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La osteoporosis es un sindrome de importancia para todos 10s medicos que 

t r a m  pacientes de edad media y avanzada, ya que es uno de 10s procesos mas 

frecuentes y se considera uno de 10s problemas m& 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 tsta enfermedad; la padece 

el 15% de las mujeres mayores de 65 afios y un 90% de las mujeres mayores de  75 

afios de edad. De esre 90%. el 30% de las mayores de 75 &os presenta alguna 

fractura como complicacibn de iste padecimiento. La mortalidad asociada a las 

fracturas de cadera es del 10-20% en el primer afio y un 30% de 10s supervivientes 

sufren incapacidad severa. A consecuencia de &to, la osteoporosis genera un alto 

gasto economico. Aunque 10s sintomas de la osteoporosis generalmente aparecen 

posteriormente durante el transcurso de la vida, las medidas que pueden a p d a r  a 

detener la enfennedad pueden y deben empezar mucho antes 0, 

De acuedo con 10s lnstitutos Nacionales de Salud de 10s Estados Unidos de 

Norteamkrica, la osteoporosis primaria es un padecimiento asociado a la edad, 

caracterizado por disminucion de la masa Osea y awnento de la suceptibilidad a las 

fracturas. Las consecuencias son de gran importancia: en la achlalidad existen 

alrededor de 15 a 20 millones de personas que sufren de k t e  padecimiento en EUA 

y el niunero de fracturas consecutivas a la osteoporosis es de por lo menos 1.5 

millones (mis de 250,000 de cadera, 538,000 de cue rps  vertebrales y 172,000 del 

tercio distal del anlebrazo).c~) 

El maxjmo de masa osea se obtiene alrededor de la tercera decada de la vida y 

esta relacionado con la raza, el sexo, la nutricion, la actividad fisica y el estado de 
salud. La masa osea mixima es 30% mayor en el sexo masculino y 10% mayor en la 
raza negra. A partir de 10s 35 aRos, la mnsa Osea disminuye cada d o ,  como un 

proceso natural asociado a la edad(11 



El principal factor de riesgo, adem& del sexo femenmo, es la menopusia 
prematura o la inducida quirirejcamente, ademhs de  la existencia de ancestros 

cauc&icos u orienfales, la complexion delgada, 10s antecedentes familiares, el 
tabaquismo, el alcoholismo y la escoliosis.c~~ 

El tabaquismo se asocia con una mayor p5rdida de masa Osea debido a que 
incremcnta la degradation de 10s estr6genos. La ingesta excesiva de alcohol 
disminuye en forma directa la accion osteoblbtica.c~) 

El diagnostic0 diferencial incluye m a  serie de entidades nosologicas que 

pueden simular o producir osteoporosis. Ademhs de la osteoporosis primaria o 
involuntiva, se incluyen las endocrinopatias, las neoplbias, 10s padecimientos 
hematologicos, las alteraciones mechicas, 10s padecimientos de la colagena o 

metablicos, las alteraciones nutricionales y la ostwmalaciao) 

Hoy en dia, en rubn del envejecimiento de la poblacion, el problema de la 

osteoporosis ha alcanzado una gran dimension la cual sigue incrementando no solo 
en EUA, sino tambibn en nuesho pais, debido a que el cuidado y tratamiento 
especializado de estos individuos es de gran importancia economica exigiendo una 
atencion inmediata.a) 

Actualrnente, no hay una clara y precis definition de la Vejez, ya que 

depende de la forma en d m o  es concebida. En principio es importante no dejar 
fuera dos acontecimientos implicados en el prixeso del envejecimiento:cn 

r El primero, es que a partir de la tercera dkcada de la vida, la sznecrdd se pone de 
manifiesto como una involution morfologica y fmcional que afecta a la mayoria de 
10s or&anos y sistemas y que conduce a una decadencia gradual en el desempeiio del 

individuo. 
r El segundo, es que la celeridad de su avance depende, en mucbo de factures 

ambientales y de la manera en como el individuo se adapta a ello. Se ha demostrado 
que el aumento en el niunero de acontecimientos que cambian la vida, repercuten 
en el increment0 de enfermedades presentes en la vejez. 



La edad a v w d a  es una etapa en la que son frecuentes las grdidas de seres 
quendos, amigos, habilidades fisicas y bienes materiales, y el deterioro de la salud 
del anciano depende del impacto de cada uno de estos acontecimientos. Es decir, 

cuando ocurren estas p6rdidas durante la vejez, se afectan las areas 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, social y fisic0.o) 

La OMS define a la salud como el estado de completo bienestar fisico, social 
y mental, y no solo la ausencia de enferrnedad. Esto crea la dificultad de como 
conceptualizar la salud en 10s ancianos, debido a la diferencia en la percepcion del 

concepto de enfermedad como tal (estado patologico) tanto por el como por sus 
familiares; asi, como del concepto de "sentirse enfermo", lo c&l provoca en primer 
termino conductas en respuesta a esa forma de perception y en segundo, impacta el 

medio psicolo&jca y social del individuo y el de su familiac3) 

Debido a lo anterior, se identifica a un individuo como "anciano" de acuerdo 
a la edad cronolbgica (vejez biolbgica); al deterioro psiwlogico (vejez psicologica) 
ylo de acuedo a su estatus social (vejez social); situaciones que no se presentan 
necesariamente al mismo tiempo y que cada una provoca cambios en la wnducta 
del individuo. En Mkxico, el increment0 constante en todm 10s grupos de edad, ha 
repercutido en la poblacion senil y su magnitud aumento de 1950 a 1980 en 178% y 
para el alio 2000 su aumento seri del412%.(1) 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

El conocimiento por parte de todos 10s Cirujanos Dentistas acerca de la 

osteoporosis. 

JUSTIFICACION DEL PROBLEMA. 

La mayoria de 10s odontologos tratan a 10s pacientes geriatncos, con 

enfermedades sistkmicas como la osteoporosis, desde un punto de vista dental 

unicamente. sin tomas en cuenta las caracteristicas sislemicas de la enfermedad. 

La osteoporosis es una de las enfermedades 6seas mas comunes que existe en 

pacientes geriAtricos, y que tiene una importante relacion con la cavidad bucal. 

La osteoporosis padecida por 10s pacientes gerihtricos, no es importante para 

el tratamiento bucodental. 

OBJETNO GENERAL. 

Informar a 10s Cirujanos Denetistas, involucrados en el tratamiento 

bucodental de las caracteristicas y tratamiento de la osteoporosis. 

r Histologia y Embriologia del Hueso. 

r Osteopatias. 



r Definition de Osteoporosis. 

r Fisiopatologia. 
r Clasificaci6n. 
+ Etiopatogenia. 

r Factores de Riesgo. 

r Caracteristica Clinicas. 
Caractcdsticas Radiograficas 

r Prevention. 

r Tratamiento. 

Se llevara a cabo una recopilaci6n y adis is  retrospectivo sobre la 

osteoporosis. 

Se acudid al Centro MBdico Siglo XXI del IMSS, para recopilar information 
sobre la osteoporosis. 

MATERLAL. 

- Computadora Acer Power. 
- Programas: Windows 98, Microsofl98, Works 98. 

- Internet. 
- lmpresora Cannon BJ I WO, con inyeccion de tinta. 

- Hojas Bond tamaflo carta. 
- Scanner. 

- Radiografias. 

- Fotografias. 



HISTOLOG~A Y EM BRIO LOG^ DEL HUESO. 

El hueso, o rejrdo dseo, es una forma dura de tejido conectivo y constituye la 

mayor parte del esqueleto. lncluye cBulas y una matriz intercelular (suslancia 

fundamental). La matriz intercelular del hueso tiene dos wmponentes 

fundamentales: 

* Un compnente Q&&Q que constituye el 35-30% del total de la estructura 

bsea, y estA constituido fundamentalrnente por una matnz de colageno t i p  I, la 

cuil contribuye en gran medida a la fuerza y elasticidad del hueso, 

mucopolisa&ridos, proteolipidos, fosfoproteinas y glucoproteinas no 

colagenas.cr) cn 

+ Un compnente i&yg&@ que constituye el 65-70% del total de la estructura 

bsea, del cuU, su compnente m&s imponante es la hidroxrapa~ira. Tambien 

esta constituido p r  sales inorganicas, las cuales incluyen fosfaro de 

calcio(aproximadamente 85%), carbonate de calcio (10 %) y pequeiias 

cantidades de fluoruro de calcio y fluoruro de rnagne~~:,~. De estas sales 

inorghicas dependen la dureza y rigidez del hueso. La mayor concentraci6n del 

compnente mineral se encuentra en el hueso cortical que constituye 

aproximadamente el 80% de la masa osea.(a)cs) 

La masa 6sea estA constituida p r  dos t i p s  de hueso: el hueso esponjoso 6 

hueso trabecular, y el hueso compocro d derno.c,j 

El hueso esponjoso incluye trabkculas imgulares delgadas o tabiques que 

que se ramifican y unen entre si para fonnar una rama reticular, cuyos espacios de 
intercomunicacion estAn llenos de mkdula osea. El hueso compacto tiene aspecto 

solido, salvo en lo que respecta a 10s espacios microscbpicos. No puede hacerse un 

limite exacto entre 10s dos t i p s  de tejido oseo, y las diferencias entre ellos 

dependen d l o  de la cantidad relativa de sustancia solida y el tamaiio y numero de 

10s espacios en ellaca) 



A m b s  contienen 10s mismos elementos histol0gicns, tanto el hueso 
trabecular coma el hueso compacto se encuentran en cualquier hueso del esqueleto, 

per0 la cantidad y distribucibn de cada uno de ellos vu ia  notab1emente.n) 

Cada hueso, except0 en sus caras articulares, esth cubierto pot un 
revestimiento de tejido conectivo especializado llamado periosrro. Una c a p  de 
tejido conectivo semejante, per0 menos desmollada es el endosrro, el cuhl recubre 

la cavidad medular y 10s espacios rnedulares.~ 

El hueso esponjoso tiene una eshuctura simple que incluye t r a k u l a s  o 
Ihninas que fonnan una red, cuya disposicibn depende de las funciones mechicas 

al que es sometido cada hueso en particular. Las trabkulas incluyen un niunero 
variado de l h i n a s  en las que hay cavidades pequefias o lagunm que contienen las 
celulas oseas u osteocitos. De cada laguna salen en sentido radiado muchos 

conducrillos, que penetran en las l h i n a s  adyacentes para m i n e  a 10s de las lagunas 
vecinas.ro) 

En el hueso compacto, las l h i n a s  e s i h  dispuestas en forma irregular, debido 
a la distribution de vasos sanguinws que nutren el hueso. El hueso esth atravesado 

por conductos longitudinales, denominados conductos de Havers.fFig.1) De las 
caras periosticas y endosticas, 10s conductos de Volkmnn llegan al hueso en 
direction perpendicuar y comunican con 10s wnductos de Havers. Por ello hey un 

sistema continuo y complejo de conductos que incluyen vasos sanguineos y newios 

6x0s. r, 

Cada conducto de Haven esii rodeado pot un nivnero variable de I h i n a s  
conckntricas ( aproximadamente de 8 a 15 lh inas) ,  por lo que, las Ihninas de la 
matriz Osea, las celulas y el conducto central constituyen el sisrema de Havers u 
osteono, la cuil  es la unidad estructural del hueso compacto. Dado que 10s 
sisternas de Havers e s t h  orientados principalmente en el sentido longitudinal del 

hueso, en corte transvenal 10s conductos aparecerh como orificios redondos 
rodeados por l h i n a s  conckntricas anulares, yen el corte longitudinal 10s conductos 

tend& aspect0 de b rdes  largos entre columnas de Iaminasc4) (Fig. 1) 



Trabeculado 
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Fig. 1 



Los sistemas laminares e s t h  delimitados poi una capa delgada de matriz 
modiftcada denominada linea de cemenfoctdn.(Fig. 2) 

Fig. 2 

Ademb de las fibras osteocolagenas incluidas en las llminas, se encuentran 
haces coligenos gruesos ofibms de Sharpey (Fig. 3) en las capas externas de hueso. 

