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INTRODUCCION 

Existen diversos factores sistemicos que contribuyen -­

a la pérdida 6sea alveolar y que disminuyen la capacidad para 

tolerar las pr6tesis totales o dentaduras completas. 

Se considera que la osteoporosis puede ser una posibili 

dad; la observaci6n de cifras tan elevadas de fracturas este~ 

porosas en la población gcri5trica sirven para darnos una --­

idea de la magnitud de éste problema. 

La condici6n de la osteoporosis resulta en la pérdida -

ósea no solo del maxilar superior y de la mandíbula, sino t~ 

bién de otros huesos del cuerpo humano. 

Es factible que la enfermedad influya de gran manera -­

al deterioro de la salud estomatológica en el paciente geriá­

trico. 

Por lo tanto el objetivo de esta tésis es Lratar de re­

solver el problema de una manera, con la mejor soluci6n posi­

ble que en este caso seria la orientación donde la odontoge-­

riatr!a toma un papel determinante para el diagn6stico precoz, 

el manejo terapéutico, los datos patológicos y el procedimie~ 

rehabilitador teniendo una visión precisa de las necesidades­

actuales y futuras en la atención de la osteoporosis senil. 



En e1 Contenido sea inc1uído un repa.so de 1as condicio­

nes normales de las estructuras óseas y el proceso fisiolúgi­

co de la reducción 6sca y la importancia de las glándulas pa­

ratiroides en e1 controi de la integridad ósea para adentrar­

nos a la condición de 1a enfermedad y su solúci6n. 



CAPITULO I. OSTEOLOGIA 

Esta palabra deriva del griego (osteón) hueso y (lagos) 

el estudio: forma parte de la anatomía encargada de estudiar 

el sistema formado por estructuras óseas. 

El hueso igual que otros tejidos conectivos está const~ 

tuido por células, fibras y sustancia fundamental con la di­

ferencia de que sus componentes extracelulares están calcif i­

cados lo que hace de este tejido una sustancia dura e in[lex~ 

ble ideal para recubrir y dar su función protectora y de so-­

porte al esqueleto. 

Proporciona soporte al cuerpo y aditamentos para los -­

músculos y los tendones esenciales en la locomoción. Proteje 

los órganos vitales de la cavidad craneal y toráxica e inclu­

ye los elementos formadores de médula 6sea, además de su fun­

ción mecánica desempeña un importante papel metab6lico como -

reserva de calcio el cual puede obtenerse cuando sea necesa-­

rio en la regulaci6n homeost~tica de la concentración de cal­

cio en la sangre y otros líquidos corporales. 

El hueso tiene unas propiedades físicas como son: la a~ 

ta tensión y resistencia a la compresión además cierta elast~ 

cidad y una relativa ligereza en todos los niveles de organi­

zaci6n del hueso desde su forma de crecimiento hasta su es---



tructura submicrosc6pica, su construcción incluye la m~yor 

fortaleza con gran economía de mate~ial y peso mínimo. 

El hueso responde a influencias metabólicas, nut:ricio-­

nales o endócrinas, el desuso provoca atrofia y p~rdida de la 

sustancia; el uso incrcmentndo se acompaña de hipertrofia con 

un aumento en la masa del hueso. 

ESTRUCTURA MACROSCOPICA DEL HUESO. 

Una revisi6n a simplo vista o con ayuda do un lente, -­

permitiría distinguir a dos formas de hueso: el poroso o es-­

ponjoso y el compacto. 

Ei hueso poroso consiste de una red tridimensional de -

espículas óseas en forma de un ramificado o trabeculado que-­

delirni tan un sis tema de espacios in tercominica.dos ocupados 

por meil.ula ósea~ 

El hueso compacto aparece como una masa s6lida y com-­

pacta en la que lo$ espacios solo pueden verse con la ayuda -

del microscopio. 

Las dos formas de hueso se encuentran dentro una de --­

la otra sin un límite preciso. 



El huesa largo típico como el fémur o el húmero, la --­

difif isis consiste de un cilindro hueco de pnredos dclgadus -­

de hueso compacto con una voluminosa cavidad central ocupadn­

pcr médula ósea. 

Lus terminaciones de los huesos largos están (orrnadas-­

princípnlmentc da hueso esponjoso cubierto por una delgada -­

cortaza periférica de hueso comp~cto, los C5pucios comunica-­

dos entre ul trabéculado de este hueso esponjoso están direc­

tamente continuadas con la cavida<l mcd1.1l<:ir. 

En el crecimiento las partes tcrmina1es de los huesos -

largos provienen de centros de O$ificaci6n diferentes y están 

separados de la diáfisis por una placa cpifisiaria cartilagi­

nosa que e st5. unida a la diáfisis por columnas <le hueso es-­

ponjoso en unn región de transíción denominada mctáfisis~ -­

El cartilago epifisiario y el hueso esponjoso adyacente de -

la metSfisis constituye una zona de crecimionto en la que oc:::. 

rre cualquier incremento de longitud. 

En la porci6n articular en la parte terminal de los hu~ 

sos largos la delgada oapa cortica1 del hueso est~ cubierta 

por una delgada capa de cartílago hialino. 

El cartilago articular con alguna exc,epción los huesos­

estSn revestido$ por periostio cubierta o capa de tejido co-



nectivo especializado dotado de potencial osteog6nico esto es 

con la habilidad de formar hueso. 

La cubierta del ¡:criostio falta en las extremidades de­

los huesos largos que cstSn cubiertos con cartílago articular. 

Está también ausente en el lugar en donde se insctan los ten­

dones y ligamentos de otros huesos sesamoideos formados dcn-­

tro por tendones se encuentran en el área subcapsular del cu~ 

llo del fi~mur y del astr&.galo donde el periostio funcional­

no se encuentra el tejido conectivo en contacto con la super­

ficie Ucl hueso carece de potencial osteogénico y no contrib~ 

ye a la consolidaciSn o reparaci6n de fracturas. 

La cavidad medular de la diáfisis y la cavidad del hue­

so esponjoso esta formado por endostco una capa delgada celu­

lar igualmente posee propiedades osteogánicas. 

En los huesos planos del crSneo la sustancia compacta -

formada en ambas superficies capas relativamente densas que­

frecuentemente son referidas como tabla externa y tabla inter 

na. Entre estas se encuentra una capa de hueso esponjoso de 

diferente grosor denomiando diploe. 

El periostio de la superficie externa del cráneo se 11~ 

pericr5neo porque la superficie interna está formado por -

duramadre. 
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Algunos términos diferentes se aplican a este tejido e~ 

nectivo que rubre el hueso plano pero no se di fercncian sign.!_ 

ficativamente en su estructura o potencial ostcog6nico del -­

periostio y el endostio de los huesos largos. 

ESTRUCTURA MICROSCOPICA DEL HUESO. 

Los elementos celulares del hu2so a su masa total es -­

pequeña el hueso compacto está compuesto por sustancia inte~s 

ticial mineralizada (matríz de hueso} que se deposita en ca-­

pas o laminillas de 3 a 7 mm de grosor especializadas unifor­

memente a trav6s de la sustancia interticial del hueso hay -

cavidades lenticulares llamadas lagunas cada uno ocupada por­

una célula 6sea u ostcocito, cada laguna está rodeada en to­

das direcciones por pasajes tubulares ramificadas y excesiv~ 

mente delgados los canalículos que penetran en la sustancia -

intersticial de las laminillas y se anastomasan con los caní~u 

los de lagunas vecinas. Así aunque las lagunas se encuentran 

distanciadas forman un sistema continuo de cavidades interco-

municadas por una extensa red o malla de diminutos cana--

les se cree que estos · delgados pasajes son esenciales para­

la nutrición de las c~lulas 6seas, cuando el cartílago por d~ 

fusi6n a trav~s de la fase acuosa de la matriz hialina provo­

ca dep6sitos de sales de calcio en la sustancia intersticial­

del hueso.".reduce su permeabilidad, sin embargo el sistema --­

de canalículos intercomunicados proporciona una entrada para-
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el intercambio de matabolitos entre las c6lulas y el espacio­

perivascular más cercano. 

La lámina de hueso compacto estñ dispuesta en tres mod~ 

los comunes: 

l.- La gran mnyoría estfi colocadu concéntricamente alr~ 

de.dar de canales vasculares lon',jui~udln¿i1cs llamados sistemas 

haversianos u osteonos. Estos var!an en tamaño y existan --

de 4 a 20 laminillas: en un corte transversal, los sistemas 

haversíanos aparecen como c!rculos o anilos concéntricos alr~ 

dedor de una abertura circulür. 

En una sección o corte longitudinal se ven como bandas 

paralelas cercanas a los canales vasculares. 

2. - Entre los sis ternas haversianos hay ~fragmentos --­

angnlares de hueso laminar de un tamaño variado y forma irre­

gul.ar estos son los:. sistemas interst1cialc::s; los límitados e!!. 

tre los sistemas haversianos y 1os sistemas interst:i.ciales, -

están bien definidos por líneas refráctiles llamadas iíneas -

de cemento. Cn unil sección o corte longitudinal del interior 

del hueso compacto éstos aparecen como mosaicos de piezas -­

redondas y angulares cementa"das conjuntamente. 

3.- En la superficie externa del hueso cortical inme-~ 
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diatamente por debajo del periostio y en lu superficie intc.?r­

na subyacente del endostio hay algunas Himinill.1s que se c:r.-­

tienden interrumpiüUlnentc alrededor Lle buena parte de la cir­

cunferencia de la caña o cuerpO estas son las 15minas ci~ 

cunfcrcncinles externas e intcrn~s. 

E:n el huc::;c compacto se distinguen dos categorías de -­

cana.les vasculures b.:i.sudos en su oricntnción y en ~'..! re1aci6n 

con ln estructura lamin~r del hueso circundante. 

Los canales longitudinales en loe centro~ de los siste­

mas haversianos Se denominan canal0s ha~crsianos estos son de 

22 a 110 mm de diámetro y contienen uno o dos casos sanguí.--­

neos incluídos en t~jido conoctivo laxo. Los vasas en su ma­

yoría capilares y v6nulas postcapilares ocasionalmente se en­

cuentran arteriolas. 

Los canales h<;lvc::::-::iJJ.nos se conectan uno con otro y se­

comunican con la superficie libre y con la cavidad mt:.J.ul=.!"­

por ·medio de canales transversos y oblicuos llamados canales­

Volkmann estos pueden distinguirse de los canales haversianos 

en secciones por el hecho de que están rodeados por 1amini-­

l1as arregladas concéntricrunente pero atraviesan al hueso en­

dirección perpendicular y oblicua a la lSmina. 

Los vasos sanguíneos de cndosteo y con una meno~ fre---
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cuencia los del periostio comunican con aquellos de ios sist~ 

mas haversianos por medio de los canales Volkmann. 

:Estos vasos son con frecuenci.J. mil!.> largoc que aquellos 

en los osteoncs no obstante ser básicamente cor=ccto la trad~ 

cional descripción do los canalas hnversianos con diferentes 

longitudes y los canales de Volkmann oblicuos o trnnsversos-­

es solo unn. simplificació;-,. 

La reconstrucción de osteoncs en cortes seriados ha d~ 

mostrada que éstos no son simples unidades cilíndricas, sino 

que forman ramas y anastomosis y tienen quizá una compleja -­

configuración tridimensional. 

Los canales vasculares orientados oblicuamente circun­

dando o cubiertos por láminas concéntricas, a pesar de su --­

orientaci6n atípica éstos son canales haversianos de conec-­

ci6n cruzadn. El hueso esponjoso está igualmente compuesto -

por laminíll~s pero su trabéculado es relativamente delgado y 

por lo común no se encuentra fcnest.t:c.1Cc por vasos sanqu!neos 

por lo tanto no hay sistemas haversianos sino solamente mosai 

cos de piezas angulares de hueso laminar. 

Las células óseas se nutren por difusión desde la su-­

perf icíe endosteai a través de los diminutos canl!culos que-­

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

ESTRUCTURA Y COMPOSICION SUBl'1ICROSCOPICA. DE LA MATRIZ OSEJ\. 

La sustancia intesticial del hueso se compone primor-­

dialmente de dos componentes: una matríz ósea orgánica y sa-­

les in6rganicas. 

La matríz 6sea consiste en fibras colágenas en bebidas 

en una sustancia fundamental amorfa que es elaborada por los­

osteoblastos o que es el resultado de la degeneración de las­

células cartilaginosas, el contenido de sulfatos de la susta~ 

cia fundamental es menor que el cartrlago hialino por lo tan­

to la matriz ósea es acid6fila. 

