiencia dificulta la síntesis -
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del colágeno por todas las c~lulas del organismo producto-
ras de esta proteína, incluyendo los osteoblastos, y ocasiona 
una disminuci6n en el crecimiento de los huesos. La consoli
daci6n de las fracturas es notoriamente perjudicada por la -
deficiencia de vitamina c. 

Factores Hormonales. La parte anterior de la hip6-
fisis produce.la hormona del crecimiento, que estimula el cr~ 
cimiento en general, teniendo efecto particularmente acentua
do sobre el cartílago epifisario. La falta de esta hormona -
durante el crecimiento del individuo produce el enanismo hiPE?_ 
fisario. Su producción excesiva, como ocurre en algunos ·tu
mores de la hip6fisis, causa el gigantismo cuado aparece en -
la infancia y la acromegalia cuando aparece en el adulto. En 
el ~igantismo hay un desarrollo excesivo de longitud. en los -
huesos largos. En el adulto, como el exceso de hormona del -
crecimiento actúa cuando ya no existe los cart~lágos de con-
junción, los huesos no pueden crecer. en longitud pero aumen
tan en grosor {crecimiento peri~stico), dando origen a la -
acromegalia, condición en que 'los hueso:. se vuelven muy grue
sos, principalmente los de las manos, pies y cara. 

Las hormonas sexuales tanto masculina (testosterona) 
como femenina (estrógenos) tiene un efecto complejo sobre los 
huesas, siendo generalmente estimuladores de la formación de
tejido óseo. 

Junturas. Los huesos se unen· unos a otros para for
mar el esqueleto por medio de estructuras constituidas por t~ 
jidos de naturaleza conjuntiva, las junturas. Estas pueden -
ser clasificadas en diartrosis, que permiten grandss movimie~ 
tos de los huesos, y sinartrosis, en las cuales no hay movi-
miento o solamente.ocurren de modo muy limitado. Seg~n sea -
el tejido que une las piezas óseas, se distinguen tres tipos
de sinartrosis: 
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1.- Sinostosis. En estas junturas la uni6n se hace 
mediante tejido 6seo, estando totalmente desprovistas de movi 
mientas. 

2.- Sincondrosis, Son junturas en las cuales exis
ten movimientos limitados, estando las piezas 6seas·unidas -
por ca~tílago hiali

0

no, 

3.- Sindesmosis. Estas junturas están dotadas de -
algún movimiento y en ellas el tejido que unen los huesos es
el conjuntivo. 

CLASIF ICAC ION 

ARTICULACIONES FIBROSAS, 

Como su nombre lo indica las articulaciones fibro-
sas. están unidas por tejido fibroso; se caracterizan por ser
inm6viles y excepcionalmente presentan movimientos. Se subdi
viden en suturas, g6nfosis y sindesmosis. 

SUTURAS. Las suturas las encontramos en los huesos 
de la cabeza, en· aquellos que protegen al encéfalo y a los --
6rganos de los sentidos y que por ello es necesario que exis
ta inmovilidad, pero al mismo tiempo que dan protecci~n, el -
tejido fibroso que les une permite cierta elasticidad, propie 

. . -
dad que se pierde con la edad, ya que las suturas sé calcifi- . 
can al .avanzar la edad Y. se convierten en sin~stosis (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, 
razdn por la cual son muy resistentes. Como.ejem
plo tenemos la sutura sagital o biparietal y la 
occipito-parietal o lambdoidea. 
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-Sutura Escamosa: se caracteriza por tener superfi
cies articulares biseladas, como lo harían las te~ 
jas del techo de una casa, y que se encuentran co
locadas una frente a la otra como acontece en la -
articulaci6n tempero-parietal o sea la que articu~ 
la el borde inferior del parietal con la escama -
del temporal. 

~sutura Plana: .anteriormente se le design6 como su
tura arm6nica. Sus superficies son planas adosa-
dás una con otra; como ejemplo tenemos la articula 
ci6n de los huesos nasales. 

-Gonfosis·: se .denomina G6nfosis a la articulaci6n. -
entre un diente y su ca~idad respectiva en el hue
so (alveolo); como ejemplos tenemos la articula--
ci6n alveolo-dentaria, y la articulaci~n esfeno-vo 
mariana. 

SINDESMOSIS. Es un t~po de articulaci6n fibrosa, -
en el cual la cantidad de tejido fibroso es mayor si se comp~ 
ra con la sutura; como ejemplo tenemos a la uni6n por medio -
de la membrana inter6sea del radio y la ulna en el antebrazo 
y la tibia con la f!bula o peroné en la pierna, y también la.;:, 
sindesmosis t!mpano-estapedia que es la uni6n entre la base -
del estribo y el ligamento anular que cierra la membrana ves-
tibular, " 

ARTICULACIONES CARTILAGIN03AS, 

Como su nombre lo indica las articulaciones cartila 
ginosas est~n unidas por cartílago; son semim~viles, Se sub
dividen en articulaciones de cartílago hialino (Sincondrosis) 
y articulaciones de fibrocartílago (Sínfisis). 

. . .. . . 1 

ARTICULACIONES DE CARTILAGO HIALINO, SINCONORaJIS,
PRIMAAIAS O 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 cartílagos son reem
plazados por hueso forma~do sinostosis (uni6n.hueso con hueso). 
Como ejempló de este grupo_ tenemos, el cartílago epifisario -
de los huesós largos del niño, las articulaciones costocondra 
les (costilla con cartílago costal) y la uni6n esfeno-occipi: 
tal. 

ARTICULACIONES ~ FIBROCARTILA9J, Sif'..FISIS, SECUNDA
.RIAS O PERMANENTES. Estas articulaciones separan -
~- ... 

los huesos por discos fibrocartilaginosos, se localizan en z~ 
nas que necesitan una gran resistencia a influencias mecáni-
cas como la articulaci6n entre los cuerpos vertebrales o la -
sínfisis del pubis, Ei fibrocart~lago desempeña un papel de
amortiguador disminuyendo el efecto de los golpes y presiones, 

ARTICULACIONES SINOVIALES • 

. Son las articulaciones m~s complicadas y evolucion~ 
das por su mayor especializaci~n funcional.· Por ejenplo des
de el punto de vista estructural son m~s complicadas. Poseen 
una cavidad articular y permiten mayor grado de movimientos -
gracias a sus componentes. 