Son fibras que pasan del periostio a las lhminas circunferencial externa. Estiin 
rodeadas por una zona esbecha de matriz no calcificada o parcialmente calcificada. 
Las fibras de Sharpey sirven para fijar firmemente el periostio al hueso, y son 



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. lncluye dm capas. aunque no pueden distinguirse exactamente una de la 

otm. La capa extern es de tejido conectivo fibroso y wntiene una red de vaos  

sanguineos. La c a p  intema esta hecha de tejido wnectivo m b  laxo. En el adulto, la 
c a p  intern contiene numerosas dlulas conectivas fusifonnes, que al estimulane 

se activan, coma por ejemplo en el caso de hc tum.  En eslas circunstancias 

aparecen 10s osteoblastos.[4) 

Endostio: Es una c a p  delicada que tapiza las cavidades medulares y se 
extiende wmo revestimiento en el sistema de conductos del hueso compacto. 

lncluye tejido reticular condensado que tiene potencialidades osteogknicas y 
hematopoy6ticas.cr) 

Se han identificado tres t i p s  celulares del hueso: osteoblarros, osreocitos y 

oste0clasros.c~~ 

Osteoblastos. Son de origen mesenquimal, y su funcion principal es la 

formation de hueso a travez de la osteogdnesis. En concecuencia, es capaz de 

producir colhgeno, osteocalcina y otras sustancias biologicas. Se encuentran junto a 

la superficie del hueso, en donde se depsita la matriz osea. Varian en forma y 
algunos de ellos son clibicos y otros pir;imidales y se encuentran en una capa 

continiz. Su nucleo es grande, y el citoplasma mueslra basofilia intensa, lo que 

sugiere la presencia de nucleoproteinas de ribosa que guarda relacion con la sintesis 

de 10s componentes proteinicos de la matriz 6sea.o 

Loo osteoblastos contienen fosfontasn alcr~lino, por lo que guardan relacihn con 

la elaboration de la matriz y su calcificacion.cn 

Osteoeitos. Los osteocitos son osteohlastos que han permanecido incluidos en 

la matriz osea. Tienen un citoplasma debilmente basbfilo, y pueden observarse en 

su interior gotitas de grasa, glucogeno y grinulos finos. 



Los osteocitm tienen prolongaciones citoplasmaticas finas que se extienden a 

cierta distancia en 10s conductillos y salen de las lagunas. En el hueso en formation 

las prolongaciones osteociticas, se extienden m& del limite mencionado y hay 

contiguidad directa con 10s osteocitos adyacentes. En el hueso maduro casi no hay 

extension de las prolongaciones, pero 10s conductillos siguen siwiendo como una 

via para el intercambio de metabolitos entre la comente sanguinea y 10s 

osteocitos.(4) 

Osteoclastos. Los osteoclastos derivan del sistema mononuclear macrofagico 

y su accion se asocia a procesos de resorcion osea. Son celulas gigantes 

multinucleadas. Se encuentran en la superkicie del hueso, con frecuencia en 

excavaciones poco profundas conocidas como lagunas de Howship. Los 

osteoclastos provienen de la fusion de delulas uninuc1eadas.c~) 

La sustencia intercelular del hueso tiene aspect0 homogeneo, pero tambien 

tiene estructura ordenada.14) 

La que incluye aproximadamente 35%. esta principalmente 

integrada por fibros osteocoldgenos semejantes a las fibras colagenas del tejido 

conectivo laxo.  sta as fibras estan unidas por una sustancm espec;al de remento que 

consiste primordialmente de mucopolisacaridos acidos.cn 

El , . se localiza solo en el cemento intertibrilar y 

explica aproximadamente el 65% del peso del hueso. Los minerales se encuentran 

principlmente en forma de cristales de fosfato de calcio con estructura de opafrta. 

Los minerales se depositan como particulas densas dispuestas en relacion con las 

fibras ostrocolagenas. Las lagunas y conductillos estan bordeados por una c a p  de 
cemento organic0 especial que difiere del resto de la sustancia intercelular por su 

falta de fibrillas.r) 

La matriz osea esta dispuesta de forma caracteristica en capas o lh inas .  Las 

laminas provienen del depdsito ritmico y uniforme de la matriz 6sea.c4) 



El crecimiento 6 x 0  se inicia durante la vida embrionaria, y contink hasta 10s 

20-25 afios de edad, despuks se remodela de manera constante, redislribuyendo su 

matriz y 10s depbsitos minerales a lo largo de las lineas de fuerra, impuestas por las 

necesidades mednicas.o 

~ s t e  proceso de remodelacibn o recambio oseo, mantiene al hueso saludable, 

existiendo en condiciones nonnales un acoplamiento balanceado entre la sintesis y 

la resorcion 6sea. El tejido oseo con mayor actividad de remodelacibn es el hueso 

trabecular o esponjoso, porque aunque no constituye la mayor proportion de hueso, 

si represenla la mayor superficie.csi 

El proceso de remodelacion normalmente tar& cuatro meses y se caracteriza 

por un complejo intercambio funcional entre 10s osteoblastos y 10s oteoclastos. 

Despub de que se activan 10s osteoblastos en algun sitio determinado del esqueleto, 

10s osteoclastos reabsorben una pequefia cantidad de hueso, creando una laguna de 

resorcion. La fase de resorcion larda aproximadamente tres semanas en el hueso 

trabecular.cs) 

Mediante un fuelte acoplamiento, mediado por factores locales, 10s 

preosteoblastos son atraidos a la laguna resortiva y, luego de un proceso de 

maduracion de cinco a seis dias, el osteoblasto maduro podrh llenar la cavidad con 

nuevo tejido 6seo ~ s t e  proceso tarda aproximadamente tres meses, por eso no debe 

llamar la atencion que muchas osteopatias de origen metaMlico efecten este 

componente de manera desproporcionadacs) 

Despues de una fractura, hay hernorragia de 10s vasos que se rompieron, y 

consecuentemente se lleva a cabo el proceso de coagulation. Los fibroblastos en 

proliferacion y capilms invaden el coagulo y forman el tejido de granulacion, lo 

que & lugar a la formation del calloprt!vro o calla inicial. El tejido de granulacion 

se transforma en tejido fibroso denso y mAs tarde en una masa de canilago. Este es 

el calla temporal que une las cabos fracturadosw 



Se desmollan osteoblastos a m i r  de endostio y perjostio, y se deposita 

hueso esponjow, que progresivamente substituye al cartilago del callo temporal, en 

forma semejante a lo que ccurre en la osificacion endocondral. Asi se logra la union 

osea de la fractura. El callo h, inicialmente esponjoso, experlmenta 

reorganization en hueso compacto y se reabsorbe el exceso de hueso.cr) 

El ordenamicnto cronologico de la formaci6n de callo despues de una lesion 

osea indica la multipotencialidad de las cWulas del periostio y de las del endostio. 

Despues de una lesion, el caracter de la diferenciacion celular depende del riego 

sanguineo. lnicialmente el riego sanguineo de la wna es deficiente, por lo que la 

diferenciacion de las celulas se hace en direction de 10s fibroblastos y de 10s 

condroblastos. Despuk del crecimiento y penebacion de v a m  sanguineos aparecen 

10s osteoblastos.c+ 

Las vitaminas y las hormonas participan en forma imponante en la osificacion 

y mantenimiento del hueso. Por ejemplo, en la carencia de vitamina D bay defmtos 
en la absorcion de calcio de 10s alimentos y disminuye la concentracion de fosfato 

en plasma sanguineo. En los nifios, b t o  produce raquirrsmo. La matriz cartilaginosa 

y el tejido osteoide no se calcifican completamente, y el disco epifisiario se 

engruesa y es irregular. En Ins adultos, b t a  carencia de vitamina D causa 

disminucion de la concentracion de calcio en el hueso, lo cual se denomina 

oaeomalacrucs) 

1.a carencia de vitamina C produce un transtorno desconccido como 

escorbufo, que se caracteriza por incapacidad del tejido de origen mesenquimatoso 

para producir y mantener fibras y sustancia fundamental. ~ s t o  causa destmccion de 

las tibras osteocolhgenas y disminucion de la production de mahiz orghica en el 

hue so.^) 

En la deficiencia de vitamina A hay disminucion en la velocidad de 

crecimiento esqueletico y alteration de Ins procesos de remodelacion.[*) 



Las hornonas modifican en forma importante el desarrollo y conservacion de 

10s huesos. La hormona de crecimiento de la adenohip6fisis es esencial para el 

crecimiento oseo normal, por lo que la falta de hormona de crecimiento produce 

enanisma y, el exceso de su production producira giganrismo. La hormona 

paratiroidea regula la resorcion de hueso y rige la extraction de calcio de la sangre. 

La accion de la hormona paratiroidea parece ser opuesta a la de la tlrocalcitonina. la 
c d l  inhibe la activjdad de resorci6ncq 



Existen varias enfermedades que afectan el balance oseo . alterando la 

formacion y la resorcion del hueso. Estos cambios en la masa osea, aumentan el 

riesgo de fractum. Entre Ctas enfermedades estan: la enfermedad de Paget, 

osteogknesis imperfects, osteomielitis, osteomalacia, y la osteoporosis. 

a) Osteitis Deformante (Enfermedad de Paget) 

La enfermedad de Paget es una de las enfermedades esqueleticas cronicas m& 

comhes. En sentido estricto es una transtomo focal de remodelamiento oseo en 

uno o m!is huesos, aunque en ocasiones puede diseminarse. Histol6gcamente. el 

primer signo consiste en una extensa resorcion de hueso, efectuada por celulas del 

t i p  de 10s osteoclastos, seguida por la sustitucion de  la mMula osea normal por 

tejido conjuntivo fibroso y vascular. En ciem etapa de la enfermedad, el hueso que 

ha sido reabsorbido es sustituido por denso hueso trabecular y de tibras gruesas, 

organizado de forma irregular. La apancion de dep6sitos irregulares y 

frecuentemente rapidos de nuevo hueso da lugar a un aumento en la cantidad de 

lineas de cement0 prornlneotes e irregulares, lo cual da al hueso el caracteristtco 

aspect0 en "musoicu ' ' .co~ 

Este transtomo afecta a! 34% de las personas mayores de 50 aAos, y al 

10-15% de 10s mayores de 90 aiios. Hay un ligero predominio en hombres y existe 

una predisposition geneticam 

Apesar de que se han reallzadc inurnerab!es ?studios, s i  dcsconoce 13 

etiologia de la Enfermedad de Paget, aunque probablemente el factor inicial sea una 

infection viral osea lenta, posiblemente por un paramixovirus del tipo de la 

parotiditis o del virus sincicial respiratorio, que muta y en un determinado momento 

tnduce el increment0 de citoquinas que estimulan la proliferacion y actividad 

osteoclastica. La anormalidad prtmana es la actividad osteocl&tica aumentada (fase 

osteolitica) seguida por una actividad osteobl&tica que da lugar a la formacion de 

hueso altamente vascularizado y propenso a fracturas patologicas.o 

Fisiopatologia. El signo caracteristico de la enfermedad de Paget es la intensa 

resorcibn de hueso que colnctde con cierto aumento en la formacion de hueso. 



