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INTRODUCCION,

La osteoporosis es un sindrome de importancia para todos los medicos que
tratan pacientes de edad media y avanzada, ya que €s uno de los procesos mas
frecuentes y se considera uno de fos problemas mas importantes de salud a nivel
mundial. Predomina en la mujer, ya que de cada 10 mujeres, 8 padecen de
osteoporosis y, de cada 10 hombres solo uno padece de ésta enfermedad; 1a padece
el 15% de las mujeres mayores de 65 afios y un 90% de las mujeres mayores de 75
afps de edad. De éste 90%, el 30% de las mayores de 75 afios presenta alguna
fractura como complicacion de éste padecimiento. La mortalidad asoctada a las
fracturas de cadera ¢s del 10-20% en el primer afio y un 30% de los supervivientes
sufren incapacidad severa. A consecuencia de ésto, la osteoporosis genera uh alto
gasto econémico. Aungue los sintomas de la osteoporosis generalmente aparecen
posteriormente durante el transcurso de la vida, las medidas que pueden ayudar a
detener la enfermedad pueden y deben empezar mucho antes.q)

De acuedo con los Institutos Nacionales de Salud de los Estados Unidos de
Norteamérica, la osteoporosis primaria es un padecimiento asociado a la edad,
caracterizado por disminucidn de la masa dsea y aumento de la suceptibilidad a las
fracturas. Las consecuencias son de gran importancia: en la achalidad existen
alrededor de 15 a 20 millones de personas que sufren de éste padecimiento en EUA
y el nimero de fracturas consecutivas a la osteoporosis es de por lo menos 1.5
millones (mas de 250,000 de cadera, 538,000 de cuerpos vertebrales y 172,000 del
tercio distal de! antebrazo).(n

El maximo d¢ masa 0sea se obtiene alrededor de la tercera década de la vida y
esta relacionado con la raza, el sexo, la nutricion, la actividad fisica y el estado de
salud. La masa dsea maxima es 30% mayor en €l sexo masculino y 10% mayor en la
raza hegra. A partir de los 35 afios, Ia masa dsea disminuye cada afio, como un
proceso natural asociado a la edad.qy



E! principal factor de riesgo, ademds det sexo femenino, es la menopausia
prematura o la inducida quirirgicamente, ademas de 1a existencia de ancestros
caucasicos u onentales, Ja complexion delgada, los antecedentes familiares, ¢l
tabaquismo, ¢l alcoholismo y la escoliosis. (i

El tabaquismo se asocia con una mayor pérdida de masa dsea debido a que
incrementa la degradacion de los estrégenos. La ingesta excesiva de alcohol
disminuye en forma directa la accion osteoblastica.o

El diagnostico diferencial incluye una serie de entidades nosologicas que
pueden simuiar o producir osteoporosis. Ademas de la osteoporosis primaria o
involuntiva, se incluyen las endocrinopatias, las neoplasias, los padecimientos
hematologicos, las alteraciones mecanicas, los padecimientos de la colagena o
metabdlicos, las alteraciones nutricionales y la osteomalacia.(

Hoy en dia, en razon del envejecimiento de la poblacion, el problema de la
osteoporosis ha alcanzado una gran dimensién la cual sigue incrementando no solo
en EUA, sino también en nuestro pais, debido a que el cuidado y tratamiento
especializado de estos individuos es de gran importancia economica exigiendo una
atencion inmediata.

Actualmente, no hay una clara y precisa definicion de Ia Vejez, ya que
depende de la forma en como ¢s concebida. En principio es importante no dejar
fuera dos acontecimientos implicados en el proceso del envejecimiento:s;

E1 primero, ¢s que a partir de la tercera década de la vida, la senectud se pone de
manifiesto como una invoiucién morfoldgica y funcional que afecta a la mayoria de
los organos y sistemas y que conduce a una decadencia gradual en e! desempeiio del
individuo.

Ll segundo, es que la celeridad de su avance depende, en mucho de factores
ambientaies y de la manera en como el individuo se adapta a ello. Se ha demostrado
que el aumento en el namero de acontecimientos que cambian la vida, repercuten
en el incremento de enfermedades presentes en ia vejez.



La edad avanzada es una etapa en la que son frecuentes las pérdidas de seres
queridos, amigos, habilidades fisicas y bienes materiales, y el detenoro de la salud
del anciano depende del impacto de cada uno de éstos acontecimientos. Es decir,
cuando ocurren éstas pérdidas durante la vejez, se afectan las dreas cognitiva,
afectiva y psicomotora, por lo tanto, en ese momento se puede medir y clasificar el
grado de vejez desde un punto de vista psicologico, soctal y fisico.3)

La OMS define a la salud como el estado de completo bienestar fisico, social
y mental, ¥ no solo la ausencia de enfermedad. Esto crea la dificultad de como
conceptualizar la salud en los ancianos, debido a la diferencia en ta percepeién del
concepto de enfermedad como tal {estado patolégico) tanto por €l como por sus
familiares; asi, come del concepto de “sentirse enfermo™ , lo cudl provoca en primer
término conductas en respuesta a ¢sa forma de percepeion y en segundo, impacta el
medio psicologico y social del individuo y el de su familia. )

Debido a lp anterior, se identifica a un individuo como “anciano” de acuerdo
a la edad cronoldgica {vejez bioldgica); al deterioro psicolégico {vejez psicologica)
y/o de acuedo a su estatus sotial (vejez social), situaciones que no se presentan
necesariamente al mismo tiempo y que cada una provoca cambios en la conducta
del individuo. En México, el incremento constante en todos los grupos de edad, ha
repercutido en la poblacion senl y su magnitud aumenté de 1950 a 1980 en 178% y
para el afio 2000 su aumento serd del 412%.»



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El conocimiento por parie de todos los Cimjanos Dentistas acerca de la

Osteoporosis.

JUSTIFICACION DEL PROBLEMA.

La mayoria de los odontdlogos tratan a los pacientes geriatricos, con
enfermedades sistémicas como la osteoporosis, desde un punto de vista dental
unicamente, sin tomas en cuenta las caracteristicas sistémicas de la enfermedad.

HIPOTESIS.

La osteoporosis es una de las enfermedades 6seas més comines que existe en
pacientes geritricos, y que tiene una importante relacion con la cavidad bucal.

HIPOTESIS NULA.

La osteoporosis padecida por los pacientes geridtricos, no es importante para
¢l tratamiento bucodental.

OBJETIVO GENERAL.

Informar a los Cimganos Denetistas, involucrados en el tratamiento
bucodentat de las caracteristicas y tratamiento de la osteoporosis.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

+ Histologia y Embriologia del Hueso.
+ Osteopatias.



+ Definicion de Osteoporosis.

+ Fisiopatologia.

s Clasificacion.

+ Ftiopatogenia.

s Faclores de Riesgo.

+ Caracteristica Clinicas.

+ Caracteristicas Radiogréificas.
+ Pievencidn

+ Tralamiento.

TIPO DE INVESTIGACION.

- Retrospectivo.

METODOLOGIA.

Se Mevarda a cabo unma recopilacién y anilisis retrospectivo sobre la
0Steoporosis.

Se acudird al Centro Médico Siglo XXI del IMSS, para recopilar informacion

sobre 1a osteoporosis.

MATERIAL.

- Computadora Acer Power.

- Programas: Windows 98, Microsoft 98, Works 98,
- Internet.

- Impresora Cannon BJ 1000, con inyeccion de tinta.
- Hojas Bond tamafio carta.

- Scanner.

- Radiografias.

- Fotografias.




HISTOLOGIA Y EMBRIOLOGIA DEL HUESO.

a) C isticas del teiido 6

El hueso, o tejido dseo, es una forma dura de tejido conective y constituye la
mayor parte del esqueleto. Incluye células v una matnz intercelular (sustancia
fundamental). La matriz intercelular del hueso tiene dos componentes

fundamentales:

+ Un componente orgdrice que constituye el 35-30% del total de la estructura
Hsea, y esta constituido fundamentalmente por una matnz de colageno tipo L, la
cual contribuye en gran medida a la fuerza y elasticidad del hueso,
mucopolisacaridos, proteolipidos, fosfoproteinas y  glucoproteinas no
coldgenas.«) (5

¢ Un componente {norgdnicoe que constituye el 65-70% del total de la estructura
dsea, del cudl, su componente mas importante es la Aidroxigpatita. También
estd constituido por sales inorginicas, las cuales incluyen fosfato de
calcio(aproximadamente 85%), carbonato de calcio (10 %) y pequeilas
cantidades de fluoruro de calcio y fluoruro de magnesio. De éstas sales
inorgdnicas dependen la dureza y rigidez del hueso. La mayor concentracién del
componente mineral se encuentra en el hueso cortical que constituye
aproximadamente el 80% de la masa dsea.¢; (5

La masa Osea esta constituida por dos tipos de hueso: el hueso esponjoso ¢
hueso trabecular, y el hueso compacio 6 denso.a)

El hueso esponjoso incluye trabéculas irregulares delgadas o tabiques que
que se ramifican y unen entre si para formar una rama reticular, cuyos espacios de
intercomunicacion estan llenos de médula ésea. El hueso compacto tiene aspecto
solido, salvo en lo que respecta a los espacios microscdpicos. No puede hacerse un
limite exacto entre los dos tipos de tejido o6seo, y las diferencias entre ellos
dependen solo de la cantidad refativa de sustancia solida y el tamafio y namero de
los espacios en ella.s



Ambos contienen los mismos elementos histologicos, tanto el hueso
trabecular como €] hueso compacto se encuentran en cualguier hueso del esqueleto,
pero la cantidad y distribucién de cada uno de ellos varia notablemente.c)

Cada hueso, excepto en sus caras articulares, estd cubierto por un
revestimiento de tejido conectivo especializado ilamado periostio. Una capa de
tejido conective semejante, pero menos desarrollada es el endostio, el cual recubre
la cavidad medular y los espacios medulares.(s)

b) Estructura ésea.

El hueso esponjoso tiene una estructura simple que incluye trabéculas o
laminas que forman una red, cuya disposicion depende de las funciones mecanicas
al que es sometido cada hueso en particular. Las trabéculas incluyen un namero
variado de laminas en las que hay cavidades pequefias o lagunas que contienen las
células dseas u osteocitos. De cada laguna salen en sentido radiado muchos
conductiflos, que penetran en las laminas adyacentes para unirse a los de las lagunas
vecinas. (4

En el hueso compacto, las 1dminas estan dispuestas en forma irregular, debido
a la distribucidon de vasos sanguineos que nutren el hueso. El hueso esti atravesado
por conductos longitudinales, denominados cenductos de Havers(Fig 1} De las
caras peridsticas y enddsticas, los conductos de Volkmann llegan al hueso en
direccion perpendicuar y comunican con los conductos de Havers, Por ello hay un
sistema continuo y complejo de conductos que incluyen vasos sanguineos y nervios

0SE05. (4

Cada conducto de Havers estd rodeado por un namero variable de liminas
concéntricas ( aproximadamente de 8 a 15 ldminas), por lo que, las laminas de la
mairiz 6sea, las células y el conducto central constituyen el sistema de Havers u
osteona, Ia cudl es la unidad estructural del hueso compacto. Dado que los
sistemas de Havers estan orientados principalmente en ¢} seatido longitudinal del
hueso, en corte transversal los conductos apareceran como orificios redondos
rodeados por laminas concéntricas anulares, y en el corte longitudinal los conductos
tendran aspecto de bordes largos entre columnas de laminas.«) (Fig. 1)



Trabeculado

Canal de Havers

Canal de
Havers

¥ Periostio.

Fig. 1



Los sistemas laminares estian delimitados por una capa delgada de matriz

modificada denominada /inea de cementacion.(Fig, 2)

Ademas de las fibras osteocolagenas incluidas en las laminas, se encuentran
haces colagenos gruesos o fibras de Sharpey (Fig. 3) en las capas externas de hueso.
Son fibras que pasan del periostio a las ldminas circunferencial externa. Estan
rodeadas por una zona estrecha de matriz no calcificada o parcialmente calcificada.
Las fibras de Sharpey sirven para fijar firmemente €l periostio al hueso, y son
especialmente numerosas en puntos de insercién de ligamentos o tendones.«




Periostio: Es una vaina fibrosa que cubre al hueso, salvo en las caras
articulares. Su relacion intima con el hueso depende de la presencia de las fibras de
Sharpey. Incluye dos capas, aunque no pueden distinguirse exactamente una de la
otra. La capa externa es de tejido conectivo fibroso y contienc una red de vasos
sanguineos. La capa interna estd hecha de tejido conectivo mas laxo. En el adulto, la
capa interna contiene numerosas células conectivas fusiformes, que al estimularse
se activan, como por ejemplo en el caso de fractura. En estas circunstancias
aparecen los osteoblastos.