El hueso consiste en: 

1;atríz 6sea orgánica a un 35% ------fibras de colágena 

95% 

Material inorgánico a un 65% 

------sustancia f undame~ 

tal 

5% 

------nalcs inorgánicas 
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SUSTANCIA FUNDl\MENTJ\L l\MO!lFI\. 

En el análisis total del hueso se han identificado --

tres amino-azúcares que contienen componentes macromole.cula­

res: condroitin sulfato, sulfato de qucrntina y ácido hialur~ 

nico pero como se ha usado el hueso antera no se est5. claro­

de estn sustancias provengan todas del hueso. 

FIBHAS COLAGENAS. 

La col5gcna del hueso igual que ln del tejido concct~ 

tivo· se encuentra en forma de fibras estriadas-cruzadas, la­

colágcna del hueso se diferencia de algunas propiedades físi­

cas en el hueso laminar maduro, las fibras colágenas están -­

altamente ordenadas en su dispo~ición aquellas que se encuen­

tran d~ntro de cada lámina de un sistema haversiano son par~­

lclas en su orientación pero la dirección cambia. Sste cam-­

bio de orientaci6n es responsable de la alteración del bri-­

llo {claro-~scuro} en las capas de los sistemas haversianos-­

vistos cin un microscopio ~ polarización. 

Sl\LES INORGANICAS 

Las sales inorgánicas del hueso consisten en un dop5-

~i to submicroc5pico de fosfato de calcio amorfo, iones de 

carbonato, iones de flaruros, iones de citratos, hidróxido de 
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calcio además de pequeñas cantidades de: magnesio, potasio, -

sodio, flúor y estroncio. 

Las sustancias mineral del esqueleto se encuentra en­

ferma de cristales de "apatita 01 c.i:ue es una 5al doble de fosf_a 

to y carbonato de calcio, estos cristales se orientan hacia-­

las trabas fibrosas de matriz y a la fuerza mecánica de esti~ 

ramiento y flexión aplicada al hueso para sus funciones. 

La 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 matríz de los huesos que noE_ 

malmente reciben el peso del cuerpo. 

Esta desmineralización aumenta el calcio sanguíneo, el 

esqueleto es una masa de proteínas que se ha irnpregando dens~ 

mente de ctistales minerales contiene osteocitos y unu malla 

de· fibras de colágena y fibras elSsticas las dos armadas en -

un marco de "sustancia de cemento" que es un material gel.ati­

noso semejante a l.a sustancia basal de mesénquima. 

El esqueleto está formado en estado de equilibrio di­

ndmico en el cual los factores positivos son: la formación -

de rnatríz el dcp6sito de sales de calcio y los factores ne-

gativos; la destrucción de matríz y la movilizaci6n de las s~ 

les de calcio. 
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De esta manera los huesos son mSs bien estructuras --­

~lásticas cupaces de someterse a cierto grado de remodclaci6n 

debido a los esfuerzos a que cada d!a a día se ven sujetos. 

LAS CELULAS DEL HUESO. 

En los huesos en crecimiento activo se distinguen cua­

tro clases de c6lulns óseas: células osteoprogenítoras, oste2 

blastos, osteocitos '.l ostcocl.astos. 

CELULAS OSTEOPROGENITORAS. 

Como otros tejidas conectivo el hueso deriva del mes€~ 

::Juima embrionario este retiene en su vida postnatal una po-­

blación de células relativamente ind~ferenciadas que tienen -

la capacid~d de efectuar mitosis pura su futura especializa-­

ción estructural y funcional. 

Estas células osteoprogenitoras tienen un nucleo oval-

1 alargado. 

Las células osteoprogenitoras son act.ivac durante el -

crecimiento rx:>rmal del hueso o en la consolidaci6n de fractu­

ras y en la reparaci6n de otras formas de agresión, bajo -­

cualquiera de estas circunstancias sufren una degradación y -

se transforman en c~lulas destructoras del hueso osteoclastos 
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Las células ostcop~ogenitorcis son las Gnicas clasiíic~ 

bles en auto-radiografías a intervalos tempranos. 

Tambi~n se pueden encontrar sobre núcleos de osteobla~ 

tos o de osteoclastos lo que intlic~ 1~ transforrn~ci6n en es-­

tos elementos. 

Es factible que las células Gseas más cspccializudas -

ya que pueden regresar de ostcoblasto y ostcocl.ast;o a ser cé­

lula osteoprogenitora cuando la osteogénesis disminuye. 

OSTEOBLASTOS. 

Los ostcoblastos son responsables de la formación de -

~atríz ósea y se encuentran invariablemente en las superf i--­

cies más avanzadas del desarrollo del hueso en crecimiento. -

Durante la deposici6n de nueva matríz est5n colocadas en una­

capa epitoloide de c~lul;;i::: c•Jhoidales o colunmares simples, = 

conectadas entre sí por procesos cortos. 

OSTEOCITOS. 

Las principales células del hueso completamente forma­

do son los osteocitos que residen en las lagunas dentro de -r 

la sustancia intersticial calcificada. 
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En su desarrollo un ostcocito es esencialmente un os~­

teoblasto que se h.J. :rodcu.do de matriz ósea aislado en una 1~ 

guna sufre algunus díferonciacioncs citológicas pero permane­

ce activo. Se han ~cumulado considerablcmer.tc evidencias ín­

directas qu~ in<lic<)n que el ostcocito ejerce un importante -­

influencia en la m~trtz ósea circundante. 

Belanger describió el ícn6:~eno de osteolisis: un pro-­

ceso fisiológico activo por medio del que la matríz ósea -­

.. juc rodea inmediat.:imentc al osteoc.ito se modifica y se rcab­

sorven las sales óseas. Esta es la vc~dad común de que los -

ostéocitos jueguen un papel ~ctivo en la relaci6n del calcio­

Jel hueso a la sangre u a distancias participan en la regula­

ci6n homeostfitica de su concentraci6n en los líquidos del .---

cuerpo 

DSTEOCLASTOS • 

Los osteoclastos están intimamentc .:tsociados a áreas­

de resorción ósea, los osteoclastos se encuentran frecuente­

mente en concavidades poco profundas en la superficie del hu~ 

5o llamdas lagunas de Howship. Los osteoclastos 11 empeñados "­

en la resorcióu ósea se basa en dependencia de la manutensi6n 

de niveles normales de calcio en sangre~ 

La resorción focal excesiva a nivel de la superficie--
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endósticas obedece en la osteoporosis senil o postmenopáusica 

probablemente a procesos locales focales que estimula o no -­

consigue limitar la rcabsorci6n osteocl5stica por un fracaso­

tlel sistema de control focal a nivel célular secundario al e~ 

vejecimiento disminuyendo el hueso trábecular y adelgazamien­

to del hueso cortical. 

___ 7 

Dibujo de una cavidad de reabsorción y una osteona de­

relleno. 
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OSTEOGENESIS DEL HUESO. 

El hueso siempre se desarrolla para remplazar un tejí~ 

do conectivo preexistente de dos modos diferentes de osteog~-

nesis se preconican en embriones cuando la íormaci6n ósea oc~ 

rre directamente en tejido conectivo primitivo se llama inte~ 

¡,1embranosa y cuando sucede cncartílago preexistente se llama­

intercartilaginosa u osificación endocondral. 

En la osificaci6n endocondral la magnitud del carttlu­

go tiene que removerse antes de que empiece la deposición ---

6se~ y el rasgo característico de este modo de osificaci6n­

. está más comprometido con la resorci6n del cartílago que con­

la deposici6n de hueso. 

La efectividad de la deposición es esencial en los -­

dos modos de osificación. 

FORMACION DE HUESO: 

i.- Osificación intramembranosa 

2.- Osificación endocondral 

Los huesos inician su formaci6n de tres maneras: 

i.- En medio conjuntivo 



2.- En medio cartilaginoso 

3.- En medio peri6stico 

El hueso es inicialmente un yacimiento base o capa de­

uria obra de malia de trabéculado la esponja primaria que se­

convierte subsecuentemente en hueso más compacto por llanado­

de los instcrsticios entre el trab~culado. 

Ocasionalmente bajo condiciones patológicas el hueso -·· 

surge de tejidos que no pertenecen a1 sistema óseo y en tej~ 

do,conectivo que na manifiesta ordinariamente propiedades os­

teogénicas a esto se llama formación 6sea ect6pica. 

OSIFICACION INTRAMENBRANOSA 

Ciertos huesos planos del cráneo el frontal, el pa~ie­

tal, el occipital, y el temporal así com:í parte de la mandí­

bula se desarrolla por osificación intrarnenbranosa y se cono­

cen tambi6n como huesos membranosos. 

El mesénquima se condensa hasta una capa muy vascular~ 

zada de tejido conectivo en la que 1as células están en con­

tacto unas con otras mediante proccoos largos acinados y los 

espacios intercelulares están ocupados por delicados paque-­

tes de fibri1las de colágena fortuitamente orientadas incrus-
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tadus en una escena sustancia fundamental tipo gel. El pri-­

mer signo de formación ósea os la apurición de finas hebras-­

o barras de una matriz cosin6fila más densu: estos listones -

de matríz ósea tienden a depositarse equidístantcmcnte de los 

vasos s.::tngu1ncos vecino~ ".l el trabéculudo tcmpi:ano de la mu-­

tr1z ósea desarrolla un ramificado y anastomosado modelo. 

Simultilneamcntc a la apurlciún U.e c~tns primeras hc.--­

bras de matriz extracelular eosinófila hay cambios en la cé-­

lula vecina de tejido conectivo primitivo. Esta ne alargan--

y se juntan en nCunero corcciente en la suporficie del trabá­

culádo y asumen una forma cuboidal o columnar pero conservan­

adherencía de uno a otra por medio de procesos tenninales co~ 

tos, ül mismo tiempo que ocurre los cambios y forma lüs cél~ 

las obtienen intensidad basóf ila como osteoblnstos por medio­

.le su actividad sint~tica y secretora, se deposita matr1z. ---

6sea adicional el trabéculado se vuelve grueso y largo conju~ 

ta.mente con mo.cromoléculas d<? colágena se secretan glicopro­

teínas amorfas de la matriz l.as que se polimt;:ri=~n extracéJ.u­

larermente para formar una gran número de f ibrillas de colág~ 

na entre tejidas a lo largo del trabéculado de la matríz.6sea-

Este hueso intcrmenbranoso inicial en el que las fi--:--: 

bras colágenas corren en todas direcciones se denomina con 

frecuencia "hueso tejido" para distinguirlo del hueso laminar 

formado en subsecuentes rernodelados al cual contiene coláge-



na en disposición paralelamente ordenada, el hueso tejido se­

fenestra por largos canales relativamente tortuosos ocupados 

por vasos sanguíneos y tejido conectivó 

Los osteocitos cstün distribuidos uniformemente pero -

orientados fortuítnmentc por otro lado el hueso laminar los -

osteoci tos c~tán colocados en orden concéntrico regular al re-

dedor de vasos relativamente rectos e einales 21.:ivcrs in nos, -

en una etup.::i temprana el reemplazo de la sustuncia intersti1 

cial del tejido conectivo primitivo por matr!z, :Ssea., la tar­

día recibe un sitio de dcposici6n de fosfato de calcio. Así~ 

hay solo una angosta zona osteoide entre la base de los os-­

teoblastos y la ma. trí.z fuertemente mineralizuda del trabécul~ 

do suby¿:i,cente. !lientras el tr;;i.béculado engrosado por acrc-­

centarniento ~lgunos de los osteob~lstos en su superficie se -

encarcelan en la nueva rnatríz depositada y uno por uno se -­

dep6situ dentro de sustancias para convertirse en células ó--

5eas osteocitos, lo~ o~toocitos así secuestrados en las lag~ 

nas dentro de. ln. rnatríz recientemente depósitada perman.::.cc:i.­

sin embargo conectados a los osteoblastos en la superf icic -­

a trav~s de procesos delgados. 

Los canal!culos del hueso se forman por deposición de­

matríz alrededor de los procesos celulares tan rápido coma -­

las hileras de osteoblastos en la superficie del trab€culado­

se reducen debido a su incorporación dentro del huesa su núm~ 
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ro se restaura a través de 1a diferenciación de nuevos ostco­

~lastos a partir de c~lulas primitivas del tejido conectivo -

ady.:icente. 