En la etapa temprana de la enfennedad predomina la resorcion osea, y 10s 

huesos eskh muy vascularizados. Esto ha sido denominado como fare 

osteop)rdtico, osteoliriw o destructiva de la enfermedad. Posterionnente, la 

excesiva resorcion va seguida muy de cerca por la formacion de nuevo hues0.(6) 

En una segunda fase, denominadafare rnixra de  la enfermedad, la velocidad 
de la formacih de hueso va aparejada con la resorci6n, de modo que la mapitud 

del increment0 en la transformation del hueso no se refleja en el equilibrio general 

del calcio. A medida que disminuye la actividad de la enfemedad, puede ocumr 

una disminucion progresiva en la resorcibn del hueso, dando lugar finalmente a 

hueso durn, denso y menos vascular, y a un equilibrio de calcio extemo positivo, lo 

que se denomina fare osfeoplricica o esclerdtica.(6) 

Los niveles de fosfatasa alcalina e s t h  aumentados, y aunque la resorcion osea 

eleva la liberacion 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 es normal o se encuentra un poco elevada. Cuando se 

produce desequilibrio entre la formacion y la resorcion de hueso, como sucede 

despues 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 pequeiios pdptidos que contienen hidroxiprolina se encuentra aumentada 

en la enfermedad de Paget, reflejando el aumento de la resorcion osea, ya que la 

hidroxiprolina que es un aminoacido liberado durante la resorcion osea no vuelve a 

ser utilizada para la formacion de nuevo hueso.(61 

Manifestaciones Clinicas. La mayoria de !on pacieates son asintornaticos, 

aunque el cuadro clinic0 varia segun 10s huesos comprometidos y del estadio en que 

se encuentre la enfermedad. En estos individuos se descubre la enfermedad debido a 

los datos radiologicos encontrados mediante un examen de pelvis o colurnna 
vertebral a causa de olra enfcrrnedad o rnolestia, o lambien por encontrarse elevada 

la concentracion de fosfatasa alcalina. Otra caracteristica es la formacion de una 

tumoracion o deformidad gradual de un hueso largo. Estos individuos desarrollan 

un transtorno de la marcha debido a la longtud desigual de las extremidades 

inferiores, y al cambio de la distribucion de las fuelzas mechicas en las piernas. Es 

frecuente que exista dolor en la espalda y extremidades inferiores.c.r,(61 



Poi lo comb el dolor es sordo, per0 en ocasiones se le describe como de 
"pmhlada". La audicibn se pierde debido a la afeccion directa de los huesecillos del 
oido intemo.cb) 

Caraderistkas Radiogrdficas. Los signos radiolbgicos de la enfermedad de 
Paget dep& & la fsse en que se encuentre la enferrnedad. Los huesos pdlvicos 
son 10s rnk afectados, seguidos por el femlir, 10s huesos del crhneo, la tibia, la.  
vtrtebras, lm claviculas y las costillas. Generalmente 10s huesos pequefios no son 
afectah. En 10s huesos largos las Breas de reabsorcion se inician en uno de 10s 

extremos del hueso y progresan hacia el otro lado del mismo hueso avanzando 
como un brde en forma & V, produciendo expansion de la cortical.(6) ( Fig.4). 

Fig. 4 
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Por lo regular el drea de reabsorcion es seguida por una zona de densidad 

aumentada que represents Ia formation de hueso en la fase mixta de la enfermedad. 

En general el hueso estii agrandado, con la corteza arnpliada en un patron grueso y 
la densidad aumentada. Con frecuencia, se observan lineas radiolCcidas 

perpendiculares en 10s huesos largos encorvados, especialmente en el femk y la 

tibia. El remodelado del hueso sigue las lineas de stres producidas por la traccion 
muscular y la fuem de p v e d a d ,  siendo responsable del caracteristico 

encorvamiento lateral del femk y de la tendencia de la mayor parte deI hueso 
denso a depositarse en el lado cbncavo del hueso encorvado.cb) 

En el crineo, en la f ax  mixta, hay agrandamiento y engrosamiento de la 

Ihina externa, con amento irregular de la densidad bsea, frecuentemente en 

fonna moteada. Los cambios en la pelvis consisten en una combinacion de 

resorcion y formaci6n bsea y se acompah de un engrosamiento del borde pdlvico, 
lo cual es una caracteristica de la enfernredad de Paget. (6) (Fig.5). 

En la fase esclerbtica de la enfermedad, el hueso rnuestra aumento uniforme 

en la densidad, d a d o  a1 hueso un aspect0 de "marfil" (6) 

Fig. 5 
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Trahmiento. La mayoria de lm p i e n t e s  con enfermedad de Paget no 

requieren tratamiento, puesto que la enfermedad se encuentra muy localizada y no 

causa sintomas importantes. Las posibles indicaciones teraphticas incluyen dolor 

oseo penistmte, wmpresi6n neural, deformidad rhpidammte progresiva que causa 

alteraciones incapitantes de la postura y la marcha, hipercalcemia, insuficiencia 

wdiaca congestiva con gasto elevado. Puede ser util el uso de 10s AINEs.(6, 

La calcitonina subcutanea suele reducir el dolor &o, mejora las lesiones 

osteoclhsticss, y disminuye el gasto cardiaco, aunque el 2Q% de 10s pacientes a 10s 

que se le aplica la calcitonina presentan Dauceas y po1iuria.o 

La enfermedad articular degenerativa se caracteriza por Mrdida del cartilago 

articular y por hipertrofia del hueso. La mteoartritis y la artritis hipertr6fica son 

sinbnimos de la enfermedad articular degenerativa. De todas las personas que 

presentan signos de enfermedad articular degenerativa, el 85% son mayores de 70 
aiios de edad. Aunque todos presentan cambios radiologicos indicando la existencia 

de osteoamitis, no presentan molestias musculoesquclCticas. En personas jovenes 

se han encontrado cambios identicos a 10s cambios degenerativos de la edad 

avanzada cuando el cartilago a sido ddado  por lesion, infeccibn o deformidades 

conghitas. Los mecanismos exactos de la perdida de cartilago en la osteoamitis no 

han sido definidos, pero el estress y 10s cambios del hueso subcondral contibuyen 

al dat?0.(6) 

El cartilago articular, el hueso subcondral, y la dpsula articular disipan las 

fuerzas del peso soponado y de la funcion articular. El cartilago articular tiene 

propiedades de compresibilidad y elasticidad debido a la presencia combinada de 

tibras de colageno y proteoglicanos. El cartilago articular contiene un tipo hnico de 
colhgeno, llamado coligmzo Iipo N Las tibras 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 

moleculas de proteoglicanos enlazan a un gran niunero de mol6culas de agua. AI 

comprimir el cartilago, 10s proteoglicanos liberan agua, la cual se recupera al 

desaparecer la fuerza de comped6n.c6~ 



En el canilago adulto normal, 10s condrocitos ya no sintetizan DNA ni se 

dividen, pero 10s procesos patolbgiws de la osteoartritis reactivan la sintesis de 

DNA y la division celular, dando como resultado la formacion de racimos de 

condrocitos en el cartilago osteoamitiw.(6~ 

En las lesiones degenerativas del canilago articular, el tamaiio de las 
moleculas de proteoglicanos se reduce , ya sea por depdacion o por sintesis 

aiterada, lo cual indica que el aumento de la degradacibn y sintesis de matriz 

cartilaginosa ocurren a1 mismo tiempo. Aparentemente, a medida que las iesiones 

progresan, las actividades sinteticas no alcanzan a mantenerse al nivel de 10s 

procesos degenerativos y sobreviene una p2rdida progesiva de  cartiiagoc61 

Durante 10s procesos de r e p m i o n  no se l o g a  restablecer la arquitectura 

orisnal de las fibrillas de colhgeno y se deposita colhgeno t i p  I en lugar de 

colageno tipo 11. Al mismo tiempo continua la esclerosis del hueso subcondral, y se 

desarrollan sobrecrecimientos del hueso marginal.@) 

D i v e ~ s  estudios sugieren que 10s procesos de uso y desgaste desempeiian un 

papel central en el inicio del proceso degenerativo en el cartilago. El desarrollo de 

la osteoartritis es lent0 en 10s miembros paralizados.(6) 

Manifestaciones Clinicas. La osteoartritis se divide en osreoortritrr prinioria 

v os~eoartrrtis secrmdaria. 

En la osteoartritis primaria no se encuentra una alteracion o causa 

predisponente, y 10s sintomas ususales de la enfermedad se inician despues de la 

quinta o sexta dkcada de la vida. En la osteoamitis secundana se llega a encontrar 

una alteracion o lesibn subyacente y 10s sintomas clinicos se inician a una edad mas 

temprana que en la osteoartritis pnmaria. En la osteoartritis secundaria se afectan 

con m& frecuencia articulaciones linicas 

Existe dolor confinado a ias articulaciones, especialmente duarante el 
movimiento o al soportar peso. El dolor se describe como "punzante". Los 

pacientes se quejan de rigidez articular; esto ocurre despues de la inactividad y 

cede a 10s pocos minutos de reanudar el movimiento. En la manana, la rigidez dura 

solo poco tiempo (dwa unos minutos).ch) 



Al eximen fisico, las articulaciones muestran una disminuci6n en la amplitud 

del movimiento, dolor local a las palpaciones, agrandamiento oseo y crepitaciones. 

En la osteoamitis no son frecuenies el eritema y el calor.c6) 

Cuando la osteoarvitis afecta las articulaciones interfalbgicas distales de los 

dedos conduce al agrandamiento 6seo de la aniculacibn fonando  nMulos. Estos 

n6dulos. localizados dorsalmente cn la bax de la falange terminal, se denomillan 

nddulos de Heberden, 10s cuales evolucionan incidosamente y sin dolor.c6) 

Subsecuentemente, la inflamacion inicial relativamente suave y dolorosa es 

sutituida por un a p d a m i e n t o  duro, bseo e indoloro. Los nMulos de Heberden son 

mis  comunes en las mujeres que en 10s hombres, teniendo una predisposicibn 

hereditaria.c6) 

La osteoartritis de las muilecas, 10s codos y 10s hombros es relativamente 

m a .  Sin embargo, un traumatismo ocupacional favorece el desarrollo de la 

enfermedad articular degenerativa. En la osteoartritis leve de la columna verterai, 

10s pacientes se quejan de rigidez, dolor y disminucion del movimiento del &ea 

afectada La osteoarlritis de la cadera es quizi la forma mis incapacitante, con 

bastante pkrdida de la funcion en 10s estadios avanzados. El dolor en la ingle, en 

ocasiones referido a la rodilla, y la Nrdida de la amplitud del movimiento son 10s 

hallazgos mas significativos.c6, 

Tretsmiento. Deben tomarse medidas para eliminar 10s traumatismos 

excesivos y recumentes. Debe iniciarse un programa de reduccion de peso en 10s 

pacientes con sobrepeso. Se recomienda el ejercicio moderado, F r o  d e k r i  

evitarse la actividad vigorosa que produce dolor prolongado e incomodi&d.(6) 

El acido acetilsalicilico en dosis de 2 a 4g. por dia, es el medicamento de 
eleccibn para aliviar el dolor. L a  indometacina en dosis de 25mg tres a cuatro 

veces al dia proporciona alivio en pacientes que no mejoran con 10s salicilatos. El 

calor local es util en muchos pacientes con enfermedad articular degeneratiza leve. 