Para describir la totalidad de estos componentes -
utHizaremos una articulaci6n muy evolucionada que contenga -
todos los siguientes elementos como puede ser una articula-
ci6n de la rodilla ya que al estudiar las articulaciones en -
particular, ríos damos cuenta de que hay algunas :1uy sencillas 
y otras muy complicadas. 

a) Cuerpos Articulare~: Son formaciones especiales
en los extremos de los huesos que participan en
una articulacidn. Los cuerpos articulares pue
den ser: planos, convexos o cdn.cavos. Cuando -
el cuerpo articular es convexo se le denomina g~ 
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neralmente cabeza y el molde c6ncavo donde sf -
aloja la cabeza se le dice c6tÜo (ascetábulo). 

b) Superficies Articulares: Son las superficies que 
se encuentran en los cuerpos articulares y que -
están revestidas por cartílago hialino, llamado
cartílago articular: ~ste 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 posee nervio, por lo tanto care
ce de sensibilidad; cuando sufre destrucci6n di-· 
cho cartílago hay deformidad y limitaci6n de los 
movimientos de las articulaciones afectadas. 

c) Cápsula Articular: Es un manguito de tejido fi
broso que rodea a la articulaci6n y está tapiz~ 
da o revestida en su interior por la membrana -
sinovial. Forma una envoltura de tejido conec
tivo que cierra herm~ticamente la articulaci6n. 
Se fija o se inserta en los huesos que partici
pan por regla general en el borde o a corta dis 
tancia de los bordes articulares, 

Se distinguen en la cápsula articular dos -
capas: la membrana fibrosa y la membrana sino-
vial. 

La membrana fibrosa está formada de fibras--
conectivas o colágenas de direcci6n cruzada o -
paralela. Esta membrana es flexible y laxa 1 ra
zones por las cuales permite movimientos. Varia 
en grosor en las diferentes articulaciones y tam 
bién varía con respecto a su resistencia, 

La cápsula articular está formada por ligame~ 
tos que son engrosamientos que van de acuerdo --
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con el tipo y grado de movimientos. En algunas
articulaciones los tendones de los músculos y -
sus prolongaciones o expansiones refuerzan y su~ 
tituyen a la cápsula. Los tendones de los múscu 
los que están en relaci6n con la cápsula y por -
el tono muscular contribuyen a mantener la vecin 
dad de las superficies articulares. Existen en
algunas articulaciones. 

d) Ligamentos Extracapsulares: Son los que se en·--
cuentran por fuera de la cápsula articular, como 
el conoideo y el trapezoideo y los accesorios de 
la articulaci6n temporomandibular. 

e) Ligamentos Intracapsulares: Son los que se en--
cuentran dentro de la c~psula articular, como en 
la articulaci6n coxal qÚe tiene el ligamento de

. la cabeza femoral, antes ligamento redondo. 

f) Membrana Sinovial: Importante por su funci6n de
producir líquido de lubricación, reviste la su~ 
perficie interior de la cápsula y se refleja so
bre los huesos hasta alcanzar el borde de la su
perficie articular, formando fornix o fondos de
seco, pero no cubre la superficie articular; en
vuelve a los tendones, ligamentos y estructuras
fibrosas intraarticulares, separándolas del lí~ 
quido o sinovia. Patol6gicamente en sitios que
experimentan presi6n continua, la membrana sino
vial puede desgastarse y como es fina y delicada 
y además muy vascularizad~ ~ inervada, 
dancia de nervios nos explica por que su 
camiento entre los huesos origina dolor. 

su abun
pelliz-

g) La Cavidad Articular: Es un espacio articular -
que no existe en la articulacidn del sujeto vivo, 
ya que es sdlo una hendidura capilar, es decir -
un espacio muy delgado debido a la acci6n de pr! 
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si6n atmosférica que es un importante factor de
cohesi6n de las estructuras articulares. Este -
espacio está ocupado por sinovia. 

h) La Sinovia: Nombre que significa "semejante a la 
clara de huevo" es un líquido filamentoso o peg~ 
jaso secretado por la membrana. forma una pelí
cula delgada que reviste a las superficies intr~ 
articulares, proporciona lubricaci6n continua -
Y nutre al cartílago articular. 

En algunas articulaciones la· superficie de la 
membrana sinovial se agrancla pol'' la presencia de 
prolongaciones vascularizadas; son las franjas -
sinoviales, cuya misi6n es llegar a los espacios 
qus se encuentran entre las superficies articul~ 
res, Cuando estas franjas contienen una canti~ 
dad de sustancias adiposas se transforman en 
pliegues adiposos, tal como los encontramos en-~ 
los pliegues alares de la rodilla que posterior
mente fueron llamados pliegues adiposos de la ro 
dilla. 

La membrana sinovial frecuentemente emite pe-· 
queñas excresencias llamadas vellosidades sino-
viales. En ocasiones en los lugares de menor -
grosor de la cápsula se encuentran salientes sa.s 
ciformes que reciben el nombre de bolsas sinovi!: 
les, que se localizan alrededor de los .tendones
º debajo de los : úsculos y facilitan el despla-
zamiento de ~stos. 

i) Los discos Articulares: sirven para compensar -
una falla de correspondencia de cierta importan
cia en el engranaje de las articulaciones, que -
es compensada por estas formaciones fibrosas que 
pueden contener fibrocart!lago en su estructura. 
Con la misma funci6n tenemos los meniscos. Dis-
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cos y meniscos amplían las superficies articula-· 
res; pdr su periferia se adhieren a la c~psula -
articular. 

Existen además bordes cartilaginosos llamados 
labios articulares que sirven para ampliar la s~ 
perficie articular pero se adhieren a dichas su
perficies articulares con .una de sus caras. Los 
tipos de Articulaci6n Sinovial son: 

ARTICULACION TROCQ¡OEA. La.característica de esta
articulaci6n es que el hueso {pivote) gira dentro de un ani-
llo ligamentoso. Se .. parecen.a.los goznes de una puerta, y co . . . -
mo ellos, permiten un movimiento de rotaci6n. Como ejemplos-
tenemos las articulaciones radio-uinar proximal y la del 
atlas con el axis que permite girar la cabeza. · 

ARTICULACION GINGLIM0 1 .Q TROCLEAA. Tambi~n se lla
ma trocleartrosis o en polea. la cara articular est6 repre-
sentada por un cilindro situado transversalmente en el extre
mo de un hueso; en este cilindro se ensancha la superficie --
curva c6ncava del otro hueso formando un mecanismo de polea.
Esta articulaci6n permite movimientos de flexi6n y extensi6n
anicamente; por lo tanto s6lo se mueve sobre el eje del cili~ 
dro. Como ejemplos citamos las articulaciones, interfalángi-
cas y la húmero-ulnar del codo. · '· 

ARTICULACION ELIPSOIDEA. 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 c6ncava·y se corresponde con la convexa. -
El ejemplo característico es la articulaci6n radio~carpiana. 

AATICULACION CONDILAR. En este tipo.de articulacj6n, 
las superficies articulares están por una parte en la cabeza
articular; ~sta es convexa de forma elíptica y recuerda la -
forma de un proceso 6seo, el.llamado c6ndilo. Por otra parte 
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, la superficie articular es una fosa o concavidad que debe ser 
de mucho más grande dimensi6n que la del c6ndild¡ como ejem~
plo tenemos las articulaciones de la rodilla, la occipi to- --
atloidea y la temporomandibular. 