Lo dívisi6n mit6tica es frecuente en estas c6lulas pr~ 

Jenitoras pero es raro observarl~s en los osteoblastos mis-­

:nos. En áreas de l.a esponja primaria que están determinadas-­

a recibir hueso compacto el tr.:i.béculado continúa cngrosandose 

a expensas del tejido conectivo intervienen hasta que el esp~ 

cio alrededor de los vasos sanguíneos se obliteran ampliamen­

te, las fibras de colágena en las capas de hueso se deposi­

tan· en el trabéculado en esta int~usión progresiva sobre lcs­

espacios perivasculares reciben grad\talmente una disposiciónr 

::iás regular y 1lega a parecer huesos laminar sin embargo ius 

capas concéntricas irregulares formadas pueden tener una 

remembr.:.i.nz~ !=>uperficial de sistemas haversianos no son hueso~ 

laminar verdadero porque su colágenu c~t~ orientada fortuita-

1nente en estas áreas donde el hueso esponjoso va a persistir. 

Cl engrosamiento del trabéculado cesa y el tejido conectivo -

vascular interviniente se transfonna gradualmente en tejido -

hematopoy~tico. 

El tejido conectivo que circunada la masa creciente de 

hueso persistente y se condensa para formar el periostio los 

osteoblastos que han permanecido en la superficie del hueso -

Jurante el desarrollo regresan a su apariencia f ibroblástica-
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cuando cesa el creci~iento y persisten las c6lulao OGtcogéni­

cas en reposo del cndostio o del periostio, pero si son llam~ 

das nuevamente para formar hueso su potencial osteogénico sc­

reactiva y nuevamente toman las características morfol6gicas­

de osteoblastos. 

OSIPICACION E~JDOCONDR!~L. 

los huesos en la base del cr5neo, la columna vertebral­

la pelvis y las extremidades se llaman hueso cartilaginosd -­

porque estSn formados primeramente de cartílago hialino que -

después se reemplaza por hueso en el proceso denominado osifi 

caci6n endocondral. 

1~1 e omienzo de la vida embrionaria se forma un módelo 

cartilaginosos del futuro hueso que es recubierto por una - r 

membrana llamada "perioondrio". 

En la diáfisis los vasos sanguíneos penetran en peri­

condrio y estimulan el crecimiento y trasformación de las 

céculas on osteoblastos que inician la formación de un ""collar" 

~e hueso compacto alrededor de la diáf esis cartilaginosa una­

vez que inicia la ocificaci6n del pericondrio se J.e llama pe-­

riostio. 

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

tos en la mitad de la caña del cartflago hialiano modelo. 

Las células cartilaginosas suírcn hipertroíia probabl~ 

mente por acu:nulación de g lucógena y su ci toplasm.:i se •1uelve­

altamcnte vascularizado y produce las cnzima5 que cataliza.n­

la reacción quirnica. 

Cuando los condrocitos se hipertrofian se rompe el pH­

extracelular se alcaliniza y ello origina la calcificaci6n-­

de la sustancia intercelular por otra parte hay una alarg~ 

~iento de sus lagunas a expensas de la matríz cartiliaginosa­

interviniendo la que se reduce gradualmente a una capa fenes­

trada a irregulares formas cpicularcs. 

La matríz hialina remanente en la región de células -­

cartílaginosas hipcrtroficas recibe la calcificaci6n, peque-­

}as agrupaciones granulares y nichos de cristales de ~osfato­

de calcio de depositan denLi;o .:le cll:., c:?.mbil)g regresivos 

en las células cartilaginosas hipertróficas incluyendo aumen­

tos de volumen de sus núcleos y pérdida de cromatina proceden 

su muerte y degeneración. 

Al mismo tiempo que sucede estos cambios hipertróficos 

y regresivos de los condrocitos en el interior del cartílago­

;.1odelo las potencias osteogénicas de células en el pericondrio 
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se activan y se depositan a una delgada capa de hueso, la ba~ 

da periostial o collar alrededor de la porción media de la e~ 

ña se engrosa al mismo tiempo crecen vasos sanguíneos de la -

e apa in•Jestidora del tcj ido conectivo (ahora llamada peri os-

tio) dentro de la di5fosis e in~adcn las cn~i<la<lcs irrcgula--

res en la matríz del cartílago creada por el alargamiento de­

los condrocitos y la confluencia de sus lagunas, los vasos -

Je paredes delgadas se ramifican y crecen hucia cualqucir pa~ 

te terminal del cartíln')O modelo y forma capilar ojival que­

se c:-:t.iendcn hacia L:i.s terr.\inacioncs ciegas de las cavidades 

en el cartílago calcificado. 

;"l interior del cart'llafo en el tejido pcrivascular de 

los vasos sanguíneos invasores llegan células primitivas plu­

ripotenciales. 

!.lgunas de éstas células se diferencían en elementos -

ht!matopoy~ticc::; de l.:: !':'!6-:lu 1 a ósea otras en osteoblastos lo -­

que se consagra en una epiteloide en las superficies irregul~ 

res de epículas de matríz cartilaginosa calcificada y comie~ 

zan a depositar matríz ósea sobre ellas. 

El trabéculado óseo inicialmente formado en el interior 

del cart~lago modelo que tiene un centro de cartílago calcif~ 

cado y una capa externa de hueso de diversos grosores, tiene 

de acue~do a las .diferentes afinidades tintóreas del cartila-
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go Citlcificado y del hueso unu apariencia heterogénea motea­

da y se dinstinguc del trab6culado !1omogónco de1 J1ucso tejido 

form.:ido debajo del periostio por un tipo de osificación intr~ 

menbranosa. 

Es pr.'.lctica común el incluj r en el término "centro pr!., 

r.1ario de osificación" .:i_ todos los cl!mbios antes mcncionildos -

ya seu. que ocurr.:in en el intGrior del cart! la'JO modelo 0 de!:.~ 

jo d(•lpc:.-iccinJrio éstu costumbre esta dcstinadu única;nentc -­

u distinguir el centro diafisiario más tarde en el centro se­

cundario de osificaci6n en donde los vasos s<lnguíncos penetran 

en l a epífisis que tambi€n forman hueso esponjoso, una vez -

formado los dos centrso secundürios de osificación, el tejido 

ósea sustituye al cartílago excepción hecha en dos zonas: 

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

denomina cartílago articular~ 

2.- Y una placa existente entre la Pp!!i~is y la di~ 

fl~ls que recibe el nombre de placa o lámina epifisiaria que­

se divide en cuatro zonas: 

A. 7 ZONA DE RESERVA. 

Consiste en condrocitos pequeños, dispersos en la ma-­

tríz intercelul.:ir, éstas células no participan en el creci--
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miento 6seo y su funcí6n es unir la plac.:i. epifisaria con el -

tejido óseo de la epifisis, sus vasos nanguíncos transportan 

nutrientes a la o~rn zona de la plaza mcncionadn. 

n.- ZONA DE PROLIFERACION. 

Consiste en cond:cocitos un poco ni..tyores, dispuestos en 

hilera~ parnlolas 1 su función es la do producir nuevos condr9_ 

citos por división ce.lulilr pal·.:.. cuLstituir a los que mucrt:!n-­

cn la superficie diafislaria de la placa. 

C. - ZONI\ DE MADURACION. 

Consiste en condrocitos on columnns l~s células están-

unidas a la díafisis. El aumento tlc ln longitud de la placa­

cpifisiaria es resultado de la producción célular en esta zo­

na y en la proliferación cerca del extremo de la diafisis, -­

la matr!z intercclul~r de ln zona de prolifcrací6n se calci­

fica y muür-:?. 

D.- ZONA DE CALCIFICACION 

Cuyo grosor es de unas cuant'1s células, la .mayoria de­

ellas muertas a cau~u de la calcificación de la matríz los e~ 

teoclastos reabsorben ia rnatríz y el área es invadida por es­

teoblastos y capilares del tejido Ssea en el cartílago calci-



ficado así el borde diáfisiario de la placa cpifisiaria queda 

unido firmemente el tejido óseo de la diáfesis por una susta~ 

cía de cemento. 
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Cl\PITULO II. LAS GLA."lOULAS P1\AATIR0TDES 

La hormona secretada por las glándulas pa~atiroides -

eleva el nivel de calcio plasmático movilizando el calcio de­

los huesos y aumentando la cscreción urinaria de fosfatos. 

La hormona es una amino5.cido polipécLü.:o de cadr:-na rcc;:. 

ta de peso molécular de 9 ,000; la molécula contiene dos molé­

culas de mctionin.i, una de triptófano y otra de tirosina. 

La función principal de la glándula es el mantenimie~ 

to del nivel constante de calcio i6nico en el líquido extrae~ 

lular. 

CONSIDERACIONES ANAT0!·11CAS. 

-r.> ... e1 hombre usualmente existen cuatro glándulas para­

tiroides: dos superiores y dos inferiores que son cuerpo~ pe­

queños aplanados, ovalados y piriformes incluídos en la parte 

posterior de cada lóbulo lateral de la tiroides cerca de los­

bordcs medios. 

Estan situadas en el ~ngulo formado por el borde pos­

terior del cuerpo de la tiroides con el esófago. 

Las inferiores en la unión del tercio medio con el te~ 
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cío inferior del bortlc posterior del 16bulo tiroideo próximo­

ª la determinación de la arteria tiroidea superior. 

Las superficies en la unión del tercio s~pcrior con -­

los dos tercio~ inferiores del borde posterior del tiroides. 

Todas es t.in si tu.::i.das dentro de la V<iina pc.i=o E-u.era rle­

la c~psula propia del cuerpo tiroides. 

Su número y localizaci6n CG variable ya que en ocasio­

nes puede yacer enterrada en la sustancia del tiroides o del­

timo y ésta asociación nace del íntimo contacto de estas es-­

tructuras en el embrión. 

Aunque pueden estar localizadas a cierta distancia en­

dirección caudal del tiroides generalmente siguen las tamas -

de la art:.e:i.:ia. tiroidf'!s inferior, restos y el tejido conectivo 

del cuello o en el mediastino. 

Estas glándulas miden de 3 a 8 mm de longitud 2 a 5 mm 

de ancho y .5 a 2 mm de grosor. 

La irrigación.- tiene un riego sangu!neo abundante que 

es a partir de un tronco arterial voluminoso que proviene de­

las tiroides inferiores tanto para las paratiroides inferio-­

res como superiores, sin embargo éstas últimas en ocasiones--
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reciben ram.::ts anastom6ticas, es independiente de l.a irriga--­

ci6n tiroidea. Las venas desembocan dn las que drena la glá~ 

dula tiroides. 

La inervación. - Los nervios que reciben proceden de -­

los recurrentes del plexo traqueal y son abundantes. 

CONSIDERACIONES H ISTOLOGICl\S 

Las glSndulas paratiroides humanas comprenden dos ti-­

pos de céluias epitaliales: células principales y c~lulas oxt 
filas. 

corte de la para~iroides humana 

Donde las c6lulas pequeñüs son las c6lulas principales 

y las células grandes con gránulos en el citoplasma son lns -

célQlas oxífilicas. 

células principales, que son la base de la glándula ya 
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que sintetizan la mayor parta de la hormona para tiroides. 

Células oxífilas que aparece~ entre el cuarto y sépt~ 

mo año de vida y aumentan su número dcspu~s de lu pubertad, -

¡_:>roducen una forma de reservo. de esta hormona~ 

Cada gl5ndula est5 rode~da de una cSpsula de tejido -

concectivo de donde se extiende hacia la glándula algunos ta­

biques que la dividen imperfectamente en lóbulos. 

La sustanciü de la glándula consiste en masa densamen­

te apretadas as! como cordones opitaliales separado entre s1-

por tejido conectivo y redes de capilares sangu1neos~ 

Los cordones pueden adoptar la forma reticulada o bien 

lobulillada más o menos compacta sagGn la abundancia de teji­

do eonc=tivo intersticial: entre las células epitaliales que­

dan esparcidos numerosos pequeños vasos sanguíneos. 

EMBRIOLDGIA 

Las paratiroides se originan de las mitades dorsales -

de los pares tercero y cuarto de las bolSas faríngeas: el -­

tejido tímico se diferencia a partir de las mitades de la mi~ 

ma bolsa. 
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Paratiroideos y tiroides. 

La faringe embrionaria origina: 

Timo y cuerpo úntimobranquialcs. 

CONSIDERACION FISIOLOGICA 

Actúa principalmente sobre el hueso, el riñón y el in­

testino liberando a la hormona paratiroidea-

La fisiología de la hormona paratiroidea se rcl<J.ciona 

con: 

A.- :.1etabolismo del calcio y del fósforo 

B.- La función de la vitamina D 

C.- La formación 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 fósforo; más del 99 por cien­

to del contenido total del organismo es calcio y el 90 por -

ciento es f6sforo. 
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Absorción y eliminación de calcio y fósíoro.- El cal--

cio llega por medio de la alimentación (leche y derivados), -

así como el fósforo también ingresa por medio de la c~rne. ~ 

bo·- se .:.bsorben a n;_vel <le la mucosa intestinal de do5 mane--

ras: .::i.) por difusi.'Jn simple; b) por transporte nctivo. 

