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INTRODUCCION

Existen diversos factores sistemicos gue contribuyen --
a la p8rdida &sea alveolar y que disminuyen la capacidad para

tolerar las prétesis totales o dentaduras completas.

Se considera que la osteoporosis puede ser una posibili
dad; la observacidn de cifras tan elevadas de fracturas osteo
porosas en la poblacidn geriitrica sirven para darnos una —--

idea de la magnitud de 8ste problema.

La condicibn de la osteoporesis resulta en la pérdida -
fsea no solo del maxilar superior y de la mandibula, sino tam

bién de otros huesos del cuerpo humano.

Es factible gue la enfermedad influya de gran manera —--
al deterioro de la salud estomatoldgica en el paciente gerif-

trico.

Por lo tanto el objetivo de esta tésis es lratar de re-
solver el problema de una manera, con la mejor solucibn posi-
ble gue en este caso seria la orientacidn donde la odontoge--
riatrfa toma un papel determinante para el diagnbstico precoz,
el manejo terapéutico, los datos patolfgicos y el procedimien
rehabilitador teniendo una visidn precisa de las necesidades-

actuales y futuras en la atencidn de la osteoporosis senil.



En el ¢ontenido sea incluido un repaso de las condicio-
nes normales de las estructuras Osecas y el proceso fisioldgi-
co de la reducciln Gsea y la importancia de las glandulas pa-
ratiroides en el control de la integridad 6sea para adeptrar-

nos a la condicidn de la enfermedad y su solucibn.



CAPITULO 1. OSTEOLOGIA

Esta palabra deriva del griego (ostedén) hueso y {logos)
el estudio: forma parte de la anatomia encorgada de estudiar

el sistema formado por estructuras Sseas.

El hueso igual que otres tejidos conectivos estd consti
tuido por células, fibras y sustancia f{undamental con la di-
ferencia de que sus componentes extracelulares estdn calcifi-
cados lo qué hace de este tejido una sustancia dura e inflexi
ble ideal para recubrir y dar su funcidn protectora y de so--

porte al esqueleto.

Proporciona soporte al cuerpo y aditamentes para los -~-—
misculos vy los tendones esenciales en la locomocidn. Proteje
los Brganos vitales de la cavidad craneal y toraxica e inclu-
ye los elementos formadores de médula 6sea, ademds de su fun-
cidn mecanica desempefia un importante papel metabGlico como -
reserva de calcio el cual puede obtenerse cuando sea necesa-—-
rio en la regulacibn homeostética de la concentracidn de cal-

cio en la sangre y otros liguidos corporales.

El hueso tiene unas propiedades fisicas como son: la al
ta tensidn y resistencia a la compresifn ademis cierta elasti
cidad y una relativa ligereza en todos los niveles de organi-

zacibn del hueso desde su forma de crecimiento hasta su es---



tructura submicroscbpica, su construceidn incluye la mayor --

fortaleza con gran economia de material y peso minimo.

El hueso responde a influencias metabdlicas, nutricio--
nales o endGerinas, el desuso proveca atrofia y pérdida de la

sustancia; el uso incrementado se acompana de hipertrofia con

un aumento en la masa del hueso.
ESTRUCTURA MACROSCOPICA DEL HUESO.

Una revisiln a simple vista © con ayuda de un lente, --
permitiria distinguir a dos formas de hueso: el Poroso o @g--

ponjoso y el compacto.

El hueso porogso consiste de una red tridimensional de -~
espfculas &seas en forma de un ramificado o trabeculade gque--
delimitan un sistema de espacios intercominicados ocupados ~~

por medula Ssea.

£l hueso compacto aparece como una masa sblida y com--
pacta en la que lous egpacios solo pueden verse con la ayuda -

del microscopio.

Lag dos formas de hueso se encuentran dentro una de ~-=-

la otra sin un limite preciso.



El hueso large tipice como el f&mur o el himero, la ~~~
diafisis consiste de un cilindro hueco de paredes delgadas -~

de hueso compacto con una voluminosa cavidad central ocupada-

por médula Ssea.

Las terminaciones de los huesos largos estan formadas--
principalmente de huese esponiose cubierto por una delgada -~
corteza perifé&rica de hueso compacto, los espacios comunica=-=-
dos entre cl trabfBeulado de este hueso esponjoso estin direc~

tamente continuadas gon la cavidad medular.

En el crecimiento las partes terminales de los huesos -
largos provienen de centros de osificacifbn diferentes y estén
separados de la didfisis por una placa epifisiaria cartilagi-
nogsa que estd unida a la diffisis por columnas de hueso es--—
ponjose en una regidn de transicidn

EL

denominada metifisis. -~
cartilago epifisiario y el hueso esponjoso adyacente de ~
la metifisis constituye una zona de crecimpiento en la que ocu

rre cualqguier incremente de longitud.

En la poreibn articular en la parie terminal de los hue

sos largos la delgada capa cortical del hueso estd cubierta

por una delgada capa de cartilago hialino.

El cartilago articular con alguna excepcifn los huesos-

estin revestidos por periostioc cubierta o capa de tejide co-



nectivo especializado dotado de potencial osteogCnico esto es

con la habilidad de formar hueso.

La cubierta del periostio falta en las extremidades de-
loshuesos largos que estin cubiertos con cartilago articular.
Egké también ausente en ¢l lugar en donde se insetan los ten-
dones y ligamentos de otros huesos sesamoideos formados den—-
tro por tendones se encuentran en el &rea subcapsular del cue
11lo del fémur y del astrdgalo donde el periostio funcional-
no se encuentra el tejido conectivo en contacto con la super=-
ficie del hueso carcce de potencial osteogénico y no contribu

ye a la consolidacidn o reparacitn de fracturas.

La cavidad medular de la di&fisis y la cavidad del hue-
s0 esponjoso esta formado por endosteo una capa delgada celu-

lar igualmente posee propiedades osteogBnicas.

En los huecos planos del crineo la sustancia compacta -
formada en ambas superficies capas relativamente densas gque-
frecuentemente son referidas como tabla externa y tabla inter
na. Entre estas se encuentra una capa de hueso esponjoso de

diferente grosor denomiando diplae.

El periostio de la superficie externa del crineo se lla
ma pericrineo porque la superficie interna estd formado por -

duramadre.



Algunos términos diferentes se aplican a este tejido co
nectivo gue aubre el hueso plano pero no se diferencian signi
ficativamente en su estructura o potencial osteogénico del -~

periostio y el endostio de los huesos largos.
ESTRUCTURA MICROSCOPICA DEL HUESO.

Los elementos celulares del huaso a su masa total es --
pequefia el hueso compacto estd compuesto por sustancia inters
ticial mineralizada (matriz de hueso) que se deposita en ca--
pas o laminillas de 3 a 7 mm de grosor especializadas unifor;
memente a través de la sustancia interticial del hueso hay -
cavidades lenticulares llamadas lagunas cada uno ocupada por-
una c&lula 6sea u osteocito, cada laguna esti rodeada en to-
das direcciones por pasajes tubulares ramificadas y excesiva
mente delgados los canaliculos que penetran en la sustancia -
intersticial de las laminillas y se anastomasan con los canicu
los de lagunas vecinas. Asi aungue las lagunas se encuentran
distanciadas forman un sistema continuo de cavidades interco-
municadas por una extensa red © malla de diminutos cana--
les se cree gue estos ~ delgados pasajes son esenciales para-
la nutricidn de las c&lulas Gseas, cuande el cartilago por di
fusidn a través de la fase acuosa de la matriz hialina provo-
ca depGsitos de sales de calcio en la sustancia intersticial-
del hueso. .reduce su permeabilidad, sin embargo el sistema ---

de canaliculos intercomunicados proporciona una entrada para-



el intercambio de matabolitos entre las c8lulas y el espacio-

perivascular mis cercano.

La ld@mina de hueso compacto esti dispuesta en tres mode

los comunes:

1.~ La gran mayoria estd colocada concéntricamante alre
dedor de carales vasculares longuitudinales llamados sistemas
haversianos u osteones. Estos varian en tamajio y existen --
de 4 a 20 laminillas; en un corte transversal, los sistomas
haversianos aparecen como circulos o anilos concéntricos alre

dedor de una abertura circular.

En una seccidn o corte longitudinal se ven como bandas

paralelas cercanas a los canales vasculares.

2.~ Entre los sistemas haversianos hay “fragmentos ---
angulares de hueso laminar de un tamafic variado y forma irre-
gular estos son los sistemas intersticiales; los limitados en
tre los sistemas haversianos y los sistemas intersticialées, -
estdn bien definidos por lineas refractiles llamadas lineas -
de cemento. In una seccidn o corte longitudinal del interior
del hueso compacto 8stos aparecen como mosaicos de piezas -—

redondas y angulares cementadas conjuntamente.

3.~ En la superficie externa del hueso cortical inme-=



diatamente por debajo del periostio y en la superficie inter-~
na subyacente del endostio hay algunag 18minillas gue se ex--
tienden interrumpidamente alrededor de buena parte de la cir-
cunferencia de la cafla © cuerpo e¢stas son las ldminas Siz
cunferenciales externas e internas.

En el hucse compacte se distinguen dos categorfas de -—
canales vasculares basados en su orientaci6n y en su relacidn

con la estructura laminar del hueso circundante.

Los canales longitudinales en logs centros de los siste;
mas haversianos s$e denominan canales haversianos estos son de
22 a 110 mm de didmetrs y contienen uno o dos casos sangul---
neos incluidos en tejido conectivo laxo. Los vasos en su ma-
yoria capilares y vBnulas postcapilares ocasionalmente se en-

cuentran arteriolas.

Los canales navercianos se conectan un® con  otro y se-
comunican con la superficie libre y con la cavidad medular=-
por me&dio de canales transversos y oblicuos llamados canales-
Volkmann estos pueden distinguirse de los canales haversianos
en secciones por el hecho de gue estdn rodeados por lamini~~
llas arregladas conc@ntricamente pero atraviesan al hueso en~

Qireccidén perpendicular y oblicua a la Limina.

Los vasos sanguineos de endosteo y con una menor fre---
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cuencia los del periostio comunican con aquellos de los siste

mas haversianos por medio de 105 canales Volkmann.

Estos vasos son con frecuencia mis largos gque aguelles
en los osteones no obstante ser basicamente correcto la tradj.
cional descripeibdn de log canales haversianos con diferentes
longitudes y los canales de Volkmann ohlicups o transversos--

s solu una simplificacidn.

La reconstruccibn de osteones en cortes seriados ha dg
mostrado gue éstos no son simples unidades cilindricas, sino
gue forman ramas y anastomosis y tienen guizid una compleja --

configuracibn tridimensional.

Los canales vasculares Orientados oblicuamente cireun~
dando o cubiertos por la&minas concéntricas, a pesar de su ~~-
orientacibn atipica &stos son canales haversianos de conec-~
cidn cruzada. EL hueso esponioso estd igualmente compuesto -
por laminillas pero su trab8culado es relativamente delgado y
por lo comlin no se encuentra fenestrade pOr vasos sanguineos
por lo tanto no hay sistemas haversianeos sino solamente mosai

cos de piezas angulares de huese laminar.

Las células Gecas se nutren por difusidn desde la su--
perficie endosteal a través de los diminutos canliculos gue~-

intercominican lagunas Bgeas y se extienden hasta la superfi-
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cie.

ESTRUCTURA ¥ COMPOSICION SUBMICROSCOPICA DE LA MATRIZ OSEA.

La sustancia intesticial del hueso se compone primor--
dialmente de dos componentes: una matriz Gsea orgdnica y sa--

les inbrganicas.