ARTICULACION ~ SILLA f! MONTAR, .Q ~ ENCAJE f!-
CIPAOCD. Como su nombre lu .inuica se trata de dos -

·superficies articulares en forma de silla d.e montar que enca
ja recíprocamente mo.viendose a lo largo y transversalmente; -
como ejemplo tenemos a la articulaci6n carpo-metacarpiana del 
pulgar. 

AATICULACION ESFEAOIDEA o COTILICA. Antes llamada-
enartrosis. Se caracteriza por tener dos superricies articu
lares, de las cuales una está en forma de cabeza y la otra e~ 
rresponde a una cavidad¡ en ambas se tiene una ronna esferoi
dal¡ como ejemplos tenemos a la articulaci6n coxofemoral (ca-
dera) y a 1 a es ca pul o-humeral (hombro) , . 

ARTICULACIDN ~. Anteriormente designada como -
artrodia. Sus superficies articúlares son casi planas ;a que 
podrían ser considerad.as como una parte de la superficie de -
una gran esfera y por lo tanto con ligerísima convexidad que
le permite movimientos de deslizamiento en tres ejes, sin em
bargo, estos movimie·ntos son muy limitados como en el caso de 
los procesos articulares de las vértebras¡ incluiríamos tam-
bi~n las articulaciones de los .huesos del carpo y las del 
tarso. 
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b) CONSIDERACIONES GENERALES DE LA OSTEOPOROSIS. Es 
ta enfermedad se caracteriza por un aumento relativo enla re
sorci6n sobre la formación ósea, dando lugar a una disminu--
ci6n en la masa 6sea y a un balance de calcio negativo, 

Osteoporosis es el término L'sado para describir a -
un grupo de enfermedades de diversa etiología que se caracter2:, 
za por una reducci6n en la masa del huesq por unidad de volú
men a un niv'el menor del requerido. para tener una adecuada fun-
ci6n de soporte mecánico. La reducci6n en la masa 6sea no se 
acompaña de una reducción significati~a en la cantidad del -
mineral de la fase orgánica, ni por ninguna anormalidad re-~ 
producible en la estructura del mineral o la matriz org~nica. 

Puede representarse a causa de diversos trastornos
hormonales como Hiperparatiroidismo, Hipertiroidismo y Acrom~ 

galia, pero con mayor frecuencia se consiera como una varíe-
dad idiopática, Frecuentemente se observa osteoporosis en -
las mujeres después de la menopausia y afecta la columna ver
tebral y la pelvis, muy rara vez el cr~neo. Generalmente se
encuentran dentro de límites normales los niveles plasmáticos 
de calcio, fosfato y fosfatasa alcalina, así como el porcenta 

. . -
je de reabsorci6n de fosfato por los t~bulos renales, 
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O 8 J E T I V O S 

Identificar las manifestaciones de la osteo 
porosis y explicar el manejo del paciente a
nivel de consultorio odontol6gico, 

OBJETIVOS INTERMEDIOS: 
a) Definir la osteoporosis, 
b) Aspectos radiográficos de la osteoporo--

sis. 
e) Explicar la etiología de la osteoporosis. 
d) Identificar las.manifestacio.nes orales y 

generales. 
e) Explicar el diagn6stico de la osteoporo-

sis. 
f) Explicar el manejo del paciente con pre-

sencia de osteoporosis, en el consulto-
ria dental. 

H I P O T E S I S 

La identificaci6n de las manifestaciones de osteop.2 
rosis, nos facilitará 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 METoro 

Material: Infonnacidn bibliográfica fundamentada en 
libros y artículos de revistas actualizadas. 

Libros consultados: THOJIA 
ROBBINS, STANLEY 
NELMANN, AONALO DANIEL 
PEFEZ TPMAYO RUY 



FERNANDEZ CRUZ ARTURO 
SODEMAN. A WILLIAMS 
HARRISON 

Método: Revisi6n bibliográfica. 
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Se reviso toda la bibliografía mencionada y .se sac6 
toda la infprmaci6n necesaria sobre el tema, después se orde
n6 adecuadamente y se redact6 toda la informaci6n. 

Al revisar y ordenar la informaci6n notamos que 
s1.Jrgen necesariamente algunas preguntas como: ¿ ~e es? ¿En -
quien se presenta? ¿Por qué? ¿Cuando? ¿C6mo se manifiesta? 
¿ Como se reconoce? ¿ Como se diagnostica? ¿G.Je se puede ha-
cer? 
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La osteoporosis se define como la lesi6n atr6fica -
más común del hueso. Se trata de un proceso.multicausal del
que resulta una escasez de hueso calcificado en relaci6n a 
los requerimientos que se exigen del esqueleto como 6rgano de 
apoyo y sostén en la realización de los movimientos. 

El hueso se reduce tanto en su fracci6n compacta 
como en la esponjosa, quedando un aumento relativo de la par
te medular entre las trab~culas atr6ficas. A consecuencia de 
la atrofia 6sea, el esqueleto, pobr~ en calcio se torna g~a..:_ 
cil y quebradizo. 

Para Sodeman, la osteoporosis es la forma más fre
cuentemente observada de enfermedad metabólica ósea, ~parece
sobre todo en mujeres de "raza blanca" ppstmenopáusicas, y en 
varones de más de 60 año's de edad. Las personas de "raza ne~ 
gra" están afectadas raramente. La ano.mal!a b~sica es la pé! 
dida de substancia 6sea que se comprueba radiográficamente 
como desmineralizaci6n. 

Algunos eu~tc..res definen a la osteoporosis como una
lesi6n 6see. caracter:!.znda por adel~azamiento y rarefacci~n de 
las trabéculas 6seas. rn un ·hueso esponjoso con osteoporosis 
se obser~an mimos. trabéc •. llas óseas y estas . son. m~s delgadas;
en uno (.:CJmpacto, los canales deHavers son más anchos de lo -
normal. Las trabéculas adelgazadas son, además, de superfi
cie lisa y no tiene los contornos festoneados por la reabsor
ci6n osteoclástica. 

Sin embargo, otros autores definen a la osteoporo-
sis como una enfermedad que se caracteriza por un aumento re
lativo en la resorción sobre la formaci~n ósea, dando lugar -
a una disminución en la masa ~sea y a un balance negativo de
calcio. Puede present3rse a causa ~e_ diversos trastornos her 
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monales como: hiperparatioidismo, hipertiroidismo, hiperadre
nocorticismo y acromegalia pero con mayor frecuencia se cons~ 
dera como variedad idiopática. Frecuentemente se observa os
teoporosis en las mujeres después de la menopausia y afecta -
más a la columna vertebral y a la pelvis, muy rara vez al --
cráneo. 

Para Robbins la osteoporosis se caracteriza simple
mente como una reducci6n de masa ósea. Como casi inevitabJe
mente acompaña a la ed~d avanzada, algunos autores prefieren 
calificar esta definición añadiendo que la reducción de masa-
6sea solo debe dominarse osteoporosis cuando provoca dolor de 
espalda y molestias acompañadas de signos objetivos de fractu 
ra (Lutwak, 1969). S~ observa clínicamente en muchos proce--: 
sos y puede afectar parte del esqueleto o todo él. 