Las concentraciones plasmáticas normales de calcio y -

de fósforo son el rcsultaJo de un equilibrio dinámico entre-­

la ingestión, la utilización y l~ eliminación. 

Ingeet on 

Ca P 

Excresi.Sn 

PLAS!ZA LIS TEJIDO DE CALCI-

Ca ++ B'ICACION, ¡ Factores ).oca-
Prot. Ca++ 

l J.ee ca.tal.izan. 

Na++ Fosfato 

HF04 

1 
11

! llPO:J.cico amorf'o 

~ Capa.de 

1 ' 

resorci6J 
t 

renal. 

hidrataci.Sn 

,' CaJ.O(P04)6~ 

~ 
HP04= Ca++ 

Ruta seguida por el calcio y el fósforo en líquidos del cue~ 

~'º y tejidos calcificados. 
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Metabolismo del calcio. - El cuerpo humano con tiene -­

más calcio que cualqueir otro catión, la muyor parte se en--­

cuentra en el esqueleto 12 gramos se encuentran en los teji­

dos blandos y es intracelular y un gramo se encuentra en san­

gre y en los l!quidos extracel ulares. 

El plasma contiene unos 10 gramos de calcio por lOOml 

con una variable norrr . .:i.l de 9.: a. 10.4 mg/100 ml. 

En el plasma el calcio se encuentra en transformacio-­

nes diferentes: 

1.- Aproximadamente el 40 6 45% del calcio esta combi­

nado con las proteínas del plasma especialmente con al albúmi 

na por lo tanto no puede difundirse a través de la membrana­

capilar. 

2.- Sl 55 ó 60% a través de la membrana capilar pero -

se encu~ntra combinada con otras sustancias del plasma y de -

los líquidos intersticiales. 

3.- La fracción difusible del calcio plasmático es -­

ionizada y puede difundirse a través de la membrana capilar. 

~n el líquido orgánico provoca: 
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1). Excitabilidad neuromuscular 

2). Permeabilidad de la membrana c6lular 

3). Actividad enzimática 

4). CoagulaciCm de la sangre 

5). Rcsp'J.csta del organismo al equilibrio ácido-básico 

El organismo normal regula la cantidad de ca1cio en -­

sangre, el calcic intramenbriniso abandona la sangre r5pida-­

mente y se deposita en el esqueleto. 

Los estutlios rcaliz~dos sobre la retención del calcio­

indican que el movimiento del calcio total del hueso es len-­

to; el calcio es absorbido en su mayor parte en la porci6n 

más 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 Scido clorhídrLco GOlubiliza el calcio de­

la dieta la absorción de calcio puede ser influída por la fu~ 

ci6n del reservorio del estémago y la frecuente evaluación. 

La vitrunina O estimula la absorción intestinal de cal­

cio 1.a relación el.evada entrt:! calcio ~· fósforo impide la ab-­

sorci5n de calcio y eleva las necesidades de vitamina D, el. -

eritrocito humano no contiene calcio. 



38 

EJ. organismo normal regula la cantidad de calcio en -

sangre, el calcio intramcmbranoso abandona la sangre rápida-­

mente y se deposita en el esqueloto. 

Los estudios rculizados sobre l.:i. rctensi6n del calcio 

indican que el movimi.cnto del calcio total del hueco es len--

to; el calcio es absorbirJo en su mayor parte en la porci6n -­

más alta del intestino delgado y los factores que apresuran -

el paso del contenido intestinal a través de esta parte del -

tubo di9cs tivo reducen la can ti<.lad de c.:i.lcio que puede ser -­

absorvido como el ácido clorhídrico solubiliza el calcio de ~ 

la dieta la absorci6n de calcio puede ser influída por lQ (u~ 

ci6n del. resorvorio del estómago y la frecuente evacuaci6n. 

La vitamina D cstimul.n. la absorci6n intestinal de ca.!_ 

cio la relaci6n elevada entre calcio y f6sforo impide la ab--

sorci6n de calcio y eleva las necesidades de vi t.amina D, el -

eritrocito hum.ano no contiene calcio. 

Los citratos forman un compuesto no ionizado con el -

calcio difusible si las concentraciones de los citratos aume!! 

tan en el plasma todo el calcio Uel suero puede ser difundido 

aunque no ionizado. 

El líquido cerebroespinal o cefaloraqu!deo contiene--

5 mg por 100 ml. de calcio y éste es l.a fracci6n difusible ya-

,, 
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que la porción ligada a las proteínas no abandona la circulu­

ci6n. 

La cantid~<l de calcio en la sangre depende de el ~qu~ 

librio que existzt entre: las cantidades recibidas por la ab-­

sorción intestinal, lu reu.bsorciGn sufrida por el hueso 1 la -

cantidad excretada por las heces y la orin~ y el depósito en­

forma de sales 6scas. 

NE'I1ill0LISMO bE FOSFOH.ü. 

El f6sforo desempeña un importante p~pel en la trans­

formaci6n de energía que se efe e túa en el metabolismo de las­

células. 

Casi todo el f6sforo inorg~nlcc del suero es dífusi-­

ble, también lo encontramos en la sangre como competente de -

los l!pidos y los ésteres orgánicos el fósforo ácido insolu-­

ble que son más .:ibundantes en los eritrocitos que en el suc--

ro, 

El fósforo se absorve en el in tes tino delgado, funci­

ón que es facilitada por los ácidos en los medios alcalinos -

tiende a precipitarse en forma de f6sforo insoluble como el -

fosfato de calcio. 
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Los fosfatos quo alcanz~n la circulaci6n pueden depo­

sita.rsc en el hueso en l.:i forna de compuestos como el ácido -

nucléico, fosfol!pidos, nuclooprote!nas y íosfoprotcínas. 

En el. pla.sma el Lósforo se encuentra en dos rormus -­

principales:. ltP04 y H2P04. 

Cu.:tndo aumenta el. fosfato en el 14uido ex.tr.:icclulu.r -

hay un cambio de Ph del plasma hacia la acidéz se aumenta el­

H2P04 ~· di.sminuye el HP04 mientras que el Ph se alcal.inizu. si 

ocurre lo con trar i.o. 

RI'!MO DE ADSORCION Y ELIHINACION DE CALCIO EN 

LAS HECES FECALES Y LA ORINA. 

Las 7/8 partes aproximadamente de calcio san excreta­

das con l:is heces .fecales, el 1/8 restante es eliminado por -

la orina, excepto una mi:nitna parte que se uLso=ve en los hue­

sos por ejemplo de 800 mg que ingiere un ~dulto diariamente -

700 mg se excretan por las heces y 90 mg son excretados por -

1a orina ex capto el que absorbe el en los huesos. 

Cuando ia conccntr~ci6n del i6n calcio en los líyui-­

dos extt:acelulares es baja también disminuye la eliminuci6n -

urinaria mientras que un aumonto pequeño de dicha concentra-­

ci6n aumenta la excresi6n en l:J. orina. 
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ELU!l NACION IN 1ES 'ITNhL Y URI Nl\RIA DEL FOSFA 'ID. 

Excepto del fost:ato que se combina con el calcio el -

intestino y que se elimina en l.:1s heces c4lsi todo el fosfato­

se aOsorve del in tes t.ino a la sangre y luego es climin.:ido en-

la orina. 

El fosfato es una "sustancia umbral" / cuundo su co1,-­

centraci6n en el pl.usma baja no elimina nada de fosfato por -

l.:i orína,, en cambio aumenta en sangre, así el riñ6n controla­

la concentraci6n de fosfato en el líquido er.tracelular modif~ 

cando su climinac~6n en función de la cantidad de fosfato --­

plasmático. 

La eliminación de !os fato por los riñones aumenta por 

acción de la hormonu paratiroi<les que desempeña ímpo~tante -­

papel ~~ cJ control de la concentraci6n plasmática de fosfato 

EFEC'lOS DE LA HORMONA PARATIROIDES SOBRE LA 

EY.CRESION DE CALCIO Y FOSFA'IO POR LOS RiflONES 

La adrninlS traci6n de es ta hormo provoca: 

l. P~rdida de fosfato por vía renal debido a la menor 

resorci6n de iones fosfato es decir disminuci6n de la concen­

traci6n de fosfato en el plasma. 
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2. Tarnbi~n aumenta la resorci6n de calcio por el túb~ 

lo renal a la vez la resorci6n de fosfato. 

cidos. 

3. Eleva la rcsorci6n de magnesio e hidr6g cno. 

4, Disminuye la resorción de ::;odio, potasio y aminott-

EFEC'lOS DE LA HORMON1'\ PARA'l'IROIDEA SOBRE LA 

AtJSORCIOU DE CALCIO Y FOSFA'IU. 

La hormona aumenta la absorci6n intestinal de calcio­

incrementando la íormaci6n de 1,2- dihidroxicolccalciferol.a-

partir de la vitélrnina D, cuando se absorve grandes cantida-

des de calcio disminuyendo la cantidad de fosfato cálcico el_! 

minado con las heces y simultáneamente awnenta la absorci6n -

de fosfato. 

FUN:ION DE LA VITAMINA D. 

La vitamina D posee una acci6n intensa aumentando la­

absorci6n de calcio a nivel del intestino1 también acci6n im­

portante sobre el dep6sLto y lu rcsorci6n de los huesos. 

Lu vitamina D primero se convierte a nivel del hígado 

y riñ6n en 1,25 dihidroxicalciferol. 
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El más importante de los compuestos vit.:i.m!nico~:; es el. 

llamado colecalciferon que la mayor parte de es ta. 5us tilncia -

se l.: ro duce cri la piel por acci6n de 7 dihidrocolcs te rol con -

rayos ultravioleta del sol, la administraci6n de la vitamina­

D provoca la abosorci6n de hueso en caso contrario disminuyc­

dicha absorci6n. 

MECANISMO DE l-\CCIO!;. 

La vitamina o, se convierte en 1,25 dihidroxicolecal­

ciferol a nivel de los riñones antes de actuar sobre los hu~ 

sos'. 

No Ge conoce bien el mecanismo y quiz5.s sea debido a­

la capacidad del 1,25 dihidroxicolecalciferol para: 

l. Provocar el transporte de iones de calcio a través 

de la membr¡;¡na celular. 

2. O atravezar la membrana de las células osteoblás­

ticas y os teoclás tic as. 

La vitamina D, tiene la capacidad de facilitar el ~-­

transporte de iones calcio a través de la membrana celular -­

y quizá esto guarda relación con su capacidad de aumentar la­

abosorci6n 6sea. 
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'lambién estimula la calcificaci6n 6sea ya que aumenta 

las concentraciones de calcio y fosfato en el. líquido extra-­

celular aunque es t.i.mula dicha calcificaci6n aún ausente de é~ 

tos aumentos. 

LIBERACION DE LA HORMONA P!l.R.l\TIROIDEA. 

Las gl.5ndulas ~un1entan más de tamaño cuando el calcio 

es bajo que cuando los fosfatos est.5n bajos. 

La hip6tesis parece no ejercer control directo sobre.:.. 

la funci6n paratiroidca y hay acuerdo general de que la horm~ 

na mantiene una concentraci6n cons~ntc de calcio de plasma -

removiendo el. calcio y los fosfatos del hueso y simultáneame.!! 

te elevando el umbral renal. del calcio y aba tiendo el utnbral.­

para los fosfatos esto quiere decir -..1uc la concentraci6n de -

calcio en el plasma es el factor regular esencial. 

MECANISMO DE ACCIOi.~ DE LA HORMO!-;A PAAATIROIOEA. 

La hormona tiene efectos sobre el riñ6n e intestino -

pe~o principalmente sobre el sistema esquelético aumentando -

la solubilidad de los minerales 6seos. 

La hoi-mona puede liberar el calcio del hueso existie~ 

do una íntima relación entre el ácido cítrico del hueso y la­

acción de 1a hormona sobre el metabolismo del calcio. 
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Se ha sugerido qun el .:i.urncnto en la producci6n de ci­

tratos bajo la influenci;;i de la hormona ostá rclacionadu con-

la funci6n de los osteoblastos, una .Je las prime::-.:is r;:odifir.<1-

ciones que se pres en tan es el aumcn to de la excrcsi6n renul -

de fosfato y la pérdida de cLtlcio en la orinu.. 