En la afeccion ariicular grave, la fisioterapia con rayos iniiarrojos, ultrasonido o 

fomentos calientes ayuda a aliviar el dolor.(6) 



Es una enfermedad de mecanismo deswnocido, de grado variable de 

intensidad, transmitida como una enfermedad autos6mica dominante y asociada 

con esclerosis azul y, mas tarde, con sordera. Aunque la enfermedad puede 

manifestarse in utero y en el period0 neonatal, otros casos no son detectados sino 

hasta la nifiez. La organization del coligeno en el hueso y i;n la pie1 es anormal, 

psiblemente por defect0 genktico de la sintesis del coligeno t i p  I tanto del hueso 

como de la pie1.s) 

La osteogenesis imperfects tiene manifestaciones clinicas en el ojo causando 
esclerotica azul, sordera progresiva, fracturas multiples, afecta la laxitud de 10s 

ligamentos de las articulaciones, y la pie1.c~) 

Manifestaciones Clinicas. Una caracteristica sobresaliente de esta 

enfermedad es la production de fracturas multiples a consecuencia de 

traumatismos triviales. Cuando se descubren fracturas intrauterinas puede hacerse 

el diagnostic0 prenatal. Por lo comun despues de la pubertad disminuye la 
frecuencia de las fracturas, aunque psterionnente pueden puede reinstalarse la 

propension de las fracturas, especialmente en la mujer despues de la menopausia. 

Tambien se observa encorvamiento de la extremidades, osteoporosis, la cuhl es 

visible en el estudio radigrifico, aun en la ausencia de fractura. La boveda 
craneal tiende a ser prominente en ambos lados, y la cabeza y la cara adquieren una 

configuration triangular.s, 

El h i c o  signo importante en el j o  cs la alteracibn de !i? esc!ero!ica, quc: 

puede mostrar diversos tonos de azul. Existe sordera progresiva, la cual muestra 10s 

caracteres clinicos de la otosclerosis, que comienza a edad vanble, de progresion 

constante y probabilidad de ~niciarse durante el embarazo. En algunos casos la 
mernbrana limphica es m b i h  azul(6) (Fig.6) 

La laxitud de las uniones articulares es una de las cuatro caracteristicas 

primordiales de la enfermedad. Esto causa p r  lo menos parcialmente, pie piano, 

cifoscoliosis y luxacibn habitual de las articulaciones. La debilidad de 10s 

ligamentos y tendones, causa de dcha laxitud articular, ocasiona la ruptura de 10s 

tendones cuando se hacen esfuerzos pequeiios. 



En 10s pacientes con osteo@nesis imperfscta es c o m b  encontrar hernias, 
LOS dientes son tipicamente pequefios, deformes y de color amarillo azulado.t6) 

Fig. 6 

La osteomieitis es la infeccibn 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.{g) 

Aproximadamente el 90% de 10s casos de osteomielitis son provocados por el 

estajilocc~co uureus, sin embargo, cualquier @men puede ser causal de la 

infeccibn del hueso. En 10s ultimos d o s ,  se ha observado un progresivo aumento 

de jnfecciones oseas por gkrmenes que antes era rarisirno que se presentaran, como 

por ejemplo, la salmonela tifica, el bacilo de Kwh, osteomielitis causada por 
estreptococos, osteomielitis por Gram negativos.c~o) 

A peser & que el estafilococo aureus contmlia siendo el gemen c a m 1  ccri 

mayor fiecumcia, 10s gkmenes Gram negatives han aumentado su fiecuencia 
como causa de infeccion osea, especialrnente en pacientes con alteraciones 

inmunolbgicas, en personas de edad avanzada.(lo) 

El gknnen causante de Ia osteomielitis puede llegar a1 hueso p r  dos vias: por 
vio hematogena o por viu directacio) 

La osteomielitis hematbgena puede presentarse cuando el germen llega a1 

hueso m W o  por el torrente sanguineo. Esta osteomielitis se locdiza en huesos 
con una buena irrigation sanguinea y abundante mtdula bsea.(q) 



En niitos, los lugares frecuentes son 10s huesos largos. Debido a que dwante 

la adolewencia la gray1 sustituye a la mMula osea, disminuye sustancialmente la 

vasculatura del hueso, por lo que la ostwmielitis en 10s huesos largos es rara en 10s 

adultos. En cambio, las vertebras son la localizacibn mis frecuente de osteomielitis 

en 10s adultos. Los pacientes sometidos a hemodialisis son esgecialmente 

predispuestos a la osteomielitis hematogena, la cual puede rnanifestarse en otros 
huesos como la clavicula y la pelvis.c~o) 

En forma caracteristica, la infection persiste durante varios dias o sernanas, 

en una zona lesionada por un traurnatismo, por radioterapia, u otras causas.cn 

En pacientes con insuficiencia cardiaca, diabetes o arteriwsclerosis de las 

extremidades inferiores, 10s germenes pueden alcanzar el hueso penenando por las 

partes blandas a navQ de una herida cuthnea La ostwmielitis del c d n e o  es 

producida habituslmente por infecciones de origen dental 6 de lo$ seoos 

paranssalesc9) 

La osteomielitis por via directa genetra en el hueso a nav& de fracturas 

expuestas, por reduccion qu i~ rg ica  de fracturas cerradas, traumatismos penetrantes 

6 procedimientos quinirgicos en el tratamiento de afecciones oseas articulares no 

traumaticas. La mayoria de las infecciones por protesis ortopkdicas se d e k n  a la 

contaminacion bacteriana dwante la intewencion quiri~rg~ca.o,~o) 

Debido a la rigidez del hueso, la inflamacion en la cavidad medular ocasiona 

un aumento de la presion intracavitaria que provoca disminucibn del flujo vascular, 

isquemia, trombosis vascular y necrosis osea. LQS fragmentos de hueso 

desvitalizado se denominan secuestms bsms La lnfeccibn puede extenderse a 

travez de la cortical ocasionando supuracion subperiostica y perforar el periostio 

formando abcesos de partes blandas o fistulas que drenan a travez de la piel. En las 
infecciones persistentes de 10s huesos largos, se puede formar hueso nuevo 

denominado involucre, alrededor de la inilamacion.c9) 

Manifestaciones Clinicas. La ostwmielitis hematogena aguda se presenta 

con dolor en la zona del hueso afectado, hay fiebre, que en ocasiones precede al 

dolor durante varios dias. Puede h a k r  un antecedente traumatic0 en la zona 

afectad8.m 



Existe hipersensibilidad a la presi6n y tumefaccion en las panes blandas 

alrededor del hueso, que se acompafia de dolor a1 movimiento. Las alteraciones 

radiologicas suelen tardar tres semanas o m& tiempo en aparecer, y poder asi, 

realizar el diagnostico.c9) 

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, n i  con analgksicos, p r o  el dolor si cede con movimiento.c9) 

En forma tipica, la fiebre es minima o esth ausente. Hay hipersensibilidad a la 

palpation y a la percusion sobre el hueso afectado, espasmo muscular vertebral y 

rigdez.0) 

Las pricipales alteraciones radiogrificas, que sparecen varias semanas 
despub del comienm de la infeccibn, incluyen la erosihn de la placa 6sea, el 
estrechamiento del espacio intervertebral y la destruccibn osea con pCrdida de 
altura vertebral.cg) (Fig. 7) 

Fig. 7 



La osteomielitis postraumatica y la osteomielitis procedente de un foco de 

infection contiguo, ocasionan combinaciones variables de dolor local, fistulas e 

inflamacion de Ios tejidos blandos, o abscesos que cubren el hueso afectado. En 

estas fonnas de osteomielitis, las alteraciones radiogiificas incluyen destruccion 

dsea, fomaci6n de ireas de radiotransparencia, secuestros radiopacos e 

Fig. 8 

h osteomielitis cronica generalmente ocasiona dolor oseo episbdico, 

drenaje intermitente y persistenle de las fistulas o infecciones de las partes blandas 

que rodean a1 hueso afectado. Las exacerbaciones agudas de dolor y el desarrollo 

de abscesos subcutheos se producen cuando el cierre de las fistulas obstruye el 

drenaje. En ocasiones, la osteomielitis permanece latente durante meses o ailos.cg) 

Tratamiento. El tratamiento principal de &as fomas de infeccion osea 

consiste en ma combinacion de cirugia y antirnjcrobianos. El paciente suele rectbir 

tratamiento antimicrobiano durante un period0 minimo de tres semanas despubs de 

la intervencibn quinirgica.(~o) 

Se da el nombre de osteomalacia a un grupo de alteraciones en las que hay 

mineralizacibn defectuosa de la matriz orghnica del esqueleto del adulto, en el cual, 

]as masas de crecimiento epifisiaras e s t h  cerradas.is) 26 



Las causas principales de osteomalacia son: ingesta dietetics inadecuada de 
vitamina D, exposicion insuficiente a las radiaciones ultranoletas para formar 
vitamina D endogena, malabsorcion intestinal de vitamina D, acidosis cronica y 
defectos tubulares que producen hipofosfatemia, asi como la administraci6n 

cronica de difenildihantoina y otros anticonvulsivos.cs) 

Para que tenga lugar la mineralizaci6n de la matriz osea, se requiere una 
concentraci6n especial de calcio y fosfato en 10s sitios de mineralizaci6n.(s 

Aunque se desconoce cub1 es la concenmci6n optima de b tos  sitios, la 
mineralizacion no procede nonnalmente cuando las concentraciones de calcio y 

fkforo inorganico en el plasma son demasiado bajas. Otras condiciones necesuias 
para la mineralizacion incluyen funciones metabdlicas y de transporte normales en 
los osteoblastos y condrocitos, matriz de wlageno adecuada. Si el osteoblhto 

continha produciendo componentes de la matriz que no son mineralizados en forma 
adecuada, se presentan las camcteristicas tipicas de la osteomalacia. Si la 
calcificacibn contin&? siendo inadecuada, la producci6n de la matriz orghica 

(tejido osteoide) tambikn disminuye gradualmente. En la superf~cie del hueso hay 
un aumento de la formacion, cubierta por un raf6 osteoide inwmpletamente 
rnineralizado.~~~ 

La vitamina D no tiene un gran efecto direct0 sobre la mineralizaci6n 6sea. 

Su papel primano, despues de convertirse en sus metabolitos activos, es el de 
permitir la regulation y mejorar la absorci6n de 10s 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 concenbaci6n de calcio 
plasmAtico, aumenta la secrecibn de la hormona paratiroidea, y mhs tarde existe 
hiperplasia de las glbdulas paratiroideas. La alta concentracion de la honnona 

paratiroidea tiende a aumentar las concentraciones plasmaticas de calcio, per0 
tambien causa un aumento en la depuracion renal del fosfato, que a su vez produce 

hipofosfatemia. Los metabolitos activos de la vitamina D aumentan el transporte 
intestinal de fosfato, asi como la concentracion de fosfato d r i w .  Cuando la 
concentracibn del fosforo en el liquid0 exrtacelular disminuye por debajo del nivel 

critico, la mineralizacion no prosigue normalmente. En 10s grados intensos de falta 
de vitamina D, no pueden mantenerse 10s niveles normales de calcio en la sangre, y 
la fuerza de la mineralizacion disminuye aun m&m 



Manifestaciones clinicas. Las deformidades oseas por osteomalacia pasan 

inadvertidas. Los sintomas principales incluyen, dolor osea difuso de grado 

variable y sensibilidad osea. El dolor es muy intenso en las caderas y causa una 

marcha antalgica. La debilidad muscular es c o m b  en 10s pacientes con 

osteomalacia.cs) 

Un traumatismo minimo ocasiona frachira de 10s huesos involucrados. 