La matriz 6sea consiste en fibras colSgenas en bebidas
en una sustancia fundamental amorfa que es claborada por los-
osteoblastos o que es el resultado de la degeneracidn de las-
células cartilaginosas, el contenido de sulfatos de la sustan
cia fundamental es menor que el cartilago hialino por lo tan-

to la matriz dsea es acidé&fila.
El hueso consiste en:

I'atriz 6sea orgénica a un 35% -—---- fibras de col8gena
95%
—————— sustancia fundamen
tal
5%

Material inorgdnico a un 65% =0 ——mea- sales inorgénicas
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SUSTANCIA FUNDAMENTAL AMORFA.

En el andlisis total del hueso sec han identificado --

tres amino-azficares gue contienen componentes macromolecula-
res: condroitin sulfato, sulfate de gqueratina y &cide hialurd

nico pero como s¢ ha usado €1 hueso anterc no se estd claro~

de esta sustancias provengan todas del hueso.

FIBRAS COLAGENAS.

La coligena del hueso igual que la del tejide conscti

tivo se encuentra en forma de fibras estriadas-cruzadas, la-
colégena del hueso se diferencia de algunas propisdades £4si-

©as en el hueso laminar maduro, las fibras colfgenas estdn ~-

altamente ordenadas en su disposicidn agquellas gue se encuen-
tran dentro de cada ldmina de un sistema haversiano son para-
lelas en su orientacidn perc la direccibn cambia. Este cam-~
bio de orientacibn es responsable de la alteracibn del bri--
110 {claro-sscure)} en las capas de los sistemas haversianos~-

vistos cin un microscopio & polarizacidn.

SALES INORGANICAS

Las sales inorginicas del huese consisten en un depS-

5ito submicrocSpice de fosfato de calcio amorfo, iones de --

carbonato, iones de floruros, iones de citratos, hidrdéxido de
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calcio ademfés de peguefias cantidades de: magnesio, potasio, -~

sodio, flfior y estroncio.

Las sustancias mineral del esgueleto se encuentra en-
forma de cristales de "apatita" cue es una sal doble de fosfa
to vy carbonato de calcio, estos cristales se orientan hacia--
las trabas {ibrosas de matriz y a la fuerza mecanica de estir

ramiento y flexifn aplicada al hueso para sus funciones.

Lia sal cristalizada es la hidroxiapatia (Ca(HO). (PO)=~
(OH} la falta de movimiento o de uso del esqueleto puede pro-
ducir pérdidas de minerales y de matriz de los huesos gue nor

malmente reciben el peso del cuerpo.

Esta desmineralizacifn aumenta el calcio sanguineo, el
esqueleto es una masa de proteinas que se ha impregando densa
mente de cristales minerales contiene osteocitos y una malla
de’ fibras de coldgena y fibras el3sticas las dos armadas en -
un marco de "sustancia de cemento" gue es un material gelati-

noso semejante a la sustancia basal de mesénquima.

El esqueleto estd formado en estado de equilibrio di-
namico en el cual los factores positivos son: la formacidn -
de matriz y el depbsito de sales de calcio y los factores ne-
gativos; la destruccidn de matg;z y la movilizacibn de las sa

les de calcio.
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De esta manera los huesos son mis bien estructuras -~-~
plisticas capaces de someterse a cierto grade de remodelacibn

debido a los esfuerzos a gue cada dfa a dia se ven sujetos.

LAS CELULAS DEL HUESO.

En los huesos en crecimiento activa se distinguen cua-~
tro ¢lases de c&lulas Sseas: células osteaprogenitoras, osteg

blastos, osteccitos y osteoclastos.

CELULAS OSTEOPROGENITORAS.

Como otres tejidos conectivo el hueso deriva del mesén
guima embrionaric este retiene en su vida postnatal una po--
blacidn de cé&lulas relativamente indiferenciadas gue tienen -
la capacidad de efectuar mitosis para su futura especializa-~-

cifn estructural y funcional.

Estas cé&lulas osteoprogenitoras tienen un nuclec oval-

v alargado.

Las c8lulas osteoprogenitoras son activas durante el -
crecimiento mormal del hueso o en la consolidacién de fractu-
ras y en la reparacibn de otras formas de agregsibn, bajo ~-
cualquiera de estas circunstancias sufren una degradacibn y -

se transforman en c€lulas destructoras del hueso osteaclastos
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Las células osteoprogenitoras son las Gnicas clasifica

bles en auto-radiograffas a intervalos tempranos.

Tambifn se pueden encontrar scbre nicleos de ostecblas
tos o de osteoclastos lo gue indica la transformacifn en es--

tos elementos.

Es factible que las células &seas mas especializadas -
ya que pueden regresar de osteoblasto y osteoclasto a ser c&-

lula osteoprogenitora cuando la osteogénesis disminuye.

OSTEOBLASTOS.

Los osteoblastos son responsables de la formacién de -
matriz Ssea y se encuentran invariablemente en las superfi---—
cies miAs avanzadas del desarrolle del hueso en crecimiento. -
Durante la deposicifn de nueva matriz estin colocadas en una-
capa epitoloide de c&lulaz cubeidales o columnares simples, =
conectadas entre si por procesos cortos.

OSTEOCITOS.

Las principales c&lulas del hueso completamente forma-
do son 1los osteocitos que residen en las lagunas dentro de -7

la sustancia intersticial calcificada.
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En su desarrollo un osteocito os esencialmente un oss-
teoblasto gue se ha rodeado de matriz 8Hsea aislado en una la
guna sufre algunas diferenciaciones citoldglcas ptro permane-—
ce activo. S¢ han acunulado considerablemente evidencias in-
directas gque indican gue el osteocito ejerce un importante ~-

influencia en la matrf{z dsea circundante.

Belanger describid el fenémeno de osteolisis: un pro=--
ceso fisioldgico activo por medio del qgue la matriz Bsea ~-—
wue rodea in@ediatamentc al osteocito se modifica y se reab-
sorven las sales Oseas. Esta es la verdad comln de gue log -
ostBocitos jueguen un papel activoe en la relacifn del calecjo-
Jdel hueso a la sangre u a distancias participan en la regula-
cibn homeostitica de su concentracidn en los lfiquides del —--

cuerpo
OSTEQCLASTOS .

Los osteoclastos estin intimamente asociados a dreas-
de respfciﬁn Gsea, los osteoclastos se encuentran frecuente-
mente en concavidades pece profundas en la superficie del hue
50 llamdas lagunas de Howship. Los osteoclastos "empehadas'-
en la resorcidn Ssea se basa en dependencia de la manutensidn

de niveles normales de calcio en sangre.

La resorcibn focal excesiva a nivel de la superficie--~
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enddsticas obedece en la osteoporosis senil o postmenopdusica
probablemente a procesos locales focales gue estimula o no =--
consigque limitar la reabsorcifn osteoclistica por un fracaso-
del sistema de control focal a nivel célular secundaric al en
vejecimiento disminuyendo el hueso tribecular y adelgazamien-

to del hueso cortical.

Dibujo de una cavidad de reabsorcidn y una osteona de-

relleno.



19

OSTEOGENESIS DEL HUESO.

El hueso siempre se desarrolla para remplazar un teji=
do conectivo preexistente de dos modos diferentes de osteogé-
nesis se preconican en embriones cuando la formacibn &sea ocu
rre directamente en tejido conectivo primitivo se llama inter
wembranosa y cuando sucede encartilago preexistente se llama-

intercartilaginosa u osificacibn endocondral.
En la osificacifn endocondral la magnitud del cartila-
Jo tiene que removerse antes de gue empiece la deposicidn ---
G6sea y el rasgo caracterfstico de este modo de osificacibn-
. esta mis comprometido con la resorcidn del cartilago que con-

la deposicibn de hueso.

La efectividad de la deposicidn es esencial en los —-

dos modos de osificacidn.
FORMACION DE HUESO:

1.- Osificacibn intramembranosa

2.- Osificacibn endocondral
Los huesos inician su formacifn de tres maneras:

1.~ En medio conjuntiveo
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2.~ En medio cartilaginoso

3.~ En medio perilstico

El hueso es inicialmente un yacimiento base o capa de-
una obra de malla de trab&culado la esponja primaria que se-
convierte subsecuentemente en hueso nés compacto por llanade-

de los instersticios entre el trabéeculado.

Ocasionalmente bajo condiciones patoldgicas el hueso --
surge de tejidos que no pertenecen al sistema Sseo y en teji
do conective que no manifiesta oxdinariamente propiedades os-—

teogénicas a esto se llama formacifn Ssea ectlpica.

QOSIFICACION INTRAMENBRANOSA

Ciertos huesos planos del crfineo el frontal, el parie-
tal, el occipital, y el temporal as{ coms parte de la mandf-
bula ese desarrolla por osificacién intramenbranosa y se cono-

cen también como huesos membranosos.

El mesénquima se condensa hasta una capa muy vasculari
zada de tejido conective en la que las células estdn en con-
tacto unas con otras mediante procesos largos acinados y 1los
espaciog intercelulareg estin ocupados por delicados paque~-

tes de fibrillas de coligena fortuitamente orientadas incrus-
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tadas en una escena sustancia fundamental tipe gel. El pri--

mer signo de formacidn dsca cs la aparicidn de finas hebras--
@ barras de una matriz eosinBfila mds densa: estos listones -
de matriz dsea tienden a depositarse equidistantemente de los
vasos sangulneos vecinos y el trabficulado temprano de la ma--~
triz

Gsea @esarrolla un ramificade y anastomosado madelo,

Simultineamente a la aparicibn de ecstas primeras he---
bras de matriz extracelular eosindfila hay cambios eén la cf--
lula vecina ae tejido conectiveo primitivo. Esta se alargan--
y se juntan en nflGmero coreciente en la superficie del trabé-
culado y asumen una forma cuboidal © columnar pero conservan-
adherencia de una a otra por medio de processs terminales cor
tos, al mismo tiempo gue ocurre los cambips y forma las c&luy
las obtienen intensidad bas&fila como ostecblastos por medio-~
de su actividad sint8tica y secretora, se deposita matriz ~-~
6sea adicional el trabfculado se vuelve grueso y largo conjun
tamente con macromoléculas de coligena se secretan glicopro-
teinas amorfas de la matriz las que se polimerizan extracBlu-
larermente para formar una gran nfimero de fibrillas de coldge

na entre tejidas a 1o larga del trabBculado de la matriz.dsea.

Este hueso intermenbranoso inicial en el que las f£i---
bras col&genas corren en todas direcciones se denomina con =

frecuencia “hueso tejido” para distinguirlo del hueso laminar
3 g

formado en subsecuentes remodelados el cual contiene coldige-
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‘na en disposicidn paralelamente ordenada, el hueso tejido se-
fenestra por largos canales relativamente tortuosos ocupados
por vasos sanguinecos y tejido conectivd

Los osteocitos estin distribuildos uniformemente pero -
orientados fortuitamente por otro lado el hueso laminar los -
osteocitos cotan coloeados en orden coneéntrico regular alre-
dedor 4e¢ vasos relativamente rectos en canales haversianos, -
en wna etapa temprana el reemplazo de la sustancia interstis
cial del tejido conectivo primitivo por matrfz, 3sea, la taxr-
dia recibe un sitio de deposici®n de fosfato de calcio. Asi~
hay solo una angosta zona osteoide entre la base de los os~-
teoblastos y la matriz fuertemente mineralizada del trabéculg
do subyacente. !lientras el trab&culado engrosado por acre--
centamiento algunos de los osteobalstos en su superficie se -
encarcelan en la nueva matriz depositada y uno por uno se --
depbsita dentro de sustancias para convertirse en c&lulas &-~
seas osteocitos, lot osteocitos asi secuestrados en las lagu
nas dentzo de la matriz reéientemente depbsitada permanacen-—
sin embargo conectados a los osteoblastos en la superficie --~

a través de procescos delgados.