Probablemente la hormon.::i. provoca la liberación de los 

citratos de 1 us cél ul.::i.s 6s0as lo que provoca la liber¿¡ci6n de 

los citratos de apa ti ta cr. el ii u eso ( des!T\i nc::-ali :.:ici6n ó~ea }­

liberando taii.to c<'J.lcio como fosfato a l<:i circulación así las­

concen trae iones de calcio se elevan más de lo que pi1ede oh-­

tenerse por medio del equilibrio fisioquímio normal de l.:i..s s~ 

les óseas y de los líquidos tisulares, simul tánearnente la hOE_ 

mona estimula al riñón para excretar foRf.=ttn -:?Vi~~Co lu ~ ..... -­

turación de calcio y fosfato en el plasma. 

A medida que las cantidades de fosfato del plasma di~ 

minuyen hay un aumento gradual de la concentración de calcio-

en el suero. 

Cuando se establece la hipercalcemia awnenta la pérd! 

da renal de calcio, la hipercalcemia resulta principalmente -

de la modif icaci6n del calcio de los huesos y en un menor gr~ 

do por el aumento de absorci6n intestinal del calcio y el au­

mento de la rcabsorci6n del calcio en los túbulos renales. 
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La h.i.pcrcalcemia. y fosfa tur ia es proporcional a la -

dósis de ho.rmot1a para tiroides üd;ninit;; tr<Jda. 

El t"iñ6n responde miis rSpido que el hueso a la .:ldrni-­

ni.s tración de la hormona y e~ to µ1..wde suceder a los cambios -

de los elementos celulares guc roquieren tiempo para difcren­

ciD..rsc. 

Los citratos de:l hueso conducen al reempli.1ZO de los -

fosfatos en los cristales óseos y los fosfatos liberados ex-~ 

plica.n la elevación de los fosfatos del plasma que se presen­

tan en la sangre poco después que se clev.::i.n los citratos de-­

la misma sangre. 

La disoluci6n de los citratos de calcio en los líqui­

dos cxtracelulares elevan el calcio del plasma, de acuerdo a­

lo dicho, el mecanismo bc'.'isico de t1ri:i.Sr-. de ld. hormona es a u-­

mentar la utilizu.ción de piruvato y probablemente de lc1 gluc~ 

sa pa~a la producci6n de citratos que actúan sobre los crist~ 

les 6seos, no se sabe si esto es efecto de los cambios de pe~ 

meabilidad o de al9una otra influencia sobre los sistemas en­

zi.máticos intracelul~~es. 



CAPITULO III. 

OSTEOPOROSIS SENIL 

La osteoporosis senil pueden ocurrir alteraciones lo -

cales y 9e.nerales, cuyas causu5 toda·:in son desc':l:1'.Y:::..-:J:as det la 

reaUsorción exesivu foc~l a nivel de ld~ superficies ond6stic~ 

s, es una alteraci6n caractt:r.í.ztict! del cnvejecimient.o que se-

presenta tilnto en el nu~~v t!.',Üu'-cl~lur como en el cortical y -

que represcnt.::i la cancecucncia de lu os tcoporos:i.s senil. La.--: 

reabsorci6n se llf!vü a caVo por c..:tf1i:l.s de células os tcoclas ti­

cas~ que reaLsorvcn el hu8so subyqc0ntc. L<J rcabsorci6n focal 

cxcesi.va a nivel de L:1 superficie end6s tic.::i obedece probablcm~ 

te ul probablemente al proceso local que estimui~ o no consi -

que limitar la rcübsorci6n os teoclS::s ti ca. 

Por lo que obedece u un frucaso del sistema de control 

foca1 a nivel celular secundario, en ia reabsorci6n osteocla­

tica a nivel de la superficie cndóstica en la osteoporosis s~ 

nil y pos tmenopáus ica .. 

Definici6n.- Es un proceso. patol.6gico inespecífico. 

que exi.ste un equilibrio negativo, donde una reducci6n de vo­

l~~en tlel tejido óseo por unidad de hueso anatómico. 

Concepto.- Es una lesi6n atr6fica más común del hue­

so~ se trata de un proceso multicausal, del que resulta una 
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escasez del hueso calciíicado en rclución a los rcqucrirp.icnto 

que exigen del esqueleto como órgano de apoyo y sost.Gn en la-

4CQlizacl6n de los movimientos. 

El ltucso se reduce ta.nto en su frucci6n compact.:i. como 

en la esponjosa, quedando un aumento relativo de ln parte me­

dular entre la~ t.r-.'.l.Ul'.!culas u tr6f icas. 1 ... consecuencia de la -

atrofia ósc.;i, '..:l esqueleto pobre de calcio se vuelve grácil y 

E~t~ c~rnc~crlza<lo por la reducci6n de la masa 6se 

que casi inevitnUlcmentc acompaña a la edad avanzada, algunos 

autores opinan que se debe denominar "os tcoporosis" cuando 

provoca dolor de espalda y molestias de signos objetivos de -

fracturas~ 

Es una. enfennedad localíz.uda de hueso, en la que éste 

se encuentra en dese~uilibrio negativo, ya que la resorci6n -

excede a la foi-maci6n 6sea. En esta enfermedad se pierde la 

matriz Gsc.::. y no se vuelve a fonnar. 

INCIDENCIA 

Sexo~- Observ~da m~s frecuentemente en las mujeres que 

en los hombres en una proporci6n aproximada de 2 : l. Así, se 

considera que la mujer padece os teoporosis con una frecuencia 

cinco veces superior al hombre. 
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Raza.- Es más frecuente en los cauc.:fisicos que en los 

negros y menos frecuente en los clíma.s cálidos. 

Edad.- En l<Js mujeres mayores de GS años, se ha esta-. 

blecido una inicidcncia entre 30 y 80 por ciento. en el octavo 

decenio, la proporci6n de incidencia es de 1 : l. 

FACTORES PREDISPONEN'l'ES. 

Primaria: Es la ostcoporosis posmenopáusica o scnil.,­

Considerada como entidad única. 

Secundaria: Es la que acompaña a ciertas enfermedades 

y a la administraci6n de medicamentos. 

En la etiología de la osteoporosis posmenopáusica o -

senil, se tienen en cuenta muchos factores: 

l.- Ante todo la edad avanzada ya que a los anciunos ~ 

se les alimenta con sopas y en cambio, con muy pocas proteínas 

y calcio some~idos ~una vida sedentaria y sin sol. 

2.- Pérdida de calcio por vía intestinal o ranal, es­

to indica una incapacidad de adaptaci6n a una ingesti6n baja 

de calcio. 
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DEFICIENCIA DE CALCIO. 

1. .- Inges ti6n insuficiente de calcio. 

2 .- Ingestión insuficiente de lactosa, la leche es la 

fuente principal del calcio y también de la lactosa, ln lcche­

es la fuente µrincipal del calcio y tambit'!n de la lactosa cn­

la di:eta. 

L.::is personas que tienen de[ icicnci;;is in tes tina les de 

lactosa y sS::ntomas de intolerancia a lü leche, pueden· evitar -

tomar dichos .:ili..nentos !' disminuir la ingesti6n de calcio y -

producir por lo tanto, osteoporosis. 

3.- Absorci6n disminuida del calcio por dificultad-~­

de la absorción intestinal de calcio: los enfermos de os tepo­

rosis no absorven calcio del intestino. 

4.- Deficiencia hormona~. 

S.- Debida a que la osteoporosis clínica se observa 

con más frecuencia en personas de edad avanzada y a que las -

hormonas gonadales disminuyen con la edad, se ere que hay una 

rclaci6n causal enre la deficiencia de estr6genos en la mujer 

y andr69cnos en el hombre y la aparición de la enfermedad. 
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6.- Desequilibrio entre hormonas ~cY.ualcs y supraren~ 

les: La osteoporosis en mujercc ancianas, se cree es debido -

a la pfirdida de los efectos ana~6licos de los csteroida~ gana­

da les, ya que ésto~ efectos es tlmul.an la neoíormución de hu~ 

sos. Como el nivel de las honnonas cortico suprarenalcs, per 

manecen r:onnulc~; en los ancianos y los niveles de los estcroi_ 

des son bci.jos, la <•:::ción antianub61J..ca f,;:1vorecl:!n el <.:dLubul.L~ 

mo perdiéndose l<:i m:i t.ríz óseu y disminuyendo la f.ormaci6n· -de-

hueso, por lar; tunto ostooparosi:::. 

7 .- Hutrici6n inaUc:cu.:ida en proteínas y do vitaminas, 

además de que se daña todo los tejidos del organismo ante una 

insufiencia de proteínns, o ante una hipovi taminosis, se pue­

de originar osteoporosis, se sube que ante unu mulnutrici6n, 

p1:oduce at¡_·oíi.J. del tejido .s~..::bct.:t.:lnco :,• los músculos ade -

más, del hueso. 

8.- La fulta de vitamina C, produce trastornos en la 

formación de la matr!z 6sea, ya que es necesario para la prod~ 

~ciÜu <l~ .;:; W..s t.:.i.1-.ci.:i. ir. tcrccl '.ll.:!r de todas 1 as ~~1111RS 1 j ncl llY!!,. 

ndo los osteoblastos. 

9 .- Disminuci6n de la actividad fisica, Gs te puede -

ser el factor causal principalmente en la osteoporosis en an­

cianos, ya qi1e el esfuerzo que se ejerce sobre los huesos es-
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el principal estímulo para la formaci6n osea. 

Patogenia.- Se conoce poco acerca de la patogenia -

de la osteoporosis, li1 estructura. esquelética y 1.:1. masD. 6sea 

se mantienen por un equilibrio entre la form¿ici6n de hueso -

y la resorción C.121 mismo, como ya sC explicó. 

L.:t. pérdid.:i de masa ósea podr.!:a. se= debido ,, J .-i clismi 

nución de la fon11ación 6scu. o al aumento de la reabsorción -

ósea. Ambas posibilidades ocusionan un balunce 6:::1co negativo 

es decir, una osteopcnia (se caracteriza por una menor canti 

dad de hueso cortical for:mado en el interior de la cubicrta­

subperiós ticn:). Los trab.:ijos de Nordin y Harrison privan la­

teoría de Albrig t que es tublcci6 guc, l.:i mayoría de las os-­

tcoporosis se engendraban en virtud de un metabolismo nitro­

genado, la cuál, s6lo se calcificaba en la escasa medida en­

que los osj:eoblastos la generaban. N:Jrdin, demostró que, si­

bien la os teoporosis puede ser debida a escasa formaci6n 6--

sea, la mayoría obeder.0n n 11n::! 0~".'.';:?.:;C:: de ~.:;.lc.i0 y/u pt;r<li--

das i·entas y no compensadas de este mineral que condicionan­

una reabsorción 6sea. 

Durante mucho tiempo se ha discutido si la disminu-­

ci6n de la masa 6sea depende de una deficiencia primaria de­

calcio con efectos secundarios sobre la matríz 6sea, o si -­

era al revés. Por mucho tiempo la osteaporosis posmenopáusi-
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ca se ha atribuído a una disminuci6n de los csteroidcs anab~ 

licos y a una producción inadecuada de matriz ostcoidc. Pero 

en tal caso que asr: fucru., c6mo se cxplic.::irí.::i que tamLién se 

pre sen ta ru en hombres. 

l\lbri~ht :z.· Rcifenstein, sup:Jsier.on que el defecto bf 
sico de la os tcoporosis es la disminuci6n de l.:t actividw.tl de 

los ostcoblas tos. Se creía que los ni\•eles bajos de horma':'°-

nas sexuales en las mujeres ancian~s aran la causa de la di~ 

minuci6n de .la activid.:i.d ostcobl.:Ística, y con ello la dismi-

nuci6n de la formaci6n 6sea. Sin embargo, los estudios ciné-

ticos que empleLin calcio radiactivo han demostrado que la 

formación de hueso no está disminuida en la ostcoporoois, al 

igual que lo han demostrado las biopsias 6sc01t: que emplean -

microrradiografías cuantitativa~. 

Aunque todavía algunos autores suponen que la defi--

ciencia dietética de calcio produce la osteoporosis, se ha -

demostrado que si bien puede ser un fuctor predisponen te en-

algunos pacientes, no explica la enorme frecuencia de osteo-

porosis en ancianos. Además, el hueso osteopor6tico, aunque-

disminuye en masa, contiene la misma composici6n mineral que 

el hueso normal, y no muestra mineralizaci6n inadecuada. El-

requerimiento recomendado es úe 800 al 1.000 mg. m!nimos di~ 

ríos de calcio, por otra parte el envejecer, se necesita más 

calcio para compensar la mala absorci6n entera! del mismo, -

ya que después de los 60 años, la absorción entera! está di~ 
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minuida en el esprue. La ostcoporosic del csprue será en gran 

parte, debido <l la c~lcipcni.:i. por diarrea grasa y turnbil!n -

a la hipoprotc!nemia. 