Finalmente, para Thoma el término de osteoporosis -
designa una insuficiente deposición de matriz 6sea por los -
osteoblastos. SE observa con más frecuencia en personas anci~ 
nas, especialmente en_mujeres postmenonáusicas en las cuales
hay una reducci6n en la secreción gonadal de los asteroides 
anab6licos que producen un balance proteico negativo. 



34 

BIBLIOGRAFIA 

1.- SODEMAN, William A. Fisiopatología Clínica.- !Quinta Edi~ 
ci6n, México, Interamericana 1978. 

2.- ROBBINS, Stanley L.- Patología Estructural y Funcional 
2a. Edici6n, México Interamericana 1979. 

3.- THOMA, Kurt H.- Patología Oral.- Sexta Edición, Barcelona 
(España), Salvat 1979. 

4.~ PEREZ Tamayo, Ruy.- Patología Molecular, Subcelular y Ce
lular.- México, Fournier 1975. 



CAPITULO II 

ETIOLDGIA 

35 

Osteoporosis, Es la más frecuente de todas las en
fermedades 6seas, es distinta de la osteomalacia y del raqui
tismo, pues depende de formaci6n an6mala de matriz org1foica,
en lugar de. trastornos de la calcificaci6n del hueso. 

En general 1a osteoporosis se acompaña d.e actividad 
osteoblástica disminuida, con lo que disminuye paralelamente
la formaci6n de hueso (osificaci6n). 

La .osteoporosis la inducen diversos fac~ores como -
. son: 

La disminuci6n o falta de estr6gencis .(que estimulan 
la actividad osteoblásÚca) en las mujeres despu~s de la meno!:! 
pausia y que afecta principalmen.te a la columna vertebral y -
la pelvis, muy rara vez el cráneo~ 

Tambi~n es coman este padecimiento en personas de -
. edad avanzada, en.la que muchas funciones de anabolia prote!-· 
nica disminuyen (entre ellas.el dep6sito de matriz dsea o co
l&gena). Estos individuos presentan signos de mala absorci~n 
de su aparato digestivo, ya.que generalmente casi no conser-
van sus arcadas dentarias completas y como consecuencia no -
trituran adecuadamente 1'os aÜmentos, Al parecer tambi~n se
encuentran disminuidos sus jugos g~stricos, Por lo regular~ 
estas personas se encuentran inactivas la mayor parte de su -
tiempo, 

Un factor importante lo constituye la falta de uso
º inmovilizacidn dE'.l los huesos, como lo es una fractura daea
la cual produce rarefacci6n del tejido ~seo de la extremidad- · 
correspondiente. 
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Otra posible causa es una desnutrici6n tan importa~ 
te como la falta de proteínas en la dieta, la cual produce C,9. 
mo consecuencia una deficiencia de los aminoácidos necesarios 
para la síntesis del colágeno por los osteoblastos. 

Falta de vitamina C. Debido a que esta vitamina es 
necesaria para la producci6n de substancia intercelular y fi
bras de col~gena por las células involucradas en el proceso -
de osificación. 

El uso de asteroides antiinflamatorios constituye -
una causa importante de osteoporosis. La hipertrofia e hiper 
función cortical adren.al (como el síndrome de Cushing) así -= 
como la terapéutica con ACTH y cortisona provocan un íUmento
del catabolismo proteico que da lugar a una desin~egración de 
la matriz ósea existente, e inhibición·de la fonnacidn del -
hueso nuevo. 

Las fracturas vertebrales de los 50 a 60 años, e~ 
pecialmente frecuentes en mujeres tienen por causa en ellas
la lesi6n osteopor6tica presenil, diez veces más a menudo que 
en los varones. Se considera que la mujer padece osteoporo-
sis con una frecuencia cinco veces superior al var~n. 
ETIOLOGIA: Aegerter y Kikpatrick han propuesto una clasifica
ción de las causas fundamentales de osteoporosis que incluye
los factores end6crino, por desuso, deficiencia, postraumáti-
co y cong~ni to; esta ciasi ficaci6n es la s.iguiente: . 

CLASIFICACION DE LA rETEOPOROSIS 

I.- Formas comunes.de osteoporosis de causa desconocida. 
a) Osteoporosis Idiopática (juvenil y adulta). 
b) Osteoporosis Postmenop~usica. 
c) Osteoporosis Senil • 

II.- Enfermedades o alteraciones en las cuales la osteoporosis 
es una Ínani festaci6n comdn o de patogenia parcialmente -·
entendida. 
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a) Hipogonadismo. 
b) Hiperadrenr~orticismo. 
c) Tirotoxi.cosis. 
d) Mala absorpi6n. 
e) Escorbuto. 
f) Deficiencia de calcio. 
g) Inmovilización. 
h)" Administraci6n cr6nica de heparina. 
i) Mastocitosis sistem~tica. 
j) Hipofosfatasa del adulto. 
k) Asociada con otras enfermed~des metab6licas del 

hueso • 

. III.- Osh=iooorosis como maní festaci6n de enfermedades here 
di tarias ·iel tejido conuunti va, 
a) Osteogénesis Imperfecta. 
b) Homocistinuria debida a la deficiencia de la sin 

tetasa de cistationina. 
e) Síndrome de Ehlers-Oaulos. 
d) Síndrome d~ Marfar. 

IV.- Alteraciones ~n las que se encuentra osteoporosis,p~ 
ro cuya patogenia es desconocida. 
a) Artritis reumatoide. 
b) Anormalidades en la.nutrici6n. 
c) Alcoholismo. 
d) Epilepsia 
e) Diabetes. 
f) Enfermedad pulmonar obstructiva cr6nica. 
g) Síndrome de Menkes. 

De acuerdo con esta clasificaci6n, se dará una bre 
ve explicacidn ''de. las causas más comunes de osteoporosis. 

a) Osteoporosis Postménopáusica.Las deficiencias de -
hormonas andr6genas y estr6genas desempeñan importa!! 
te papel en el desarrollo de esta enfermedad • Esto pal"! 
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ce confirmado por la elevada frecuencia de osteoporosis
en mu,jeres postmenopáusicas, mujeres j6venes con agene-
sia ovárica y varones ya ancianos. 

b) Edaü avanzada. En la vejez es habitual cierto grado de -
osteoporosis, lo que explica, la fragilidad 6sea que pr~ 

sentan los viejos. Se interpreta como el efecto de una
disminuci6n progresiva de la funci6n osteoblástica a Pª!. 
tir de los 50 años. Es más frecuente en la mujer. Por -
motivos desconocidos, las mujeres están mucho más afecta 
das que los varones, en proporci6n de 4 a 1. 