Cuando las wstillas e s t h  afectadas, se producen deformaciones graves del torax y 

hay colapso de las vertebras, creando una disminucion en la estatura del 

individuo.cs) 

Cancteristicas RadogrP;fica$. En la osteomalacia hay una disminucibn de  

la densidad 6sea ssoeiado con la pkrdida trabecular y con gradm variables de 

sdelgazamiento de la cortical 6sea. El hallazgo rnb especifiw que sugiere la 

presencia de osteomalacia es la presencia de bandas radiolucidas que varian desde 

unos cuantos milimetros a unos centimetros de largo, generalmente perpendiculares 

a la superficie del hueso. h st as bandas radiolucidas, sim&tricas, llamadas 

pseudofrc/urm o zonus de Looser, se presentan mAs a menudo en 10s sitios donde 

las anerias mayores cruzan 10s huesos, y se cree que son debidas a la tension 

mechica de la pulsation de estos vasos.(6) 

Traramiento. En 10s casos de osteomalacia debido a la ausencia dietktica 

de vitamina D o  a la exposicibn inadecnada a la luz solar, se administra vitamina 

D, en forma de calciferol, en dosis de 2 000 a 4 000 U.I. ( 0.05 a 0. I mg) diarias 

por via bucal, durante 6 a 12 semanas, seguida de wmplementos &arios de 200 a 

400 U.I. que son suticientes para prevenir el desarmllo de la enfennedadm 

Los pacientes con osteomalacia debida a malabsorci6n intestinal, es necesana 

la administracion de 40 000 a 100 000 U.I. (1.0 a 25mg) diarios de ritamina D por 

via bucal, ademas de grandes dosis dc calcio, por ejemplo 15 a 20 gr. de lactato de 

calcio al dia. En 10s casos en que el calciferol por via bucal no es efectivo, se 

adminisha por via parenteral, en dosis de 10 000 U.1. diarias, por ria muscular.c6) 



DEFINICI~N DE OSTEOPOROSES. 

Etimologicamente, osteoporosis significa "hueso proso". Osteoporosis es el 
tkrrnino utiIhdo para describir la enfermedad bsea m8s c o m b  de diversas 
etioIogias que se caracterizan por una disminucion gmralizada y progresiva de la 
masa bsea por unidad de volhen,  a un nivel menor del requerido para tener una 

adecuada funcion de soporte mechico, que determina la hgil idad del esqueleto, y 
que conduce a tener fracturas esponheas o por baumatismos rninimos. Es 
importante deskar que la reduccib de la masa &sea no se acompaAa de la 
reduction ride la cantidad de 10s elementos minerales de la matriz orgbnica.tii) 
(6dFig.S) 

Fig. 9 
Histolbgicamente, la osteoporosis se caracterim por un decrement0 del 

nrimcro y tamdo de las trabiculas del hueso esponjoso.Tambikn hay una reducci6n 
del grosor cortica! ;+ 

La masa bsea es la canridad de hueso que presenta un individuo en su 
esqueleto en un momento detenninado, la c u d  depende de la edad, raza y sexo. La 
cantidad de masa osea & uoa persona va amentando paulatinamente desde el 
nacimiento hasta alcanzar un valor mriximo, el c d l  se dcnomina '?pic0 de masu 

6sea". Este valor maxim0 se alcanza dalrededor de 10s 30-35 aKos de dad, y es 
cuando se considera que se tiene un esqueleto maduro. En bste periodo de tiempo, 
es cuando el individuo dispone de la mayor cantidad de mesa bsea de toda su vida. 

c~zflig. 10). 
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Fig. 10 

Desputs de que en la vi& adulta joven se alcanza la mkirna masa osea, hay 

un period0 de estabilidad antes de que empiece la p6rdida osea relacionada con la 

edad. Las mujeres pierden cerca de 35% de su hueso cortical y 50% de su hueso 
trabecular, y 10s varones pierden 25% de hueso cortical y 35% de hueso trabecular. 

For su mayor superficie, el hueso trabecular es mucho m h  activo en su 
metabolismo que eI hueso cortical . por lo tanto, reacciona mis a 10s carnbios en el 

estado rnincral.(~z~ 

Se ha identificado un modelo bifhico de pkrdida de hueso: una fase lenta y 
progresiva, debida a una rnenor actividad osteoblastica que ocurre tanto en hombres 

como en mujeres, y una fase acelerada y transitoria que se observa en las mujeres, 
de 4 a 6 afios despds de la menopausia. por un aumento de la actividad 

osteoclbtica. En ambos sexos, la fase lenta de pdrdida bsea comienza a 10s cuarenta 

aiios en el hueso cortical, y un poca antes en el hueso tsabecular. Esta grdida osea 

continin a un ritmo de 0.5 a I %  por d o  en ambos sexos, hasta que se hace m5s 

lenta o cesa, en una etapa mas tardia-(8) 



El hueso es continuamenre depositado por osteoblartos y reabsorbido por 
mteoclartos, lo cud1 se wnoce como Remodehci6n. El remodelado del hueso es un 

proeeso continuo durante toda la vida. Cualquier cambio en la proportion de 
fomacitm y resorcibn que ocasione que la resorcibn 6sea exceda a la fonnacion de 
hueso podria, por lo m t o  causar urn disminucibn en la masa bsea. En la 

osteopormis la masa 6ses se encuentra disminuida, indieando que la proporci6n de 
resorcibn bsea excede a la formacibn de hueso, lo c d l  tambikn indica, que la 
proporci6n de formacibn bsea es normal en la osteoprosis.cl3) 

La resorci6n y la formacibn osea normalmente estin ampladas. Sin embargo 
la proporcibn de remodelacion noes uniforme en todo el esqueleto, por ejemplo, la 

proporci6n de  perdida 6sea ea mayor en 10s metacarpus, eu el cuello femoral y 

en loa cuerpos vertebralea, y es menor en la diOrwis del femir, la dihfuis de Is 
tibia y en el crhneo. La mayoria de las superficies bseas estan "inactivas" y no 

intewienen nunca en la fonnacion ni en la resorcibn bsea. Se ha determinado que la 
formacion y resorcibn osea esthn acopladas en el espacio coma unidadea bseas 
remodeladoras. Existen areas de resorcibn que ssi e s t h  activas, las cuales se 

encuentran cubiertas de osteoclastos, creando una laguna de resorcibn. Las 
superficies de fonnacidn se caractenzan por la presencia de suturas osteoides y 

e s th  activas siempre y cuando se encuentren cubiertas por osteoblastos activos. 

Estas superficies activas e s t h  dishibuidas al azar y en puntos disperses en el 
esqueleto, pero la formacion y resorcion estin acopladas localmente como unidades 

dseos remodeladoras. Asi, el recambio osm serb alto cuando existan muchas 

unidades y bajo cuando existan p a s ,  y a menos da que ia Formac~On de hueso 
compense completamente a la resorcibn, la masa osea s e w  disminuyenda. Los 
datos obtenidos por numerosos estudios, que incluyen la microradiografia 

cuantitativa, indican que en la mayoria de 10s sujetos de edad avanzada la 
proporcibn de resorcibn es alta, mientras que la proporcibn de formacibn permenece 

a un nivel similar a1 de los adultos mzts jovenes.m)(13pig. 11)  
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La osteoporosis se clasifica en osteoporosis primaria y osteoporosis 

secundaria, se& si existe o noun proceso causante de la perdida 6sea. 

La osteoporosis primaria se subclasifica en osteoporavrs rip0 I u osteoporosis 
postmenopiusica que represenra el 95% de todos 10s casos, la c d l  aparece en 10s 20 

primeros ailos tras la menopausia y se caracteriza por Nrdida de mhs hueso 

esponjoso que de hueso cortical, lo que lleva tipicamente a fractwas vertebrales, 

que suelen ser del t i p  de "aplastamiento", y se relacionan con gran deformidad y 

dolor, asi como fracturas del radio distal. Este t i p  de osteoporosis se relaciona con 

la deficiencia de estr6genos, y se presenta en personas entre 10s 50 y 70 ailos de 

edad. La o.rfeaporosiJ tipo N u osteoporosis senil, que afecta a mujeres y varones de 

m b  de 75 ailos de edad, con igual perdida de hueso esponjoso que de hueso 

cortical, siendo tipicas las fracturas de cadera.c~a) 

La osteoporosis secundaria comprende alrededor del 5% de lodos 10s casos 

de osteoporosis. Sus causas pueden clasiticarse como endocrinas, (como por 

ejemplo el exceso de glucocorticoides, el hiperparatiroidismo, hipertiroidismo, 

hipogonadismo, diabetes mellitus), inducida por farmacos y otras susiancias (como 

por ejemplo, corticoides, etanol, tabaco, harbittiricos y heparina), o por causas 

diversas, como por ejemplo, inmovilizacion del individuo, insuficiencia renal 

cronica, sindrome de malabsorci611, enfermed pulmonar cronica, amitis 

rewnatoide.c~q 



No se ha definido cual es la causa de la disminucion en la masa osea asociada 
con la eda4  ni del aumento en la resorcion osea o de su Nrdida acelerada en la 
forma de osteoporosis que se presenta en las mujeres despues de la menopausia.(8) 

Los principles factores que contribuyen a la formacion de osteoporosis 
primaria son: la edad y la menopausia, las cuales se relacionan con la masa osea 
insuficiente y aumento de la Nrdida Osea, produciendo baja densidad osea, 

ocasionando fracturas por traumatismos minimos.(6) 

Las causas mhs frecuentes de osteoporosis secundaria son: 

Transtornos endoennos. El exceso exogeno y endogeno de gluoocorticoides son 
las c a w  endocrinas mhs frecuentes de osteoporosis. El efecto de 10s esteroides 

sobre el hueso se debe a la combinacion del aumento de la resorcibn Osea y a la 
disminucibn de la fomaci6n de hueso, ya que el efecto de 10s glucocorticoides es 
inhibir la formacion de hueso. La dosis de esteroides mayores de 7.5mg. por dia de 
prednisona puede causar perdida de masa osea, por lo que el control densitome.trico 
cada 6 meses es fundamental en el monitoreo de personas sometidas a tratamiento 
prolongado con esteroides. El hiperparatiroidismo tambiin interviene en la 

osteoporosis, debido a que increments la resorcibn osea. El hipogonadismo 
primario, la deficiencia de hormona de crecimiento, la insuficiencia ovirica 

prematura y la orquitis postparotiditis son causas d e  osteoporosis secundaria. No 
exbte evidencia cootundeote de  que la diabetes se asocie coo la producci6n de 
mteoporosis, p r o  en pacientes con diabetes t i p  I ma1 mntrolada, asaciada a la 

ma1 nutrici6n, la p&dida de calcio y fosforo en la orina y 10s transtornos 
metabblicos son c a w  de +rdida 6sea. La osteoporosis asociada a1 embarazo es un 
transtorno infrecuente; se presenta pot lo genereal, durante el tercer trimestre de la 
gestacion o en el posparto, con dolor lumbar, perdida de peso y hacturas 
vertebrales. Suele ocunir durante el primer embarazo. En el 15%20% de 10s casos 

de osteoporosis por el embarazo hay al@n transtorno preexistente que produce la 
osteoporosis. La lactancia puede asociane tambien con disminucion de la densidad 

6sea .n~ 



Enfemedades autoinmunes y cr6nieas. En las enfermedades autoinmunes 
la patogenia de la osteoporosis es a menudo multifactorial. 