Puede ser que la os tcoporosis no sl'!a un trastorno Cmi 

ca, sino más bien, un grupo de trastornoG tlc causus diversas, 

todas ellas terminando en la reducción de 1.J. ma.s.:i. 6Gc.:i. 

'l'ambién se crea que lil. musa csqueléticu, :::<.1:; ticni.: <Jn­

rcali.dad los vulore!:i "normnlcs" de .recillf\bio cálcico est.1in au­

mentados en el paciente con csquoleto menor. J\ctualmcnt.c, se.._ 

cree que el aumento de L:i resorción ósea es la lesi6n 6sea -

anat6micu de la csteoporosis. Dicho ¿¡umento de i:esorción pue­

de ser es timu1ado por cualquier proceso que disminuye el cal­

cio del plasma. A pesar de las grandes variaciones t::n l<i in-­

gestión de calcio y de la pérdida del mismo, su nivel en el -

plasma se res table.ce fácilmente gracias a lu liberación del -

calcio de los huesos .. 

En esta movilizaci6n del calcio a partir u~1 c.:::quel.~ 

to intervienen un aumento de las gl.ándulas paratiroídas por­

liberaci6n de un exceso de hormona paratíroidca como respue~ 

ta a un nivel bajo de calcio sérico, que ocasiona a~~ento de 

rcsorci6n ósea ... n. predominio do resorci6n 6sea, sin un a u-­

mento comp~nsador de formaci6n de hueso ocasiona finalmente­

pé~dida 6sca y una disminución de la masa ósea, la cual, a -

pesar de ostar reducida estl! calcifícndil normalmente y tiene 
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ESQUEMA DE UN HUESO CON 

OSTEOPOROSIS Y OTRO SANO. 
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una composición química normal. 

Se han emitido la hip6tesi!i de .:,¡:uc la os teoporos.is -­

puede se1.· debida a lu sus tracci6n cont!'nua de pequeñas canti­

dades de calcio de los hucso.G durante lu vida, en respuesta -

a la acidosis crónica, •...'spccjalmente <J1 avanzar la edad para­

mantener normal el p:í del pl.:i.sma, la acido~;is ligera puro ---

de calcio po~ parte del esqueleto, que sirve como tope alc.:lli 

no y mantiene así normal el pB del plasma.. 

Es ta sus tracción de calcio pudiera ocasionar os tcopo-

rosis. 

Anatomía patol6gica.- Es la lesi6n atr6fica cuantita­

tiva más elemental del hueso, consiste en que la capa espon-­

josa hay una disminución del número de 1aminillas y trabécu-­

las óseas, que aunque están bien calcificadas, aparecen estr~ 

chas y gráciles formando entre ellüs una red de malla amplia­

y poros amplios. La compacta 6sea de la di~fisis adelgaza y~ 

en ocasiones queda limitada a una fina película de pocos mi­

límetros de espesor y la esponjosa entra en su interior como­

deshoj ándola. 

La os teoporosis depende al parecer de~la formaci6n i!!, 

suficiente de la matríz 6sea, y esto ocurre probablemente al-
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fa1lar el aporte protúico (co1Sgcno mucoprot~ico), bnsc de -

la matr!.'z óse.:t.,. .sobre ltl cual ll1ego Gú implantci la culcific~ 

ci6n. Sin suficiúntes onnazón previo de matríz 6sea no puede 

formarse hueso calcificado. 

Sea cual fuera la causa, los huesos m5$ po~6ti~os -­

son los cortos y Jo~ plu.no:;: {vértcbrat;, costillas, pelvis, -

manos / pies, etc.} . 

Lq Zona. 6sea de rnédula roja está más atrofiada que -

la vecina médula grasa, Se destruyen en la esponjosa las tr~ 

béculas menos requeridas por el trayecto de l!ncas de tensi~ 

ón y de fuerza, en tanto que, la intercala.da en éstas se cO!!_ 

servan en ocasiones, aparecen hipertrofiadas; es por ~sto, -

que en las vértebras desaparecen antes, las trabéculas t.ran~ 

versales que las verticales. 

El exárner:. hi::; tol.6gico demuestra que los os tcoblas tos 

son 1os principales secretores de matríz 6sca y en la mayorf 

a de las osteoparosis su número es escaso. Pero hoy creemos­

que la osteoporosis no sólo es debida a la insuficiente for­

maci6n Qe hueso por falta de matríz 6sea y de secreci6n cSl­

cica, 5ino sobre todo a un incremento de la reabsorci6n ósea 

pcr falta de calcio, que el esqueleto libera para conservar­

la homeos tasis cálcica del organismo total~ 

Además se advierte escasez y estrechez de el trab~c~ 
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lado óseo con superior amplitud de ia cavidad modular y uu--­

mento del calibre de los cDnductos de havcrs. Jos os tcoblns-­

tos y os teoclas tos están dísminu!dos. 

Hay disminuc.i6n cuantiUitiva en lo trama ósea con 

reducción armónica de lu pu.rtc orgtinica y de la mineral. 

I:J.. h 1 
.. 11..:-so r¡uc q11edu aunque disminu!do y escaso, es de 

es true tura normal. 

El cartílago que ha sufrido un cambio degenerativo -

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

la acción de las enzimas lisos6micas derivadas, dc1 fluido 

sinovial. 

La presencia de cnrtÍlQgo degenerador produce una h! 

pervascularidad reactiva del hueso, con formación ósea. 

Esta hl~.:::;:·.·:?.sc11laridad produce un ablandamiento de -

ciert.:is zonas <le hueso y su colapso eventualmente, es(ue:rzos­

de .reparación llevan a 1a producci6n de osteofítos. 

Cuiidro clínico.- La osteoporosis es con frecuencia -

asintom5: ti ca y muchas veces so descubre como un hallazgo acc!_ 

dental al efectuar una exploraci6n clínica a base de radiogr~ 

ftas tor5cicas. En la gran mayor!a de individuos, la osteopo-
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rosis permanece siempre latente y tiene el carácter de un fc­

n6meno involutivo que no puede cutalogarsc como una autl1ntica 

enfermedad. 

El síntoma ;naB frecuente C!.'- el dolor en la espalda, -

localizado generalmente en la parte b.:i.ja del dorso, ya que -­

las vértebras dorsales cs tán u recto.das, ap.:i.recicndo los dis--

cos untrc ellas ~15s reducidos de altura por su parta anterior 

que por la posterior. 

'lb.mbién se presenta el dolor en la columna vertebral 

medio torácica, debido a que las vértebras lumbares es t.:ín afeE_ 

tadas más inj:onsamen t~ por el proceso os tcopor6tico que el -­

cráneo y los huesos largos. 

En algunos pacicn te~, el pr.imer síntoma puede ser un 

dolor agudísimo o paralizante debido a fracturas de las vért~ 

bras o a una fractura del cuello del fémur, que 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 éste. 

Tales fracturas, son m5s frccuen tes en las mujeres. 

Después de loz femorales, las fracturas m&s comunes­

son las costales, las de las muñecas (fracturas de calles) y­

las de los dedos de pies y manos. 
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Algunas veces, la compresión de raíces ncrvionas oc~ 

sionada por las vértcbrc:t.s dorsales aplan.:idas, puede producir­

un do1or rctroesternnl, quo simula unu. .:inginu ÜL: pecho o un -

inténso dolor ubdomin.:il al to, que h."1Ce pensar 

abdominal n.gudo. 

un trastorno 

En esta v<-iricdud es muy frecuente que loe enfecmos -

tengan la "piel lranGparentc", por ..J:trofia del tejido üdipo!3o 

suticul ,ln'?'C' :,· de l.:> J0ri.,.i..s, ubscrvaaa menos en el dorso de la-

mano, !luciendo ~sto que se vea .!10 s6lo las grundcs venas, si-

no también las pcqueiia.D, sus .'Íngulo:::; de uni6n y las columnas .... 

de sangre en un seno. La piel es L:n;a, inelás tic a y de super­

ficie lisa, f al tundo pigmcn t.::i.ci6n, es común encontrarla en -­

mayores do 60 años. 

Es sabido que el 40 por ciento de la substancia co-­

lágena del organismo, so encuentra en el tejido celulur sube_!:! 

táneo, y otro 4 O por ciento en los huesos, cápsulus y ligame!!_ 

tos. Ilistol6gic.:imcnte, se hu demostrado que l.::i piel transpa-­

J:t;!ute. es debida ,;i la disminuci6n de fibr.J.s col.Sgenas ele la -­

dermis, proceso análogo observado en el hueso porótico. A me­

dida que la enfermedad progresa, las fracturas de los cuerpos 

vertebrados se repitan, ocacionando deformaci6n de la columna 

cifosis da la región dorsal, que Kienbock denomin6 cifo~is 

por6tica, disminuci6n de la lordosis lumbar, limitaci6n de 

los movimientos de lu columna vertebral y disminucü5n de la -
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altura corporal. Al inGc desarrollando lD deformidad tordcictl, 

y con la. presencia de dolor en la column.:i vertebral y en l¿1s -

costillas, sa produce insuficienc::ia de los movimientos pulmon~ 

res y posibilidw.dcs de al ter ación c.:irdiopulmonar .. 

LA. OSTEOPOROSIS Y SU IMPOHTANCih EI: I.It ODONTOGE.RlATRIA. 

La ostcoporosis como Y<l :::;~ ¡:-.cnr::ion6 es una enfermedad 

gencrülizada de hueso, en 1.:t que ;;e encuentra en equilibrio -­

neqativo,. ya que lo. rc::;orción excC!dC n l<:i neo!.orraaci6n 6sea,. 

AdemSs del de censo en la al tura. del hueso alveolar -­

(atrofia senil) , los cumbi.os que a.pu.recen en el hueso alveolar 

durante al envejecimiento, son si.mil.:ircs a los res tos del sis­

tema esquelético,. incluyendo la rcsorcí6n y <lisminuci6n de la­

neoformaci6n 6sea .. 

Lu causa más frecuente. de la os teoporosis es l.::. ve---

jez. 

La labilidad i.i.=>icl6gica del hueso alveolar, es con-­

servada por un si.stema sensibl.e de c.quilibrio entre l.a iormu-­

ci6n y la resorci6n 6sea. regulada por in;luencias locales y -

generales. El cambio es continuamente depositado o retirado -­

del hueso alveolar para sus ti. tuir las necesidades de otros te­

jidos y mantener el nivel del. calcio en sangre. 
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El calcio en el hueso trabccular es mSs accesible --­

que el encontrado en el huoso compacto. 

Por el contrario, el calcio movilizado con facilidad, 

es deposi t<l<lo más bien en la zona trabecular que or. l.::i corti-­

cal del hu eso • 

Como el hueso c:ilveolar actúa como unu reserva de io--

nes minerales par<J. el sostenimiento de funciones vitales, es -

susceptibl.0 a 1.:1 º"" t.eopo;;:o:;is. üc hecho al proceso de envejec~ 

miento, el hueso se h.:i.cc menos denso. Ecs por cstu susceptibi.'... 

lidacl alveolar a la os teoporonis, que algunos invcs tigadores -

han sugerido que la resorción alvcolur intcrnu pueda ser resu~ 

tado de una deficiencia de calcio en la dieta, exceso de f6sf~ 

.ro o una combinaci6n de ambos. 

El hueso alveolar presenta remodelaci6n constante en­

respues ta a las fuerzas ocl usa les. Los os tcoclas tos y os teo--­

blas tos distribuyen la substancia ósea para enfrentarse a las 

nuevas. exigencias funcionales con mayor eficacia. 

El hueso es rQtirado de donde no se necesita y agre-­

gado en d6nde surgen nuevas necesidades. Al reducirse las fue~ 

zas oclusalcs, el hueso es reabsorbido~ De es ta forma se pier­

de gran cantidad de hueso, a tal grado, que lar; rebordes alve­

olares mandibular y maxilar, en ocasiones se aplana. La pérdi­

da en la al tura vertical del hueso y el cambio de ángulo mand! 
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bul.ar a una forma obtusa, es considerada como pérdi_da en ln .:i.l. 

tura de la cara en personas de edad avanzada. 

Esta pérd~da de la altur~ del reborde alveolar, hacc­

necesario el reajuste de la pr6tes total o parcial. 

Dil\GNOS TICO. 