Atendiendo el envejecimiento cada vez mayor de las p~ 
blaciones, se comprende que esta afecci6n sea cada día -
más diagnosticada y atendida. 

e) La carencia de Vitamina C afecta particularmente a los -
tejidos de estirpe conectiva, y por ello.al tejido 6seo, 
originándose una dificultaq para prod~cción de sustancia 
pre6sea, con aparici6n de osteoporosis (osteoporosis es
corbdtica), 

d) Deficiencia de Calcio, Sabemos que la deficiencia de ca! 
. cio, causa conocida de osteoporosis conduce a una calci
ficaci6n incompleta de la matriz orgánica producida. 

e) Osteoporosis por falta de Uso o Inmovilizaci6n. La fun
ci6n del hueso es soportar esfuerzos mecánicos orienta~
dos en determinadas direcciones. La disminuci6n o falta 
de esta función produce osteoporosis, ya que estas fuer
zas serían los estimulantes de la actividad osteoblásti-
ca. 

La osteoporosispostraumatica observada despu~s de -
fracturas se debe en parte a una falta de uso del hueso
º a una interferencia con' la irrigaci6n sanguínea, 

f) Osteogénesis Imperfecta. Hay un defecto hereditario de
la fonÍlaci6n de matriz ~sea que da lugar a los caracte--
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risticos huesos frágiles. 
g) La inhibici6n de la actividad osteoblástica ocasionada -

por los glucocorticoides es la causa de la osteoporosis, 
tan característica de su administraci6n prolongada . 

. ,1 

h) El Hipertiroidismo y Diabetes Mellitus, pueden causar os 
teoporosis a causa de una síntesis proteica inadecuada. 

i) El aumento del uso de esteroides antiinflamatorios para 
el tratamiento de la artritis reumatoidea, asma y otras 
enfermedades constituye una causa importante de osteop2 
rosis. 

j) Síndrome de Cushing. Interpretada como efecto de un 'ca
tabolismo proteico excesivo. 

OSTEOPOAOSIS EN MAXILARES -
Los maxilares muestran osteoporosis especialmente en 

pacientes que han perdido sus dientes, en los cuales se desa
rrolla una atrofia por desuso. La relaci6n conocida entre la 
presencia de dientes funcionales y la orientación de las tra
báculas óseas se basa en la ley de Wolff que determina en Pª! 
te la disposici~n 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 trabeculaci6n normal y del contorno general 
del proceso alveolar. 

Existen otros factores locales que modifican la den 
sidad de los maxilares. La osteoporosis postraum~tica obse;
vada después de fracturas se debe en parte a una falta de uso 
del hueso o a una interferencia con irrigaci6n sanguínea. La 
inmovilización del hueso durante períodos perlongados de tie~ 
po da lugar invariablemente a osteoporosis. La irradiación -
del hueso y trastornos neur6genos, especialmente los del sis
tema nervioso·simp4tico pueden producir secundariamente cam-
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bias vasculares que interfieren con una nutrición adecuada 
del hueso correspondiente. Por otra parte una hiperemia de 
origen traumático o inflamatorio también induce resorci6n del 
hueso. 

Los cambios radiográficos en la osteoporosis de 
los maxilares consiste fundamentalmente en una radiotrans~a
rencia generalizada del hueso con adelgazamiento de la corte
za y pérdida de los dibujos trabeculares nítidos dentro de la 
esponjosa. En la osteoporosis,ias trabéculas ~seas resorbi-
das son reemplazadas por médula adiposa, Conviene observar -
que el contorno general del hue.so alveolar no se halla sie~-
pre alterado en la osteoporosis, ya· que la atrofia del rebor-. 
de alveolar y la osteoporosis pueden ocurrir independienteme~ 
te. 

La osteoporosis y osteomalacia generalmente no se di~ 
tinguen radiográficamente por que hay reducci6n de la densi..:.. 
dád 6sea en ambas enfermedades. El diagn~sticÓ debe estar ba
sado en radiografías preparadas cuidadosamente no solo de los 
~axilares; sino también de otros huesos, y en'la demostra-
'ci6n de valores normales de calcio, f6sforo y fosfatasa alca
lina en el suero. 

La atrofia progresiva de los maxilares no es rara,
puede afectar solamente una secci6n del hueso o extenderse -
por todo el proceso 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 índo
le. Por otra parte; ha habido algunos casos extremos de re-
sorci6n completa del maxilar inferior (mandíbula en desapari
ci6n) con reso~ci6n progresiva del maxilar superior. 
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La ost~oporosis con raras excepciones, es una enfe! 
medad general que afecta todo el .esqueleto. Solo puede ocu-
rrir en porciones inmovilizadas del esqueleto, como en caso -
de fractura o parálisis. La forma general tiende a ser más -
intensa en raquis y pelvis y por causas desconocidas, el crá-

. . . 
neo es relativamente respetado. Las modificaciones 6seas se-
caracterizan pur adelgazamiento del hueso cortical, resorci6n 
de las espículas de hueso esponjoso, creciendo de la cavidad
medular y p~rdida global de hueso. Con frecuenci~ ocurren 
fracturas vertebrales por compr~ci6n y hay predisposici6n 
general a las fracturas en todo el esqueleto. 

La clínica general de la osteoporosis viene integra 
da por dolores óseos 1 propensión ·a las frac~uras y deforma~ 
cicine~ óseas, con mayor radiotransparencia. Es una afección -
con capacidad regresiva o por lo menos que se puede detener -
en su evoluci6n; de ah! la impor~ancia que tiene el hecho de
que no pase inadvertida, 

El dolor lumbar es el síntoma más frecuentemente de 
osteoporosis, Típicamente comienza de manera incidiosa. A -
veces comienza en forma aguda o hay una exacerbaci6n dé dolor 
sobre añadido a una molestia crcSnica. Estos últimos hechos -
se relacionan con fractura por ~ompresi6n de ~n cuerpo verte
bral. No es raro que ~a osteoporosis avanzada se descubra en 
radiografías tomadas con cualquier otro motivo en un paciente 
que no sufre dolor lumbar. La disminuci6n progresiva de la t~ 
lla a consecuencia del colapso de las vértebras puede tener -
lugar con poco o nada de dolor. 

En la osteoporosis la masa ósea total se halla re-
ducida a un nivel inferior al necesario para sus funciones -
mec~nicas: Los huesos son delgados y porosos, pero esMn 
bien calcificados. Las concentraciones de calcio, fósforo y -
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fosfatasa alcalina en el plasma son normales. 

Dicha alteraci6n se produce por inactividad, falta
da andr6genos, exceso de glucocorticoides,defi~iencia protei
ca, ausencia de vitamina e, o causa desconocida. 
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CAPITULO IV 
HISTOLOGIA DE LA OSTEOPOROSIS 

El estudio histol6gico del ·hueso osteopor6Üco des
cubre una estructura cualitativamente normal¡ so~c:i cuantita
tivamente se halla disminu!da o menguada, Las trabéculas 
6seas son escasas, 
festoneados por la 
pocos osteoblastos 
ellas normal, Hay 

delgadas, finas y no tienen los contornos
reabsorci6n osteoclástica tambi~n contiene . . 
y osteocitos, pero la calcificaci6n es en-
poco volumen 6seo con estructura normal. 