Endostio: Es una capa delicada que tapiza las cavidades medulares y se
extiende como revestimiento en el sistema de conductos del hueso compacto.
Incluye tejido reticular condensado que tiene potencialidades osteogénicas y
hematopoyéticas.w

¢) Tipos celulares,

Se han identificado tres tipos celulares del hueso: osteoblastos, osteocitos y

osteoclastos.«

Osteoblastos. Son de origen mesenquimal, y su funcién principal es la
formacion de hueso a travéz de la osteogémesis. En concecuencia, es capaz de
producir coligeno, osteocalcina y otras sustancias biolégicas. Se encuentran junto a
la superficic del hueso, en donde se deposita la matriz Gsea. Varian en forma y
algunos de ellos son cibicos y otros piramidales y se encuentran en una capa
continia. Su niicleo es grande, y ei citoplasma muestra basofilia intensa, lo que
sugiere la presencia de nucleoproteinas de ribosa que guarda relacion con la sintesis
de los componentes proteinicos de [a matriz 0sea.(s)

Los osteoblastos contienen fosfatasa alcalina, por to que guardan relacién con

la elaboracion de la matriz y su calcificacion.s
Osteocitos. Los osteocitos son osteoblastos que han permanecido incluidos en

la matriz gsea. Tienen un citoplasma debilmente baséfilo, y pueden observarse en
su interior gotitas de grasa, glucogeno y granulos finos,
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Los osteocitos tienen prolongaciones citoplasmaticas finas que se extienden a
cierta distancia en los conductillos y salen de las lagunas. En el hueso en formacion
las prolongaciones osteociticas, se extienden mas del limite mencionado y hay
contignidad directa con Jos osteocitos adyacentes. En el hueso maduro casi no hay
extension de las prolongaciones, pero los conductillos siguen sirviendo como una
via para el intercambio de metabolitos entre la corriente sangpinea y los

0steocitos.(

Osteoclastos. Los osteoclastos derivan del sistema mononuclear macrofagico
y su accion se asocia a procesos de resorcion oOsea. Son células gigantes
multinucleadas. Se encuentran en la superficie del hueso, con frecuencia en
excavaciones poco profundas conocidas como lagunas de Howship. Los
osteoclastos provienen de [a fusién de células uninucleadas.s

d) Matriz dsea,

La sustencia intercelular del hueso tiene aspecto homogéneo, pero también
tiene estructura ordenada. @

La porcion orgagica, que incluye aproximadamente 35%, estd principalmente
integrada por fibras osteocoldgenas semejantes a las fibras colagenas del tejido
conectivo laxo. Estas fibras estan unidas por una sustancia especial de cemento que

consiste primordialmente de mucopolisacaridos dcidos.¢

El gompenente inorganico se localiza solo en el cemento interfibnlar vy
explica aproximadamente el 65% del peso del hueso. Los minerales se encuentran
principaimente en forma de cristales de fosfato de calcio con estructura de aparita.
Los minerales se depositan como particulas densas dispuestas en relacion con las
fibras osteocoldgenas. Las lagunas y conductillos estan bordeados por una capa de
cemento organico especial que difiere del resto de la sustancia intercelular por su

falta de fibrillas.ia

La matniz 6sea esté dispuesta de forma caracteristica en capas o laminas. Las
laminas provienen del deposito ritmico y uniforme de la matnz 6sea.«)




¢) Crecimi Remodelacié

El crecimiento dseo se inicia durante la vida embrionaria, y continia hasta los
20-25 afios de edad, después se remodela de manera constante, redistribuyendo su
matriz y los depdsitos minerales a lo largo de las lineas de fuerza, impuestas por las
necesidades mecanicas.s

Este proceso de remodelacion o recambio 6seo, mantiene at hueso saludable,
existiendo en condiciones normales un acoplamiento balanceado entre la sintesis y
la resorcion 6sea. El tejido 6seo con mayor actividad de remodelacion es el hueso
trabecular o esponjoso, porque aungue no constituye }a mayor proporcion de hueso,
si representa la mayor superficie.cs)

El proceso de remodelacion normalmente tarda cuatro meses ¥ se caractefiza
por un complejo intercambio funcional entre los osteoblastos y los oteoclastos.
Después de que se activan los osteoblastos en algin sitio determinado del esqueleto,
los osteoclastos reabsorben una pequefia cantidad de hueso, creando una laguna de
resorcion. La fase de resorcidn tarda aproximadamente tres semanas en el hueso
trabecular.is)

Mediante un fuerte acoplamiento, mediado por factores locales, los
preosteoblastos son atraidos a la laguna resortiva y, luego de un proceso de
maduracion de cinco a seis dias, el osteoblasto maduro podra ienar la cavidad con
nuevo tejido dseo. Este proceso tarda aproximadamente tres meses, por eso no debe
Hamar la atencion que muchas osteopatias de origen metabolico efecten éste
componente de manera desproporcionada.(s)

f) Reparacidén de hueso,

Después de una fractura, hay hemorragia de los vasos que se rompieron, y
consecuentemente se lleva a cabo el proceso de coagulacion. Los fibroblastos en
proliferacion y capilares invaden el coagulo y forman el tejido de granulacién, lo
que da tugar a la formacion del callo previo o calio inicial. El tejide de granulacion
s transforma en tejido fibroso denso y mas tarde en una masa de cartilago. Este es

¢l callo temporal que une las cabos fracturados.i
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Se desarrollan osteoblastos a partir de endostio y periostio, y se deposita
hueso esponjoso que progresivamente substituye al cartilago del callo temporal, en
forma semejante a lo que ocurre en la osificacion endocondral. Asi se logra la unién
dsea de la fractura. El callo éseo, inicialmente esponjoso, experimenta
reorganizacion en hueso compacto y se reabsorbe el exceso de hueso.s

E!l ordenamicnto cronoldgico de la formacion de callo después de una lesion
Osea indica la multipotencialidad de las cétulas del periostio y de las del endostio.
Después de una lesion, el caracter de la diferenciacion celular depende del riego
sanguineo. Inicialmente el riego sanguineo de la zona es deficiente, por lo que la
diferenciacion de las células se hace en direccion de los fibroblastos y de los
condroblastos. Después del crecimiento y penetracion de vasos sanguineos aparecen

ios osteoblastos.is

¢) Histofisialogia del |

Las vitaminas y las hormonas participan en forma importante en la osificacion
y mantenimiento del hueso. Por ejemplo, en la carencia de vitamina D hay defectos
en la absorcién de calcio de los alimentos v disminuye la concentracion de fosfato
en plasma sanguineo. En los nifios, ésto produce raguitismo. La matniz cartilaginosa
y el tejido osteoide no se calcifican completamente, y el disco epifisiario se
engruesa y es irmegular. En los adultos, ésta carencia de vitamina D causa
disminucién de la concentracidn de calcio en e! hueso, lo cual se denomina

osteomalacia.

]Ja carencia de vitamina C produce un transtorno desconocido como
escorbuto, que se caracteriza por incapacidad del tejido de origen mesenquimatoso
para producir y mantener fibras y sustancia fundamental. Esto causa destruccion de
las fibras osteocolagenas y dismunucion de Ia produccion de matriz organica en ¢l

hueso.@

En la deficiencia de vitamina A hay disminucion en la velocidad de
crecimiento esquelético y alteracion de los procesos de remodelacion.4)




Las hormonas modifican en forma importante el desarrollo y conservacion de
los huesos, La hormona de crecimiento de la adenohipofisis es esencial para el
crecimiento oseo normal, por lo que la falta de hormona de crecimiento produce
enanismo y, el exceso de su produccion producird gigantismo. La hormona
paratiroidea regula la resorcion de hueso y rige la extraccion de calcio de la sangre,
La accién de 1a hormona paratiroidea parece ser opuesta a la de la tirocalcitonina, la
cuil inhibe 1a actividad de resorcidn.¢)
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OSTEOPATIAS.

Existen varias enfermedades que afectan ¢l balance dseo , alterando la
formacion y la resorcion del hueso. Estos cambios en la masa osea, aumentan el
riesgo de fracturas. Entre éstas enfermedades estian: Ja enfermedad de Paget,
osteogénesis imperfecta, osteomielitis, osteomalacia, y la osteoporosis.

a) Osteitis Deformante (Enfermedad de Paget)

La enfermedad de Paget es una de las enfermedades esqueléticas cronicas mas
comimnes. En sentido estricto es una transtorno focal de remodelamiento dseo en
uno ¢ mas huesos, aunque en ocasiones puede diseminarse. Histologicamente, el
primer signo consiste en una extensa resorcion de hueso, efectuada por células del
tipo de los osteoclastos, seguida por la sustitucion de la médula ésea nermal por
tejido conjuntivo fibrose y vascular. En cierta etapa de la enfermedad, el hueso que
ha sido reabsorbido es sustituido por denso hueso trabecular y de fibras gruesas,
organizade de forma irreguiar. La aparicion de depositos irmegulares y
frecuentemente rapidos de nuevo hueso da lugar a un aumento en la cantidad de
lineas de cemento prominentes € iregulares, lo cudl da al hueso el caracteristico

aspecto en “mosaico” ()

Este transtorno afecta al 3-4% de las personas mayores de 50 afios, y al
10-15% de los mayores de 90 afios. Hay un ligero predominio en hombres y existe

una predisposicion genética.(n

Apesar de que se han rcalizade inumerables cstudios, se desconoce la
etiologia de la Enfermedad de Paget, aunque probablemente el factor inicial sea una
infeccion viral désea lenta, posiblemente por un paramixovirus del tipo de la
parotiditis o del virus sincicial respiratorio, que muta y en un determinado momento
induce el incremento de citoquinas que estimulan la proliferacién y actividad
osteocldstica. La anormalidad primana es la actividad osteoclastica aumentada (fase
osteolitica) seguida por una actividad osteoblastica que da lugar a la formacion de
hueso altamente vascularizado y propenso a fracturas patolégicas.cn

Fisiopatologia. El signo caracteristico de la enfermedad de Paget es la intensa
resorcion de hueso que coincide con cierto aumento en la formacion de hueso.
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En la etapa temprana de la enfermedad predomina la resorcion Osea, y los
huesos estan muy vascularizados, Esto ha sido denominade como fase
osteoporotica, osteolitica o destructiva de la enfermedad. Posteriormente, la
excesiva resorcion va seguida muy de cerca por la formacion de nuevo hueso. i)

En una segunda fase, denominada fase mixta de la enfermedad, la velocidad
de la formacion de hueso va aparejada con la resorcion, de modo que la magnitud
dei incremento en la transformacion del hueso no se refleja en el equilibrio general
del calcio. A medida que disminuye la actividad de la enfermedad, puede ocurrir
una disminucion progresiva en la resorcién del hueso, dando lugar finalmente a
hueso duro, denso y menos vascular, y a un equilibrio de calcio externo positivo, lo
que se denomina fase osteopldstica o esclerdtica.(s)

Los niveles de fosfatasa alcalina estan aumentados, y aunque la resorcidn dsea
eleva la liberacidn de iones calcio y fosfato del! hueso, habitualmente la
concentracion en plasma de iones calcio se mantiene normal, y la concentracion
plasmatica de iones fosfato €s normal o se encuentra un poco elevada. Cuando se
produce desequilibrio entre Ja formacion y la resorcién de hueso, como sucede
después de una prolongada inmovilizacion o fracturas, aumenta la excresion de
calcio por la orina, por lo que dificilmente se presenta hipercalcemia. La excresion
urinaria de pequefios péptidos que contienen hidroxiprolina se encuentra aumentada
en fa enfermedad de Paget, reflejando el aumento de la resorcion odsea, ya que la
hidroxiprolina que es un aminoacido liberado durante la resorcion 6sea no vuelve a

ser utilizada para la formacién de nuevo hueso.@

Manifestaciones Clinicas. La mayoria de los pacientes son asintomaticos,
aungue el cuadro clinico varia segan los huesos comprometidos y del estadio en que
se encuentre la enfermedad. En estos individuos se descubre la enfermedad debido a
los datos radioldgicos encomtrados mediante un examen de pelvis o columna
vertebral a causa de olra enfermedad o molestia, o también por encontrarse elevada
la concentracion de fosfatasa alcalina. Otra caracteristica es la formacion de una
tumoracion o deformidad gradual de unr hueso largo. Estos individuos desarrollan
un transtorno de la marcha debido a la longitud desigual de las extremidades
inferiores, y al cambio de la distribucion de las fuerzas mecénicas en las piemnas. Es
frecuente que exista dolor en la espalda y extremidades inferiores. (76

22




Por lo comin el dolor es sordo, pero en ocasiones se le describe como de
“puitalada”, La audicién se pierde debido a la afeccidn directa de los huesecillos del
oido interno.@

Caracteristicas Radiogrificas, Los signos radiologicos de la enfermedad de
Paget dependen de la fase en que se encuentre la enfermedad. Los huesos pélvicos
sott Jos mas afectados, seguidos por el femir, los huesos del créneo, la tibia, las
vértebras, las claviculas y las costillas. Generalmente los huesos pequefios no son
afectados. En los huesos largos las dreas de reabsorcion se inician en uno de los
extremos del hueso y progresan hacia el otro lado del mismo hueso avanzando
como un borde en forma de V, produciendo expansion de la cortical.¢) ( Fig.4).

Fig. 4
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Por lo regular el drea de reabsorcion es seguida por una zona de densidad
aumentada que representa la formacién de hueso en 1a fase mixta de la enfermedad.
En general el hueso estd agrandado, con la corteza ampliada en un patron grueso y
la densidad aumentada. Con frecuencia, se observan lineas radioliicidas
perpendiculares en los huesos largos encorvados, especialmente en el femir y la
tibia. El remodelado del hueso sigue las lineas de stres producidas por la traccion
muscular y la fuerza de pgravedad, siendo responsable del caracteristico
encorvamiento lateral dei femur y de ia tendencia de la mayor parte del hueso
denso a depositarse en el lado concavo del hueso encorvado.e)

En el cranco, en la fase mixta, hay agrandamiento y engrosamiento de la
lamina exierna, con aumento irregular de la densidad oOsea, frecuentemente en
forma moteada. Los cambios en la pelvis consisten en una combinacién de
resorcién y formacién dsea y se acompaila de un engrosamiento del borde pélvico,
lo cual es una caracteristica de la enfermedad de Paget. @ (Fig.5).

En la fase esclerdtica de la enfermedad, el hueso muestra aumento uniforme
en la densidad, dando al hueso un aspecto de “marfil” ©)

Fig.
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Tratamiento. La mayoria de los pacientes con enfermedad de Paget no
requieren tratamiento, puesto que la enfermedad se encuentra muy localizada y no
causa sintomas tmportantes. Las posibles indicaciones terapéuticas incluyen dolor
0seo0 persistente, compresion neural, deformidad rapidarnente progresiva que causa
alteraciones incapacitantes de ia postura y 1a marcha, hipercalcemia, insuficiencia
cardiaca congestiva con gasto elevado. Puede ser ntil el uso de los AINEs.