Los canaliculos del hueso se forman por deposicidn de-
matriz alrededor de les procesos celulares tan ripide como --
las hileras de ostecblastos en 1la superficie del trabéculado-

se reducen debido a su incorporacidn dentro del huesoc su nﬁmg
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¥0 se restaura a través de la difereneciacidn de nuevos osteo-

blastos a partir de cflulas primitivas del tejide conectivo -
adyacente.

La divisibn mitbtica es frecuente en estas cflulas prg
jenitoras pero es raro observarlas en los osteoblastos mis—-
wog. En Sreas de la esponia primaria gque estin determinadas—-
a recibir hueso compacto el trabéculado continla engrosandose
a expensas del tejido conective intervienen hasta que el espa
cio alrededo; de los vasos sanguineos se obliteran ampliamen-
te, las fibros de colfgena en las capas de hueso se deposi~
tan’en el trab&culado en esta intrusidn progresiva sobre los-~
espacios perivasculares reciben gradualmente una disposicibrv
=fs regular y llega a parecer huesos laminar sin embarge las
capas concéntricas irregulares formadas pueden tener una ===
remembranzoe superficial de sistemas haversianos no son hueso-
laminar verdadero porgue su colfgenu cstf oriepntada fortuita-
mente en estas dreas donde el hueso esponjoso va a persistir.
£l engrosamiento del trab&culado cesa y el tejido conectiva -
vascular interviniente se transforma gradualmente en tejido -

hematopoystico.

El tejido conectivo gue circunada la masa creciente de
hueso persistente y se condensa para formar el periostio los
ostecblastos gue han permanecide en la superficie del hueso -

durante el desarrolleo regresan a su apariencia Fibrobléstica-
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cuando cesa el crecimiento y persisten las c&lulas osteoglni-
cas en reposo del endostio o del periostio, pero si son llama
das nuevamente para formar hueso su potencial osteogé&nico se-
reactiva y nuevamente toman las caracteristicas morfolbgicas-

de osteoblastos.
OSIFICACION ENDOCONDRAL.

los huesos en la base del crineo, la columna vertebral-
la pelvis y las extremidades se llaman hueso cartilaginosd --
porgue estin formados primeramente de cartilago hialino que -
después se reemplaza por huego en el proceso denominado osifi

cacibn endocondral.

Xl comienzo de la vida embrionaria se forma un médelo
cartilaginosos del futuro hueso que es recubierto por una - -

membrana llamada "pericondrio”.

En la didfisis los vasos saﬁguineos penetran en peri-
condrio y estimulan el crecimiento y trasformacién de las -
céculas on Osteoblastos que inician la formacién de un *collar"”
de hueso compacto alrededor de la di&fesis cartilaginosa una-
vez que inicia la ocificacibn del pericondrio se le llama pe--

riostio.

El primer indicio del establecimiento de un centro de-
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osificacidn es un sorprendente alargamiento de los condroci--

tos en la mitad de 1la cana del cartflago hialiano modelo.

Las células cartilaginosas sufren hipertrofia probable
mente por acumulacidn de glucdgena y su citoplasma se vuelve-
altamente vascularizado y produce las enzimas gue catalizapn-—

la reaccién quinica.

Cuando los condrocitos se hipertrofian se rompe el pH-
extracelular se alcaliniza y ello origina la calcificacidn--
de la sustancia intercelular por otra parte hay una alarga
wmiento de sus lagunas a expensas de la matriz cartiliaginosa-
interviniendo la que se reduce gradualmente a una capa fenes-—

trada a irregulares formas epiculares.

La matriz hialina remanente en la regidn de células —=-
cartilaginosas hipertroficas recibe la calcificacibn, peque-~-
Jas agrupaciones granulares Y nichos de cristales de fosfato-
de calcio de depositan dentro de ellz, combiss regresivos —-
en las células cartilaginosas hipertr8ficas incluyende aumen-
tos de volumen de sus nficleos y pérdida de cromatina proceden

su muerte y degeneracidn.

Al misme tiempo gque sucede estos cambios hipertréficos
y regresivos de 1los condrocitos en el interior del cartilago-

aodelo las potencias osteogénicas de c&lulas en el pericondrio
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se activan y se depositan a una delgada capa de hueso, la ban
da periostial o0 collar alrededor de la porcién media de la ca
ha se engrosa al mismo tiempo crecen vasos sanguinecos de la -
¢ apa investidora del tejido conectivo (ahora llamada perios-
tio) dentro de la dififesis ¢ invaden las cavidades irregula--
res en la matriz del cartilago creada por el alargamiento de-—
los condrocitos y la confluencia de sus lagunas, los vasos -
de paredes delgadas se ramifican y crecen hacia cualquelir par
te terminal del cartilago modelo v forma capilar ojival gue-
se extienden hacia las terminaciones ciegas de las cavidades

en el cartilage calcificado.

Al interior del cartilafo en el tejido perivascular de
los vasos sangufineos invasores llegan cflulas primitivas plu-

ripotenciales.

Xlgunas de é&stas células se diferencian en elementos -
nematopoy&ticcs de lz m@dula &sea otras en osteoblastos 1o ==
gue se consagra en una epiteloide en las superficies irreguii
res dé epiculas de matriz cartilaginosa calcificada y comien

zan a depositar matrfz Hgea sobre ellas.

El trabéculado 8seo inicialmente formado en el interior
del cartflago modelo que tiene un centro de cartilago caleifi
cado y una capa externa de hueso de diversos drosores, tiene

de acuerdo a las -diferentes afinidades tintbreas del cartfla-
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go calcificado y del hueso una aparicncia heterogénea motea-
da y se dinstingue del trabéculado homogéneo del hueso tejide
formado debajo del periostio por un tipo de osificacién intra

menbranosa.

Es prictica comln ¢l inclujr en el t@rmino "centro pri
mario de osificacidn” a todos los cambios antes mencionados -
ya sea que ocurran en el interior del cartilago modelo o deba
jo dolpcricoqdrio ésta costumbre esta destinada Gnicamente --
a distinguir el centro diafisiario mds tarde en el centro se-
cundario de osificaci®n en donde los vasos sanguineos penetran
en l‘a epifisis que también forman hueso esponjoso, una vez -

formado los dos centrso secundarios de osificacidn, el tejido

ésea sustituye al cartilago excepcidn hecha en dos zonas:

1.~ Las caras articulares de la epifisis donde se le -

denomina cartilago articular,

2.- Y una placa existente entre la epifisis y 1la di§
fisis gue recibe el nombre de placa o lamina epifisiaria gue-

se divide en cuatro zonas:
A.— 20NA DE RESERVA.

Consiste en condrocitous pequehos, dispersos en la ma--

triz intercelular, &stas cflulas no participan en el creci--
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miento dseo y su funcibn es unir la placa epifisaria con el ~

tejido fseo de la epifisis, sus vasos sanguineos transportan

nutrientes a la otra 2zona de la plaza mencionada.
B.- ZONA DE PROLIFERACION.

Consiste ecn condrocitoes un poce muayores, dispuestos en

hileras paralelas, suo funcibn es la de producir nuevos condro
citos por divisidn celular para cubstituir a los gue mueren--

ean la superficie diafisiaria de la placa.

C.- ZONA DE MADURACION,

Consicte en condrocitos en columnas las cflulas estin-

vnidas a la diafisis. El aumento de la longitud de la placa-

epifisiaria es resultado de la produccifn cBlular en esta 20~
na y en la proliferacidn cerca del extremo de la diafisis,

la matrfz intercelular de la zona de proliferacibn se calci~

fica y mauere.
.~ ZOWA DE CALCIFICACION

Cuyo grosor es de unas cuantas <¢&lulas, la mayorfa de-
ellas muertas a causa de la calcificacidn de la matriz los es
teoclastos reabsorben la matriz y el irea es invadida por es-

tecblastos y capilares del tejido Ssea en el cartflago caleci-
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ficado asS el borde diffisiario de la placa epifisiaria queda
unido firmemente el tejido Sseo de la didfesis por una sustan

cia de cemento.
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CAPITULO II. LAS GLANDULAS PARATIROIDES

La hormona secretada por las glindulag paratiroides «
eleva el nivel de calcio plasmitico movilizando el calcio de-

los huesos y aumentando la escrecifn urinaria de fosfatos.

La hormona ©s una aminoScido polipéctico de cadena rec
ta de peso molé&cular de 9,000; la molécula contiene dos molé-

culas de metionina, wuna de triptféfanc y otra de tirosina.

La funcifn principal de la gldndula es el mantenimien
to del nivel constante de calcio ifnico en el liguido extrace

lular.
CONSIDERACIONES ANATOHICAS.

En el hombre usualmente existen cuatro gléndulas para-
tiroides: dos superiores y dos inferiores que son cuerpos pé-
guefios aplanados, ovalados y piriformes incluidos en la parte
posterior de cada 1l6bulo lateral de la tiroides cerca de los~

bordes medios.

Estan situadas en el ingulo formado por el borde pos-—

terior del cuerpo de la tiroides con el esdfago.

Las inferiores en la unidn del tercio medio con el ter



cio inferior del borde posterior del 16bulo tiroideo prGzimo-

2 la determinacibn de la arteria tiroidea superior.

Las superficies on la unidn del tercio superior con --

los dos tercios inferiores del borde posterior del tiroides.

Todas estdn situadas dentro de la vaina pero fucra de-

la cépsula propia del cuerpo tiroides.

Su nlmero y localizacidn es variable ya que en ocasio-
nes puede yacer enterrada en la sustancia del tiroides o del-
time y @sta asociacidn nace del intimo contacto de estas es--

tructuras en el embridn.

Runque pueden estar localizadas a cierta distancia en-
direccifn caudal del tiroides generalmente siguen las famas -
de la arteria tiroides inferior, restos y el tejido conectivo

del cuello o en el mediastino.

Estas gl&ndulas miden de 3 a 8 mm de longitud 2 a 5 mm

de ancho y .5 a 2 mm de grosor.

La irrigacidén.- tiene un riego sanguineo abundante gue
es a partir de un tronco arterial voluminoso gque proviene de-
las tircides inferiores tanto para las paratiroides inferio--

res como superiores, sin embargo €stas Gltimas en ocasiones-—-
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reciben ramas anastomGticas, e¢s independjcnte de la irriga—--

cifn tiroidea. Las venas desembocan dn las gue drena la glén

dula tiroides.

La inervacidn.- Los nervios que reciben proceder de

los recurrentes del plexo tragueal y son abundantes.

CONSIDERACIONES HISTOLOGICAS

Las gliéndulas paratiroides humanas comprenden dos ti-~

pos de células epitaliales: cflulas principales y cflulas oxi
filas.

TN e <OI B

: - TSSO
) corte de la paratiroides humana

peonde las c€lulas pequefas son las eBlulas prinecipales

y las c@lulas grandes con grinulos en el citoplasma son las -

c@lulas oxifilicas.

CBlulas principales, que son la base de la glandula va
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que sintetizan la mayor parte de la hormona paratirocides.

C&lulas owifilas que aparecen entre el cuarto y sépti
mo afic de vida y aumentan su nimero dospuls de la pubertad, -

Sroducen una forma de reserva de esta hormeona.