La osteodistrofia renal puede presentarse en forma variada con 
hiperparatiroidismo. Asi mismo, puede presentarse comn enfermedad osea 
dinamica por intoxication por aluminio y con funcion osteoblistica alterah. El 

tratamiento de pacientes con osteodistrofia renal incluye el control cuidadoso de 
fosforo y una adecuada absorcion de calcio. Los pacientes con enfermedad 
pulmonar obsmctiva cronica y m a  hronquial e s l h  expuestos a desanollar 
osteoporosis, debido a la utilizncib de esteroides inhalatonos. La osteoporosis 

tambien es frecuente en pacientes con transtornos gaslrointestinales, debido a una 

rnalabsorcibn de calcio y vitamins D.cis1 

Las enfermedades rematicas se asocian wn osteoporosis localizada, en la 

cd l ,  la grdida osea local probahlemente se deba a la sinovitis asociada. La grdida 
osea se agrava con la administracion de conicoesteroides.cir, 

Debido a que existe una interaction enlre las cklulas hseas y la medula osea, 
la cual es esencial en la patogenesis de la osteoporosis, 10s transtornos de la mdula 
osea pueden ser causa de deshuccion bsea. Enbe las enfermedades hematologicas 
que causan osteoporosis, se encuentran el mieloma, linfomas y ieucemias, 
enfermedad methtica de la medula osea y anemias. Las lesiones esqueleticas en el 

mieloma son a menudo severas y progresivas y parecen obedecer a la produccion de 
factores activadores de osteoclastos e inhibidores de osteoblastos, producidos por 
las celulas del mielornac~r) 

Drogas y toxinas. Existe una amplia variedad de f h a c u s  que pueden alterar 

el metabolismo del calcio. Los anticonvulsivos alteran el metabolismo de vitamina 
D. La ingesta de antikidos con aluminio puede acompafiarse de deficiencia de 

fbsforo. Se ha observado osteoporosis durante el lratamiento con hepanna.(in 

Deficiencias nutricionales. La deficiencia de calcio y de vitamina D se asocia 

con osteoporosis u osteomalacia. Asi mismo, la deficiencia de vitamins K, de 
viramina C y 10s estados de desnuhcion, en 10s cuales la patogenia de la 

osteoporosis es compleja y multifactonal.c~n 



Transtornos geneticas. CieRos genes, incluyendo el de la vitamina D, genes 

de receptores de estrdgenos y de colageno tipa I han mostrado vanaciones que 
pueden influir en la densidad mineral osea. Tambien existen una sene de 

Vanstornos gen&icos que pueden predisponer a osteoporosis, como por ejemplo la 
osteoginesis imperfects, que es un transtorno hereditario del tejido conectivo en el 

cual existe sintesis anormal de colageno t i p  1.11n 



FACTORES DE RIESGO. 

Cualquier persona puede padecer osteoporosis, ssn embargo, ciertos factores 

aumenm la suceptibilidad de una persona a la enfermedad. Entre estos factores se 

incluyen:cl ]),In 

r Sexo fernenino~ 

r Ser caucasico o asiatico. 
r Personas rnayores de 45 aAos de edad. 

r Antecedentes familiares de osteoporosis. 
r En las mujeres, la menopausia prematura (antes de 10s 48 aiios de edad). 

t RernociOn qunirgica de 10s ovarios en la mujer antes de la menopausia. 

r Una ingesta baja en calcio durante la vida. 

t Un rnodo de vida sedentario, con poco o nulo ejercicio fisico. 

4 Tabaquismo. 

Alcoholismo. 

t Constitucion deigada, de bajo peso y huesos pequeilos. 

Nuliparidad. 

r Despues de la ~nenopausia. 

La menopausia se define como la fecha de la ult~ma menstruaclon, per0 

frecuentemente re usa este t6rmino para referirse a1 periodo climaterico e incluso a 

todo el periodo postmeno~usurjco.c~r~ 

Si la edad media a la que ocurre la menopausia es a 10s 50 aRos y la esperanza 

de vida de la mujer es de 30 arias, un lrrcio de la vlda v3 .a oocrrir tras la 

n~enopausia. El elimaterio es una etapa de lirnites poco precisos durante la cual se 

produce una erdida  gradual de la funcion ovhrica. La menopausra desacelera la 

produccion de estrogenos en las mujeres.(14) 

La deficiencia de esta hormona acelera la pkdida osea. Esta erdida osea 

ocurre de 3 a 7 aiios despues de la menopausia natural 6 de remover 10s ovarios 

quirurgicamente. La @rdida osea que se atribuye a la rnenopausia es de I0 a IS% 

del total.ou 



El hecho de que las mujeres tengan mayor predisposition a padecer 

osteoporosis, se debe a que los hombres nacen con una masa osea mayor y sus 

huesos tienden a crecer m& 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 c a u a  mAs importante es que los hombres no experimentan una 

pkrdida subita de hormonas como el que experimentan las mujeres. Las hononas  
sexuales de los hombres permanecen relativamentc cstables hastn 10s 70 aAos de 

edad, aunque despues tambien experimentan una p6rdida osea relativamenfe 

dpida.n I)  



Todos 10s pacientes con osteoporosis de  reciente identificacion deben 

someterse a un examen medico general para valorar la gravedad y excluir 

enfermedades secundarias que causan osteoporosis. 

Dentro de 10s estudios de laboratorio y gabinete para diagnosticar la 

osteoporosis se encuenhan: 10s morcodores bioquimlcos de recombio dseo, la 

densirarneirio foldnrcu dual con fuenre de royos X, lo lornogrofiu uxial 

compufor~iodu rl'AC) cuonlrtalrvo. 

Marcadores Biopuimicos de Recombio dseo. 

En todo este proceso de sintesis y degradation de la masa osea,se generan 

productos que constituyen la matriz osea. Son sintetizados principalmente por 10s 

osteoblastos y degradados por la accibn de 10s osteoclastos.  sta as sustancias que son 

volcadas parcialmente a la circulation pueden aparecer en la orina. Esto pemite 

evaluarlas bioquimicamente con metodologia especifica, que discriminan tanto 

cambios leves, como en el caso de la osteoporosis, b cambios importantes o severos 

como en el caso de la enfemedad de pa get.,^] 

Estos marcadores de recambio bseo resultan litiles por si solos o 
complementados con otros eximenes como la densitornetria osea, la cud es dtil 

para la predicc~on del riesgo de fractura, diagnostico, eleccion de la terapia, 

monitoreo de la @rdida 6sea y la eficacia del tratamiento.~ 

Estos marcadores de ultima genemcion, como son la osteocalcina, piridolinas 

y pro@ptido de colageno resultan muy utiles por su sensibilidad, especificidad y no 
requieren dietas especiales del paciente. Estos mareadores bioquimicos nos 

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

Osleocolcina. Constituye el 10.25% del total de las proteinas no coldgenas del 

hueso. Esta involucrada en su formation uniendo el calcio de la hidroxiapatita a 

travCz de sus tres residuos de acido gamma carboxiglut&nico, siendo vitamina K 
dependientersi 



Sr postula su uso como marcador bioquimico especifico de formacion osea, 

capaz de predecir el pert31 h~stologico, en pacientes con osteoporosis 

postmenopausia. La osteocalcina es un indicador de actividad osteoblhstica, siendo 

una medida de la velocidad de fonacion del hueso trabecular. Se mide en suero, 

debiendose tomar la muestra por la maaana por su ritmo circadianov~ 

> . .  La  piridinolina y deoxipiridinolina son aminohcidos ciclicos 

que forman puentes de union moleculares, estabilizando las fibras colhgenas en la 

matriz extracelular. Durante el proceso de resorcion mediado por 10s osteoclastos, 

el colageno comienza a degradarse proteoliticamente, liberando formas libres, en un 

40%, o unidas a fiptidos, en un 60%, excretandose por orina.cn 

Si bien se encuentmn en hueso y cartilago, virtualmente toda la piridinolina 

en orina es de hueso, debido a la gran masa osea, comparada con la proveniente de 

cartilago, y porque el recambio bseo es mayor. Asi mismo, las piridinolinas 

urinarias muestran muy buena correlacion con la hiroxiprolina, lo que indica que es 

un marcador util de resorcion osea, identificando a 10s pacientes con un recambio 

6seo incrementado. Para realizsr b t e  estudio, el paeiente no necesita dieta 
previa a la toma de la muestra. Una muestra de  orina de dos horns coo ayuno 

prolongado es suficiente para obtener resultados satisfactorios.(s~ 

Su alta sensibilidad y especificidad, hacen a las piridinolinas especialmente 

litil en la osteoporosis postmenopausica, dado que la @rdida dpida de hueso ocurre 

silenciosarnente, comenzando con la caida de 10s estrogenos, lo cual puede ocumr 

antes de que la menopausia se dec1are.c~) 

> -Es una molecula de triple helice, formada por 

tres procadenas. Por escision de 10s prop5ptidos del precolageno se forma colageno, 

particularmente del tipo 1, que es la variedad mis abundante en hueso, y principal 

componente de la matriz orginica osea. Los pro@ptidos terminales, pueden ser 

detectados en suero siendo marcadores de la fonacion de colageno tipo I, proteina 

que constituye el 80-90% de la matriz orginica 6sea.w 

.F&!&m 4 h l i n a  La ausencia de especificidad de un aumento de la 

fosfatasa alcalina total, hace imprescindible su fraccionamiento a fin de evaluar el 

componente oseo del mismo. 



Nuevas tecnologias con anticuerpos monoclonales (ELISA) ha% que la 

fosfatasa alcalina osea tenga un marcador imponante en la actividad 

osteobl&stica.w 

Hidrox~~rol~na iIrinarian La hidroxiprolina es un aminoacido no escencial 

integrante del tejido conectio y del tejido oseo. La hidroxiprolina conforma el 10% 

de la molecula de colageno y durante su catabolismo y durante la resorcion osea, la 

hidroxi~rolina no es reutilizada y es liberada por el organism0 a travez de la orina. 

En la osteoporosis, la hidroxiprolina urinaria esta aurnentada.cn 

El mejor metodo cuantitativo para determinar el riesgo de osteoporosis es la 

medicion de la masa 6sea o Densidad Mineral 6sea (DMO). Aunque hoy en dia no 

existe una tecnica totalrnente contiable como para determinar la calidad de hueso, 

existen metodos densitometricos son de utilidad para valorar la cantidad de 

hueso.cl41 

Sin embargo, se deben tener en cuenta dos aspectos fundarnentales en el 

momento de solicitar una densitornetria. En primer lugar, se debe tomar en cuenta 

en que pacientes esi3 indicado pedir este estudio; y en segundo lugar, con que 

frecuencia debe ser repetido una vez iniciado el tratamiento antiosteoporotico. 

Adem& se debe considerar cual es la tecnica que conviene elegir, w m o  interpretar 

10s resultados, y que buscar en el informe de la densitometria.cr6) 

m i o a r  de la D ~ n s r t n ~ i a ~  El pic@ de m m  bsea se logra airededor de 

!os 35 afios dc edad, y la pirdida de hueso comienza dentro de 10s 5 a 10 arios 

siguientesc161 

La Densidad Mineral bsea (DMO) debe evaluarse en las siguientes 

situaciones:( 161 



r En personas jhvenes, cuando se esta en presencia de hipogonadismo 

(amenorre% hiperprolactinemia, oligomenorrea y menopausia prematwa), asi 
como durante tratamicntos prolongados con anticonvulsionantes, 

glucoconicoides, heparina y tiroxina, o en transtomos metabblicos como la 

enfermedad de Cushing, hipercalciuria, h~perparatiroidismo e hipeniroidismo. 
+ En transtomos de la alimentacihn como la anorexia y bulimia, en enfennedades 

inflamatorias del intestino, cirrosis biliar. 
r Durante la rnenopausia y en varones ancianos, quienes presentan un riesgo 

significativo de fracturas. 