La calcitonina subcutinea suele reducir ¢l dolor éseo, mejora las lesiones
osteoclasticas, y disminuye €l gasto cardiaco, aunque ¢i 20% de los pacientes a los
que se le aplica la calcitonina presentan nauceas y poliuria.cn

b) Osteoartritis.

La enfermedad articular degenerativa se caracteriza por pérdida del cartilago
articular y por hipertrofia del hueso. La osteoartritis y la artritis hiperirofica son
sinénimos de la enfermedad articular degenerativa. De todas las personas que
presentan signos de enfermedad articalar degenerativa, el 85% son mayores de 70
afios de edad. Aunque todos presentan cambios radiologicos indicando la existencia
de osteocartritis, no presentan molestias musculoesqueiéticas. En personas jévenes
se han encontrado cambios idénticos a los cambios degenerativos de la edad
avanzada cuando el cartilago a sido dafiado por lesion, infeccién o deformidades
congénitas. Los mecamsmos exactos de la pérdida de cartilago en la osteoartritis no
han sido definidos, pero el estress y los cambios del hueso subcondral contribuyen

al dafio.)

El cartilago articular, el hueso subcondral, y la cipsula articular disipan fas
fuerzas del peso soportado y de la funcion articular. El cartilago articular tienc
propiedades de compresibilidad y elasticidad debido a la presencia combinada de
fibras de colageno y proteoglicanos. El cartilago articular contiene un tipo tinico de
coldgeno, llamado coldgeno tipo Il Las fibras de coligeno proporcionan al
cartilago su integridad estructural. Los proteoglicanos del cartilago constan de un
esqueleto de proteinas con muchas cadenas laterales de glicosaminoglicanos. Estas
moléculas de proteoglicanos enlazan a un gran nimero de moléculas de agua. Al
comprimir el cartilago, los proteoglicanos liberan agua, la cual se recupera al
desaparecer la fuerza de compresion. )
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En el cartilago adulto normal, ios condrocitos ya no sintetizan DNA ni se
dividen, pero los procesos patoldgicos de la osteoartritis reactivan la sintesis de
DNA vy la division celutar, dando como resultado la formacién de racimos de
condrocitos en el cartilago osteoartritico. i)

En las lesiones degenerativas del cartilago articular, el tamafio de las
moléculas de proteoglicanos se reduce , ya sea por degradacién o por sintesis
alterada, lo cual indica que el aumento de la degradacion y sintesis de matriz
cartilaginosa ocurren al mismo tiempo. Aparentemente, a medida que las lesiones
progresan, las actividades sintéticas no alcanzan a mantenerse al nivel de los
procesos degenerativos y sobreviene una pérdida progresiva de cartilago )

Durante los procesos de reparacidn no se logra restablecer la arquitectura
oniginal de las fibrillas de coldgeno y se deposita coldgeno tipo I en lugar de
colageno tipo II. Al mismo tiempo continda la esclerosis del hueso subcondral, y se
desarrollan sobrecrecimientos del hueso marginal.e

Diversos estudios sugieren que los procesos de uso y desgaste desempefian un
papel central en ¢l inicio del proceso degenerativo en ¢l cartilago. El desarrollo de
la osteoartritis es lento en los miembros paralizados.

Manifestaciones Clinicas, |a osteoartritis se divide en asreoartritis primaria

¥ osteoartritis secundaria.

En la osteoartritis primaria no se encuentra una alteracién o causa
predisponente, ¥ los sintomas ususales de la enfermedad se inician después de la
quinta o sexta década de la vida. En la osteoartritis secundana se llega a encontrar
una alteracién o lesion subyacente y los sintomas clinicos se inician a una edad mas
temprana que en la osteoartritis primaria. En la osteoartritis secundaria se afectan

con mas frecuencia articulaciones tinicas.

Existe dolor confinado a las articulaciones, especialmente duarante el
movimiento o al soportar peso. El dolor se deseribe como “punzante”. Los
pacientes se quejan de rigidez articular; ésto ocurre después de la inactividad y
cede a 105 pocos minutos de reanudar el movimiento. En la mafiana, la rigidez dura
s6lo poco tiempo (dura unos minutos).«)
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Al examen fisico, las articulaciones muestran una disminucion en la amptitud
del movimiento, dolor local a las palpaciones, agrandamiento dseo y crepitaciones.
En la osteoartritis no son frecuentes el eritema y el calor.@

Cuando 1a osteoartritis afecta las articulaciones interfalangicas distales de los
dedos conduce al agrandamiento dseo de la articulacion formando nédulos. Estos
nédulos, localizados dorsalmente cn la base de la falange terrminal, se denominan
nodulos de Heberden, los cuales evolucionan incidosamente y sin dolor.)

Subsecuentemente, la inflamacién inicial relativamente suave y dolorosa es
sutituida por un agrandamiento duro, dseo e indoloro. Los nédulos de Heberden son
més comunes en las mujeres que en los hombres, teniendo una predisposicion

hereditaria. )

La osteoartritis de las mudecas, los codos y los hombros es relativamente
rara. Sin embargo, un traumatismo ocupacional favorece el desarrollo de la
enfermedad articular degenerativa. En la osteoartritis leve de la columna verteral,
los pacientes se quejan de rigidez, dolor y disminucidn del movimiento del area
afectada. La ostecartritis de la cadera es quizd la forma mds incapacitante, con
bastante pérdida de la funcién en los estadios avanzados. El dolor en la ingle, en
ocasiones referido a la rodilla, y la pérdida de la amplitud del movimiento son los

hallazgos mas significativos.¢)

Tratamiento. Deben tomarse medidas para eliminar los traumatismos
excesivos y recurrentes. Debe iniciarse un programa de reduccion de peso en los
pacienies con sobrepeso. Se recomienda el ejercicio moderado, pero debera
evitarse Ia actividad vigorosa que produce dolor prolengado e incomodidad. @)

El 4cido acetilsalicilico en dosis de 2 a 4g. por dia, es el medicamento de
eleccion para aliviar el dolor. La indometacina en dosis de 25mg. tres a cuatro
veces al dia proporciona alivio en pacientes que no mejoran con los salicitatos. El
calor local es itil en muchos pacientes con enfermedad articular degeneratiza leve,
En la afeccion articular grave, [a fisioterapia con rayos infrarrojos, ultrasonido o
fomentos calientes ayuda a aliviar ei dolor.)
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¢) Osteogénesis Imperfecta.

Es una enfermedad de mecanismo desconocido, de grado varable de
intensidad, transmitida como una enfermedad autosdmica dominante y asociada
con esclerosis azul y, mas tarde, con sordera. Aunque la enfermedad puede
manifestarse in atero y en el periodo neonatal, otros casos no son detectados sino
hasta la nifiez, La organizacion del coligeno en ¢l hueso y en la piel es anormal,
posiblemente por defecto genético de la sintesis del coldgeno tipo 1 tanto del hueso
como de la piel.&

La osteogénesis imperfecta tiene manifestaciones clinicas en el ojo causando
esclerdtica azul, sordera progresiva, fracturas multiples, afecta la laxitud de los
ligamentos de las articulaciones, y 1a piel.)

Manifestaciones Clinicas. Una caracteristica sobresaliente de ésta
enfermedad es la produccién de fracturas multiples a consecuencia de
traumatismos triviales. Cuando se descubren fracturas intrauterinas puede hacerse
el diagndstico prenatal. Por lo coman después de la pubertad disminuye la
frecuencia de las fracturas, aunque posteriormente pueden puede reinstalarse la
propension de las fracturas, especialmente en ia mujer después de la menopausia.
También se observa encorvamiento de la extremidades, osteoporosis, 1a cudl es
visible en el estudio radigrifico, aiin en la ausencia de fractura. La bdveda
crangal tiende a ser prominente en ambos lados, y la cabeza y la cara adquieren una

configuracion triangular. )

El umico signo importante en el ojo es la alteracion de la esclerdtica, que
puede mostrar diversos tonos de azul. Existe sordera progresiva, la cudl muestra los
caracteres clinicos de la otosclergsis, que comienza a edad varible, de progresion
constante y probabilidad de iniciarse durante el embarazo. En algunos casos la
membrana limpanica ¢s también azul ) (Fig.6)

La laxitud de las uniones articulares es una de las cuatro caracteristicas
primordiales de la enfermedad. Esto causa por lo menos parcialmente, pie plano,
cifoscoliosis y luxacién habitual de las articulaciones. La debilidad de los
ligamentos y tendones, causa de dicha laxitud articular, ocasiona la ruptura de los
tendones cuando se hacen esfuerzos pequefios.
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En los pacientes con osteogénesis imperfecta es comin encontrar hernias.
Los dientes son tipicamente pequefios, deformes y de color amarillo azulado.@)

d) Osteomielitis.

La osteomieitis es 1a infeccion del hueso, generalmente bacteriana, aunque en
ocasiones es producida por hongos. La osteomielitis puede presentarse a partir de
una infeccion evidente o de un foco infeccioso desconocido, por bacteremia.@

Aproximadamente el 90% de los casos de osteomielitis son provocados por ¢l
estafilococo awreus, sin embargo, cualquier gérmen puede ser causal de la
infeccion dei hueso. En los dltimos afios, se ha observado un progresive aumento
de infacciones dseas por gérmenes que antes era rarisimo que se presentaran, como
por cjemplo, la salmonela tifica, el bacilo de Koch, osteomielitis causada por
estreptococos, osteomielitis por Gram negativos.aw

A pesar de que e} estafilococo aureus contintia siendo el germen causal con
mayor frecuencia, los gérmenes Gram negativos han aumentado su frecuencia
como causa de infeccién dsea, especialmente en pacientes con alteraciones
inmunoldgicas, en personas de edad avanzada (10)

El gérmen causante de fa osteomielitis puade llegar al hueso por dos vias: por
via hematdgena o por via directa.go)

La osteomelitts hematégena puede presentarse cuando el germen llega al
hueso arrastrado por el torrente sanguineo. Esta osteomielitis se localiza en huesos

con una buena irrigacién sanguinea y abundante médula 6sea.
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En nifios, los lugares frecuentes son los huesos largos. Debido a que durante
la adolescencia Ja grasa sustituye a la médula dsea, disminuye sustancialmente la
vasculatura del hueso, por lo que la osteomielitis en los huesos largos es rara en los
adultos, En cambio, las vértebras son la localizacién mas frecuente de osteomielitis
en los adultos. Los pacientes sometidos a hemodialisis son especialmente
predispuestos a la osteomielitis hematdgena, la cual puede manifestarse en otros

huesos como la clavicula y 1a pelvis.qo

En forma caracteristica, la infeccion persiste durante varios dias ¢ semanas,
€n una zona lesionada por un traumatismo, por radioterapia, u ofras causas.s)

En pacientes con insuficienciz cardiaca, diabetes o arterioesclerosis de las
extremidades inferiores, los gérmenes pueden alcanzar €l hueso penetrando por las
partes blandas a travéz de una herida cutinea La osteomielitis del crineeo es
producida habituslmente por infeccicenes de origen dental 6 de los senos

paranasales.s)

La osteomielitis por via directa penetra en el hueso a travéz de fracturas
expuestas, por reduccion quinirgica de fracturas cerradas, traumatismos penetrantes
0 procedimientos quiriirgicos en el tratamiento de afecciones dseas articulares no
traumaticas. La mayoria de las infecciones por protesis ortopédicas se deben a ja
contaminacion bacteriana durante la intervencion quirdrgica.) (10

Debido a la rigidéz de! hueso, Ia inflamacion en la cavidad medular ocasiona
un aumento de la presidn intracavitaria que provoca disminucidn del flujo vascular,
isquerma, trombosis vascular y necrosis osea. Los fragmentos de hueso
desvitalizado se denominan secuestros dseos. La infeccién puede extenderse a
travez de la cortical ocasionando supuracion subperidstica y perforar el periostio
formando abcesos de partes blandas o fistulas que drenan a travéz de la piel. En las
infecciones persistentes de los huesos largos, se puede formar hueso nuevo

denominado involucro, alrededor de la inflamacion.@)

Manifestaciones Clinicas. La osteomielitis hematdgena aguda se¢ presenta
con dolor en la zona del hueso afectado, hay fiebre, que en ocasiones precede al
dolor durante varios dias. Puede haber un antecedente traumatico en la zona

afectada.o
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Existe hipersensibilidad a la presién y tumefaccion en las partes blandas
alrededor del hueso, que se acompafa de dolor al movimiento. Las alteraciones
radiologicas suelen tardar tres semanas o mas tiempo en aparecer, y poder asi,
realizar el diagndstico.«

La osteomielitis vertebral suele tener un inicio incidioso, con un curso
gradualmente progresivo de dolor de espalda persistente que no calma con reposo,
ni con calor, ni con analgésicos, pero el dolor si cede con movimiento.s)

En forma tipica, la fiebre es minima o estd ausente. Hay hipersensibilidad a la
paipacion y a la percusion sobre el hueso afectado, espasmo muscular vertebral y
ngidéz. @

Las pricipales alteraciones radiograficas, que aparecen varias semanas
después del comienzo de la infeccidn, incluyen la erosién de la placa dsea, el
estrechamiento del espacio intervertebral y la destruceion 6sea con pérdida de
altura vertebral.o (Fig. 7)

Fig. 7
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La osteomielitis postraumatica y la osteomielitis procedente de un foco de
infeccion contiguo, ocasionan combinaciones variables de dolor local, fistulas ¢
inflamacién de los tejidos blandos, o abscesos que cubren el hueso afectado. En
estas formas de osteomielitis, Jas alteraciones radiograficas incluyen destruccion
osea, formacion de areas de radiotransparencia, secuestros radiopacos €

Fig. &

La osteomielitis crémica generalmente ocasiona dolor dseo episodico,
drenaje intermitente y persistente de las fistulas o infecciones de las partes blandas
que rodean al hueso afectado. Las exacerbaciones agudas de dolor y el desarrollo
de abscesos subcutaneos se producen cuando el cierre de las fistulas obstruye el
drenaje. En ocasiones, la osteomielitis permanece latente durante meses o afios.i9)

Tratamiento. El tratamiento principal de éstas formas de infeccién dsea
consiste en una combinacién de cirugia y antimicrobianos. El paciente suete recibir
tratamiento antimicrobiano durante un periodo minimo de tres semanas después de
la intervencion quinisgica. (10

e) Osteomalacia.
Se da el nombre de osteomalacia a un grupo de alteraciones en las que hay

mineralizacién defectuosa de la matriz organica det esqueleto del adulto, en ef cual,
las masas de crecimiento epifisiaras estén cerradas.is; 26
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Las causas principales de osteomalacia son: ingesta dietética inadecuada de
vitamina D, exposicion insuficiente a las radiaciones ultravioletas para formar
vitamina D endogena, malabsorcién intestinal de vitamina D, acidosis crénica y
defectos tubulares que producen hipofosfatemia, asi como la admimistracion
cronica de difenildihantoina y otros anticonvulsivos.®)

Para que tenga lugar la mineralizacidn de la matriz §sea, se requiere una
concentracion especial de calcio y fosfato en los sitios de mingralizacion.