Microsc6picamente, el hueso que se conserva es es~ 
cencialmente normal y bien calcificado, pero no suele.apre--
ciarse neoformaci6n de hueso, y la corteza 6sea está delgada
Y las trabéculas son estrechas y delicadas, 

Las modificaciones 6seas se caracterizan·por adel
gazamiento del hueso cortical, resorci6n de las esp!culas de
hueso esponjoso, crecimiento de la cavidad medular y p~rdida
global del hueso, Con frecuencia ocurren fracturas vertebra
les por compreción,, y hay pre.disposición general a las· frac
turas en todo el esqueleto. A consecuencia de la atrofia 6sea, 
el esqueleto, pobre en calcio se torna gracil y quebradizo, . · 

La osteoporosis es la més frecuente de las enferme-· 
dades metab6licas o sea alteraciones en la qUe todo el esque
leto está afectado, supuestamente como resultado de la acci6n 
de factores sistemáticos sobre el esqueleto y es una causa i~ 
portante de morbilidad en sujetos viejos. El remodelado de -
hueso (su formaci6n y reducción) es un proceso continuo duran 
te toda la vida, 

El balance negativo del calcio puede corregirse me
diante la administraci6n de estr6genos, fluoruro, vitamina D
en pequeñas cantidades, suministro de calcio y fqsfato. 



El término de osteoporosis designa una insuficiente 
deposici6n de matriz ósea por los osteoblastos. La diferencia 
entre osteoporosis y osteomalacia no es siempre clara, pero -
este último t~rmino designa un defecto básico en el metaboli~ 
mo mineral y no en la formaci6n de matriz. Las imágenes ra-
diograficas de ambas enfermedades son casi id~nticas, ya que
en ambos casos se produce una reducción generalizada en la -
densidad 6sea, 

La osteoporosis se observa con más frecuencia en ~ 
mujeres postmenopáusicas en las cuales hay una reducci6n en -
la secreción gonadal de los esteroides anab6Ü.cos que produce . . 
un balance proteico negativo. 

La reducci6n en masa 6sea o mineral por unidad de -. . 
tejido ocurre sin ningún cambio enla composición relativa de-

. . 
los minerales óseos normales presentes. Así pues la minera--
lizaci6n del hueso esté afectada solo secundariamente, ya que 
la matriz ósea deficiente produce poco a ningún lugar para la 
mineralización. De acuerdo con la anterior, las valares de -
laboratorio para el calcio s~rica, fósforo s~rica, y fasfata
sa alcalina s~rica son normales. 
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~ NORMAL. Para analizar e interpretar los cambios que --
afectan los tejidos, es importante conocer la diferencia en-
tre el aspecto normal y alguna alteraci6n respecto a éstos. -
Un método auxiliar de diagnóstico son las radiografías denta
les, por medio de ellas, podemos interpretar algunas de las -
anomalías que se presentan tanto en tejidos duros como en te~ 
jidos blandos. 

Las ~mágenes radiogr~ficas de los elementos denta
les o parte de éstos pueden ser divididas en radfopacas y ra
dio transparentes o radiol~cidas. 

Estructuras Aadiopacas. 

Eslmalte. 
Dentina 

Placas Oseas. 

Lámina dura. 
Tabique del seno maxilar. 
Borde inferior del maxilar inferior. 
Borde inferior del canal mandibular. 
Borde inferior de la cavidad nasal. 
Placas corticales. 
Tabique nasal. 

Crestas y Ap6fisis Oseas. 
Línea oblicua ínter~ 
L!nea oblicua externa. 
Ap6fisis mentoníana. 
Ap6fisis canina. 
Ap6fisis coronoides. 
Hifmulus. 
Tuberosidad maxilar. 

' 



Arco cigomático. 
Espina nasal anterior, 
Tubérculos genianos. 

Materiales ~ Restauración. 

Oro 
Amalgama. 
Oxido de Cinc-eugenol. 
Cemento de fosfato de cinc. 
Gutapercha. 
Puntas de plata. 
Bandas y coronas de oro. 
Alambres,, 

Estructuras Aadiotransparentes. 
Anat6rnicas. 

'Seno maxilar. 
Cavidad nasal. 

Tejidos Blandos: 

Pulpa, 
Papilas dentarias. 
M~dt.íla 6sea. 
Encías. 
Membrana perioddntica. 

Orific'ios. 
Mentoniano. 
Incisivo. 

Canales. 

Incisivo. 
Mandibular. 

Suturas. 
Alveolar interna. 
Palatina interna. 
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Depresiones ~· 

Fosa lateral. 
Fosa submandibular. 
Fosa mentoniana. 

Materiales de Restauraci6n. 

Acrílico. 
Silicatos, 
Porcelana. 
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Tabigue interdentario.- La proxi~idad .de dos alve2· 
los vecinos hacen que· se forme er::itre eÚos una cresta o tabi
que interdentario¡ los tabiques se registran en forma de pico, 
meseta o bisel dependiendo de lá relaci~n ·entre los' alveolos. 

Espacio period6ntico.~ Delimita. exteriormente la -
raíz formando una línea radiol~cida confundi~ndose a la altu-. ' 

ra del cuello con la radiolucidez de ·1os otros tejidos blan--
dos.' El espacio periodontal se observa más ancho en el niño
que en el adulto. 

L~ina dura· o pared alveolar.- Este tejido debe pre --------- -sentar las siguientes características: integridad, superficie 
lisa y nitidez de su límite interno. El límite externo se con 
tinúa con el trabeculado del. hueso esponjoso. 

Hueso esponjoso.- Se observa como una red de t'rab! 
culas nítidas. 

Fosas nasales.- Sobre los ~pices de los incisivos
aparecen las fosas nasales; están rep~esentadas por dos ~reas 
sim~tricas de limites curvos.separadas por una línea radiopa
ca que'corresponde al V6mer. ''lateralmente las fosas nasales y 
el seno se separan por un tabique que corresponde a la fosa. 
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Sutura intermaxilar.- Aparece en la línea media, di 
vidiendo la cresta interdentaria • 

. Seno maxilar.~ Zona. radioldcida ·semicircular de 
tamaño variille y limitada por. una lí"nea curva radiopaca·que-. 
corresponde al piso del seno, en el interior del ¡!~ea radio-= 
lúcida •e observan arborizaciones correspondientes a lós 
trayectos de los canales vasculares. 

Tuberosidad.- Es el l:!mi~~ postnrior de la apcifisis 
alveolar, limitada por una" línea radiopaca incur,"'.ada en ~ent& 
do superior, esta línea representa la.uni6n de las corticales 
bucal·y palatina. 

Línea oblicua.- La línea oblicua externa se iden--. 
tífica por el reborde alveolar y le puede quitar visibilidad-
radiográfica a ~ste. 