La os teoporosis p.>$mc:.nop;jusica o senil, se diagnos ti­

c a en un pcr!odo avanzado y cuando va asociada a dolores o co~ 

plicaciones como las fractur~s~ El comienzo encubierto y la e~ 

case·z de signos y síntomas clínicos durante períodos prolonga­

dos, son los cuusantes del retraso en el establecimiento del -

diu,gnós tico precóz. 

Para el diagn6stico positivo de l.:i ostcoporosis, debe 

tener en cuenta: 

l.- Los dolores en los huesos cortos y planos, hábito 

general (desnutrici6n frecuente) y pie1 transparente. 

2.- El sexo femenino y la edad prescnil o senil. 

3ª- L~ facilidad de aparici6n de fracturas espontáne-

as. 
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4.- Las radiografí.as. 

5.- Los datos de laboratorio. 

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

6n. 

7 .- La cvol uci6n clínica favorable con el tratamiento 

adecuado. 

MANIFES 'IAClONES RADIOGRAFICAS. 

Radiográficamen te, es t-..á disminuida la cantidad de ma­

tríz ósea calcificada. La radiografía muestra menos trabéculas 

Óseas y cada trabécula es más fina y está menos con.t..i:as tado 

aunque la cortical se adelgaza, se tiene la impresi6n de un 

aumento de la cantidad cortical ya que la esponjosa con la que 

contras ta / está más desminerali zada todavía. 

La osteoporosi~ es mus intensa en el esqueleto axial, 

Y disminuye de intensidad en sentido centrífugo. Desde el pun­

to de vista radiográfico, la osteoporosis se observa mejor a -

nivel de la c01ll171na vertebral. 

A nivel de las vértebras l.umbares se observan defor­

midades bicóncavas que se producen a consecuencia de la protu-
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ción del disco intervcrtcbral en las epífisis de los cuerpos ~ 

vertebrales. A nivel de la columna vertebral torácica, loe --­

cuerpos vertebrales se angulan en sentido anterior, acentuánd~ 

se así la cifosis dorsal. 

La ostcoporosis predispone a las fracturas, a canse--

cucnciil <le traumatismos rcla tivamen te poco importantes. 

La consolidaci6n de las fracturas puede ser lenta, y­

la formaci6n ·ae callo m.í'.n.iJna. 

Las zonas m5s marcadas de dcsmineralizaci6n de los -­

huesos, son las vértebras dorsales. 

Las lum!:iaros y la pelvis, los huesos largos y el crá­

neo parecen no quedar afectados por un largo tiempo. Sin embar 

go, las radiografías presentan limitaci6n, especialmente en lo 

que se refiere al descubrimiento de la disminución prec6z de -

la densidad 6sea, y por consiguiente, de la cortical de los -­

huesos largos, ha resultado útil para el descubrimiento prec6z 

de la osteoporosis. Debe hablarse del 25 al SO por ciento del­

contenido de calcio del hueso, para que 1.:1 dcsminerulizg.ciún -

pueda ser reconocida radiográficamcnte. 

La rarefaci6n osteopor6tica se manifiesta por la ese~ 

sa sombra 6sea. el hueso es casi transparente en la radiogra--
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La compacta cstti delgada y fina aunque muy bien con-­

tru.st.:lda con lu esponjosa, cuyu nwlla ancha apenas de divier­

te. Las laminillas de la esponjosa prufundiu1n en la compu.c-­

ta. Dentro de l.:i csponjosu u.treiu.d<.t y de mulla ancha destacan 

ciertas trabéculas, tules trab6culas hipertrofiadas son l.:is -­

verticales de la vértcbraG . 

. La ostcoporosis sonil no debe nuncu ser diagnostica­

da unicamcn te a base de l.:is :nanifcs t.:.icioncs radiográficas, ai 
bido a que ós t.:ls pueden ser imposibl.c de distinguir de la os­

teomalacia, hipertiroidismo, rnieloma múl.tiple y metástasis --

6sca. 

DA ros DE LABOR.L'\ 'IORIO. 

La composici6n química de la sangre normal es: 

Calcemia {Ca) .....................•..• 9.5 n. llJ.5 ::::;~ 

Fosforernia (P) •••••••••••••••••••••••• 2. 5 a 4 .5 mg% 

Fosfatemia (Fosfatasa alcalina). 

Como reflejo del balance 6seo negativo se ha observ~ 

do discretas hipercalcicurias, y es rara asociada con hiper-­

calcemias, asociadas o no, puede producirse a causa de la os­

teoporosis debida a inmovilización, o a la administraci6n de-
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cortisona. 

Tambi~n pueden hilber aUJn1_•ntos de ta nitroger.uria y -­

de la hidoxiprolina (amino5ci<Jo de la col5gcna} en la orina. 

Se puede presentar ilUnento de fo~íuturi.:1 en la osleo-

porosis, J.cLida <t irnr.ovilizc1ción. Y.:i. que se produce intensa --

descotnposici6n de hueso. En la ostcoporo!"is senil, h.-:i.:,.• dJ.~mii.~ 

ci6n de absorción cntcr.::il de calcio. El numento dol calcio íc­

cal, debido princip.:i.lmento al c.:llcio no absorvido v no al -

uumento ele la ex.crcsi6n de calcio fecal. cnd6gcno. 

ME'IDDOS AUXILlARES DE Dl.,'\GNOS TICO. 

Dcnsografía 6sca: 

Es una radiografía cuantitativa, en la que utiliza -­

una cuña graduada, hecha de aleaciones metálicas o de marfil -

para obtener la <l1.o:11::>i~.-id o~P,¡:i del. quinto dedo el cal.cáneo y -­

los extremos dist.:ilc.s del radio y del cúbito. 

Estudios histol6g icos: 

Es tS. disminuido al número y ld anchura de l.as trabéc~ 

las óseas, pero éstas están compl.etamente calcificadas y la -­

cortical del. hueso está disminuida. 
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MarcQje del hueso con totr.:aciclina:. 

Empleando paru vulorar la formación y la reabsorci6n­

ósea, con fine~ de invcs tiguci6n. 

Estudios con detectar de :radioisótopos: 

Determinar la ta5a de formaci6n y de lu invcs ~i.gación. 

Estudio del Lulancc cálclco: 

El estudio del balance rnetab6lico, determina si la e!!. 

fermed.o.d est5. perdiendo calcio o está en equilibrio, es decir, 

si el balance es negativo o positivo con una ingesta determin~ 

da de dicho elemento. esta. prueba C::l L:1 osteoporosis senil de­

muestra la disminución en la rcabsorci6n enterul de calcio. 

Prueba de tolerancia al calcio: 

Determina la ca.pac,í.J<;i.d. del Asqueleto para retener -

una cavidad de calcio administrado por vía intravenosa, demos­

trando que el resultado son más bajos en es ta enfermed_ad. 

ME'IODO n.cus TrCO. 
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DIAGNOS TlCO DIFERENCIAL. 

Os tcomalacia: 

Es por deficicnciade vitamina D. En casos de mala --­

absorción puede ex is ti1.- y ser secundaria d una cn!:crmedad heµ~ 

tol>iliar o a unapancre<i ti tis cr6nicu. La al teraci6n raiol6gica. 

es parecida a L1 u~tcop:;)!'.'ci~;i~; y ponen de rnaniíesto una desmin~ 

ralización gcner.:ilizada, sin cr.6argo, las íracturus longitudi­

nales es decir, las fractur.:i.s cm tal.1-o verde y aL·qucamientos -

do las extremidades inferiores u.x.is ton en l.:i. ostconialaci'1 y la 

os te.opa.ros is. 

Mieloma multiforme~ 

Hadiol6gicamente se observa 5.rcas radiolúcidas en el-

13 por cien to de los tniclomas mul. tifonncs y se observan en las 

radiografías del cráneo. Clínicamente los dolores 6seos son 

m5.~ int0nsos y persisten tes y se presentan el 99 por ciento de 

los mielomas, mientras que en la os tcoporosis el dolor es mu-­

nos intenso aunque puede ser muy agudo en caso de fracturas en 

la ostcoporosis avanzada. 

Bioquímicamenle, l;:i. c~lcemia puede ser normal o ele-­

vada en el mieloma móltiple y normal en la osteoporosis. 

La fosfatemia y el nivel de la fosfatasa alcalina es-
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normal en ambos casos. Si el mieloma múl tip1e progresa rSpida­

mente, se puede presentar hipercalciueia en 24 hora5 o eKistir 

hiporca1ccmia. En la osteoporosis no hay hipcrcalciuri<:1ni hi-­

percalcemia, excepto en la os teoporosis por inmovilizaci6n. -­

Existen al te.raciones caruc terís tic as en lns proteínas séricas­

y urinarias que difercnc!i.l.n al mieloma múltiple de la osluopo­

rosis. 

normal 

La fosfatcmin ":1 el nivel d.e 1.:1 fosí.:s.t.:.1sa alcalina cs­

a;nbos casos. Si el miel orna múltiple progresa rápida-

mente, se pueüc presentar hipercalciuriu en 24 horas o e:-:is ti'r 

hipercalcemia. En la os tcoporosis no hay hipercalciuriani hi:--, 

percalccmia, excepto en la os tcoporosis por irunovili zaci6n. -­

Existen alteraciones caructerísticas en las pr:otcín.:is sér:icas­

y urinarias que diferencían al miclomu múl.tiple de la os teopo­

rosis también en el material. obtenido por punsi6n de la médula 

6sea, ex is ten células de miel.ama. 

Procesos neoplásicos del hueso: 

Debe buscarse la existencia de una lesi6n neoplásica­

primaria, como un carcinoma de mama, riñ6n, tiroides, genita-­

les fc;ncninos, pulm6n y aparato intestinal., aún cuando no exi.:;;_ 

ta manifestaciones de ninguna lesi6n neoplásica primaria en la 

exploraci6n física o raciol6gica, la elevaci6n de la fosfatasa 

alcalina en el suero, la hipercalciuria e hipercalcernia pueden 
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indic~r l'ol- 'ex-:!-s ~peía ~e una neoplasia .. Es tos da tos anormal os 

no se presentan en la osteoporosis que acompaña a 1.:1 .fn1ctura 

6sea. 

Hiperpara til:oidismo: 

La producción excesiva de hormona paratiroideu, deb~ 

da a un adenoma o hiperplasi.:i de lc:i. tiroidea, ocasiona rcsor­

ci6n ósea :r alteración del mctabol.ismo del. culcio y fósforo. 

RadiogrSíicamente hay resorci6n ósea subperiós U.e¿¡, y 

t;l aspecto apolillado del perfil de la cortic.:il de las .falan­

ges o de la lámina dura puede ser incompleto. Las radiografí­

as del cráneo pueden presentar osteoporosis en el hiperp.:i.rat.!. 

roidismo y dan la impresión de un aspecto punteado que no sc­

observa en la ost.coporosis senil. La nefrolitiasis reciente -

acompaña al hiperparatiroidismo pero no ü lu osteoporosis. 

Las principales rnanifcs tacioncs del hipcrpara tiroi-­

dismo son la hipercalcemia o hiperfosfatemia. La excreci6n de 

calcio en la orina en 24 horas está elevada, ala vez que, la­

fosfa tasa alcalina del suero tambj Pn ~s t.S e:leVc.H.lct. 

En lus siguientes gráficas se hace una comparación -

de la osteoporosis y otras enfermedac.les. 
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OSTEOMALACIA OS 1EOPOROSIS 

DA ms CLINICOS y RADIOGRA.F ICOS. 

Dolores pélvicos y crurales - Dolores episódicos raquídeos 

permancn tes que desaparecen - {aplastamiento vcrtcbrct1) que 

con el reposo en decúbito. duran 2 a 6 semanas. 

Incurvaciones óseas. Fracturas costalero y vertebra-

bJ.cs del cuello femorül y muñ~ 

tona de frac.tur.:i.s conti.nuadus cas. 

Deformidad 6scu.. 

Pérdida de lámina dura. 

N::>rmalismo del cráneo. 

Harefeacci6n 6sea difusa. 

(Frac turas es pon t.;íneas) • 

L.Smina dura intact<l (en los a~ 

ve6los dentarios). 

Piel transparente . 

Rarefacci6n 6sea sobre todo -

las vértebras • 

Oesmineralizaci6n, aspecto Aspecto "peinado" de las ver-

borroso de los huesos. tebras. 

Desaparici6n de la trama ver- con tornos 6seos subrayados. 

tebral. 
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DA'IOS l\NA'IOMICOS E HIS'IOLOGICOS 

Trabéculas 6seas en número Trabéculas 6seas delg.adas y 

normal, pero con ribetes os- escasas. 

t.coides jun ros a las mismas. 