Aunque se desconoce cual es la concentracion optima de éstos sitios, la
mineralizacion no procede normalmente cuando las concentraciones de calcio y
fosforo inorgdnico en el plasma son demasiado bajas. Otras condiciones necesarias
para la mineralizacion incluyen funciones metabélicas y de transporte normales en
los osteoblastos y condrocitos, matriz de coligeno adecuada. Si el osteoblasto
continia produciendo componentes de Ja matriz que no son mineralizados en forma
adecuada, se presentan las caracteristicas tipicas de la osteomalacia. Si la
calcificacion continfia siendo inadecuada, la produccién de la matriz organica
{tejido osteoide) también disminuye gradualmente. En la superficie del hueso hay
un aumento de la formacion, cubierta por un rafé osteoide incompletamente

mineralizado.(sy

La vitamina D no tiene un gran efecto directo sobre la mineralizacidn Gsea.
Su papel primario, despues de convertirs¢ en sus metabolitos activos, es el de
permitir la regulacion y mejorar la absorcién de los iones de calcio desde la luz
intestinal. La patogenia de la inadecuada mineralizacion osea, cuando no hay
suficiente vitamina D, es la siguiente; disminuye' la concentracion de calcio
plasmatico, aumenta la secrecién de la hommona paratiroidea, y mas tarde existe
hiperplasia de las glandulas paratiroideas. La alta concentracion de la hormona
paratiroidea tiecnde a aumentar las concentraciones plasmaticas de calcio, pero
también causa un aumento en la depuracion renal del fosfato, que a su vez produce
hipofosfatemia. Los metabolitos actives de la vitamina D aumentan el transporte
intestinal de fosfato, asi como la concentracion de fosfato sérico. Cuando la
concentracion del fésforo en el liquido exrtacelular disminuye por debajo del nivel
critico, ia mineralizacion no prosigue normalmente. En los grados intensos de falta
de vitamina D, no pueden mantenerse los niveles normales de calcio en la sangre, y
la fuerza de la mineralizacion disminuye ain mas
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Manifestaciones clinicas. Las deformidades dseas por osteomalacia pasan
inadvertidas. Los sintomas principales incluyen, dolor éseo difuso de prado
variable y sensibilidad dsea. E! dolor es muy intenso en las caderas y causa una
marcha antélgica. La debilidad muscular es comin en los pacientes con

osteomnalacia.)

Un traumatismo minimo ocasiona fractura de los huesos involucrados.
Cuando las costillas estan afectadas, se producen deformaciones graves del térax y
hay colapso de las vértebras, creando una disminucion en la estatura del

individuo.®)

Caracteristicas Radogrificas. En la osteomalacia hay una disminucién de
la densidad Gsea asociado con Ia pérdida trabecular y con grados variables de
adelgazamiento de la cortical o6sea. El hallazpo mis especifico que sugiere la
presencia de osteomalacia es la presencia de bandas radioliicidas que varian desde
unos cuantos milimetros a unos centimetros de largo, generalmente perpendiculares
a la superficie del hueso. Estas bandas radiolicidas, simétricas, [lamadas
pseudofracturas o zonas de Lovser, se presentan mas a menudo en los sitios donde
fas arterias mayores cruzan los huesos, vy se cree que son debidas a la tension
mecanica de Ja pulsacion de éstos vasos.«)

Traramiento. En los casos de osteomalacia debido a la ausencia dietética
de vitamina D o a la exposicién inadecuada a la luz solar, s¢ administra vitamina
D, en forma de calciferol, en dosis de 2 000 a 4 000 U.L { 0.05 a 0.1 mg) dianias
por via bucal, durante 6 a 12 semanas, seguida de complementos diarios de 200 a
400 U L. que son suficientes para prevenir ¢! desarrollo de la enfermedad

Los pacientes con osteomalacia debida a malabsorcion intestinal, es necesaria
la administracion de 40 000 a 100 000 U.L (1.0 a 2 5mg) diarios de vitamina D por
via bucal, ademas de grandes dosis dc calcio, por ejemple 15 a 20 gr. de lactato de
calcio al dia. En los casos en que ¢l calciferol por via bucal no es efectivo, se
administra por via parenteral, en dosis de 10 000 U 1. dianias, por via muscular i)
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DEFINICION DE OSTEQPOROSIS.

Etimologicamente, osteoporosis significa “hueso poroso”. Osteoporosis es el
término utilizado para describir la enfermedad Gsea méas comun de diversas
etiologias que se caracterizan por una disminucion generalizada v progresiva de la
masa Osea por unidad de voliumen, a un nivel menor del requerido para tener una
adecuada funcién de soporte mecanico, que determina la fragilidad del esqueleto, y
que conduce a tener fracturas espontineas o por traumatismos mintmos. Es
importante destacar que la reduccidn de la masa dsea no se acompafia de la
reduccién de la cantidad de los elementos minerales de la matriz orgAnica gy
wfFig.9)

Fig 9
Histologicamente, la osteoporosis se caracteriza por un decremento del

numero v tamafio de las trabéculas del hueso esponjoso. También hay una reduccion
del grosor cortical .«

La masa ¢sea 5 la canfidad de hueso que presenia un individuo en su
esqueleto en un momento determinado, 1a cusl depende de la edad, raza y sexo. La
cantidad de masa dsea de una persona va aumentando paulatinamente desde el
nacimiento hasta alcanzar un valor maximo, ¢l cual se¢ denomina “pico de masa
dsea”. Este valor madximo se alcanza dalrededor de los 30-35 afios de edad, y es
cuando se considera que se tiene un esqueleto maduro. En éste periodo de tiempo,
es cuando el individuo dispone de la mayor cantidad de masa dsea de toda su vida.
a2)(Fig.10).
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Después de que en la vida adulta joven se alcanza la maxima masa osea, hay
un periodo de estabilidad antes de que empiece la pérdida dsea relacionada con la
edad. Las mujeres pierden cerca de 35% de su hueso cortical v 50% de su hueso
trabecular, y los varones pierden 25% de hueso cortical y 35% de hueso trabecular.
Por su mayor superficie, el hueso trabecular es mucho mis activo en su
metabolismo que el hueso cortical , por lo tanto, reacciona mds a los cambios en el
estado mineral.q2)

Se ha identificado un modelo bifasico de pérdida de hueso: una fase lenta y
progresiva, debida a una menor actividad osteoblastica que ocurre tanto en hombres
como eh mujeres, y una fase acelerada y transitoria que se¢ observa en las mujeres,
de 4 2 6 afios después de Ia menopausia, por un aumento de la actividad
osteoclastica. En ambos sexos, | fase lenta de pérdida ¢sea comienza a los cuarenta
afios en el hueso cortical, y un poco antes en el hueso trabecular, Esta pérdida 6sea
continia a un ritme de 0.5 a 1% por afio en ambos sexos, hasta que se hace mas
lenta o cesa, en una etapa mas tardia (s
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FISIOPATOLOGIA.

El hueso es continuamente depositado por osteoblastos y reabsorbido por
osteoclastos, lo cudl se conoce como Remodelacién. El remodelado del hueso es un
proceso continuo durante toda la  vida. Cualquier cambio en la proporcion de
formacion y resorcidn que ocasione que la Tesorcidn dsea exceda a la formacion de
hueso podria, por lo tanto czusar una disminucion e¢n la masa Osea. En la
osteoporosis 1a masa 6sea se encuentra disminuida, indicando que la proporcién de
resorcidn Osea excede a la formacién de hueso, lo cual también indica, que la
proporcién de formacion dsea es normal en la osteoporosis.ay

La resorcidn y la formacion dsea normalmente estan acopladas. Sin embargo
la proporcién de remodelacion no es uniforme en todo el esqueleto, por ejemplo, la
proporcién de pérdida Gsea es mayor en los metacarpos, en el cuelle femoral y
en fos cuerpos vertebrales, y es menor en la diafisis del femir, 1a didfisis de la
tibia y en el crdneo. La mayoria de las superficies dseas estdn “inactivas” y no
intervienen nunca en la formacién ni en la resorcién dsea. Se ha determinado que Ia
formacion y resorcidn dsea estdn acopladas en el espacio como unidades Gseas
remodeladoras. Existen dreas de resorcion que si estdn activas, las cuales se
encuentran cubiertas de osteoclastos, creando una laguna de resorcion. las
superficies de formacion se caracterizan por la presencia de suturas osteoides y
estdn activas siempre y cuando se encuentren cubiertas por osteoblasios activos.
Estas superficies activas estin distribuidas al azar y en puntos dispersos en el
esqueleto, pero la formacion y resorcion estan acopladas localmente como unidades
dseas remodeladoras. Asi, el recambio dseo serd alto cuando existan muchas
unidades v bajo cuando existan pocas, y a menos de que ia formacion de hueso
compense completamente a la resorcién, la masa dsea seguird disminuyenda, Los
datos obtenidos por numerosos estudios, que incluyen la microradiografia
cuantitativa, indican que en la mayoria de los sujetos de edad avanzada la
proporcion de resorcién es alta, mieniras que la proporcion de formacién permenece
a un nivel similar al de los adultos mis jovenes.c usFig.11)
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Fig. 11
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CLASIFICACION.

La osweoporosis se clasifica en osieoporosis primaria y 0Slecporosis
secundaria, segin si existe o no un proceso causante de la pérdida 6sea.

La osteoporosis primaria se subclasifica en osteoporosis tipo 1 v 031€0poroOsis
postmenopdusica que representa el 95% de todos los casos, la cuil aparece en los 20
primeros afios tras la menopausia y se caracteriza por pérdida de maés hueso
esponjoso que de hueso cortical, lo que lleva tipicamente a fracturas vertebrales,
que suelen ser del tipo de “aplastamiento”, y se relacionan con gran deformidad y
dolor, asi como fracturas del radio distal. Este tipo de osteoporosis se relaciona con
la deficiencia de estrégenos, y se presenta en personas entre los 50 y 70 ailos de
edad. La osteoporosis tipo Il u osteoporosis senil, que afecta a mujeres y varones de
mds de 75 afios de edad, con igual pérdida de hueso esponjoso que de hueso
cortical, siendo tipicas las fracturas de cadera.g4

La osteoporosis secandaria comprende alrededor del 5% de todos los casos
de osteoporosis. Sus causas pueden clasificarse como endocrinas, {como por
ejemplo el exceso de glucocorticoides, el hiperparatiroidismo, hipertiroidismo,
hipogonadismo, diabetes mellitus), inducida por farmacos y otras sustancias (como
por gjemplo, corticoides, etanol, tabaco, barbitiricos y hepanna), o por causas
diversas, como por ejemplo, inmovilizacién del individuo, insuficiencia renal
crénica, sindrome de malabsorcidn, enfermed pulmonar crdnica, artritis
reumatoide.qq
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ETIOPATOGENIA.

No se ha definido cual es la causa de la disminucton en la masa dsea asociada
con la edad, ai del aumento en Ia resorcion dsea o de su pérdida acelerada en la
forma de osteoporosis que se presenta en las mujeres después de la menopausia.)

Los principales factores gue contribuyen a la formacién de osteoporosis
primana son: a edad y la menopausia, las cuales se relacionan con la masa 6sea
insuficiente y aumento de la pérdida ¢sea, produciendo baja densidad dsea,
ocasicnando fracturas por traumatismos minimos.s)

Las causas mds frecuenies de osteoporosis secundaria som:

Transtornos endocrinos. El exceso exdgeno y endageno de glucocorticoides son
las causas endocrinas mas frecuentes de osteoporosis. El efecto de los esteroides
sobre el hueso se debe a la combinacion del aumento de la resorcién dsea y a Ia
disminucidn de {a formacion de hueso, ya que el efecto de los glucocorticoides es
inhibir la formacién de hueso. La dosis de esteroides mayores de 7.5mg. por dia de
pradnisona puede causar pérdida de masa dsea, por lo que el control densitométrico
cada 6 meses es fundamental en el monitoreo de personas sometidas a tratamiento
prolengado con esteroides. El hiperparatiroidismo también interviene en la
osteoporosis, debido a que incrementa la resorcién oOsea. E} hipogonadismo
primario, la deficiencia de hormona de crecimiento, la insuficiencia ovérica
presmatura y la orquitis postparotiditis son causas de osteoporosis secundaria. No
existe evidencia contundente de que la diabetes se asocie con la prodnccién de
osteoparosis, pero en pacientes con diabetes tipo I mal controlada, asoctada a la
mal nutricién, la pérdida de calcio y fosforo en la orina y los transtornos
metabdlicos son causas de pérdida dsea. La osteoporosis asociada al embarazo es un
transtorno infrecuente; s¢ presenta por lo genereal, durante ! tercer trimestre de la
gestacion o en el posparto, con dolor lumbar, pérdida de peso y fracturas
vertebrales. Suele ocurrir durante el primer embarazo. En ¢l 15%-20% de los casos
de osteoporosis por el embarazo hay algin transtorno preexistente que produce la
osteoporosis. La lactancia puede asoctarse también con disminucién de la densidad
Hsea.on
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Enfermedades autoinmunes y crénicas, En las enfermedades autoinmunes
la patogenia de la osteoporosis es a menudo multifactorial.