Línea oblícua interna .!?. milohioidea~- Se registra~ 
por debajo de la externa con menas-curvatura que la·anteriar, 
p~ede restar visibilidad a los ~pices de los molar~s. 

Agujero mentaniano.- Esta estructura no si!3"1Pre se-
puede registrar, generalmente se localiza debajo de los ~pi-
ces de los premolares, bajo formas imprecisas y límites difu
sas, se proyecta con mayor claridad en las radiografías extra 
orales. 

Registro ~ ~ tejidos blandos.- En las radiogra
fías convencionales, no es posible establecer una clasifica~ 
ci6n histoldgica de los tejidos blandos, sin embargo los lími 
tes de estos provocan variaciones de tono. 
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b) ASPECTOS 9ADIOGR.AFICOS DE LA OSTEDPOAOSIS.- La
osteoporosis es un s!rJrome anatomoclinico, cuya expresión~ 
radiol6gica primordial estriba en una mayor transparencia y -
delgadez de las estructuras 6seas. Con todo, la mayor tran....
parencia 6sea radiol6gica de una pieza esquelética no signi-
fica ya que la osteoporosi: sea el motivo, Los tumores o ra
refacciones 6seas osteol:l'.ticas, , .así como ciertas osteodistr.!:!, 
fias y la misma osteomalacia confieren todas ellas mayor --
transparencia del hueso, sin que por ello exista como causa -
comdn la lesi6n elemental osteopor6tica, 

Ante todo es preciso no confundir entre sí las dos
principales lesiones 6seas atr6ficas: la osteoporosis y la ..:_ 
osteomalacia. 

En la osteoporosis el estudio histol~gido del hueso 
descubre una estructura cualitativamente normal; solo cuanti
tativamente se halla disminuída o menguada. Las trabéculas -
6seas son delgadas, escasas, ·finas, con pocos osteoblastos y
osteocitos, pero ia calcificaci6n es en ellas normal. Hay p~ 
co volumen 6seo con estructura normal. 

En cambio en la osteomalacia lesi6n escencialmente
carencial por hipovitaminosis D, ocurre lo contrario, la es~ 
tructura 6sea es cualitativamente deficiente. La sustancia -
osteoíde mal calcificada ribetea las trab~culas confiriándo-
les la típica acídofilia visible en las preparaciones teñidas 
con hematoxilína-eosina. En la osteomalacia el volumen 6seo -
es normal, pero su calidad estructuralmente, es deficiente en 
calcio. 

Frente a la hip~tesis de Albright, segón la cual la · 
aplasia de tejido osteoide o matriz ~sea era el ~nico factor
de la osteoporosis, adnitimos hoy que en sug~nesi"S:iritervíene 
en mayor grado una carencia de calcio prolongada; es decir -~ 
que hay un balance negativo de calcio. 
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El dolor de espalda y la predisposici6n a las frac
turas, en particular de cuello femoral en personas de edad ~ 
avanzada, son las manifestaciones más frecuentes. 
mia y las concentraciones sangu~neas de fósforo y 
alcalina son característicamente normales. 

La calce-
fosfatasa -
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DIAGNll3TICO 
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El diagn6stico depende de observar cambios caracte
rísticos en las radiografías de esqueleto, sobre todo del ra-
quis. Las placas de las vértebras est~n menos rarificadas -:
que los cuerpos, de manera que hay un contraste m~s neto en-
tre las dos. Las placas pueden deprimirse en la parte central, 
originando el aspecto típico del raquis con las vértebras bi
c6nca~as. Cuando empeora la enfermedad el núcleo pulposo ha
ce hernia a través de la placa. 

Existen síntomas dentro de esta enfermedad, los cu~ 
les pueden ser; el dolor lumbar que es el síntoma más frecuen 
te, también viene acompañada de dolores ~se~s, propensi~n a -
las fracturas de todo el esqueleto y deformaciones 6seas. 

El diagnóstico debe estar basado en radiografías . . '· 

preparadas cuidadosamente no solo de los maxilares, sino tf1!!! 
bién de otros.huesos, y en la demostraci~n de valores norma~ 
les de calcio, fósforo y fosfatasa alcalina en el suero. 

Los cambios radiogr~ficos en la osteoporosis de los 
maxilares, consisten en una radiotransparencia generalizada -
del hueso con adelgazamiento de la corteza y p~rdida de los -
dibujos trabeculares nítidos dentro de la esponjosa. 
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TRATAMIENTO 

Los glucacorticoides fueron llamados as! porque uno 
de sus principales efectos es elevar la concentraci6n de glu
cosa en sangre. Sin embargo, los glucocorticoides tienen -
otros efectos sobre el metabolismo de grasas y proteínas, 
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
coide de las secreciones .suprarrenales se deben al cortisal,
tambi~n llamado hidrocortisona y compuesto F. Intervienen en 
menor proporci6n la corticosterona y, mucho menos todav~a, la 
cortisona. 

Efectos del cortisol en la inflamaci~n; estabiliza
ci6n en la membrana de lisasomas. Casi todos los tejidos de
la economía responden a las lesiones tisulares, tanto si de-
penden de un simple traumatismo coma de una enfermedad celu-
lar, por el proceso denominado inflamaci6n. Las tres etapas
de estos procesos son los siguientes: 1) escape de grandes-
cantidades de líquido parecido al plasma, que sale de los ca
pilares hacia la zona lesionada, seguido de coagulaci6n de -
dicho liquido; 2) Infiltracidn del área por leucacit~s, y -
3) curaci6n del tejido, que se logra.en gran parta par creci
miento de tejido fibroso. 

La cantidad de cortisol qua normalmente es secreta
da no afecta netamente la inflamaci6n ni la curaci6n, pero -
grandes cantidades de cortisol, u otros glucocorticoides, 
bloquean todas las etapas del proceso, incluso el escape ini
cial de plasma desde los capilares hacia la zona lesionada. 

Por desgracia, no conocemos casi nada del mecanismo 
básico de este efecto antiinflamatorio. Sin embargo, se ha -
visto recientemente que el cortisol y otrosglucocortícoides-· 
estabilizan las membranas de los lisosomas celulares, que ---
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resul~an as!. más difíciles de romper. Se recordará que los -
lisosomas contienen grandes cantidades de enzimas hidrol~ti-
cas 1 sLisceptibles de diyerir las prote:!nas intracelulares. 
Este efecto estabilizador sobre la membrana del lisosoma bas
taría para explicar gran parte del efecto antiinflamatorio -
del cortisol, pues evitaría la destrucci~n acostumbrada de -
los tejidos durante la inflamaci6n, por liberaci6n de enzimas 
lisos&nicas. 