Cada glandula estd rodeada de una cipsula de tejido -~
concective de donde se extiende hacia la gldndula algunos ta-

bigues gue la dividen imperfectamente en l&bulos.

La sustancia de la gléndula consiste en masa densamen-
te apretadas asi como cordones epitaliales separado entre si-

por tejido conectivo y redes de capilares sanguineos.

Los cordones pueden adoptar la forma reticulada o bien
lobulillada m&s o menos compacta seglin la abundancia de teji~
do eoncctivo intersticlal; entre las e8lulas epitaliales gue~

dan esparcidos numerosos peguenos vasos sanguineos.

EMBRIOLOGIA

L,as paratiroides se originan de las mitades dorsales -
de los pares tercero y cuarto de las bolsas faringeas: el --

tejido timico se diferencia a partir de las mitades de la mig

ma bolsa.



34

Paratiroideos y tiroides.
La faringe embrionaria origina:
Timo y cuerpo Gntimobranquiales. .

CONSIDERACION FISIOLOGICA

Actla principalmente sobre el hueso, el rifidn y el in-

testino liberando a la hormona paratiroidea.

La fisiologia de la hormona paratircidea sc relaciona
con:

A.- letabolismo del calcio y del £0sforo

B.- La funcidn de la vitamina D

C.- La formacidn de hueso y dientes.
METABOLISMO DEL CALCIO Y DEL FOSFORO EN LOS TEJIDOS DUROS,

La hormona paratiroidea principalmente interviene en -
el metabolismo del calcio y del fdsforo; mds del 99 por cien-
to del contenido total del organismo es calcio y el 90 por -

ciento es f&sforo.



35

Absorcién y eliminacidn de calcio y fésforo.- El cal=-~
cio llega por medic de la alimentacidn (leche y derivados), -
asi como el fésforo también ingresa por medio de la carne. Am
bo- se wbsorben a nivel de la mucosa intestinal de dos mane--

ras: a) por difusifn simple:; b) por transporte activo.

Las concentraciones plasmiticas normales de calcio y =
de fdsforo son el resultado de un equilibrio dindmicoe entre--

la ingestidn, la utilizacidn y la eliminacién.

DLASHA LI3 TEJIDO DE CALCI-
Ingestfon Ca +4 i FICACTON,
Ca P

Prot. Ca++

]
{ Factores loce—
|

les catalixsan,

! |
\ Nﬂ++ Posfato
Nﬂ:i cdlecico amorfo
INT. ' HPO4=
< HPO4 Capa de

l

\
l | hidratacién
™ /"Jinar:.. ; resorciér! ’
Pecel renal { ] CalO(P04)6>
p o 0H)2
l .l HPO4=""G " s
Bxcresidn

Ruta seguida por el calcio y el fdsforo en liguidos del cuer

vo y tejidos calcificados.



36

Metabolismo del calecio.- El cuerpo humano contienc --
mis calcio que cualqueir otro catidn, la mayor parte se en——-
cuentra en el esqueleto 12 gramos se encuentran en los teji-
dos blandes y es intracelular y un grame se encuentra en san-

gre y en los liguidos extracelulares.

£1 plasma contiene unos 10 grames de calcio por 100ml

con una variable normal de¢ 9.2 a 10.4 mg/100 ml.
En el plasma el calcio se encuentra en transformacio--

nes diferentes:

1.- Aproximadamente el 40 & 45% del calcio esta combi-
nado con las protefnas del plasma especialmente con al albfimi
na por lo tantoc no puede difundirse a través de la membrana-

capilar.

2.~ 31 55 & 60% a través de la membrana capilar pero -
se¢ encuentra combinada con otras sustancias del plasma y de -

los liquidos intersticiales.

3.~ La fraccidn difusible del calcic plasmitice es --

ionizada y puede difundirse a trav@s de la membrana capilar.

En el liguido orginico provoca:



1). Excitabilidad neuromuscular

2). Permeabilidad de la membrana cCGlular
3}. Actividad enzimitica

4). CoagulaciOn de la sangre

5). Respucsta del organismo al equilibrio &cido-bdsico

El organismo normal regula la cantidad de calcioc en --
sangre, ¢l calcic intramenbriniso abandona la sangre ré&pida--

mente y sc deposita en el esqueleto.

Los estudios recalizados sobre 1la retencidn del calcio-
indican que ¢l movimiento del calcio total del hueso es len-—-
to; el calcio es absorbide en su mayor parte en la porcibn -
mds alta del intestino delgado y los factores que apresuran -
el paso del contenido intestinal a través de esta parte del -
tubo digestivo reducen la cantidad de calcio que puede ser
absorvido como el &cido clorhidrico solubiliza el calcio de-
la dieta la absorcidn de calcio puede ser influida por la fun

cibn del reservorio del estdmago y la frecuente evaluacidn.

Ya vitamina D estimula la absorcifn intestinal de cal-
cio la relacién elevada entre calcio v fésforo impide la ab-—-
sorcibn de calecio y eleva las necesidades de vitamina D, el -

eritrocito humano no contiene calcio.
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El organismo normal regula la cantidad de calcio en -
sangre, el calcio intramembranoso abandona la sangre ripida--

mente y se deposita en el esqgueleto.

Los estudios realizados sobre la retensidn del calcio
indican que el movimiento del calcio total del hueso cs lep—-
to; el calcio es absorbide en su mayor parte en la porcidn --
mids alta del intestino delgado y los factores gue apresuran -
el paso del contenido intestinal a través de esta parte del -
tubo digestivo reducen la cantidad de calcioc que puede ser —-
absorvido como el Acido clorhfdrico solubiliza el calcio de -
la dieta la absorcidn de calcio puede ser influfda por la fup

cifn del resorvorio del estSmago y la frecuente evacuacién.

La vitamina D estimula la absorcidn intestinal de cal
cio la relacibn elevada entre calcio y f6sforo impide la ab--
sorcibn de calcio y eleva las necesidades de vitamina D, el -

eritrocito humano ne contiene calcie.

Los citratos forman un compuesto no ionizado con el -
calcio difusible si las concentraciones de lo0s citratos aumen
tan en el plasma todo el calcio del suero puede ser difundido

aunque no ionizado.

El liquido cerebroespinal o cefaloraquideo contiene=—

5 mg por 100 ml de calcio y E&ste es la fraccidn difusible ya—
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que la porcifn ligada a las protefinas no abandona la circula~
cidn.

La cantidad de calcio en la sangre depende do el egqui
librio que exista entre: las cantidades recibidas por la ab--
sorcifn intestinal, la reabsorcifGn sufrida por el hueso, la -
cantidad excretada por las heces y la orina y el depSsito en-

forma de sales &scas.

METABOLISMO DE FOSFORG.

El £6sforo desempefia un importante papel en la trans-
formacién de energfa que se afectla en el metabolismo de las-

c&lulas.,

Casi todo el f6sforo inorginico del suero es difusi--
ble, también lo encontrames en la sangre como competente de -
los 1lfpidos y los &steres org@nicos el fésforo dcido insolu--
ble que son mis abundantes en los eritrocitos que en el sue~~

XO.

El f8sforo se absorve en el intestino delgado, funci-
&n qgue es facilitada por los Acidos en los medios alcalinos -~
tiende a precipitarse en forma de f&sforo insoluble como el ~

fosfato de calcio.
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Les fosfatos quo alcanzan la eirculacidn pueden depo-
sitarse en el hueso en la forma de compuestos como el &cido -

nucléico, fosfolipidos, nucleoproteinas y fosfoprotefinas,

En el plasma el f8sforo se encucntra en dos {ormas —-

principales: dPO4 y H2PO4.

Cuando aumenta el fosfato en el ljuido extracelular -
hay un cambio de Ph del plasma hacia la acid@z se aumenta el-

HZPO4 y disminuye el 1iPO4 mientras que el Ph se alcaliniza si

ocurre lo contrario.

RITMO DE ABSORCION Y ELIMINACION DE CALCIO EN

LAS HECES FPECALES ¥ LA ORINA.

Las 7/8 partes aproximadamente de calcio san excreta—
das con las heces fecales, el 1/8 restante es eliminado por -
la orina, excepto una minima parte que se absorve en loé hue-
sos por ejemple de 800 myg gue ingiere un adulto diariamente -
700 mg se excretan por las heces y 90 mg son excretados por =

la orina excepto el gue absorbe el en los huesos.

Cuando la concentraciSn del i6n calcio en los 1fgui--
dos extracelulares es baja también disminuye la eliminacidn ~
urinaria mientras gque un aumento pequeno de dicha concentra--

cidép aumenta la excresidn en la orina.
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ELIMINACION INTESTINAL Y URIMARIA DEL FOSFATO.

Excepto del fosfato gue se combina con el calcio el =~
intestino y yue se elimina en.las heces casi todo ¢l fosfato~

se absorve dol intestino a la sangre y luego es eliminado en~-

la orina.

Bl fosfato es una “sustancia umbral”, cuando su con--
centracifn en el plasma baja no elimina nada de fosfato por -~
la orina, en.cambio aumenta en sangre, asi el rifén controla-
la concentracifén de fosfato en el ligquido extracelular modifi
cando su eliminacién en funcidn de la cantidad de fosfato ---

plasmitico.

La eliminacibn de fosfato por los rifiones aumenta por
accidn de la hormona paratiroides gue desempeia importante ~—

papel &n el control de la concentracidn plasmitica de fosfato

EFECTOS DE LA HORMONA PARATIROIDES SOBRE LA

EXCRESION DE CALCIO Y FOSFATO POR LOS RIRONES
La administracifn de esta hormo provoca:

1. pP&rdida de fosfato por via renal debido a la menor
resorcidén de iones fosfato es decir disminucibn de la concen-

tracidn de fosfato en el plasma.
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2. También aumenta la resorci6n de calcio por el tibu

lo renal a la vez la resorcidn de fosfato,
3. Eleva la resorcifn de magnesio e hidrSgeno.

4, Disminuye la resorci6n de sodio, potasio y aminod-

cidos.

EFECTOS DE LA HORMONA PARATIROIDEA SOBRE LA

ABSORCION DE CALCIO Y FOSFATO.

La hormona aumenta la absorcifn intestinal de calcio-
incrementando la formacifn de 1,2~ dihidroxicolecalciferol. a-
partir de la vitamina D, cuando se absorve grandes cantida-
des de calcio disminuyendo la cantidad de fosfato cflcico eli
minado con las heces y simultfineamente aumenta la absorcién -

de fosfato.
FUNCION DE LA VITAMINA D.

La vitamina D poseeé una accifn intensa aumentando la-
absorcifn de calcio a nivel del intestino; tambi&€n accifn im~

portante sobre el depSsito y la resorcién de los huesos.

La vitamina D primero se convierte a nivel del higado

y rifién en 1,25 dihidroxicalciferol.
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El mds importante de los compuestos vitaminicos es el
llamado colecalciferon que La mayor parte de esta sustancia ~
se produce en la piel por acecidn de 7 dihidrocolesterol con -
rayos ultravioleta del sol, la administraci6n de la vitamina-
D provoca la abosorcidn de hueso en caso contrario disminuye-—

dicha absorcidn.
MECANISMO DE ACCILOIN.

La vitamina D, se convierte en 1,25 dihidroxicolecal-
ciferol a nivel de los rifiones antes de actuar sobre los hue

s0s '

No se conoce bien el mecanismo y quizis sea debido a-

la capacidad del 1,25 dihidroxicolecalciferol para:

1. Provocar el transporte de iones de calcio a través

de la membrana celuiar.

2. O atravezar la membrana de las células osteoblis-

ticas y osteoclisticas.