La osteodistrofia renal puede presemtarse en forma variada con
hiperparatiroidismo. Asi mismo, puede presentarse como enfermedad dsea
dindmica por intoxicacion por aluminio y con funcidn osteobldstica alterada. El
tratamiento de pacientes con osteodistréfia renal incluye el control cuidadoso de
fosforo y una adecuada absorcién de calcio. Los pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva cronica y asma bronquial estin expuestos a desarroilar
esteoporosis, debido a la utilizacién de esteroides inhalatorios. La osieoporosis
también es frecuente en pacientes con transtomos gastrointestinales, debido a una
malabsorcién de calcio y vitamina D.as)

Las enfermedades reumiticas se asocian con osteoporosis localizada, en la
cudl, la pérdida osea local probablemente se deba a la sinovitis asociada. La pérdida
Osea se agrava con la administracién de corticoesteroides.(13)

Debido a que existe una interaccion entre las células Oseas y la médula 6sea,
la cual es esencial en fa patogénesis de la osteoporosis, los transtomos de la médula
Osea pueden ser causa de destruccion dsea. Entre las enfermedades hematologicas
que causan osteoporosis, se encuentran el mieloma, linfomas y leucemias,
enfermedad metastica de la médula dsea y anemias. Las lesiones esqueléticas en el
micloma son a menudo severas y progresivas v parecen obedecer a Ia produccion de
factores activadores de osteoclastos e inhibidores de osteoblastos, producidos por
las células del mieloma.s

Drogas y toxinas. Existe una amplia variedad de firmacos que pueden alicrar
el metabolismo del calcio. Los anticonvulsivos alteran el metabolismo de vitamina
D. La ingesta de antiicidos con aluminio puede acompafiarse de deficiencia de
fosforo. Se ha observado osteoporosis durante el tratamiento con heparina.(15)

Deficiencias nutricionales. La deficiencia de calcio y de vitamina D se asocia
con osteoporosis u osteomalacia. Ast mismo, la deficiencia de vitamina X, de
vitamina C y los estados de desnutricion, en los cuales la patogenia de la
osteoporosis es compleja y multifactorial g5
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Transtornos genéticos. Ciertos genes, incluyendo el de la vitamina D, genes
de receptores de estrogenos y de coldgeno tipo [ han mostrado variaciones que
pueden influir en la densidad mineral d6sea. También existen una serie de
ranstornos genéticos que pueden predisponer a osteoporosis, como por ejemplo la
osteogénesis imperfecta, que es un transtorno hereditario del tejido conectivo en el
cual existe sintesis anormal de colageno tipo La»
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FACTORES DE RIESGO.

Cualquier persona puede padecer osteoporosis, sin embargo, ciertos factores
aumentan 1z sucepiibilidad de una persona a la enfermedad. Entre éstos factores se

mcluyen;onan

Sexo fementno.

Ser caucasico O asidtico.

Personas mayores de 45 afios de edad.

Antecedentes familiares de osteoporosis.

En las mujeres, la menopausia prematura (antes de los 438 afios de edad}.
Remocién qurirgica de los ovarios en la mujer antes de la menopausia.

* * * * &+ »

+ Una ingesta baja en calcio durante la vida.
Un modo de vida sedentario, con poco o nuloe efercicio fisico.

> »

Tabaguismo.

Alcoholismo.

Constitucion delgada, de bajo peso y huesos pequeiios,
Nuliparidad.

* + &

*

Después de la menopausia.

La menopansia se define como 1a fecha de la ultima menstruacidn, pero
frecuentemente se usa ¢éste 1émmine para referirse al periodo chimatérico e incluso a
todo el periodo postmenopausico.(s)

Si la edad media a la que ocurre 1a menopausia es a Jos 50 afios y la esperanza
de vida de )a mujer es de 80 afios, un lercio de ia vida va a ocurrir tras la
menopausia. E1 elimaterio es una etapa de iimites poco precisos durante la cual se
produce una pérdida gradual de la funcion ovarica. L.a menopausia desacelera ia
produccion de estrogenos en las mujeres g9

La deficiencia de ésta hormona acelera la pérdida dsea. Esta pérdida 6sea
ocurre de 3 a 7 aftos después de la menopausia natural ¢ de remover los ovarios
quirdrgicamente. La pérdida dsea que se atribuye a la menopausia es de 10 a 15%
del total.ayn

43




El hecho de que las mujeres tengan mayor predisposicion a padecer
osteoporosis, s¢ debe a que los hombres nacen con una masa 0sea mayor y sus
huesos tienden a crecer mas densos. Los hombres no viven tanto tiempo como las
mujeres, asi que los hombres tienen menos tiempo para que la osteoporosis se
desarrolle, pero la causa mas importante es que los hombres no experimentan una
pérdida subita de hormonas como el que experimentan las mujeres. Las hormonas
sexuales de los hombres permanecen relativamente cstables hasta los 70 afios de
edad, aunque después también experimentan una pérdida dsea relativamente
rapida.iiy




ESTUDIOS DIAGNOSTICOS.

Todos los pacienies con osleoporosis de reciente identificacion deben
someterse a un examen médico general para valorar la gravedad y exclur
enfermedades secundarias que causan osteoporosis.

Dentro de los estudios de laboratorio y gabinete para diagnosticar la
osteoporosis se encuentran: los marcadores bioguimicos de recambio dseo, o
densitometric fotdnica dual con fuente de ravos X, la tomografia axial

computarizada (TAC) cuantitativa.
Marcadores Bioguimicos de Recambio Oseo.

En todo este proceso de sintesis y degradacion de la masa dsea,se generan
productos que constituyen la matriz 6sea. Son sintetizados principalmente por los
osteoblastos y degradados por la accion de los osteoclasios. Fstas sustancias que son
volcadas parcialmente a la circulacion pueden aparecer en la orina. Esto permite
evaluarlas bioquimicamente con metodologiz espectfica, que discriminan tanio
cambios leves, como en el caso de la osteoporosis, ¢ cambios importantes o severos
como en el case de la enfermedad de Paget.s)

Estos marcadores de rtecambio odseo resultan wbles por si solos o
complementados con otros exdmenes como la densitometria dsea, la cual es ati]
para la prediccion del riesgo de fractura, diagnostico, eleccion de la terapia,
monitoreo de la pérdida 6sea y la eficacia del tratamiento.s;

Estos marcadores de altima generacion, como son la osteocalcina, piridolinas
y propépiido de coldgeno resultan muy Otiles por su sensibilidad, especificidad y no
requieren dietas especiales del paciente. Estos marcadores bioquimicos nes

informan cuando los individuos tienen un recambio 6seo alto. (5

Usteocalcing. Constituye el 10-25% del total de las proteinas no coldgenas del
hueso. Esta involucrada en su formacién umendo e} caicio de la hidroxiapatita a
travéz de sus tres residuos de dcido gamma carboxiglutimico, siendo vitamina K
dependiente.s
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Se postila su nso como marcador bioquimico especifico de formacion Osea,
capaz. de predecir el perfil histologico, en pacientes con osteoporosis
postmenopausia, La osteocalcina es un indicador de actividad osteoblistica, stendo
una medida de la velocidad de formacion del hueso trabecnlar. Se mide en suero,
debiendose tomar la muestra por Ja maiiana por su ritme circadiano.)

PLiridinolinas. La piridinolina y deoxipiridinolina son aminoicidos ciclicos
que forman puentes de unién meleculares, estabilizando las fibras coldgenas en {a
matriz extracelular, Durante el proceso de resorcién mediado por los osteociastos,
el coldgeno comienza a degradarse proteoliticamente, liberando formas libres, en un
40%, o unidas a péptidos, en un 60%, excretandose por orina.(s)

St bien se encuentran en hueso y cartilago, virtualmente toda la piridinolina
en onna es de hueso, debido a la gran masa 6sea, comparada con la proveniente de
carfilago, y porque el recambio dseo es mayor. Asi mismo, las piridinolinas
urinarias muestran muy buena correlacion con la hiroxiprolina, lo que indica que es
un marcador atil de resorcidon 0sea, identificando a 10s pacientes con un recambio
Oseo incrementado. Para realizar éste estudio, el paciente no necesita dieta
previa a la toma de la muestra. Una muestra de orina de dos horas con ayuno
prolongado es suficiente pars obtener resultados satisfactorios.cs

Su alta sensibilidad y especificidad, hacen a las piridinolinas especialmente
atil en la osteoporosis postmenopdusica, dado que la pérdida rapida de hueso ocurre
silenciosamente, comenzando con la caida de los estrogenos, lo cual puede ocurrir
antes de que 'a menopausia se declare s

Propéptido de Coldageno Tipo L Es una molécula de triple helice, formada por

tres procadenas. Por escision de los propéptidos del precolageno se forma colageno,
particularmente del tipo I, que es la variedad mds abundante en hueso, y principal
componente de Ja matriz orgdnica dsea. Los propéptidos terminales, pueden ser
detectados en suero siendo marcadores de la formacion de coldgeno tipo 1, proteina
que constituye €l 80-90% de la matniz orgdnica dseas

Fosfatasa Alcaling. La avsencia de especificidad de un aumento de la
fosfatasa alcalina total, hace imprescindible su fraccionamiento 2 fin de evaluar g}

componente oseo del mismo.
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Nuevas tecnologias con anticuerpos monocionales {ELISA) hace que la
fosfatasa alcalina oOsea femga un marcador importante en la  actividad

asteoblastica.s)

Hidraxiprolipa Uringria. La hidroxiprolina es un aminoacido no escencial

integrante del tejido conectio y del tejido dseo. La hidroxiprelina conforma ¢) 10%
de 1a molécula de coldgeno y durante su catabolismo y durante la resorcion osea, ia
hidroxiprelina no es reutilizada y es liberada por el organismo a travez de la onna.
En la osteoporosis, 1a hidroxiprolina urinaria estd aumentada.is)

Densitometria Osea.

El mejor método cuantitativo para determinar el riesgo de osteoporosis es la
medicion de la masa osea o Densidad Mineral Osea (DMO). Aunque hoy en dia no
existe una técnica totalmente confiable como para determinar la calidad de hueso,
existen métodos densitométricos son de utihdad para valorar la cantidad de

hueso.q4)

Sin embargo, se deben tener en cuenta dos aspectos fundamentales en el
momento de solicitar una densitometria. En primer Jugar, s¢ debe tomar en cuenta
en que pacientes estd indicado pedir este estudio, y en segundo lugar, con gue
frecuencia debe ser repetido una vez iniciade e} tratamiento antiosteoporético.
Ademads se debe considerar cudl es [a téenica que conviene elegir, como interpretar
los resultados, v que buscar en el informe de la densitometria g

{ndicqeivnes de la Densttomerria. E) pico de masa dsca se logra alrededor de
los 35 afios dc edad, v la pérdida de hueso comienza dentro de los 5 a 10 afios
siguientes.(16)

La Densidad Mineral Osea {DMO) debe evaluarse en las siguientes

situaclonesis)
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+ En personas jovenes, cuando se estd en presencia de hipogonadismo
{amenorrea, hiperprolactinemia, oligomenorrea y menopausia prematura), asi
como durante  tratamientos  prolongados con  anticonvulsionantes,
glucocorticoides, heparina y liroxina, 0 en transtornos metabodlicos como la
enfermedad de Cushing, hipercaleiuria, hiperparatiroidismo e hipertiroidismo.

+ En transtornos de la alimentacion como la anorexia y bulimia, en enfermedades
inflamatorias del intestino, cirrosis biliar.

+ Durante la menopausia y en varones ancianos, quiencs presemlan un Ti€sgo

significativo de fracturas.

Cuanto mayor es la duracion de la enfermedad, mayor es la posibilidad de
problemas futuros y es por lo tanio razonable realizar estudio densitoméinco en
todos los enfermos que presenten alguna de las situaciones que se mencionaron

anteriormente. (e

En mujeres perimenopausicas, fa densitometria deberia realizarse cuando se
decide llevar a cabo un tratamiento hormonal sustitutive o cuando exista un factor
de riesgo asociado. En mujeres posmenopausicas, que no se han realizado ningfim
estudio antes de jos 65afios de edad, se debe realizar un estudio densitométrico, en
especial aquellas que presentan pérdida de talla o evidencia de fracturas

OS1E0POrdticas.(i6)

Aunque no existan pauias para la indicacion de densitometria en varones,
puede desarrollarse osteoporosis en cualquier edad, a pesar de gque los hombres
tienen osteoporosis con menor frecuencia. Por lo tanto, es razonable solicitar el
estudio en varones que presentan fracturas o algin otro Tactor de riesgo. También es
adecuado, estudiar a todos los hombres sanos de mas de 70 afios.as

Frecuencia con que debe realizarse la densitometria. F) intervalo con que

debe repetirse el estudio depende en parte del indice de cambio dseo esperado. E!
indice de pérdida dsea relacionado con la edad, el cuil comienza alrededor de los
35 afios de edad, es de 0.5% a! afio.qs)

La pérdida de hueso durante la fase acelerada, la cudl comienza uno o dos
afios antes de la menopausia y continda duranfe 5 a [0 afios después, es de

aproximadamente el 1-2% por afio.(14)
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La densitometria dsca aumenta en respuesta al tratamiento con estrogenos y
alendronato, aproximadamente 5% en el primer afio de tratamiento. La respuesta a
éstas medicaciones es tnayor y mas rapida en columna, mds reducida en cadera y

minima a nivel del radio.qs)

En pacientes que no rectben tratamiento, el estudio debe realizarse en
intervalos de 2 a 3 afios, a menos que el paciente presente otras situaciones de
riesgo de pérdida de masa Osea acelerada. En pacientes que estan bajo tratamiento,
la densitometria debe realizarse cada aiio.gs)

[nterpretacion de {os Resultados, Los resultados se expresan en g/cm? y son

utilizados para la determinacion de los puntajes T y Z. El puntaje T establece el
riesgo de fracturas. Se compara la BDMO del paciente con el pico de masa Osea, y la
diferencia se expresa en desvios estindar. El puntaje 7 determina si la pérdida de
masa 6sea ha sido desproporcionada. Se compara el resultado del paciente con el de
un control de un individuo de igual sexo, cdad y raza. La diferencia también se

expresa en desvios estindar.qs)

La Organizacién Mundial de la Salud {OMS) sugiere que en presencia de
puntajes T entre -1 y -2.5 se hable de osteopenia, y con un puntaje mengr que
-2.5 es osteoporosis. A pesar de sus limitaciones, estos criterios permiten establecer
¢l riesgo de fractura que presenta un paciente en particular, y asi decidir el
tratamiento farmacologico adecuado.qs)

Temografia Axial Computarizada (TAC).