Aumento de os teoblas tos. Menor nGméro de os tooblas tos. 

OS 'IIDMJ\LJ\CIA OS 'JF.OPOROSIS 

Nñero normal de os teoclas tos Escasos os tcoclas tos 

Médula normal o fibrosa Médul.a ósea normal. 

Dl\.'IOS QUIMICOS HUMORALES 

Calcemia normal o baja 

Calciuria variable (normal, 

baja, o al ta), en general -­

baja. 

Fo~foremia normal 

Fo5fatasa alcalina elevada. 

o ligeramente. 

Cal.ccmia normal (9.5 a .lo .5 r.o.g%) 

Calciuria normal o al ta. 

Fosforemina normal (2.5 a 4.5 -

mg%) • 

Fosfatasa alcalina normal. 

Prueba de sobrecarga cálcica Prueba de sobrecarga cálcica. 

no hay hipcrcalciuria post - superior al 30 % de las calci~ 

sobrecarga superior al 10%. rias básicas previas. 



Prueba de filtrado sódico. 

no desciende. 

74 

Prueba de filtrado s6dico, la -

calciuria baja. 

BIOPSIA 

Ex.ceso de tejido osteoide no 

calcificado. 

Rarefacción de las trabéculas 

6seas. 
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OS 'l'EOSCLEROS IS OS 1EOPOROS IS 

DATOS CLINICOS Y R.1\.DIOGfui.FlCOS. 

HiperUcnsidad óscil vertebral. Rarc[acci6n 6se~ sobre todo -
vertebral. 

Espaceqmiento de la caleta cr~ Apl~numlento de vértobras. 
ncal. 

Mayor capacidad vertcb1.-al, C02._ Fracturas costales y vertebr~ 

tal y pélvic~. brules. 

En ocaciones lcontiasis. Lámina dura intactü. 

Frecuente unemia aplSs tica. Píel transparente. 

DA'lUS ANA'l'OM.ICOS E BIS'IDLOGICOS. 

Trabéculas 6seas aumentadas -- Tr.::ibéculas óseas delgadas y -

en número y espesos perióstico cscas~s. 

Aumento de lu:::. or;teoblastos, Menor número de osteoblastos. 

Escasos os teoclastos. Escasos os teoclus tos. 

Médula frecuentemente fibrosa~ Médula normal. 

DI\ '!DS QUIMICOS HUMORALES. 

Calcemia normal. caiccmia normal. 

Calciuria nonnal. calciuria normal o alta. 
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>D lWY y,;.pcrca1.ci"ria postsº­

breca:rga· 
pr,;eba ac h¡_1;.ruoo sGd)COi 1'"-

went<l.~ 
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OS'JEITIS FillROSf, E RIPEROS'IEOLISIS OS 'lEOPOROS lS 

DATOS CLINICOS Y RADlOLOGICOS. 

Cráneo moteado. 

Rarcfücci6n ósea subpt::ri6!: tica. 

Rarefacción 6sea sobre todo ~ 

vertebral .. 

Quiste óseos, defectos os teolf Fracturas costales y vcrtcbr.!_ 

ticos. les. 

Pérdida de l.ámina dura. L~mi na dura in tac ta .. 

Litiasis urinaria 

as. Ulcus péptico. 

nefropatr.- Piel transparente. 

DATOS ANA.'l."OM!COS E HIS'IOLOGICOS. 

Trabéculas 6scas bien, pero -- 'Irabéculas 6seas delgadas y -

erosionadas. escasas. 

Aumento del número de osteblu~ Menor núrner.:.. de 0~ teoblas tos. 

tos. 

Gran aumento de os tcoclus tos. 

Fibrosis de médulü. 6sea (con­

tunc-izaci6n de l.as tral.n!culas 

en .las nefropa tías as teodis tr9_ 

ficas) . 

Escasos os teoclastos. 

Nédula ósea normal. 

DA'fOS QUIMICOS HUMORALES 
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Calccmia aumen tadu. Calcernia normal. 

Calciuria aumentada. Calciuria normal. 

OSTEI'IIS FIBROSA E UIPI:ROSTEDLISIS OS'rEDfOROSIS • 

Fosforemia disminida. 

Fosfatusa aumentada o normal. 

No hay hipercalciur ia pos to-­

bre carga. 

Ib.J.Ei:ia de filtrado sódico, au­

mentada. 

Fosforemia norma 1 . 

Fosfa t.:i.sa alcalina normal. 

Sobrecarga cálcica superior. 

al 30 i. 

La calciuria baja. 



TRATAMIENTO. 

E.Sll\ 
SAUR 

1ES\S 
Uf LA 

~ln LL82 
BIBlllHtGfi 

1.- l?rocurar dicta cúlcica, l.:i m.:.iyor!i:J. tlc los pacien-

tes osteop6roticos ofrecen un balance do calcio zwgati.vo rjor 

una malu absorci61l cnteru.l de culcio, po!'." lo que e~ neccs<l -

ria el aporte de calcio. 

Se necesitan dos gramos de culcio <.i.l di.:1., de gluc.:i.n.:: 

to o .lactato cálcico, por vía oral, durante seis 6 doce se~ 

nas, junto con lü 000 unidades de vitamina D, que tumbién 

ayudan en L:1 absorci6n de calcio, ya que el p5cicnte anciano 

no absorve el calcio. 

Como la ingcs tíon masiva de calcio puede producir b~ 

lances negativos de f6sforo, se recomienda la calcioterapia-

20 d1as y en los 10 dí.as res tan tes administra f6sforo a dos~ 

s altas 1500 a 2000 mg, cada 24 horas. 

Los alimcn tos más ricos en calcío son la leche y de-

rívados, almendras, sardínas, br6colo. El paciente anciano-

debe tomar como mínimo un litro de leche el día. 

Los autores Park y Col; descreben una nueva t6cnica_ 

de calcio terapia que consiste en la adminis traci6n diari.:1., -

durante 12 días de infusión parcnteral de 15 mg. de calcio -

por kg. de }?eso, disuelto en un litro de suero glucosado. 

La infusión debe hacerse en 4 flo·ras, así se l.ogra h~ 
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percalcemiu de 12 a 14 mg. por ciento, ihibiendo la p41ratoh~ 

rmona {la cual provocü que no se r~absorva el calcio del hue­

so} y estimulu a la tirocalcitonina, oponiéndose calcio al h!:_ 

eso. 

2.- Impedir irunovilizaci6n prolongada. 

3 .- Evitar las fractura5 

4 .- En caso de hipoprotcimcmias y escasez de ma tríz -

prot~ica tlel hueso ... 1 uc necesita cnlcificaci6n, se utilizan -...: 

las transfusiones de plasmu que facilitan el trasporte y rct~ 

si6n de iones calcicos. Se debe ingerir 100 gr. diarios de -

proteínas. 

5 .. - Los es tr6genos, andr6genos y es teroides anab6lic~ 

s son los tres tipos de fánnacoG más utilizados en la os teop9_ 

rosis senil. Su aplicación la iniciaron en 1940, se consid~ 

ra actualmente así una hiperrespuesta a la hormona parat:irni.._ 

dea .-

Jloy se prefiere las ·combinaciones de es tr6genos y ª!!. 

dr6genos para evitar así los efectos virilizantes de la hor­

mona masculina. 

Por otra parte, los es tr6geneo retienen mejor el ca!_ 

cio que los andr6genos s6los y así se retiene calcio y el --
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ahorro ni trogen¿¡,do. En mujeres seniles con os teoporosis, p.::_ 

ede darse s6lo es tt6genos 2 a •1 mg. de dletiles tibes trol o es 

trógenos conju3ados como el premar!n, 21 días seguidos, dese~ 

nsando 7 tlíu!;;, sadu. rn.-:!s. ii.ntcs de indicarlo debe asegurarse -

de la normalidad de cuello del u tero y de que no exis t..-:i tumo-

res ffiil.rnarios. 

Es te tra t.:imien to pued ... • cau::.;.:i.r 11.i.p~rcalccm.i.ü. Los es-

teroides unab6licos facilitan el balu.nce nitrogenado positivo 

TRA TAHIEN'IO I NESPI::CIFICO 

Como todavía no se h.:i. demos tracto una causa específicil 

se limita a actuaciones sintom.5ticas. y se encucntru lodav.ía -

en período de cns.:i.yo. Para calmar los dolores 6seos, se rec~ 

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

intensa, se podrá al paciente una fa ja de a¡Joyo. 

En caso de dolor intenso, se rccetar~n an~lg~5lcos no 

opiácios, como es la aspirina dipironasr cibalginas. Se apl~ 

careará calor para disminuir el espasmo muscular acompañante, 

si ~Stas medidas fracasan se debe iniciar una nueva terapia. 

En caso de fractura, los períodos de inrnovilizaci6n -

deben ser cortos y la marcha precoz, se debo dar fisioterapia_ 
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En personas desnutridus se debe dur proteínas. 

'IRA '.U\MIEl'i'ID DEt:TAL 

La mejor solución seria tratar de evitar la perdida -

de dientes naturales, si es to no fuera posible por la condic!. 

ón patol6gico se h.:i. buscado una solución al problema de lá r~ 

so.i:ción, t:!l<!!Jleando técnicas quirúrgicas como los implantes de 

diferentes tiI.JOS y l.os procedimientos de ex tensión ves tíbular 

con y sin transplun te de t_cjidos. 

El tra tamicn to quirúrg ice pros tod6n tico realizado cn­

pacientcs edéntulos con altura inadecuada del reborde alveola 

funcional se trataran de mejorar la estabilidad y la eficacia 

masticatoria. 

Para que el tratamiento tenga éxito es fundamental r~ 

alizar una evaluaci6n sis temStica previa al tratamiento. Esta 

evaluaci6n incl11ird. las consideraciones est~ticas, el examén­

radioSJráfico y el unalisis intraoral. 

El uso de implantes se encuentran de una gran varie­

dad entre los cuales tenemos: 
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Los implitntcs alopUis tices, los cnd6seos y supcrios ~ 

ces; entre los uloplásticos los cuales debido a ~u facilid~d­

de que puede prepararse y molcteu.rsc en fonnus compleju.!>, cxi~ 

ten de materiales biocer.::irnicos bicarbonos {Carbono v!trco ca~ 

mo en la ilustración siguiente), Métalicos ( de tres tipos 

cero inoxidable, alc<J.cci6n cromo-cob.:i.lto y el titanioJ. 

Implante de carbono vítreo 
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Implanto cnd6seo o l~ndos tic o en un tra tamicn to con un 

puente metálico. 

Lo!> impl.:1ntcs cnd6zeo~ y subpe:::iós ticos son aqucl1os­

que se colocan en la superficie del hueso y bajo el perióst~ 

o. Los implantes cnd6s tices existen tres tipos·~ tornillo, e~ 

pinga y hoja. 

Los implantes adhesivos con cemento y los implantes -

sin t~ticos de calcio e hidroxiapa ti ta (como en la siguiente­

lámina) . 

Implan tes de hidro:x:iapa ti ta. 
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En el tratamiento complementario de estos métodos y -

técnicas de el. aumento del reborde residual, en la os teoporo-

sis ocnil ci prcscnil. es aconsejable siempre y cuando el enfe-

rmo su condici6n sea adecuada y llevu.tlv ~ través de un contro 

1 multidisipiinario. 
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CONCLUSIONES 

Despúcs de lo expresado en los capítulos unteriores -

se puede poner énfusis que tratandose de una 1-esión .;itrófica­

donde la incidencia e~ mü.::> frecuente en las mujeres que en lo 

s hombres, existiendo un.::i reducción de la m¿isa C;;;>-!.::., con ello 

un pruUlc:n:i. de ~d.'1ptación de las Ucntadur.:is towlcs y que :;;:J­

curso clínico es asínto:nat:ico lo que °'e·' p.ropues to hi?otcsis­

ul respecto dondQ el cfcctc u::; debido u un desequilibrio .:rn~ 

abólico y ontianti~olico sobre la formación 6san. y muchos fa-:-­

~to~cs principalmente hormonales, alimentarios, íísicos, cir­

culatorios y al proceso de envcjcc~~iento. 

Es preciso inferir que es parte dú l~ responsabilidad 

del cirujano dcntis ta consídarar los factores incl.u!dos de -

es ta condici6n J' proporcionar un adecuado servicio a es te t!._ 

pO de pacientes através de un di~gnóstico oportuno, una reh~ 

bilitación udc":'llada y con ello conseguir solucionar en parte 

el problema de la os teoporosis senil. D~ !'.echo el paciente t!_ 

ene mucho que ganar en el tratamiento. 
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