La vitamina D, tiene la capacidad de facilitar el ===
transporte de iones calcio a través de la membrana celular --—
v gquizd esto guarda relacién con su capacidad de aumentar la-

abosorcifn Ssea.
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También estimula la calcificacidn 6sea ya que aumenta
las concentraciones de calcio y fosfato en el 1liguido extra--—
celular aunque estimula dicha calcificacidn adn ausente de és

tos aumentos.

LIBERACION DE LA HORMONA PARATIROIDEA.

Las gl8ndulas aumentan mis de tamafio cuando el calcio

es bajo gque cuando los fosfatos estdn bajos.

La hipbtesis parece no cjercer control directo sobre-~
la funcién paratiroidea y hay acuerdo general de que la hormo
na mantiené una concentracidn constante de calcio de plasma -
removiendo el calcio y los fosfates del hueso y simulténeamen
te elevando e}l umbral renal del calcio y abatiendo el umbral-
para los fosfatos esto guiere decir que la concentracién de -

calcioc en el plasma es cl factor regular esencial.

MECANISMO DE ACCION DE LA HORMONA PARATIROIDEA,

La hormona tiene efectos sobre el rifién e intestino -
pero principalmente sobre ¢l sistema esquelético aumentando -~

la solubilicdad de los minerales Sseos.

La hormona puede liberar el calcio del hueso existien
do una Intima relacién entre el fcido citrico del hueso y la-

accién de la hormena sobre el metabolismo del calcio.



Se ha sugerido gue el aumento en la producci®n de ci=
trgtcs bajo la influencia de la hormona estd relacionada con-
la funcibn de los osteoblastos, una de las primeras modifica-
ciones gue se presentan es el aumente de la excresién renal -

de fosfato y la p&rdida de calcio en la orina.

Probablemente la hormona provoca la liberacibn de los
citrates de las células 8seas lo que provoca la liberacidn de
los citratos de apatita en el hucso (desmineralizacibn Gseal-
liberando tanto calcio como fosfato a la circulacidn asf{ las-
concentraciones de calcio se eclevan mids de lo gue puede Ob--
tenerse por medio del equilibrio fisioquimio normal de las sa
les Sseas y de los lfquidos tisulares, simult@neamente la hor
mona estimula al rifién para excretar fosfatn evitandoe la sa—--

turacidén de calcio y fosfato en el plasma.

A medida que las cantidades de fosfato del plasma dis
minuyen hay un aumento gradual de la concentracién de calcio-

en el suerc.

Cuando se esctablece la hipercalcemia aumenta la pE8rdi
da renal de caleio, la hipercalcemia resulta principalmente -
de la modificacifén del calcio de los huesos y en un menor gra
do por el aumento de absorcifn intestinal del calcio y el au-

mento de la xeabsorcifn del calcie en los tlbulos renales.
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La hipercalcemia y fosfaturia es proporcional a la -

ddsis de hormona paratircides administrada.

El riidn responde mas rapido que el hueso a la admie-
nistracidn de la hormona y escis puede suceder a los cambios -
de los elementos celulares gue requieren tiempo para diferen-

ciarse.

Los citratos del hueso conducen al reemplazo de los -
fogfatos en los cristales Sseos y los fosfatos liberados ex--
plican la elevaci6n de los fasfatos del plasma que se presen—
tan en la sangre poco despuds gue se elevan los citratos de--

la misma sangre.

La disoluci6n de los citratos de caleio en los ligui-
dos extracelulares elevan el calcico del plasma, de acuerdo a-
lo dicho, el mecanismo b3sico de arcifn de la hormona es au--
mentar la utilizacisn de piruvato y probablemente de la gluce
sa para la produccidn de citratos gue actllan sobre los crista
les 8seos, no se sabe si esto es efecto de los cambios de per
meabilidad o de alguna otra influencia sobre los sistemas en-~

zimdticos intracelulares.
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CAPITULO TII,

OSTEOPOROSIS SENIL

La osteoporosis senil pueden ocurrir alteraciones 1o =
cales y generales, cuyas causas todavia <on deseonocidas de la
reabsorcién exesiva foral a nivel de las superficies end6stica
s, @s una alteracién caracteristica del envejecimiento gue se-
Presenta tanto en el pueso trabeculasr como en el cortical y -
due represénta la concecuencia de la osteoporosis senil. La--
reabsorcidén se lleva a cabo por capas de células osteoclasti-

cas, gue reabsorven €l hueso subyacente. La reabsorcidn focal
excesiva a nivel de la superficie endds tica obedece probableme
te al proebablemente al proceso local que estimula 0 no consi ~

gue limitar la reabsorcidn osteocldstica.

Por lo gue obedece a un frarcaso del sistema de control
focal a nivel celular secundario, en la reabsorcidn osteocla~
tica a nivel de la superficie enddstica en la osteoporosis sg

nil y postmenopdusica.

Definicibn.- Es un Proceso pratolfgico inespecifico.
gue existe un eguilibrio negative, donde una reduccién de vo-

lumen del tejido &sec por unidad de hueso anatdmico.

Concepto.- Es una lesifn atrffica mds comlin del hue~

s0. se trata de un proceso multicausal, del que resulta una
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escasez del hueso calcificado en relaciln a los reguerimiento

que exigen del esqueleto como Srgano de apoyo y sostén en la-

realizacifn de los movimientos.

El hueso se reduce tanto en su fraccidén compacta como

en la esponiosa, guedando un aumento relative de la parte wme-

dular entre las trabécoulas atrbficas. A gonsecuencia de la -

atrofia dsea, ¢l osgueleto pobre de calcio se vuelve gricil y

Quel.radines .,

Ecti caracterizado por la reducciln de la masa Sse a-

que casi inevitablemente acompana a la edad avanzada, algunos

autores opinan gue se debe denominar "osteoporosis” cuando -
bProvoca dolor de espalda y molestias de signos objetivos de =

fracturas.

Es una enfermedad localizada de hueso, en la ygue 8ste

se encuentra en deseguilibrio negative, ya que la resorcidn -
excede a la foxrmacifn Ssea. En esta enfermedad se pierde la
matriz 6se2 ¥ no se vuelve a formar.

INCIDENCIA

Sexo .~ Observada mis frecucntemente en las mujeres gue

en los hombres en una proporcién aproximada de 2 : 1. Asi, se
considera gue la mujer padece osteoporosis con una frecuencia

cinco veces superior al hombre.
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Raza.- Egs md3s frecuente en los caucfsiceos que en los

u

negros y menos frecuente en los climas célidos.

Edad.- En las mujeres mayores de 65 afos, se ha esta-.
blecido una inicidencia entre 30 y 80 por ciento. en el octavo

decenio, la proporcién de incidencia e¢s de 1 : 1.

FACTORES PREDISPONENTES.

Primaria: Es la osteoporosis posmenopdusica o senil,-

Considerada como entidad Gnica.

Secundaria: Es la que acompafia a ciertas enfermedades
Yy a la administracibn de medicamentos.
En la etiologfa de la osteoporosis posmenopiusica a -

senil, se tienen en cuenta muchos factores:

1l.- Ante todo la edad avanzada ya gue a los ancianos =
se les alimenta con sopas y en cambio, con muy pocas proteinas

y calcio sometidos a una vida sedentaria y sin sol.

2.- P&rdida de calecio por via intestinal o ranal, es-
to indica una incapacidad de adaptacién a upa ingestifn baja

de calcio.
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DEFICIENCIA DE CALCIO.
1.~ Ingestién insuficiente de calcio.

2.~ Ingestidn insuficiente de lactosa, la leche es la
fuente principal del calcio y también de la lactosa, la leche-
es la fuente principal del calcio y también de la lactosa en-

la dieta.

Las personas que tienen deficiencias intestinales de
lactosa y sfntomas de intolerancia a la leche, pueden evitar -
tomar dichos alinentos v disminuir la ingestién de calcio y -

producir por lo tanto, oOsteoporosis.

3.- Absorcifn disminuida del calcio por dificultad-=.
de la absorcidn intestinal de calcio: los enfermos de ostepo-

rosis no absorven calcio del intestino.

4.- Deficiencia hormonal.

S.- Debida a que la Osteoporosis clfinica se observa
con mis frecuencia en personas de edad avanzada y a gue las -
hormonags gonadales disminuyen con la edad, se cre gue hay una
relacifn causal enre la deficiencia de estrdgenos en la mujer

y andrdgencs en el hombre y la aparicifén de la enfermedad.
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6.- Desequilibrio entre hormonas sexuales y nubrareng
les: La osteoporosis en mujeres anclanas, se cree es debido -
a la pérdida de los efcctos anapdlices de los esteroides gona-
dales, ya que @stos efectos estimulan la neoformaciln de hug
s$0s. Como el nivel de lag hormonas cortico suprarenales, per
manecen normales en los ancianos y los niveles de los esteroi
des son bajos, la aceidn antianabblica favorecen el cataboliy
mo perdiZndose la matriz Ssea y dismipuyende la formacidn de-

hueso, por los tantc osteopnrosic.

7.- Nutricibn inadecuada en proteinas y de vitaminas,
ademils de que se dahfa todo los tejidos del organismo ante una
insufiencia de proteinas, o ante una hipovitaminosis, se pue-~
de originar osteoporosis, se sabe que ante una malnutricidn,
se produce atrofia del tejido subcutineo y loz misculos ade -

més, del hueso.

8.- La falta de vitamina C, produce trastornos en la
formacifn de la matrfz 6sea, ya gque es necesario para la produ

cuiln de substancia interccelulzar de todas las <4lulas, incluy

It

ndo los osteoblastos.

9.- Disminucién do la actividad fisica, €ste puede -
ser el factor causal principalmente en la osteoporosis en an-

cianos, ya que el esfuerzo que se ejerce sobre los huesos es-
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el principal estimulo para la formacibn Ssea.

Patogenia.- Se conoce poco acerca de la patogenia -
de la osteoporosis, la estructura.esgueld@tica y la masa Ssea
se mantienen por un equilibrio entre la formacifén de hueso -

la resorcifn del mismo, como ya sé explicé,
' Y P

La p8rdida de masa @sea podriIa ser debido a la dismi
nucidn de la formacilin 8sea o al aumente de la reabsorcibn -
Gsea. Ambas posibilidades ocasionan un balance 6seo negativo
es decir, una osteopenia (se caracteriza por una menor canp;
dad de hueso cortical formade en €l interior de la cubierta-
subperidstica). Los trabajos de Nordin y Harrison privan la-
teorfa de Albrigt gue establecif gque, la mayoria de las os—-—
teoporosis se engendraban en virtud de un metabolismo nitro-
genado, la cuil, sS8lo se calcificaba en la escasa medida en-
que los osteablastos la generaban. Nordin, demogtr8 gue, si-
bien la osteoporosis puede ser debida a escasa formacidn §--
sea, la mavoria obedecen a una eccazez Qo calclo y /0 pérdi--
das lentas y no compensadas de este mineral gue condicionan-

una reabsorcién Ssea.

Durante muche tiempo se ha discutido si la disminu--
cién de la masa Osea depende de una deficiencia primaria de-
calcio con efectos secundarios sobre la matrfz &sea, o si --

era al revés. Por mucho tiempo la osteoporosis posmenopdusi-
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ca se ha atribufdo a una disminucidn de los esteroides anab8
licos y a una produccién inadecuada dec matriz ostecoide. Pero
en tal caso que as{ fuera, cémo se cxplicaria gue tambifn se

Presentara en hombres.