La radiografia convenctonal es imprescindible para el diagnostico de las
fracturas, pero es poco sensible para ¢l diagnéstice de la osteoporosts, ya que los
signos tipicos aparecen cuando se ha pérdido mas del 30% de masa dsea. En
comparacion, la tomografia axial computarizada puede detectar una disminucion
de la masa 6sea hasta del 20%.q4

La Tomografia Axial Computarizada permite medir {a densidad mineral dsea
de la columna lumbar. Es un procedimiento muy atl que permite ver ¢l canal
espinal y sus raices, y puede requerir la introduccién de un medio de contraste
endovenoso para obtener un mejor contraste de las estructuras del canal espinal.gn
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La tmagenologia apiicada a) estudio de problemas de la columna veriebral,
como en otras areas, ofrece en la actvaliadad la posibilidad de obtener mformacion
tanto para confirmar los datos clinicos como para afiadir elementos de estructuras
gue no eran visibles con el estudio radiologico convencional o 7(Fig.12)
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CARACTERISTICAS CLINICAS.

Aunque la osteoporosis es una alteracién generalizada del esqueleto, sus
principales manifestaciones clinicas afectan al esqueleto axial. Generalmente la
osteoporosis es asintomatica hasta que se preducen fracturas o microfracturas. Las
fracturas de los huesos largos son frecuentes, inchuyendo fracturas de cadera,
hitmero y mufieca. La fractura vertebral suele producirse alrededor de los 65 afios de
edad, y aparecen generalmente después de un minimo esfuerzo, o tras un estornudo
a al toser. Los sintornas mas comunes son dolor lumbar, disminucién de la estatura
y deformacidén de la columna vertebral. Generalmente, las vértebras se van
hundiendo poco a poce y puede no aparecer dolor. La repeticion de las fracturas
vertebrales producen una pérdida de estatura y una deformidad caracteristica de la
espalda con aparnicion de cifosis dorsal y lordoesis cervical exageradas, produciende
asi la llamada “joroba de vinda” Esta modificacion de la dispocisién normal de la
columna vertebral es la responsable de muchos de los dolores de espalda en mujeres

posmenopéusicas (s (Fig. 13)
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Fig. 13

El dolor es consecuencia del colapso de los cuerpos vertebrales,
principalmente de Ja region dorsal baja y lumbar alta, y tipicamente el dolor es
agudo, irradiandose hacia adelante y hacia varias porciones del abdomen.qs) (Fig.

14}
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} Espina Cervical

'

» Espina Toracica

Vista Posterior
Fig 14

Estos episodios ocurren después de flexiones o movimientos bruscos que
puedieran parecer tniviales, y el dolor incrementa con los mds ligeros movimientos
o con actividades cotidianas. El reposo en cama en una sola posicién alivia el dolor,
pero solo temporalmente. E! dolor cede en dias o semanas, pero recurre con nuevas
fracturas.c2{Fig. 15) '
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Aunque son frecuentes en la osteoporosis los episodios recurrentes de
fracturas por colapso de los cuerpos vertebrales, las deformidades progresivas de la
columna v le pérdida de altura, el curso de la enfermedad en cada individuo no es
predecible y llega a ver intervalos de varios afios entre las fracturas.an

a) Caracteristicas a nivel de maxilares.

Los maxilares muestran osteoporosis especialmente en pacienies que han
perdido sus dientes, en los cuales se desarrolla una atrofta por desuso. La relacion
conocida entre la presencia de dientes funcionales y 1a orientacion de las trabéculas
dseas se basa en la ley de Wolff, la cuil determina la disposicion y densidad
relativa del hueso. Cuando faltan los dientes y sobre todo en el paciente desdentado
con un reemplazamiento protésico, la atrofia por desuso da lugar a una pérdida de ta
trabeculacion normal y del contomo general del proceso alveolar.as)

Existen otros factores locales que modifican la densidad de los maxilares. La
osteoporosis postraumatica observada después de fracturas se debe en parte a una
falta de uso del hueso o a una interferencia con la irrigacion sanguinea.qy

La inmovilizacion del hueso durante prolengados periodos de tiempo dara
fugar invariablemente a osteoporosis. Una hiperemia de origen traumitico o

inflamatorio también induce a una resorcion del hueso.(9)

La osteoporosis fisiolégica de los maxilares se produce en la mayoria de las
personas de edad avanzada. Suele ser generalizada, pero en algunos casos puede
presentarse come radiolucencias localizadas. Su localizacion mas frecuente €s en
areas de premolares y molares de la madibula, en personas ancianas y en ambos
sexos, existiendo en mayor porcentaje en mujeres. También existe una disminucion

del niimero de trabéculas dseas.czo
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CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.

En el examen tadiografico presenta una radiodensidad debido a la pérdida de
estructura trabecular, pero por lo general no es posible diagnosticar con facilidad la
osteoporosis mediante la radiografia, ya que debe existir por lo menos el 30% de
pérdida de hueso.a»

Antes de fracturarse y colapsarse, el cuerpo veriebral osteopordtico muestra
un decremento en la densidad mineral, un aumento en la prominencia de las
estriaciones verticales debido a la pérdida mayor de las trabéculas orientadas
horizontaimente, lo que detrmina el realce de los platillos terminales. Los cuerpos
vertebrales llegan a ser biconcavos por la debilitacion de los platillos subcondrales y
la expancién de los discos intervertebrales; todo esto da lugar a las vértebras
ltamadas “en bacalao”. (Fig. [6)
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Los cambios radiograficos en la osteoporosis de los maxilares consiste
fundamentalmente en una radietransparencia generalizada del hueso con
adelpazamiento de la corteza y pérdida de los dibujos trabeculares nitidos dentro del
hueso. En la osteoporosis, las trabéculas oseas resorbidas son reemplazadas por
médula adiposa. Ei contorno general del hueso alveolar no se halla siempre alterado
en la osteoporosis, ya que la atrofia del reborde alveolar y la osteoporosis pueden

ocurrit independientemente. @)

[.a osteoporosis puede afectar solamente una seccidén del hueso o extenderse
por tode el proceso alveolar y dentro del hueso basal. En casos intensos de
osteoporosis, el maxilar inferior puede fracturarse por un traumatismo menor.

a) Cyadro Comparativo.

Existen algunas diferencias a nivel histolégico y a pivel radiografico, las
cuales se muestran a continuacion.

Trapecisas

Havargaan
canal

Comparado ¢on el hueso normal (izquierda), la seccion transversal de hueso
osteoporotico (derecha), muestra adelgazamiento en la corlical, 1a cual es causada
por reabsorcion endotelial. Los canales de Havers se encuentran ensanchados, y hay
reduccion del didmetro y disminucion del niimere de trabéculas intramedulares.
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Fig. 18
Paciente fenenina de 79 ahos de edad, que padece de osteoporosis.
Radiogrificamente se observan zonas radiolicidas principalmente
en el maxilar inferior, que indican la pérdida de hueso v el
adelgazamiento de la cortical. También se observa la disminucién
de 1a densidad dsea.

Fig. 19

Paciente femenina, de 49 afios de edad, que ain no entra en la etapa de la
menopausia.

Radiograficamente presenta trabeculado normal, y buena densidad osea, con poca
pérdida de hueso a nivel de los incisivos inferiores.
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Fig.19

Paciente femenina, de 49 afios de edad,raciente femenina de 79 afios de edad,
que presenta trabeculado normal, no  [con diagnéstico de osteoporosis, la cual
hay pérdida de hueso, v su densidad  !presenta una disminucién de la

Jsea es nommal. densidad ésea, y una pérdida
considerable del trabeculado 6sep

|
|
[
|
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PREVENCION.

La prevencion tiene comg objetivo primordial consegwir el valor maximo de
masa 6sea determinado genéticamente, e intentar reducir la pérdida de masa

Osea.(14)

Para la prevencion de la osteoporosis y de sus complicaciones clinicas,

exisien tres vertientes:21)

+ Prevencién primaria: Estd encaminada a actuar sobre los factores que afectan
al desarrotlo normal de 1a masa Osea.

+ Prevencién secundaria: Esta dirigida a modificar los factores que aceleran la
pérdida de masa dsea.

+ Prevencién terciaria: Estd orientada a evitar las fracturas en las personas que
ya tienen una importante disminucion de Ja masa dsea.

Estas medidas preventivas son aplicables a toda la poblacion, desde la
infancia, adolescencia, mujeres embarazadas y mujeres peri-menopusicas i

Las personas que entran en la edad madura con huesos fuertes tienen menos
probabilidad de padecer osteopororsis. La manera de conseguir huesos sanos es la
siguiente:an

1.- Realizar un aporte adecuado de calcio durante toda la vida.
2 - Permanecer fisicamente activo durante toda la vida.
3.- Mantener niveles normales de hormonas sexuales.

El tabaquismo excesivo y la ingesta de alcohol excesiva deben evitarse ya que
se asocian con un mayor riesgo de padecer osteoporosis. La ingesta excesiva de
cafeipa también debe evitarse, ya gue se sospecha aumenta el riesgo de
osteoporosis, aunque la evidencia no €s concluyente.t1)
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TRATAMIENTQ.

Una vez establecida la osteoporosis no se dispone de ningin tratamiento para
recuperar la masa 6sca perdida. En ¢l tratamiento de 1a osteoporosis, tenemos como
objetivos:zn

1.- Bvitar que la pérdida de masa dsea sea acelerada, y retrasaria lo més que se
pueda.

2.- Impedir la aparicion de fracturas, si es que no se han producido todavia, y
en los que hayan suffido alguna fractura, mejorar los sintomas y evitar nuevas
fracturas.

El mejor tratamiento de la osteoporosis es la prevencién. Una ingesta
adecuada de calcio y el gjercicio fisico durante la adolescencia, puede incrementar
el pico de masa Osea, lo que significa una reduccion de la pérdida de hueso y un
menor niesgo de fractura en afios posteriores. El consumo adecuado de calcio y de
vitaminas durante la madurez es esencial para la salud del hueso.22)

En situaciones de menopausia precoz, las mujeres deben tomar estrogenos
para prevenir la pérdida post-menopausica de hueso. El reemplazamiento
estrogénico es un tratamiento efectivo para prevenir la pérdida post-menopdusica de
hueso y es también efectivo en la prevencién de fracturas osteoporéticas. El
tratamiento hormonal sustitutivo requiere un estricto control ginecologico v una
cuidadosa seleccidn de pacientes.czn

Las mujeres post-menopausicas con wasa dsea baja u osteoporosis establecida
y que tengan contraindicaciones para el tratamiento hormonal sustitutivo, los
Bifosfonatos (Alendronato ¢ Etidronato) y la Calcitonina, son medicamentos
efectivos para prevenir la pérdida de hueso.an

El caminar y los ejercicios de extensién de la columna pueden estabilizar ¢
incluso incrementar ligeramente la masa dsea y mejorar el balance y la fuerza

muscular.¢z)

59




a) Medidas No Farmacologicas.