Otro factor que puede tener importancia respecto al 
efecto antiinflamatorio del cortisol es que disminuye la·f'or
maci6n de bradicinina, substancia vasodilatadora muy potente
qui:; c:;e produce po!" la lesi6n previa en los tejidos inflamados. 
Esi'l substancia es liberada de uha globuliha alfa·· por la -
enzima proteolítica· calicreína. ~uizá· la estabilización de
la membrana del. lisosoma impida la lib_eraci6n de calicreína -
por este organelo intracelular. 

Finalmente, el cortisol disminuye la permeabilidad
de la membrana capilar, el otro factor importante para evitar 
el escape habitual de proteínas hacia los tejidos inflamados. 
Parte de esta disminución de la permeabilidad capilar podría
deberse a menor producción de bradicinina, pues la vasodilat~ 
ci6n por bradicinina tiende a distender en e,xceso la membrana
capolar. Pero otros dos efectos, por lo menos quizá también
intervengan: I) El cortisol disminuye los efectos de la hista . . -
mina, Otra substancia que se produce en el tejido.inflamado-
para originar vasodilatación y aumentar la permeabilidad capi
lar. El cortisol potencia el efecto de la noradrenalina y la 
adrenalina para constreñir los vasos periféricos. 

. . w 

Sea cual sea el mecanismo por virtud del cual se -
produzca el efecto antiinflamatorio, este efecto del cortisol 
quiz~( desempeñe importante papel para combatir algunos tipos 
de entermedades como artritis reumatoidea, fiebre reumática y 
glomerulonefri tis aguda. Todas ellas se cádterizan por intensa in . -
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flamaci6n local, y los efectos perjudiciales para la economía 
dependen principalmente de la propia inflamaci6n, no de otros 
aspectos de la enfermedad. · Cuando se administran cortisol y
otros glucocorticoides a pacientes con estas.enfermeda~es, e~ 
si invariablemente la inflamaci6n puede ceder rápidamente --
en plazo de 24 a 48 horas. 

Aunque el cortisol no corrige el trastorno patol6g! 
co básico, sino simplemente evita los efectos lesivos de la-
respuesta inflamatoria, esto por sí solo puede ser una medida 
salvadora. 
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CAPITULO VII 
MANEJO DEL PACIENTE CON PRESENCIA DE OSTEOPOAOSIS. 

Ante la presencia de un paciente con osteoporosis -
es conveniente canalizarlo con el especialista correspondien- . 
te, para que él a base de estudios radiol6gicos y exámenes de 
laboratorio nos de la pauta a seguir con el enfermo, ya que -
si no lo consultáramos al especialista se correría el riesgo de 
fracasar en nuestro tratamiento dental, con posibles conse--
cuencias graves para el paciente como lo sería una fractura. 

Así ~l estar el paciente bajo control médico gene--
. . 

ral y siguiendo las indicaciones y consejos de especialista,-
del paciente obtendrá mejores beneficios en su rehab ilitaci6n 
bucal. También habrá satisfacci~n por parte del paciente al
ver que se le rehabilit6 a nivel general y no solo en el as-
pect9 oral. 

Existen algunos procedimientos odontol6gicos en los 
cuales hay que tener mucho cuidado al realizarlos ya que de -
lo contrario podemos perjudicar al paciente. Dentro de di--
chos procedimientos están los siguientes: 

a) Cirugía de tercer molar. 
b) Cirugía de canino retenido. 
c) Cirugía preprotásica. 
d) Cirugía de Torus mandibular y maxilar. 
e) Q.Jistes. 
f) Exodoncias difíciles. 
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RESULTADOS 

Con base en el análisis hasta aquí desarrollado, P,2 
demos mencionar que durante la vejez existen alteraciones 
óseas graves, debido a causas múltiples, entre las cuales se
encuentra la osteoporosis. 

Este tipo de enfermedad se presenta generalmente 
como una reducci6n en la masa ósea a un nivel.inferior al ne
cesario para sus funciones mecánicas. Los huesos son delga-
dos y porosos, pero están bien calcificados. Las concentra-
cienes de calcio, fósforo y fosfatasa alcalina en el piasma
son normales. 

Dicha alteración se produce por inactividad, falta
da andr6genos, exceso de glucocorticoides, defiC:iencia prote! 
ca, ausencia de vitamina C,. o por causa desconocida. En caso 
de inmovilización de miembros o infe.cciones pueden existir -
osteoporosis localizadas. 

Esta enfermedad generalmente la padecen varones an
cianos y mujeres de raza blanca postmenopáusicas. 

El resultado de esta investigación cooperará para -
un mayor conocimiento de esta enfermedad por parte del odon
tólogo, que se verá reflejado en un mejor tratamiento a los -
pacientes afectados con osteoporosis. 

Aunque esta investigación es limitada existe la po
sibilidad de que sirva de apoyo o punto de partida para in--
ves tigaciones posteriores. 
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CONCLUSIONES 

- La osteoporosis es la forma más frecuentemente observada de 
enfermedad metab6lica ósea, aparece sobre todo en mujeres -
de raza blanca postmenopáu.sicas, y en varones. de más de 60-
años de edad. La anaomalía básica es la pérdida de substan 
cia 6sea que se comprueba radiográficamente como desminera
lizaci6n. 

- Sus antecedentes hist6ricos son recientes relativamente ya
que. a través de la historia de la medicina en las primeras
civilizaciones existentes no hay menci~n algun~ sobre la os 
teoporosis. 

- Es importante el diagnóstico de la osteoporosis para poder~ 
tomar las medidas necesarias durante la intervenci6n odon-
tol6gica sobre pacientes osteoppr6ticos. 

- Debido a que cada vez es mayor la poblaci6n de.edad avanza~ 
da, es necesario que los profesionistas encargados de la -
rehabilitaci6n bucal, necesiten tener mayor infonnaci6n so
bre este padecimiento para que se tomen las medidas nece-
sarias durante el tratamiento bucal y así no agravar aun 
más el problema de este tipo de pacientes. 

- También sería bueno que se tuviera control con este tipo de 
pac~entes para saber (diagnosticar) si padécen dicha enfer
medad, en caso afirmativo canalizarlo con el especialista -
correspondiente para su tratamiento general. Posteriormen
te el odont6logo tomará las medidas y cuidados necesarios -
durante el tratamiento buc'al, de dichos pacientes y así no
agravar más el problema de éstos. 

Desafortunadamente en M~xico no existen investigaciones 
respecto a la osteoporosis y tampoco existe algún control -



estadístico 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 investigaci6n sobre la osteoporosis para así -
obtener mejores conocimientos sobre esta patología y habrá
menos posibilidades de que ocurran consecuencias graves pa
ra el paciente con presencia de osteoporosis, 

- Es necesario mantener una buena relaci6n médico-odont6logo
durante el tratamiento de los pacientes osteopor6ti~os. 

- Comunicar al paciente que es necesaria su cooperaci6n para
obtener mejores resultados en su rehabilitación bucal. 

- También es necesario mantener úna buena relaci6n entre el -
odont6logo-paciente para que el.paciente se someta tranqui
lamente al tratamiento odontol6gico sin ningun temor. 
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