Albright y Reifenstein, supusieron que el defecto bd
sico de la osteoporosis es la disminucifn de la actividad de
log ostecblastos. Se ¢refa gue los niveles bajos de hormor-
nas sexuales en las mujeres ancianas eran la causa de la dig
minucibn de la actividad osteokbldstica, y <on ello la dismi-
nucién de la formacidén Sseca. Sin embargo, los estudios ciné—
ticos gue emplean calcio radiactivo han demostrado gue la --
formacién de hueso no estd disminuida en la ©Osteoporosis, al
igual que lo han demostrado las biopsias dseas que omplean -

microrradiografias cuantitativas.

Aungue todavia algunos autores suponen que la defi--
ciencia diet8tica de calcio produce la ostecporosis, se ha -
demos trado que si bien puede ser un factor predisponente en-
algunos pacientes, no explica la enorme frecuencia de osteo-
porosis en ancianos. Ademis, el hueso osteoporbtico, aungue-
disminuye en masa, contiene la misma composicién mineral gue
el hueso normal, Y no muestra mineralizacién inadecuada. El-
requerimiento recomendado e¢s de 800 al 1.000 mg. minimos dig
rios de calcio, por otra parte el envejecer, se necesita m&s
calcio para compensar la mala absorcién enteral del mismo, -

ya que despuds de los 60 afios, la absorcién enteral esti dig
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minuida en el esprue. La osteoporosis del esprue serd en gran

parte, debido a la calcipenia por diarrea grasa y tambifn ~

a la hipoprotefnemia.

Puede ser gque la Osteoporosis no sea un trastorno Gnd

co, sino mas bien, un grupo deo trastornos de causas diversas,

todas ellas terminando en la reduccidn de la masa Sseca.

Tambidn se cree que la masa esquelética,

ibkiene en-—
realidad los valores "normales" de recambio c8lecico estdn au~
 mentadas on el paciente con esgucleto menor. Nhotualmente, ses
cree gue ¢l aumento de la  resorcibn Sseca es la lesidn Ssea -
anatémica de la osteoporosis, Dicho aumente de resorcidn pue-

de ser estimulado por cualauier proceso gue disminuve el cale-

cio del plasma. A pesar de las grandes variaciones en la in~-~

gestibn de calcio y de la pbrdida del mismo, su nivel en el -
plasma se restablece facilmente gracias a la liberaciGn del -

calcio de los huesos.

En esta movilizacifn del calcic a partir del csguelg
to intervienen un aumento de las gl&ndulas paratiroidas por-
liberacién de un exceso de hormona paratiroidea como respues
ta a un nivel Hajo de calcio s8rico, gque ocasiona awnento de
resorcidbn 8Ssea.. B predeminio de resorcibn Ssea, sin un au--
mento compensador de formacifn de huesco ocasiona finalmente-

pérdida Ssea vy una disminucifn de la masa 8sea, la cual, a «

pesar de estar redugida estd calcificada normalmente y tiene
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ESQUEMA. DE UN HUESO CON
OSTEOPOROSIS Y OTRO SANO.




una composicidén quimica normal.

Se han emitido la hipbtesis de gue la osteoporosis --
puede ser debida a la sustraccién continua de pequefias canti-
dades de calcio dec los huesos durante la vida, en respuesta -
a la acidosis crénica, especialmente al avanzar la edad para-
mantener normal el pii del plasma, la acidosis ligera pero ---
crénica, ocasiona una descomposicidn del hucso y una cesidn-
de calcio por parte del esgueleto, que sirve como tope alcali

no y mantiene asf normal el pH del plasma.

Esta sustraccién de calcio pudiera ocasionar osteopo-

rosis.

Anatomfa patolégica.- Es la lesifn atrdfica cuantita-
tiva mis elemental del hueso, consiste en que la capa espon~-—
josa hay una disminucién del nimero de laminillas y trabécu--
las Sseas, que aunque estin bien calcificadas, aparecen estre
chas y griciles formando entre ellas una red de malla amplia=
y poros amplios. La compacta Ssea de la di&fisis adelgaza y -
en ocasiones queda limitada a una fina pelicula de pocos mi-
limetros de espesor y la esponjosa entra en su interior como-

deshejidndola.

La osteoporosis depende al parecer de.la formacibn in

suficiente de la matriz 6sea, y esto ocurre probablemente al-
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fallar el aporte protfice (coligeno mucoprotéice}, base de ~
la matriz Ssea, sobre la cual luego se implanta la calcifica
¢ién. 8in suficiéntes armazdn previco de matriz Ssea no puede

formaxrse huese caleificado.

Sea cual fuera la causa, los huesos més porfticos —-

s0n los cortos y los plapaes {vBrtebras, costillas, pelvis, -

manos, pies, etc.}.

La Zopa Osea de mSdula roja estd mds atrofiada gue -
la veecina mé&dula grasa, Se destruyen en la esponjosa las tra
b&culas mepos requeridas por el krayecto de lincas de tensi-
Sn y de fuerza, en tanto gue, la intercalada en &stas se con
sexrvan en ocasiones, aparecen hipertrofiadas: es por Esto, -

que en las vértebras desaparecen antes, lLas trabSculas trans

versales gue las verticales.

El exdmen histolSgico demuestra gue los osteoblastos
son los principales sccretores de matriz &sea y en la mayori
a de las osteoporosis su nimero es escaso. Pero hoy creemos-
que la osteoporosis no sflo es debida a la insuficiente for-
macisén de hueso por falta de matriz Ssca y de secrecin cdl-
cica, sino sobre tode a un incremento de la reabsoreidn 6sea

per falta de calcio, gue el esgueleto libera para conservar~

la homeostasis c8lcica del organismo total.

- £
Ademds se advierte escasez y estrechez de el trabécu
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lado 6seo con superior amplitud de la cavidad medular y au--~
mente del calibre de los conductos de havers, Ios osteoblas~~

tos y osteoclastos estdn disminufdos.

Hay disminucifSn cuantitativa en la trama Osea con —-

reduccidn armdnica de ia parte orgénica y de la mineral.

Bl hueso que queda aungue disminuide y escaso, es de

estructura normal.

Bl cartllage gue ha sufride un <ambio degenrerative -

se hace irregular, hendido y fibrilado, y esto se atribuye a-

la aceifn de las enzimas lisosSmicas derivadas, del fluido -~

sinovial.

La presencia de cartilage degenerado, produce una hi

pexvascularidad reactiva del hueso, con formacidn Ssea.
Esta hipervasaularidad produce un ablandamiento de -
ciertas zonas de hueso y su colapso eventualmente, esfuerzos—
Qe reparacifn llevan a la produccidn de osteofitos.

Cuadro clinico.- La osteoporosis es con frecuencia -
asintomftica y muchas veces se desecubre como un hallazgo aced
dental al efectuar una exploracién clinica a base de radiogra

ffas toricicas. En la gran mayorfa de individuos, la osteopo-~
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rosis permanece siempre latente y tiene el carfcter de un fe~
némeno involutivo gue ne pucde catalogarse como una aut&ntica

enfermedad.

El sfntoma mds frecuente ez ¢l dolor en la espalda, -
localizado generalmente en la parte baja del dorso, ya que —-—
las vErtebras dorsales estin afectadas, apareciendo los dis--
Cos entre €llas mids reducidos de altura por su parte anterior

ue por la posterior.

También se presenta el dolor en la columna vertebral
mediotorécica, debido a que las v@rtebras lumbares estin afec
tadas m3s intensaments por el proceso osteoporStico gue €l -~

crdneo y los huesos largos.

En algunos pacientes, el primer sfntoma puede ser un
dolor agudisimo o paralizante debido a fracturas de las vérte
bras o a una fractura del cuello del £f&mur, gue conduce a la-
invalidéz o a la muerte por las complicaciones que se presen-—

tan o a consecuencia de un traumatismo por leve que sea &ste.

Tales fracturas, son mids frecuentes en las mujeres.

Despufs de los femorales, las fracturas mis comunes-—

son las costales, las de las muiecas (fracturas de colles} y-

las de los dedos de pies y manos.
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Algunas veces, la compresidn de rafces nerviosas oca
sionada pox las vértebras dorsales aplanadas, puede producir-
un dolor relroesternal, que simula una angina de pecho o un -
intenso dolor abdominal alto, gue hace pensar en un trastorno

abdominal agudo.

En esta variedad es muy frecucente gue los enfermos =
tengan la “"piel transparente", por =trofia del tejido adiposo
subcutfdnec y de la Jderuls, ubservada menos en el dorso de la-
mano, laciendo &sto gue se vea no sdlo las grandes venas, si-
no también las pequeitas, sus 4dngulos de unién y las columnas-
de sangre en un seno. La piel cs laxa, ineldstica y de super-
ficie lisa, faltando pigmentaci®n, es comiin encontrarla cn --

mayores de 60 afios.

Es sabido que el 40 por ciento de la substancia co--
ligena del organismo, se encuentra en el tejido celuylar subcu
téneo, y otro 40 por ciento en los huesos, cipsulas y ligamen
tos . HistolSgicamente, se ha demostrado que la piel transpa--
rente es depbida a la disminucidén de £ibras colfgenas de la --
dermis, proceso andlogo ocbservado en el hueso pordtico. A me-
dida que la enfermedad progresa, las fracturas de los cuerpos
vertebrados se repitan, ocacionando deformacién de la columna
cifosis de la regifn dorsal, gque Kienbock denomind cifosis ==
porStica, disminucifén de la lordosis lumbar, limitacibén de --

los movimientos de la columna vertebral y disminuci6n de la -
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altura corporal. Al inse desarrollando la deformided toricica,
Y con la prescncia de dolor en la columna vertebral y en las -
cos tillas, se produce insuficiencia de los movimientos pulmona

res y posibilidades de alteraecifr cardiopulmonar.
LA OSTEOPOROSIS ¥ St IMPORTANCIA EN L ODONTOGERIATRIA.

La Oosteoporosis como ya se wmonciond es una enfermedad
geperalizada de huese, en la gue 52 encuentra ©n equilibrio --—

negativo, ya gue la rezoreidn excode a la neoformacién Ssea,

Ademds del decenso en la altura del hueso alveolar —-—
(atrofia senilf, los cambios gue aparecen en el hueso alveolar
durante ¢l envejecimients, soh similares a 1los restos del sis-
tema esquelé&tico, incluyendo la xeseorcifn y disminucidn de la-

neo formacidn Ssea.

l.a causa mias frecuente de la osteoporosis es la ve—~--

jez.

La labilidad fisiclfigica del hueso alveolar, es con-~
servada por un sistema sensible de equilibrio entre la rorma--
¢ifn y la resorcién 6sea, regulada por influencias locales y -
generales. El cambio es cvontinuamente depositado o retirado --

del hueso alveolar para sustituir las necesidades de otros te-
jidos y mantener el nivel del calcio en sangre.
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El calcio en el hueso trabecular es m3s accesible —--

que el encontrado en el hueso compacto.

Por el contrario, el calcio movilizado con facilidad,
es depositado mis bien en la zona trabecular gue eh la corti--

cal del hueso.

Como el hueso alveolar act@la como una reserva de io--
nes minerales para el sostenimicnto de funciones vitales, es -
susceptible a la osteoporosis. be hecho al procesc de envejeci
miento, el hueso se hace menos denso. Ees por esta susceptibi-
lidad alveolar a la osteoporosis, que algunos investigadores -
han sugerido que la resorcifn alveolar interna pueda ser resul
tado de una deficiencia de calcio en la dieta, exceso de £6sfo

o © una combinaci6n de ambos.

El hueso alveolar presenta remodelacién constante en-~
respuesta a las fuerzas oclusales. Los oOsteoclastos y osteo~=-
blastos distribuyen la substancia ©&sea para enfrentarse a las

nuevas exigencias funcicnales con mayor eficacia.