Calcip, Una insufieciente ingesta de calcio impide alcanzar el pico de masa
Osea, y aumenta la pérdida dsea asociada al envejecimiento. En las mujeres
post-menopdusicas y ancianos se recomienda una ingesta de 1200 a 1500mg/dia de
calcio, para prevenir un balance negativo de calcio. La principal fuente de calcio
son los productos licteos, pero también existen otros alimentos con contenido de

calcio (Tabla-1)a4)

Alimentos. mg. de Caleio/100g.
Vegetales.(p.ej. una taza de espinacas) 50-200.
Frutas secas.{p.cj. 10 higos secos) 200-300.
Sardinas en aceite.(3 0z} 300-400.
Otros pescados 5-10.
Carnes. 5-10,
Leche completa. 128
Leche descremada.(una taza) 133
Yogurt descremado.(8 oz) 183
Yogurt descremado con frutas. 159
Queso.(1 oz} 700-1200.
Queso descremado. 275
Helados. .. 180-200.
Tabla-1

Ya que el calcio no puede producirce internamente, el cuerpo depende de la
dietz para proporcionerlo a travéz de alimentos ncos en calcio. Cuando la dieta
deja de suministrar la cantidad necesaria, el cuerpo toma el calcio de los huesos, en
donde se almacena el 99% de las reservas de calcio. Las deplecciones prolongadas
de calcio de los huesos dan come resultade a osteoporosis.an

Otra manera de aumentar ¢l calcio es agregando leche seca en polvo sin grasa
a otros alimentos. Algunos productos procesados, como el pan, el jugo y el cereal
son “fortificados con caleio”, 1o cudl significa que contienen calcic agregado; sin
embargo, 1a evidencia no es concluyente sobre la capacidad de entrega de calcio de
muchos de éstos alimentos. La leche, en cambio, es una fuente confiable de calcio
porque también contiene vitamina D y lactosa, la cudl mejora la capacidad det
cuerpo para absorber y emplear el calcio.un
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En adultos, se aconsgja la utilizacion de leche semi o descremada, para no
aumentar exesivamente el aporte de grasas saturadas. Ademas, el exceso de grasa en
la dieta se opone a }a absorcion de calcio. En casos de intolerancia a }a lactosa o
rechazo a la leche puede recurrirse 2 los suplementos de calcio o a la leche
deslactosada.Deben evitarse los quelantes del calcio y los productos que aporten
excesos de fosfatos y sal como los antigcidos o las bebidas bicarbonatadas. 21

El calcio y el fdsforo penetran en el organismo a partir de la dieta, por el tubo
digestivo; se absorbe alrededor del 30% del total de calcio ingerido, y el 79-90% del
total de fosforo presente en 1a dieta. El calcio se absorbe en el duodeno mediante un
sistema especial de transporte que requier¢ Ja accidn facilitadora de 1 alfa, 25
dihidroxicolecalciferol, y el fésforo se absorbe en el yeyuno, también por transporte
especial. La eliminacion de calcio es por el rifion, por filtracion glomerular, pero el
95% de calcio filtrado y el 85% del fosforo son reabsorbidos. Asi que, la
insuficiencia renal altera profundamente el procese de eliminacién, con importantes
repercusiones sobre el metabolismo 6seo.(21)

Los suplementos de calcio vanan en su eficacia segun el tipo de calcio
empleado (carbonato, citrato,lactato, glucanato, fosfato} y en la manera en que se
elaboran las pastillas, por ejemplo, las pastillas no recubrertas que contienen
almidén se disuelven mas facilmente y son abserbidas con mayor facilidad o5

p fos F iticos de Calcio.

* Gluconato y lactato de calcio: puede administrarse en forma oral o
parenteral, No producen irritacién gastrointestinal. Si se admimistra por via venosa,
corrigen de forma répida la hipocalcemia.

* Carbonato célcico.

* Calcio en forma natural dsea, como hidroxiapatita microcristaling en forma
oral. Esta preparada a partir de hueso bovino y contiene calcio, fosfatos y trazas de
flior. Se absorbe y tiene buena tolerancia. Aunque €s més caro que otros preparados

de calcio.an

Las indicaciones principales para administrar los suministros de calcio son:zn
1.- Déficit de calcio en la dieta.
2.- Como suplemento en la osteoporosis tipo L
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3.- En tratamiento de osteoporosis tipo Ii y osteoporosis secundaria. Se debe
administrar de 500-1500 mg/dia por via oral.

Aunque las reacciones adversas no son frecuentes, pueden presentarse
alteraciones gastrointestinales, como estrefiimientos y diarreas, ¢ hipercalcemias. a2y

Los suplementos de calcio estan contraindicados en hipercalciuria e
insuftciencia repal.cn

Ejercicie Fisico, El ejercicio fisico a todas las edades, y sobre todo en la
adolescencia, es uno de los factores estimulantes de Ia actividad osteoblastica, ya
que el gjercicio practicado moderadamente y de forma continua, aumenta el pico de
masa Osea y evita Ja pérdida dsea asociada a Ia menopausia y envejecimiento,
incluse con un modesto incremento de la masa dsea. 2y

Se recomienda caminar de 30 a 60 minutes dianos, o por lo menos tres veces
a la semana. Esto combina estimulos de fuerza mecanica sobre los huesos de la
columna y extremidades inferiores con contracciones intermitentes de la
muscolatura del raquis. Debe especificarse que la velocidad de la marcha debe ser
mayor que la de paseo o la marcha habitual (14) (Fig 20)

Asi mismo, el desarrollo de la actividad fisica al aire libre proporciona una
exposicidn solar suficiente para conseguir buenos niveles de vitamina D.g1)

Fig. 20
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El ejercicio fisico también nos ayuda a construir y mantener huesos fuertes,
especialmente los ejercicios que obligan a trabajar contra le gravedad, llamados
también “ejercicios con peso”, que incluyen los deportes de raqueta, alpinismo,
danza aerdbica y subir escaleras. También es necesario establecer un programa de
rehabilitacion con ¢jercicios para estiramiento y fortalecimiento de la columna @23

(Fig.21)

Fig, 21

Supresion de Hibitos Nocives. Debe evitarse el abuso de alcohol, tabaco y

café, ya que estas sustancias son capaces de reducir a masa Osea, considerandose
como importantes factores de nesgo para desarrollar 1a osteoporosis.iy

b} Medidas Farmacolégicas.

Debido a que no todas las mujeres padecen osteoporosis después de la
menopausia, no todas deben recibir fratamiento farmacoidgico, debido a que el
tratamiento indiscriminado produce riesgos innecesarios, € incrementa el gasto
sanitario. Por lo tanto hay que controlar a las mujeres que tengan un perfil de rissgo
de sufrir osteoporosis. Los factores de riesge que se consideran como
predisponentes a la aparicion de la enfermedad, se clasifican en 21
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1.- Factores de primer orden: Son mujeres con menopausia precoz, naiural o

Quirirgica, con tratamientos prolongados con corticoides, generaimente mas de 6
meses a dosis mayores de 10mg/dia de prednisona o equivatente. Con
hipogonadismo, déficit de aporte de calcio y deficiencia de ejercicio en la infancia y
adolescencia.

2.~ Eagtores de segundo orden. Menopausia natural, habitos tdxicos. antecedentes

familiares de osteoporosis, nuliparidad y una constitucién fisca delgada y de talla
baja.

El tratamiento farmacoldgico se realiza con los medicamentos antirresortivos,
siendo los estrégenos la terapia de primera eleccién, v dejando las calcitoninas y los
difosfonatos como terapias alternativas.qn (Fig.22)

Fig. 22

Tratamienio Eormonal Sustitutivo (THS). El trateriento estrogénico inhibe

la reabsorcidn dsea al actuar sobre receptores espeificos en las ¢élulas dseas o
disminuyendo la produccion de citoginas, las cuales estimulan la actividad
osteoclastica. Previene la pérdida odsea acelerada postmenopdusica y reduce el
riesgo, hasta de un 50% de fracturas vertebrales. En mujeres con osteoporosis
establecida, el tratamiento hormonal sustitutivo es también efectivo, ya que
incrementa ]a masa Osea veritebral en un 5%, reduciendo la incidencia de
fracturas.(14)
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Antes de iniciar el tratamiento con estrégenos se debe realizar un exdmen
ginecologico completo, incluyendo ta mamografia, la cuil debe repetirse una vez al
afio durante e} {rafamiento con estrogenosiy

En mujeres menopausicas, a terapia hormonal sustitutiva es Ja medida mas
eficaz para prevenir o retrasar la pérdida de masa ésea. El maximo beneficio
preventivo sobre las fracturas parece obtenerse cuando el tratamiento se inicia
precozmente, de 2 a S aflos antes de la menopausia. La duracion prevista del
tratamiento se estima que debe durar entre 5 y 15 aflos. El efecto se mantiene
durante todo el tiempo que dure el tratamiento. 1

s ccibn v Mecanismo de Acsid

Los estrogenos aumentan la absorcion intestinal del calcio, disminuyen la
calciuria, dando lugar 2 un balance de calcio positivo, y disminuyen el recambio
Oseo deteniendo la actividad osteoclastica. Su mecanismo de accidon puede
realizarse por accion directa sobre los receptores oscos, alterando factores locales,
estimulando la secrecion de calcitonina y la sintests de vitamina D.ay

Contraindicaci

Son contraindicaciones absolutas para realizar un tratamiento ¢strogénico el
cancer de mama, cancer endometrial, hipertension grave v hepatologia ¢rdnica
severa.qn

Reacciones Adversas.

La terapia con estrogenos puede ocasionar sintomas como cefaleas,
sensibilidad mamaria, retencion de liquidos, aumento de pese, imritabilidad y
depresion. Estos sintomas son leves y no obligan a suspender el tratamiento.q1)

Interacciones.

Los estrogenos pueden reducir fa accién de los anticoagulantes orales. La
administracion de rifampicina, barbituricos, carbamazepina o fenitoina pueden
disminuir ta accion de los estrogenos.cn
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Rosologia.

La pauta de administraciéon puede ser: Ciclica o de Régimen continuo. La
forma mas comim de 1a administracion de estrogenos esizn

¢ Estrogenos conjugados equinos: 0.625mg/dia (Equin 0.625mg, presentacion con
20 comprimidos)

+ 17-Beta-esiradiol: 2mg/dia {Progynova 2mg, presentacion con 20 grageas)

+ Estradiol transdérmico: 50-100mg (Estraderm TTS-50, presentancion con 8
parches) administrados 25-26 dias al mes.

Se utiliza un estrogeno conjugado con un progestageno, en mujeres que aim
tienen el dtero intacto, para disminuir €l riesgo de cancer de endometrio.i2)

Progevera. Smg.
Presentacion con 24 Administrados desde los
Medroxiprogesterona. comprnimidos. dias 12-15 hastael 25.
Norestisterona. Primolut Nor. 5mg. dministrado desde los
10n con 24 dias 12-15 hasta el 25,
comprimidos.

Se han sintetizado compuestos “hibridos” que se conocen como moduladores
selectivos del receptor de estrégenos (SERM, Selective Estrogen Modulators),
dentro de los cuales se encuentra el Raloxifeno. El raloxifeno es una nueva clase de
modulador selective del receptor de estrogenos, el cudl se ha aprovado pars el
tratamiento de l2 osteoporesis en las mujeres postimenopdusicas, va que tiene una
propieded estrogénica protectora sobre el hueso y el endotelio vascular. A
diferencia de otros estrogenos, e! Raloxifeno no tiene accion sobre el endometrio, y
por lo tanto no existe el riesgo de provocar hiperpldsia endometrial para un
posterior desarrollo de cancer.¢23)

Los SERM interactian con los receptores estrogénicos localizados en ia
superficie lisular en actividad, en donde se han diferenciado interacciones con dos
subtipos de receptores estrogénicos, uno Ala y otro Bera, los cuales varian en
diferentes tejidos con diferentes mecanismos. e




E!l Raloxifeno actia como un estropeno agonista en el esqueleto.
Clinicamente, ¢l Raloxifeno esté indicado con una toma de calcio, 1o cudl reduce el
recambio dseo e incrementa la densidad mineral dsea, previniendo asi la existencia
de fracturas futuras. Otro de sus beneficios es que reduce el colesterol en humanos,
por lo que es efectivo en el tratamiento de la hipercolesterolemia. s

Uno de los inconvenientes del Raloxifene es que no alivia los sintomas
vasomotores ni 1a falta de lubricacién vaginal en las mujeres postmenopausicas, por
lo que se tiene que combinar con un agente anticolinérgico para controlar los
“bochomos” y con estradiol vaginal para mejorar la mucosa 24

Calcltoning. La calcitonona es un polipéptido de 32 aminodcidos sintetizado
por las células parafoliculares {células C} de la glindula tiroides, vy su secresidn
depende de la concentracién de Calcio en el plasma, por lo que ¢l aumento de
calcio induce la sintesis y liberacién de calcitoning. La bipecalcemis inhibe ia
sintesis y liberacidn de calcitonina. Hay algunas sustancias capaces de estimular la
secresién de calcitonina, como el glucdgon, la prolactina, la gastrina oy

Se ha identificado la molécula de calcitonina de siete especies animales
distintas. La caicitonina humana y ia bovinz son muy parecidas, aunque se
diferencian en 16 de sus aminoacidos. La calcitonina de salmén es de 50 a 100
veces mas potente que lIa calcitonina humana. La calcitonina de saimén intranasal,
es la segunda droga aprovada en el tratamiento de la ostcoporosis.an

Para uso terapéutico existen tres formas de calcitonina: la calcitonina humana,
la de salmén (salcatoning), v una combinacion de ia de anguila denominada
elcatoning.c)

Acgion.

La accidn fundamental se realiza en el hueso, en donde la calcitonina inhibe
¢l proceso de resorcion, interactuando directamente con la actividad osteoclastica,
inhibiendo los osteoclastos. La accidn de la calcitonina es inversa a la de la
hormona paratiroidea, ya que previene y reduce la resorcion dsea estimulada por la
hormona paratiroidea.izi)
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Se toma como referencia fa calcitonina de salmdn, ya que es la mas wtilizada
y la més efectiva para el tratamiento de la osteopororsis. Las calcitoninas se
administran por vis parenteral, ya que si se toman por via oral se inutilizan en el
estomago. La concentracion méxima se alcanza a los 30 minutos de haberse
administrado, y desaparcce de Ja circulacion aproximadamente 12 horas despuds. Sc
metaboliza en el rifion, y su vida media es de 30 mimrtos si se administra por via
intravenosa, y de 60 a 90 minutos si se administra por via intramuscular.zn

Tamto la calcitonina de salmdn como Ja elcatonina se absorben bien por via
nasal. Las (micas complicaciones de ésta via de administracién son 12 irritacién y
resequedad nasal. La ventaja que tiene el spray nasal sobre los pacientes que
utilizan la via parenteral, es que no se produce nausea. La biodisponibilidad de {a
<alcitonina por via nasal es menor, por lo que se recomienda una dosis mayor del
medicamento.qy

POSOLOGIA.on

SUBCUTANEA, NASAL
Clacitonina de Salmén. 50-100 UL ’ 100-200 U1.
Elcatonina. 40 UL 80 UL -

La administracién debe ser discontinua, existiendo dos pautas ciclicas:

Pauta 1-2. * 10 dias de tratamiento + calcio
* 20 dias de descanso
Pauta 2-3. * 2 meses de tratamiento.

* 3 meses de descanso.