Cuanto mayor es la duracion de la enfennedad, mayor es la posibilidad de 

problemas futuros y es por lo tanto razonable realizar estudio densitometrico en 

todos los enfermos que presenten alguna de las situaciones que se mencionaron 

anteriormente.ci61 

En mujeres perimenopAusicas, la densitometria deberia realizarse cuando se 

decide llevar a cabo un tratamiento hormonal sustitutivo o cuando exista un factor 

de riesgo asociado. En mujeres posmenopausicas, que no se han realizado ningbn 
estudio antes de 10s 65aiios de edad, se debe realizar un estudio dcnsitom&ico, en 

especial aquellas que presentan pirdida de talla o evidencia de fracturas 

osteoporoticas.c?6i 

Aunque no existan paulas para la indicacion de densitometna en varones, 

puede desarollarse osteaporosis en cualquier edad, a pesar de que 10s hombres 

tienen osteoporosis con menor frecuencia. Por lo tanto, es razonable solicitar el 

estudio en varones que presentan fracturas o algim atro factor de riesgo. TambiCn es 

adecwado, estudiar a todos 10s hombres sanos de mb de 70 afioos.cl4) 

1r;urse la dens; Irecuencru cm oue debe reu tometrio, El interval0 con que 
debe repetine el estudio depende en pane del indice de camhio oseo esperado El 

indice de pkrdida 6sea relacionado con la edad, el cual comienza alrededor de 10s 

35 aiios de edad, es de 0.5% al ailo.(~b) 

La @rdida de hueso durante la fase acelerada, la cuAl comienza uno o dos 

aiios antes de la rnenopausia y cont~nda durante 5 a 10 ~ o s  despues, es de 

aproximadamente el 1-2% por alio.(~ri 



La densitometria osea awnenta en respuesta a1 tratamiento con estrogenos y 

alendronato, aproximadamente 5% en el primer afio de tratamiento. La respuesta a 

estas medicaciones es mayor y mAs rapida en columna, mis reducida en cadera y 

minima a nivel del radio.clo 

En pacientes que no reciben tratamiento, el estudio debe realizarse en 

intervalos de 2 a 3 aiios, a menos que el paciente presente otras situaciones de 

riesgo de +rdida de masa 6sea acelerada. En pacientes que estan bajo tratamiento, 

la densitometria debe realizarse cada afio.cl6) 

Lntemreracr& de lo.sXesulladog Los resultados se expresan en glcm2 y son 

utilizados para la determination de 10s puntajes T y 2. El puntaje T establece el 

riesgo de fracturas. Se compara la DM0 del paciente con el pico de masa osea, y la 

diferencia se expresa en desvios estandar. El puntaje Z determina si la pkrdida de 

masa osea ha sido desproporcionada. Se compara el resultado del paciente con el de 

un control de un individuo de igual sexo, edad y raza. La diferencia lambien se 

expresa en desvios esthdar.c161 

La Organizacih 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 menor que 

-2.5 es osteoporosis. A p a r  de sus limitaciones, estos cnterios permiten establecer 

el riesgo de fractura que presenta un paciente en panicular, y asi decidir el 

tratamiento farmacolo~co adecuado.ci6) 

Tomogrufio Axial Compurarizada (TAC). 

La radiograiia conventional es imprescindible para el diagnostico de las 
fracturas, pero es poco sensible para el diagnostico de la osteoporosis, ya que 10s 

signos tipicos aparecen cuando se ha Nrdido mas del 30% de masa dsea En 

comparacion, la tomografia axial computarizada puede detectar una disminucion 

de la masa osea hasta del 20%.(1r) 

La Tomografia Axial Computarizada permite medir la densidad mineral &ea 

de la columna lumbar. Es un procedimiento muy titi1 que permite ver el canal 

espinal y sus raices, y puede requenr la introduction de un medio de contraste 

endovenoso para obtener un mejor contraste de las estructuras del canal espinal.(~) 



La imagenologia aplicada al estudio de problemas de la columna vertebral, 
como en otras areas, ofrece en la aduahadad la posibilidad de obtener ~nformactcin 
tanto para confirmar 10s datos clinicos como para afiadir elementos de estructuras 
que no eran visibles con el estudio radiolbgico convencional.i~-iiFig. 12) 

Fig. 12 



Aunque Ia osteoporosis es una alteracibn generalizada del esqueleto, sus 

principales rnanifestaciones clinicas afectan a1 esqueleto axial. Generalmente la 
osteoporosis es asintomatica hasta que se producen fracturas o mictof~acturas. Las 

fracturw de 10s huesos largos son frecuentes, incluyendo fracturas de cadera, 
hiunero y muiieca. La fractura vertebral suele producirse alrededor de Ins 65 aiios de 

edad, y aparecen generajmente despub de un minimo esfuerzo, o tras un estornudo 

a al loser. Los sintomas mas commes son dolor lumbar, disminuci6n de la estatura 
y deformaci6n de la columna vertebral. Generalmente, las vertebras se van 
hundiendo poco a poco y puede no aparecer dolor. La repeticibn de las fracturas 
vertebmles producen una pkrdida de estatura y una deformidad caracteristica de la 

espalda con apancion de cifwis dorsal y lordosis cervical exageradas, produciendo 
asi la Ilamada "joroba de viuda". Esta modificaci6n de la dispisi6n normal de la 

colurnna vertebral es la responsable de rnuchos de los dolores de espaIda en mujeres 

posrncnopAusicas.is) (Fig. 13)  

Fig. 13 
El dolor es consecuencia del colapso de 10s cuerpos vertebrales, 

principalmente de la region dorsal baja y lumbar alta, y tipicamente el dolor es 

agudo, irradiandose hacia adelante y hacia varias porciones del abdomen.(14) (Fig. 

14) 



Vista Posterior 

Fig. 14 

Estos episodios ocurren despuds de flexiones o movimientos bruscos que 
puedieran parecer triviales, y el dolor incrernenta con 10s m8s ligeros movlmientos 
o con actividades wtidianas. El repso en cama en una sola posicidn alivia e1 dolor, 
pero solo temporalrnente. El dolor cede en dias o semanas, pero recurre con nuevas 
fracruras.(rzdFig. IS) 

Discos 
I r r t e t v M e s  

hfebiar 
Fig. 15 



Aunque son frecuentes en la osteoporosis 10s episodios recurrentes de 

fracturas por colapso de 10s cuerpos vertebrales, las deformidades progresivas de la 

columna y le perdida de altura, el curso de la enfermedad en cada individuo no es 

predecible y llega aver intervalos de varios aflos entre las fracturasi~~i 

Los maxilares muestran osteoporosis especialmente en pacientes que han 

perdido sus dientes, en 10s cuales se desarrolla una atrofia por desuso. La relacion 

conoc~da entre la presencia de dientes funcionales y la orientation de las trabeculas 

dseas se basa en la ley de Wolff, la c d l  determina la disposic~on y densidad 

relativa del hueso. Cuando faltan 10s dientes y sobre todo en el paciente desdentado 

con un reemplazamiento protbico, la atrofia por desuso da lugar a una perdida de la 

trabeculacion normal y del contorno general del proceso alveolar.(~s) 

Existen otros factores locales que modifican la densidad de 10s maxilares. La 

osteoporosis postraumatica observada despues de fracturas se debe en parte a una 
falta de uso del hueso o a una interferencia con la imgacion sanguinea.cl9) 

La inmovilizacion del hurso durante prolongados periodos de tiempo dar= 

lugar invariablemente a osteoporosis. Una hiperemia de origen traumatico o 
inflamatorio tambien induce a una resorcion del hueso.crs 

La osteoporosis fisiologica de 10s maxilares se produce en la mayoria de las 

personas de edad avanzada. Suele ser generalizada, pero en algunos casos puede 

presentarse como radiolucencias localizah. Su localization mis frccuentc es en 

areas de premolares y rnolares de la madibula, en personas ancianas y en arnbos 

sexos, existiendo en mayor porcentaje en mujeres. Tambien existe una disminucion 

del numero de trabeculas oseas.oo] 



En el examen radiografico presenta una radiodensidad debido a la pkrdida de 

estructura trabecular, pero p r  lo general no es posible diagnosticar con facilidad la 

osteoporosis mediante la radiografia, ya que debe existir por lo menos el 30% de 

@rdida de hueso.c19) 

Antes de fracturarse y colapsarse, el cuerpo vertebral osteoporotico muestra 

un decrement0 en la densidad mineral, un aumento en la prominencia de las 

estriaciones verticales debido a la pkrdida mayor de las trabeculas orientadas 

horizontalmente, lo que detrmina el realce de 10s platillos terminales. Los cuerpos 

venebrales llegan a ser biconcavos por la debilitation de 10s platillos subcondrales y 

la expancion de los discos intervertebrales; todo esto da lugar a las vertebras 

Itamadas "en bacalao".(b) (Fig. 16) 

Fig. 16 

54 



h s  carnbjos radiogificos en la osteoporosis de 10s rnaxilares consiste 

fundamentalmente en una radiotransparenc~a ge,eneralizada del hueso con 

adelgazamiento de la corteza y pkrdida de 10s dibujos trabecutares nitidos dentro del 

hueso. En la osteoporosis9 las trabhulas oseas resorbidas son reemplazadas par 

medula adiposa. El contomo general del hueso alveolar no se halla siempre alterado 

en la osteoporosis, ya que la atrofia del reborde alveolar y la osteoporosis pueden 
ocurrir independientemente.ca, 

La osteoporosis puede afectar saLmente una seccibn del hueso o extenderse 

por todo el proceso alveolar y dentro del hueso basal. En casos intensos de 

osteoporosis, el maxilar inferior puede fracturarse por un traumatismo rnenor.c61 

Existen algunas diferencias a nivel histolbgico y a nivel radiografico, las 

cuales se muestran a continuation. 

6 bane 

Fig. I7 

Cornparado con el hueso normal (izquierda), la seccion transversal de hueso 

osteoporotico (derecha), muestra adelgazamiento en la cortical, la CAI es causada 

p reabsorcion endotelial. Los canales de Havers se encuentran ensanchados, y hay 
reduction del diametro y disminucion del nlimero de trabtculas intramedulares 



Pacimte fd de 79 gRos de edad, quep& de osteoporosis. 
Radio~ icammte  se observan zonas radiol~cidas principalmente 
en el marxila inferior, que indican la p&dida de hutso y el 
adelgmmisdo de la cortical. TambiIn se observa la ~ ~ c i 6 n  
de la densidad dsea 

Fig. 19. 

Paciente fernenina, de 49 aiios de edad, que ahn no entra en la etapa de la 
menopausia. 
Radiogrkficamente presenta trabeculado normal, y buena densidad osea, con poca 

@rdida de huew a nivel de 10s incisivos inferiores. 