El hueso es retirado de donde no se necesita y agre--
gado en dbnde surgen nuevas necesidades. Al reducirse las fuexr
zas oclusales, el hueso es reabsorbido. De esta forma se pier-
de gran cantidad de hueso, a tal grado, que los rebordes alve-
olares mandibular y maxilar, en ocasiones se aplana. La p&rdi-

da en la altura vertical del hueso y el cambio de dngulo mandi
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bular a una forma obtusa, es ccnsxderada como pérdxda en -la al

tura de la cara en persenas de edad avanzada.

Esta pérdida de la alturs del reborde alveélai{ hace-

necesarioc el reajuste de¢ la prétes total o parcial..’

DIAGHROS TICO.

La osteoporosis posmenopiusieca o senil, se diagnosti-
ca en un pcrﬁodo avanzado y cuando va asociada a dolores © com
Plicaciones como las fracturas. EL comienzo encubierte y la és
casez de signos y sintomas clinieos durante periodop prolonga-
dos,

son los causantes del retraso en el establecimiento del

diagnéstico precéz.

Para el diagndsticeo positive de la Osteoporosis, debe

tener en cuenta:

1.- Los dolores en los huesos cortos y planos, hibito

general (desnutricién frecuentej y piel transparente.
2.- El sexo femenino y la edad presenil o senil.

3.~ La facilidad de apavicifn de fracturas esponténe-

as .



64

4.- Las radiografias.

5.~ Los datos de laboratorio.

€.- La historia de litiasis renal, tras inmovilizaci-

&n.,

7.- La evolucibn clinica favorable con el tratamiento

adecuado.

MANIFES TACIONES RADIOGRAFICAS.

Radiogrificamente, ests disminuida la cantidad de ma-
triz 8sea calcificada. La radiograffa muestra menos trabdculas
Sseas y cada trabfcula es mis fina y estd menos contrastado --
aunque la cortical se adelgaza, se tiene la impresién de un ~-—
aumento de la cantidad cortical ya que la esponjosa con la que

contrasta, estd m3s desmineralizada todavia.

. La osteoporosis es mds intensa en el esqueleto axial,
v disminuye de intensidad en sentido centrifugo. Desde el pun-
to de vista radiogrifico, la osteoporosis se observa mejor a -

nivel de la columna vertebral.

A nivel de las vértebras lumbares se observan defor-

midades bicéncavas gue se producen a consecuencia de la protu-
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cién del disco intervertcbral en las epifisis de los cuerpos <
vertebrales. A nivel de la columna vertebral tordcica, 105 —--
cuerposg vertebrales se angulan en sentido anterior, acentuﬁndg

se asi la cifosis dorsal.

La ostcoporosis predispone a las fracturas, a conse-—

cuencia de traumatismos relativamente poco impoartantes.

La consolidacién de las fracturas puede ser lenta, y-

la formacién de callo minima.

Las 2ohas mids marcadas de¢ desmineralizacidén de log -~

huesos, son las vértebras dorsales.

Las lumbargs y la pelvis, los huesos largos y el créa-
neo parecen no quedar afectados por un largo tiempo. Sin embaxr
go, las radiograffas presentan limitacifn, especialmente en lo
que se refiere al descubrimiento de la disminucidn precbz de -
la densidad 8sea, y por consiguiente, de la cortical de los -=
huesos largos, ha resultado {itil para el descubrimiento prectz
de la osteoporosis. Debe hablarse del 25 al 50 por ciento del-
contenido de calcio del hueso, para que la desmineralizacidn =~

pueda ser reconocida radiograficamente.

La rarefacifn osteoporStica se manifiesta por la esca

sa sombra 8sea. el hueso es casi transparente en la radiogra--
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fia.

La compacta estd delgada y fina aungue muy bien con--
trastada con la esponjosa, cuya malla ancha apenas de divier—
te. Las laminillas de la esponjosa prufundizan en la compag=-
ta. Dentxo de la esponjosa atreiada y de malla ancha destacan
ciertas trah&culas, talestrab&culas hipertrofiadas son las -~

verticales de la vértebras.

.La osteoporosis senil no debe nunca ser diagnostica-
da unicamente a base de las manifestaciones radiogrificas, de
bido a gue &stas pueden ser imposible de distinguir de la os-
teomalacia, hipertiroidismo, mieloma milltiple y met8s tasis ==

Ssea.
DATOS DE LABORATORIO.

La composicifn qufmica de 1la sangre normal es:

Calcemia (Ca)....

- Fosforemia (P).ieececercanaasanseaeess2.5 a 4.5 mgt

Fosfatemia (Fosfatasa alcalina).

Como reflejo del balance 8seo negativo se ha observa
do discretas hipercaleicurias, y es rara asociada con hiper~-
calecemias, asociadas o no, puede producirse a causa de la Os-

teoporosis debida a inmovilizacidn, © a la administracién de-
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cortisona.

Tambifn pueden haber awmentos de la nitrogenuria y --

de la hidoxiprolina (aminodcido de la coldgena) en la orina.

Se puede presentar aunente de fosfaturia en la osteo-
porosis, dekida a inmovilizacidn. Ya que se produce intensa =-

desconposiciSn de hueso. En la osteoporosis senil, hay

disminu
cifn de absorcidn enteral de calcio. El aumento del calcio fe-
cal, es debido principalmente al calcio no absorvido y no al -

aumento de la excresifn de calcio fecal endbgeno.

METODOS AUXILIARES DE DIAGNOS TICO.

Densograffa bsea:

Es una radiografia cuantitativa, en la gue utiliza --
una cufa graduada, hecha de aleaciones metflicas o de marfil -
para obtener la densidad fsea del guinto dedo el calcdneo y ==~

los extremos distales del radio ¥ del cidbito.
Estudios histolbgicos:
Estd disminuido al nidmerxo y la anchura de las trapéeu

las bseas, pero &stas estiin completamente calcificadas y la --

cortical del hueso estf disminuida.
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Mareaje del hueso con tatraciclina:

Empleando para valorar la formacifn y la reabsorciéin-

6sea, con finas de investiyacibn.
Estudios con detector de radiocis6topos:

Determinar la tasa de formacifn y de la inveétLgacién.

Estudio del kalance cdlcicoe:

El estudio del balance metab&lico, dekommina si la en
fermedad esti perdiendo calcio o estd en equilibrio, es decir,
si el balance es negativo O positiveo con una ingesta determina
da de Qicho elewento. esta prucha cn la osteoporosis senpil de-

muestra la disminucifn en la reabsorcién enterxal de calcio.
Prueba de tolerancia al calcio:
- Determina la capacidad dJdel esgueleto para retener -
una cavidad de calcio administrade por via intravenosa, demos-

trando que el resultado son mis bajos en esta enfermedad.

METODO ACUS TICO.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Osteomalacia:

Es por deficienciade vitamina D. En casos de mala =--—
absorcidn puede ezxistir y ser secundaria a una enfermedad hepa
tobiliar 0o a unapancreatitis crénica. La alteracibn raioldgica
es parecida a lua osteoporosis v ponen de manif{es to una desming
ralizacifn generalizada, sin embarge, las fracturas longitudi-
nales es decir, las fracturas en talle verde y arqucamientos -
dc las extremidades inferiores existen en la osteomalacia vy la

0S LEOPOX0Sis.,.

Mieloma multiforme:

Radiolbgicamente se observa frecas radiolfcidas en el-
13 por ciento de los mielomas multiformes y se observan en las
radiografias del craneo., Clinicamente los dolores Oseos son ==
m&5 intensos v persistentes y se presentan el 99 por ciento de
los mielomas, mientras gue en la Osteoporosis el dolor es mu--
nos intenso aungue puede ser muy agudo en caso de fracturas en

la osteoporosis avanzada,

Bioguimicamente, la calcemia puede ser normal o ele--

vada en el mieloma mGltiple y normal en la osteoporosis.

La fosfatemia y el nivel de la fosfatasa alcalina es-
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normal en ambos cases. Si el mieloma mltiple progresa rdpida-
mente, se puede presentar hipercalciuria en 24 horas o existir
hipercalcemia. En la osteoporosis no hay hipercalciuriani hi--
percalcemia, cxcepto en la osteoporosis por immovilizacidn. =-
Existen alteraciones caracterfsticas en las proteinas séricas-
Yy urinarias .quc diferencfan al mieloma mGltiple de la osleopo-—

rosis.

La fosfatemia v el nivel de la fosfatasa alcalina es-
normal en ambos casos. Si el miecloma mGltiple progresa ripida-—
mente, sec puede presentar hipercalciuria en 24 horas o existir
hipercalcemia. En la os teoporosis no hay hipercalciuriani hi--=
percalcemia, excepto en la osteoporosis por inmovilizacibn. --
Existen altecaciones caracteristicas en las protefnas séricas-
y urinarias que diferencfan al micloma mltiple de la os teopo-
rosis también en el material obtenido por punsibn de la m&dula

ésea, existen células de mieloma.

Progesos neoplisicos del hueso:

Debe buscarse la existencia de una lesién neoplasica-
primaria, como un carcinoma de mama, rifin, tiroides, genita--
les femeninos, pulmGn y aparato intestinal, afin cuando no exis
ta manifes taciones de ninguna lesién neoplisica primaria en la
exploracifn fIsica o racioldgica, la elevacidn de la fosfatasa

alcalina en el suero, la hipercalciuria e hipercalcemia pueden
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indicar Ta-ex cia de una neoplasia. Estos datos anormales

. no se préséntan‘en la osteoporasis gue acompafia a la fractura

Hiperparatiroidismo:

La produccisn excesiva de hormona paratiroidea, debi
da a un adenoma o hiperplasia de la tiroidea, ocasiona resor-

cién Osea y alteracidén del netabolismo del calcio y f6sforo.

Radiogrificamente hay resorcién dsea subperibstica y
el aspecto apolillado del perfil de la cortical de las falan-
ges o de la limina dura puede ser incompleto. Las radiografi-
as del cridneo pueden presentar osteoporosis en el hiperparati
roidismo y dan la impresién de un aspecto punteado gue no se=-
observa en la os teoporosis senil. La nefrolitiasis reciente -

acompafia al hiperparatiroidismo pere no a la Osteoporosis.

Las principales manifestaciones del hiperparatiroi--
dismo son la hipercalcemia © hiperfosfatemia., La excreci@n de
calcio en la orina en 24 horas esti elevada, ala vez que, la-

fosfatasa alcalina del suero tambi&n ectf clevada.

En las siguientes gré&ficas se hace una comparacifn -

de la osteoperosis y otras enfermedades.
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OS TEDMALACIA

DATOS CLINICOS Y

Dolores pélvicos y crurales =

permanentes qgue desaparecen -

con el reposc en decibito.

Incurvaciones dseas.

Zona de fraecturas continuadas

Deformidad &sea.

Pérdida de l&mina dura.

Mormalisme del crémeo.

Rarefeaccifn Ssea difusa.

Desminerald zacibn, aspecto

borroso de los huesos.

Desaparici6n de la trama vor-

tebral .

0S 1EDPOROSIS

RADIOGRAF ICOS .

Dolores episddicos raguideos
{aplastamiento vertebrall que
duran 2 a § semanas.
Fracturas costales y ver tebra-
bles del cuello femoral y mufie
cas.

{Frac turas espon tfneas) .

Limina dura intacta {en los al
vedlos dentarios).

Piel transparente.,

Rarefaccifn Gsea sobre todo -

las vértebras.