Si la ingesta de calcio es suficiente, se debe administrar calcio en dosis de
1g./dia, solamente durante los dias de adminisiracién de calcitonina. 81 la ingesta de
calcio no es suficiente, s¢ debe administrar calcio en dosis de 1g/dia, de forma
continua durante todo el periodo de tratamiento y descanso. La administracion de
calcio s necesaria para prevenir hiperparatiroidismo secundario.qn
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La duracion del ratamiento se establece de 12 a 18 meses, y como méaximo
durante dos afios, ya que a partir de éste tiempo el tratamiento pierde eficacia,
debido a la formacion de anticuerpos después de un uso continue.2y

Reacciones Adversas.

Son poco frecuentes y leves; la mayoria se refieren a nauseas, vomitos,
anorexia, diarrea, y ocasionalmente se presentan reacciones locales como
inflamacion en el sitio de inyeccion. Cuando se adminisira por via pasal puede
presentarse cefaleas, congestion nasal, resequedad e irnitacion nasal.os

Las calcitoninas deben de considerarse como medicamento de segunda
eleccion en la prevencién y tratamiento de la osteoporosis postmenopdusica, en
aquellas mujeres en las que el tratamiento hormonal sustitutivo estd contraindicado
0 no es aceptados)

Difosfonatos. (Bifosfonatos). Los difosfonatos retrasan la desmineralizacion
osea. Son vanaciones quimicas de los pirofosfatos que constituyen la estructura
mineral del hueso. Actiian inhibiendo la reabsorcion dsea al unirse y absorberse
sobre los cristales de hidroxiapatita, inhibiendo asi 1a actividad de los osteoclastos.
Actuaimente se utilizan: Etidronato, Clodronato y Pamidronato.zo

La absorcion oral de los difosfonatos es escasa, por lo que puede ser necesaria
la administracion por via intravenosa. El 50% del total de lo absorbido se fija
intensamente a la hidroxiapatita del hueso, lo cuil depende del grado de captacién y
liberacién y de !a velocidad del recambio dseo, del tipo de hueso y de su
localizacion. Se excretan por orina, después d 24 horas de su administracion.c2i)

En la préictica clinica, para el tratamiento de la osteoporosis se utilizan el
Etidronato y Clodronato 2y

POSOLOGIA. ==~ e
Etidronato 400mg/dia
Clodronato_ . 1200mg/dia e
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Su administracion también se utiliza de forma discontinua, lo cual tiene por
objeto evitar transtornos en la mineralizacion 6sea. Se utiliza con la siguiente pauta
de administracion ciclica:2i

+ 14 dias de tratamiento con difosfonatos.
+ 76 dias de tratamiento con calcio en dosis de 500mg/dia, y vitamina D en dosis
de 800 U/dia.

La duracién de éste tratamiento se da por un méaximo de 3 afies. Este
tratamiento ha demostrado incrementar en un 5% la densidad dsea vertebral, asi
como la reduccion en un 50% de las fracturas vertcbrales después de 2 afios de
tratamiento.qn

No se debe sobrepasar la dosis recomendada, porque los difosfonatos a dosis
altas disminuyen la mineralizacién dsea, produciendo osteomalacia. Esto sucede
porque los difosfonatos bloquean la precipitacidn del fosfato caleico y su
transformacidn en hidvoxiapatita, por lo tanto inhiben la calcificacion y el
crecimiento del cristal fosfocdlcico. Pero al mismo tiempo se ha comprobado que
inhiben la resorcién de hueso entorpeciendo fa accidn resortiva de distintos agentes,
como por ejemplo, la hormona paratiroidea, linfocinas y prostaglandinas.iig

Reacciones Adversas.

Entre las reacciones adversas pueden presentarse efectos gastrointestinales
como diarreas y nduseas, las cuales se alivian dividiendo la dosis total diaria.
También se¢ han descrito algunas reacciones de hipersensibilidad. Los efectos
relacionados con el retraso de la mineralizacidn ésea no se presentan cuando se
administran las dosis indicadas.g

iones Medi

La administracion de difosfonatos no debe realizarse concomitante con
antiscidos que contengan calcio, magnesio o aluminio, con alimenios que
contengan grandes cantidades de calcio, ni con suplementos minerales, ya que se
disminuye la absorcion de los difosfonatos. Deben tomarse con agua y dos horas
antes 0 despuds de la comida para obtener su maxima absorcién.qs)
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La osteoporosis es quiza la complicacion mds predecible y debilitante que ha
sido asociada al consumo prolongado de corticoides.2e)

Para alivio de miles y miles de pacientes, los datos de un dltimo estudio ,
publicado en el New England Journal of Medicine, ofiecen una solucidn eficaz
contra el riesgo de osteoporesis que sufren estos pacientes: el Alendronato, de
nombre comercial Fosamax s

Fosamax es el nombre registrado en todo €l mundo para el Alendronare o
Alendronate, una nueva droga desarrollada por el Laboratorio Merck. El
alendronato fué aprovado en Noviembre de 1995 por la U.S. Food ang Droug
Administration para el tratamiento de Ia osteoporosis. Posteriormente, en ¢l verano
de 1996 fué aprovado para la prevencién de la osteoporosis en mujeres
postmenopausicas, y mas recientemente, para el tratamiento de la osteoporosis
inducida por corticoides. El alendronato es de 100 a 500 veces mas potente que et
etidronato, ya que ha demostrado aumentar la densidad mineral osea y reducir
significativamente 1a aparicion de fractaras.(2s)

Dentro de la ventajas producidas por Fosamax se encuentran, ¢t aumento de la
densidad minera! dsea en un 10%, la reduccion en un 48% de las fraciuras
vertebrates, y la reduccion de un 51% de fracturas de cadera, una menor pérdida de
estatura cn un 35%.:26

Reacciones Adversas,

Fosamax se tolera muy bien, aungue existen ligeros efectos secundarios que
no obligan a interrumpir ¢l tratamieno. El efecto mds serio es la aparicion de
ulceracidon esofdgica. Los demds efectos adversos incluyen dolor abdominal, diarrea
e irritacidn gastrointestinal ¢2s)

Posologia,
La dosis de Fosamax recomendada es una tableta de 10 mg por via oral,

administrada por la mafiana, solamente con agua, y por lo menos 30 minutos antes
del desayuno, con el esémago vacio.qs
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La dosis de Fosamax administirado para ja prevencion de Ja osteoporosis es de
5 mg/dia, y para ¢ tratamiento de Ja enfermedad se debe admynistrar una dosis de
10 mg/dia.czs

Contraindicaci

Fosamax estd contraindicade en pacientes con niveles bajos de caleio, y se
debe administrar con precaucién en pacientes con problemas gastrointestinales
graves. También esta contraindicado en pacientes con insuficiencia renal grave.26)

Vitgmting D. 1a vitamina D sc transforma en 2} higado en un primer
metabolito, el 25-hidroxicolecalciferol, que a su vez suffe un proceso de
biotransformacion a nivel renal en el derivado 1 alfa-25-dindroxicolecalciferol
{calcitriol), el cudl es 1z forma activa de la vitamina. Su accion fundamental
consiste en estimular el transporte activo del calcio a nivel de la pared intestinal, y
regalar el metabolismo dseo de dicho elemento. La produccién renal de |}
alfa-25-dihidroxicolecalciferol estd regulada por a hormona paratiroidea, que
estimula Ia enzima que efectiza la hdroxilacién en 1 alfa.en

Los suplementos de vitamina D, solo serdn necesanios en individuos que
presenten disminucién marcada de la exposicién al sol, o en persomas con
requerimiento aumentado de vitamina D.(21)

Ante la sospecha de déficit de vitamina D, ya sea por excasa exposicién solar
y/o una baja ingesta de la misma, se debe complementar con 400/800 UY al dia o)

En pacientes ancianos con nivels bajos de vitamina D, la administracion de
300 Ul de vitamina D, combinado con {a ingesta de caicio en dosis de 1-2gr/dia, ha
demostirado disminuir en un 43% }a incidencia de fracturas de cadera.os

Fluorurp Sédico. Fstimula la actividad osteoblastica, lo que incrementa la
formacién de hueso, aumemntando notablemente la densidad mineral &sea. El
fluorure sédico es el unico agente que induce el aumento persistente de la densidad
osea, sobre todo en el hueso trabecular.
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Pero a dosis altas, aumenta ef nimero de fracturas, al aumentar la fragilidad
del hueso, ya que no siempre up aumentoe de densidad mineral dsea se acompafia de
mayor resistencia dsea.qi

Tiene ademds mas efectos secundarios que otros tratamientos de la

osteoporosis, como por gjemplo, dolor ¥ sinovitis en extremidades inferiores,
molestias gastrointestinales con posible hemorragia.czn
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CONCLUSION,

Ya que la osteoporosis es la mas frecuente de las enfermedades metabolicas
dseas, y es una alteracion en la que todo el esqueleto esta afectado como resultado
de la accion de factores sistémicos sobre el esqueleto, y por lo tanto es una causa
importante de morbilidad en las personas de la tercera edad, es necesario ¢
importante que los Cirujanos Dentistas conozcan todo lo relacionado con la
osteoporosis, y tomen conciencia acerca dec las implicaciones que tiene ésta
enfermedad sobre los paciemes geridtricos, asi como las implicaciones y
complicaciones que puede tener la realizacion del tretamiento bucodental.

También es importante tomar en cuenta la gran imponcia que tiene ja
prevencién con respecto a fa osteoporosis, ya que de ia calidad de vida que se lleva
durante la juventud y madurez, dependera la calidad de vida que se tenga durante la
senectud.
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GLOSARIO.

-AINES: Antiinflamatonios No Esteroideos.
-ANTALGICO: Calmante del dolor.

-BACTEREMIA: Presencia de bacterias patogenas en la sangre.
~-CATABOLISMO: Metabolismo destructivo, contratio a anabolismo. Paso de los
tejidos desde un plano elevado de complejidad o especializacion a otro més bajo.

~CIFOSCOLIOSIS: Combinacién de cifosis y escaliosis.

-CIFOSIS: Curvatura anormal con prominencia dorsal de 1a columna vertebral.

-COGNITIVA: Area del conocimiento, comprensidn y razonamiento

~CONTIGUIDAD: Estado de dos partes que se tocan, pero que no se unen.

-ENDOCRINOPATIA: Término general para los transtornos de las secresiones
internas.

EPIFISIS: Extremo de un hueso largo unido por cartilago al cuerpo o didfisis de
éste, durante la infancia.

-EROSION: Destruccién o ulceracion lenta y progresiva de un tejido por friccidn,
LOmpresion o por accidén de una sustancia corrosiva.

-ESCISION: Division o rompimiente de una parte pequedia de un tejido u érgano,

-ESCOLIOSIS: Desviacion lateral del raquis o de la columna vertebral.

-ESCORBUTO: Afeccion debida a la falta o insuficiencia de vitamina C. Se
caracteriza por depresion nerviosa, por un tinte amarillento de la piel, tumefaccion
de las encias, ptequias y equimosis subepidérmicas, dolores articulares,
hemorragias multiples y anemia.

-ESCLEROSIS: Endurecimiento o induracion de los tejidos de un 6rgano,
consecutiva a la inflamacién.

-ESCLEROTICA: Membrana exterior del ojo, blanca, dura, fibrosa, que en la
parte anterior se encuentra la cornea, y en la parte posterior esta el nervio 6ptico.

-GASTRINA: Hormona de la mucosa pildrica gistrica, que aumenta la secresidn
de jugo gastrico.

-GLUCAGON: Factor hiperglucemiante, glucogenolitico, secretado por ¢l
péncreas como defensa de fa hipoglucemia o por estimulo del dbulo hipofisiario
anteror.
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-HIPERCALCEMIA: Calcemia aumentada Nivel de calcio en sangre mayor de
10mg/100cm3.

-HIPEREMIA: Acumulacion de sangre en una parte del cuerpo o de un drgano.

Aflujo mayor de sangre en las arterias.

~-HIPERPLASIA: Multiplicacién anormal del namero de elementos celulares de
los tejidos u drganos.

HIPERTROFIA: Desarroilo exagerado de un érgano o de una parte de é1, sin
alteracion de su estructura, ocasionando aumento de volimen y peso del organo
afectado.

-ISQUEMIA: Detencion de la circulacion arterial en una parte del cuerpo.
Dismimacon del flujo sanguineo.

-LORDOSIS:; Curvatura de os huesos, especialmente de la columna veriebrai, de
convexidad anterior, opuesta a cifosis.

-LUXACION: Dislocacion permanente de una parte de las superficies articulares
de los huesos.

-NECROSIS: Mortificaciéon de un tejido en general. La parte necrosada del hueso
s¢ llama secuestro.

-NOSOLOGHA: Estudio individual de las enfermedades.

-QRQUITIS: Inflamacién aguda o crénica del testiculo.

ZOSTEOGENESIS: Generacién o desarrollo del tejido dseo.

-OTOSCLEROSIS: Escierosis de los tejidos del oido interno y del oido medio,
con formacién de tejido esponjoso en la cdpsula del laberinto.

-PAROTIDITIS: Inflamacién de la glandula pardtida, generalmente a
consecuencia de un proceso infeccioso generalizado, caracterizado por la
tumefaccion y supuracion de la glandula, con sintomas generales graves.

-PROLACTINA: Hormona de la porcidn anterior de la hipofisis que estimula ia
secresion lactea,

-QUELACION: Propieded de separar iones inorgdnicos, incorporandolos a
complejos organicos no diseciables,

-QUELANTES: Agentes que producen quelacion.

-RAFE: Linea prominente en Ja porcion media de un drgano, que aparece
producida por la unidn o sutura da las mitades laterales.

-RAQUITISMO: Enfermedad de! periodo de crecimiento, con causas debilitantes,
caracienzada por la perturbacion de Ja nuiricién y del desarrolio del tejido 6seo.
Los huesos sor blandos y flexibles por la deficiencia de sales minerales. Los
huesos se deforman por 12 accion musculoesquelética.
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