Aspecto "peinado” de las ver-

tebras.

Ccontornos 6seos subrayados.
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DATOS ANATOMICOS E HI»S'IULOGICOS

Trabéculas Sseas en nimeroc

normal, pero con ribetes os-—

tecides juntos a las mismas,

Aumento de ostecblastos.

OS TWOMALACIA

- Nfiero normal de oOs teoclastos

MéE&dula normal o fibrosa

Trabéculas Gs'e'as de_lg'adas ¥

escasas.’ -

Mernor ndmero de osteoblastos.

0S5 TEOPOROS1S

EscasoOs 0s teoclas tos

Médula 6sea normal.

DATOS QUIMICOS HUMORALES

Calcemia normal o baja
Caleiuria variable {(normal,

baja, © alta), en general --

baja.

Fosforemia normal
Fosfatasa alcalina elevada.
o ligeramente.

Prueba de sobrecarga cflcica
no hay hipercalciuria post -

sobrecarga superior al 10%.

Calcemia normal (9.5 a 10.5 mg%)

Calciuria normal o alta.

Fosforemina normal (2.5 a 4.5 -
mg %} .

Fosfatasa alcalina normal.

Prueba de sobrecarga célcica.
superjior al 30% de las calciu

rias bdsicas previas.
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Prueba de filtrade s8dico. Prueba de filtrado sbdico, la -
no desciende. calciuria baja.

BIOPSIA
Evceso de tejido osteoide no Rarefaccién de las trabéculas

calcificado. Sseas .
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OSTECOSCLEROSIS
DATOS CLIKICOS ¥

Hiperdensidad Ssea vertebral.

Espaceamiento de la calota ¢ra
neal.

Mayor capacidad vertebral,
tal y p8lvica.

Cos

En ocaciones leontiasis.
Frecuente anemia aplistica.
PATOS ANATOMICOS

Trap&culas Sseas aumentadag --

en pimero y espesos perilstico
Aumento de luxs OS teoblastos.
Escasos 0steoclastos.

Mfdula frecuentemente fibrosa,

DATOS QUIMICOS

Calcemia normal

Calciuria normal.

OS5 1E0PORAS 1S

RADIOGRAFICOS.

Rarefaccifn 6sea sobre todo -
vertebral .|

Aplanamiente de vértebras.
Fracturas costales y vertebra
brales.

Lamina dura intacta.

Piel transparente.

E HEISIOLOGICOS.

Trab8culas OSseas delgadas y -
escasas .

Menor nimero de osteoblastos.
Escasos osteoclastos.

Médula normal.

HUMORALES .

Calcemia normal.

Calciuria normal o alta.
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Fosiaremia notmal. osio:emi
FOsfotasa nozmal o elevadd: FOS{Otﬂsa normal e
prueba ae sobrccatga cAlcicd.
o hay h&ycrcalciurxa poatso Supeclor al 30t 8¢
precars®” phsied .
pruoehd ae fxltraao sudico; B Calcluria pala-

calck

wrid’
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OSsELTIS FIBROSKA E HIPEROSIEOLIEIS

DATOS CLINICOS Y

Crinco moteado.

Rarefaccibn Ssea subperibstica.

Quiste Gseos, defectons osteoll
ticos.

Pérdida de ldmina dura,

Litiasis urinaria y nefropatf-
as. Ulcus péptico.

DATOS ANATOMICOS

Trabéeculas Sseas bien, pero ~-

exosicnadas .

aumenta del nfimero de osteblas
tos.

Gran aumento de osteoclastos.
Fibrosis de wmédula Ssea (con-~
tune~izacidn de las travéculas

en lag nefropatfas osteodis tré
ficas) .

DATOS QUIMICOS

‘OSTEOPOROS TS
RADIOLOGICOS.

Rarefaccifn &sea sobre todo ~ .
vertebrall” 3

Practuras costales y vertebra
les.
Lémina dura intacta.

Fiel transparente.

E HIS'TOLOGICOS.

Trabéculas Gseas delgadas y -
escasas .

tMenor nimers de o=tecbhlastos.

Escasos ostreoclastos.

M&dula ésea normal.

HUMORALES



Calcemia aumentada. Calcemia normal.
Calciuria aunentada. Calciuria normal.

j OSTEITIS FIBROSA E HIPFROSTHOLISIS OSTHO FOROSIS*
Fosforemia disminida. Fosforemia normal .
Fosfatasa aumentada o normal. Fosfatasa alcalipa normal.
Ho hay hipercalciuria posto-- Sobrecarga cdlcica superior.
bre carga. al 30%.

Prueba de filtrado sédico, au- La calciuria baja.

men tada .
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TRATAMIENTO.

1.~ Frocurar dieta cilcica, la mayorfa de leos pacien-
tes osteopSroticos ofrecen un balance de calcio negativo por
una mala absorcibn enteral de calcio, por lo gue es necesa -

rio el aporte de calcio.

Se necesitan dos gramos de calcio al dfa, de glucana
to o lactato cdlcico, por via oral, durante seis 6 doce sema
nas, junto c.on 10 0860 unidades de vitamina D, que tambi&én -
ayudan en la absorcibn de calcio, ya que el plciente ancianeo

no absorve el calcio.

Como la inges tion masiva de calcio puede producir ba
lances negativos de f£6sforo, se recomienda la calcioterapia-
20 dias y en los 10 dias restantes administra f6sforoc a dosi

s altas , 1500 a 2000 mg, cada 24 horas.

Los alimentos mds ricos en calcio son la leche y de-
rivados, almendras, sardinas, brécolo, El paciente anciano-
debe tomar como minimo un litro de leche el dfa.

Los autecres Park y Col: descreben una nueva tfcnica_
de calcioterapia que consiste en la adminis tracifn diaria, -
durante 12 dfas de infusifn parenteral de 15 mg. de calcio -
por kg. de peso, disuelto en un litro de suero glucosado. =

La infusidén debe hacerse en 4 horas, asi se logra hi
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percalcemia de 12 a 14 mg, por ciento, ihibiendo la paratoho
rmena (la cual provoca gue ne se reabsorva el calcio del hue-
so} y estimula a la tirocalcitonina, oponiBndose calcioc al hy

es50 .

2.- Impedir inmovilizacién prolongada.

3.- Evitar las fracturas

4.- En caso de hipoproteimemias y escasez de matriz -
prot8ica del hueso yue necesita calcificacifn, se utilizan --
las transfusiones de plasma qgue facilitan el trasporte y rete
sifn de iones calcicos. $e debe ingerir 100 gr. diarios de -

proteinas.

5.- Los estrSgenos, andrfgenos y esteroides anabSlico
s son los tres tipos de firmacos mfs utilizados en la osteopo
rosis senil. Su aplicacidn la iniciaron en 1940, se conside
ra actualmente asi una hiperrespuesta a la hormona paratirni

dea ,-

lloy se prefiere las-combinaciones de estrSgenos y an
dr6genos para evitar asf los efectos virilizantes de la hor-

mona masculina.

Por otra parte, los estrSgeneo retienen mejor el cal

cio gue los andrdgenos sSlos y asl se retiene calcio y el --
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ahorro ni trogenado. En mujercs seniles con osceoporOsié, pu
eéde darse sdlo estrSgenos 2 a 4 mg. de dietilestibestrol o es
tr8genos conjuyades como el premarin, 21 dfas seguidos, desca.
nsando 7 dfag, cada mes. Antes de indicarla debe ASegurarsé -
de la normalidad de cuello del utero y de gue no exista tumo-

res manarios.

Es te tratamiento puede causar hipercalcemia. Los: es-

teroides anab@licos facilitan el balance nitrogenado positivo

TRATAMIENTC INESPECIFICO

Como todavia no se ha demostrado una causa especifica
se limita a actuaciones sintomdticas.y se encuentra todavia -
en periodo de ecnsayo. Para calmar los dolores Sscos, se reco

mienda dormir en una cama dura y si la porosis vertebral es -~

intensa, se podrd al paciente una faja de apoyo.

En caso de dolor intenso, se¢ recetarin analgdsicos no
opidcios, como es la aspirina dipironas, cibalginas. Se apli
carcard calor para disminuir el espasmo muscular acompafiante,

si-8stas medidas fracasan se debe iniciar una nueva terapdia.

En caso de fractura, los periodos de inmovilizaciSn -

deben ser cortos y la marcha precoz, se debe dar fisioterapia.
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En personas desnutridas se debe dar profeinas.

TRATAMIEN IO DENTAL

La mejor soluciGn seria tratar de evitar la perdida -
de dientes naturales, si esto no fuera posible por la condici
6n patolégico se ha buscado una solucifn al problema de la re
soxcidén, enpleando técnicas quirlrgicas como los implantes de
diferentes tipos y :ro0g procedimientos de extensifn vestibular

con y sin transplante de tejidos.

El tratamiento quirGrgico prostodSntico realizado en-
pacientes ed@ntulos con altura inadecuada del rehorde alveola
funcional se trataran de mejorar la estabilidad y la eficacia

mas ticatoria.

Para que el tratamientO tenga &xito es fundamental re
alizar una evaluacién sistemitica previa al tratamiento. Esta
evaluacién incluird las consideraciones estdéticas, el examén-

radiogrifico y el analisis intraoral.

El uso de implantes se encuentran de una gran varie-

dad entre los cuales tenemos:
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Los implantes alopldsticos, los endGseos y superiostd

cos; entre los aloplésticos los cuales debido a su facilidad-

de gue puede prepararse y moldearse en formas complejas, exis
ten de materiales bioceramicos bicarbonos (Carbono vitreo co-
i mo en la ilustracibn siguiente), MEtalicos( de tres tipos a-=

cero inoxidable, aleaccifn cromo-cobalto y el titanio).

Implante de carbono vitreo
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Implante endfseo g endostico en un tratamiento con un

puente metilico.

Los implantes cndSseos y subperils ticos son aguellos-
que se colocan cn la superficie del hueso y bajo el perifsti
0. Los implantes eondfsticos existen tres tipos: tornillo, es

pinga y hoja.

Los implantes adhesivos con cemento y los implantes -
sintéticos de calcio e hidroxiapatita (como en la siguiente-

l&8mina) .

Implantes de hidroxiapatita.
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En el tratamiento complementario de estos métodos y -
técnicas de el aumento del reborde residual, en la osteOpora-
sis senil o presenil es aconsejable siempre y cuando el enfe-
mo sn condicidn sea adecuada y llevede o travds de un contro

1 multidisiplinario.

-
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CONCLUSTIONES

Desplies de lo expresado en los capitulos anteriores ~
se puede poner &énfasis gue tratandose de una lesifn atrBfica-

dende la incidencia @5 mas frecuente en las mujeres gue en 1o

s hombres, existiendo una reduccifn de la wasa Ssea, con ello

un probioms

de adaptacidn de las dentaduras totales y gque su-
curso elinico es asfntomatico 1o gue soa Gropues ts hipotesis-—

al respecto donde el efecte ws debido a un desequilibrio ana

abSlico y antianibolico sobre la formacidn 8sea y muchos fa-—~
ztores principalmente homaonales, alimentarios, f{isicas, cir-
culatorios y al proceso d¢ envejecimiento.

Es preciso inferir gue es parte d& la responsabilidad
del cirujanc dentista considerar los factores incluldes de ~
esta condiciSn y proporcionar un adecuado servicio a este ti
PO de pacientes através de un diagndstico oportuno, una reha
bilitacidn adesvada y con ello censeguir solucionar en parte

el problema de la Osteoporosis senil. D& I

ho el paciente ti
ene mucho gue ganar en el tratamiento.
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