Fig. 19 

- - - - --- - -- -- . - -. -. ----- 
Pac~ente femenina, de 49 dos de edad, de 79 aiios de edad, 
que presenta trabeculado normal, no osteoporosis, la cull 
hay &rdida de hueso, y su densidad !presen& una disminucibi dz la 
5sea es normal. 'densidad bsea, y ma pirdida 

/considerable dd trabeculsdo 6x0 
I 



La ~revencion tiene como objetivo primordial conseguir el valor miximo de 

masa osea determinado geneticamente, e intentar reducir la pirdida de masa 
osea.cl4, 

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

existen tres vertientes:(zr) 

Prevencidn primaria: Estb encaminada a actuar sobre 10s factores que afectan 

al desarrollo normal de la masa osea. 
4 Prevenci60 secundsria: Estb ding!& a modificar los factores que acelemn la 

pirdida de masa 6sa.  
Preveneidn terciaria: Esta orientada a evitar las fracturas en las personas que 

ya tienen una importante disminucibn de la masa osea. 

Estas medidas preventivas son aplicables a toda la poblacibn, desde la 

infancia, adolescencia, mujeres embarazadas y mujeres pen-menopQusicas.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:[~l) 

I.- 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 
cafeina tambih debe evitarse, ya que se sospecha aumenta el riesgo de 
osteoporosis, aunque la evidencia noes concluyente.c~i) 



TRATAMIENTO. 

Una vez establecida la osteoporosis no se dispone de ninghn tratamiento para 
recuperar la masa osea perdida. En el tratamiento de la osteoporosis, tenemos como 
objetivos:(zt) 

1 .- Evitar que la p&rdi& de masa 6sea sea acelerada, y retrasarla lo m& que se 

pueda 
2.- Impedir la aparicion de fracturas, si es que no se ban producido todavia, y 

en 10s que hayan sufiido alguna fractura, mejorar 10s sintomas y evitar nuevas 
fracturas. 

El mejor tretamiento de la osteoporosis es la prevencibn. Una ingesta 
adecuada de calcio y el ejercicio fisico dwante la adolescencia, puede incrementar 

el pico de masa hea, lo que significa una reduction de la p5dida de hueso y un 
menor riesgo de fractura en alios posteriores. El consumo adecuado de calcio y de 
vitaminas durante la madurez es esencial para la salud del hueso.(zz) 

En situaciones de menopausia precoz, las mujeres deben tomar estrogenos 
para prevenir la pkrdida post-menophusica de hueso. El reemplazamiento 
estrogenic0 es un tratamiento efectivo para prevenir la @rdida post-menopiusica de 

hueso y es tambiCn efectivo en la prevention de fracturas osteoporoticas. El 
tratamiento homonal sustitutivo requiere un estricto control ginecol&@co y una 
cuidadosa seleccion de pacientesczs 

Las mujeres post-menopiusicas con m m  6sea baja u osteoporosts establecida 
y que tengan contraindicaciones para el tratamiento hormonal sustitutivo, 10s 
Bifosfonatos (Alendronsto o Etidronato) y Is Calcitonina, son medicamentos 

efectivos para prevenir la p6rdida de hueso.azi 

El caminar y 10s ejercicios de extensi6n de la columna pueden estabilizar e 

incluso incrementar ligeramente la masa 6sea y mejorar el balance y la fuerza 

muscular.czn 



fM& Una insufieciente ingesta de calcio impide alcanzar el piw de masa 
Osea, y aumenta la pkrdida osea asociada al envejecimiento. En las mujeres 

post-rneno*usicas y ancianos se recomienda una ingesta de 1200 a 1500mgldia de 
calcio, para prevenir un balance negativo de calcio. La principal fuente de calcio 

son 10s productos litcteos, pero tambibn existen otros alimentos con contenido de 
calcio.(Tabla-l)c14) 

Alimentos. -- mg. de Calcio1100g. 
Vegetales.(p.ej. una taza de 50-200. 
Frutas secas.(p.ej. 10 higos secos) 200-300. 
Sardinas en aceite.(3 oz) 
Otros pescados 
Cames. 
Leche completa. 
Leche descremada.(una taza) 
Yogun descremado(8 oz) 
Yogurt descremado con frutas. 
Queso.(l oz) 
Queso descremado. 
Helados. - - 

Tabla- l 

Ya que el calcio no puede producirce intemamente, el cuerpo depende de la 

dieta para proporcionerlo a travQ de alimentos ricos en calcio. Cuando la diem 

deja de suministrar la cantidad necesaria, el cuerpo toma el calcio de 10s huesos, en 
don& se almacena el 99% de las reservas de calcio. Las deplecciones prolongadas 
de calcio de 10s huesos dan como resultado la osteoporosis.c~l) 

Gtra manera de aumentar el calcio es agregando leche seca en polvo sin grasa 

a otros alirnentos. Algunos productos procesados, como el pan, el jugo y el cereal 

son "fortificados con calcio", lo cuhl significa que contienen calcio agegado; sin 
embargo, la evidencia no es concluyente sobre la capacidad de entree de calcio de 
muchos de estos alimentos. La leche, en cambio, es una fuente confiable de calcio 

porque tamhidn contiene vitamina D y lactosa, la c d l  mejora la capacidad del 
cuerpo para absorber y emplear el caIcio.cn, 



En adultos, se aconseja la utilization de leche semi o descremada, para no 

aumentar exesivamente el aporte de grasas saturadas. Adern&, el exceso de grasa en 
la dieta se opone a la absorcion de calcio. En cams de intoletancia a la lactosa o 
rechazo a la leche puede recunine a 10s suplementos de calcio o a la leche 

deslactosada.Deben evitarse 10s quelantes del calcio y 10s productos que aprten 
excesos de fosfatos y sal como 10s antiacidos o las bebidas bicarb on at ad as.^^^^ 

El calcio y el fosforo peneKan en el organismo a partir de la dieta, por el tub0 
digestive; se absorbe alrededor del 30% del total de calcio ingerido, y el 79-90% del 

total de fosforo presente en la dieta. El calcio se absorbe en el duodeno mediante un 
sistema especial de transpone que requiere la accion facilitadora de 1 alfa, 25 

dihidrowicolecalciferol, y el fbsforo se absorb en el yeyuno, tamhikn por li-ansporte 
especial. La eliminaci6n de calcio es por el riilon, por filtracib glomerular, per0 el 
95% de calcio filtrado y el 85% del fosforo son reabsohidos. Asi que, la 

insuficiencia renal altera profundamente el proceso de  eliminaci6n, con importantes 
repercusiones sobre el metabolismo oseo.(21) 

Los suplementos de calcio vvian en su eficacia segim el t i p  de calcio 
ernpleado (carbonato, citrato,lactato, glucanato, fosfato) y en la manera en que se 
elaboran las pastillas, por ejemplo, las pastillas no recuhiem que contienen 
almidon se disuelven mis facilmente y son absorbidas con mayor facilidad.c~i) 

* Gluconato y lactato de calcio: puede a d m i n i m '  en forma oral o 

parenterd. No producen irritation gastrointestinal. Si se adrn~nlsna por via venosa, 
corrigen de fonna rapida la hipocalcemia. 

* Carbonate cillcico. 

Calcio en fonna natural osea, como hidroxiapatita microcristalina en fonna 
oral. EstP preparada a partir de hueso bovino y contiene calcio, fosfatos y trazas de 
fluor. Se absorbe y tiene buena tolerancia. Aunque es mis cam que o m s  preparados 
de calcio.c2t) 

Las indiepciones principales para adrninistrar 10s suministros de calcio son:p) 

I.- Efici t  de calcio en la dieta. 

2.- Como suplemento en la osteoporosis t i p  I. 



3.- En t ra~ iento  de osteoporosis tipo II y osteoporosis secundana. Se debe 
administm de 500-1 500 mg/dia por via oral. 

Aunque las reacciones adversas no son frecuentes, pueden presentarse 
alteraciones gastrointestinales, wmo estrefiirnientos y diarreas, e hipercalcemias.czl) 

Los suplementos de calcio estan coutraindicados en hipercalciuria e 

insuficiencia renal.(21) 

LF~PP, El ejercicio fisico a todas las edades, y sobre todo en la 

adolescencia, es uno de 10s factores estimulantes de la actividad osteoblistica, ya 
que el ejercicio practicado moderadarnente y de forma continua, aumenia el pico de 

masa osea y evita la pdrdida b e a  asociada a Ia rnenopausia y envejecirniento, 

incluso con un rnodesto increment0 de la masa osea.cz~) 

Se recomienda caminar de 30 a 60 minutos diarios, o por lo menos tres veces 

a Ia sernana. Esto combina estirnulos de fuerza mechica sobre 10s huesos de la 
columna y extremidades inferiores con contracciones intemitentes de la 
rnusculatura del raquis. Debt! especificarse que la veiocidad de la marcha debe ser 
mayor que lade paseo o la marcha habitual.cr4) (Fig.20) 

Asi mismo, el desarrollo de la actividad fisica a1 aire libre proporciona una 
exposicibn solar suficiente para conseguir buenos niveles de vitamina D , ~ I I )  

- 
Fig. 20 



El ejercicio fisico tambien nos ayuda a conmir y rnantener huesos fuertes, 

especialmente 10s ejercicios que obligan a trabajar contra le gravedad, llamados 

tambien "ejercicios con peso", gue incluyen 10s deportes de raqueta, alpinisrno, 

danza aerobica y subir escaleras. Tambitn es necesario establecer un programa de 

rehabilitacibn con ejercicios para estiramiento y fortalecimiento de la columna (23) 

(Fig.2 1) 

Fig. 21 

Debe evitarse el abuso de alcohol, tabam y 
cafk, ya que estas sustancias son capaces de reducir la masa bsea, considerandose 

como importantes factores de riesgo para desarrollar la osteoporosis.c~i) 

Debido a que no todas las mujeres padecen osteoporosis despds de la 

menopusia, no todas deben recibir nakamiento farmacdogico, debido a que el 

tratamiento indiscriminado produce riesgos innecesarios. e increments el gasto 

witaria. Por lo tanto hay que controlar a las mujeres que tengan un perfil de ricsgo 

de sufrir osteoporosis. Los factores de riesgo que se consideran como 
predisponentes a la aparicion de la enfennedad, se clasjfican en :[zl) 



1.- u e s  de rmmumh: Son rnujeres con rnenopawia precoz, natural o 
quirirgica, con rratamientos prolongados con corticoides, generalmente m8s de 6 
meses a dosis mayores de IOmgidia de prednisona o equivalente Con 

hipogonadismo, deficit de aporte de calcio y deficiencia de ejercicio en la infancia y 

adolescencia. 

2.- Meoopausia natural, habitos tbxioos, antecedentes 
familiares de osteoporosis, nulipandad y una constituci6n fisca delgada y de tdla 
baja 

El tratamiento farmacologco se realiza con 10s medtcamentos antirresortivos, 
siendo Iw esudgenos la terapitl de primera elecciha, y dejando las caIcitoainas y 10s 
difosfonatos como terapias alternativas.n~) (Fig22)' 

Fig. 22 

-d -+ El mtamiento estrog6nico inhibe 
La reabsorcidn osea a1 actuar sobre receptores espcificos en !as cdlulas 6seas o 

disminuyendo la produccidn de citoqinas, 1as cuales estimulan ta actividad 

osteoclbtica. Previene la pdrdida osea acelerada postmenopiusica y reduce el 
riesgo, hasta de un 50% de fiactum vertebrdes. En rnujeres con osteoporosis 
estsblecida, el tratamiento hormonal sustitutivo es tambien efectivo, ya que 
incrmenta la masa osea vertebral en un 5%, reduciendo la incidencia de 

fra~tW8~.(141 



Antes de iniciar el tratamiento con estrogenos se debe realizar un e x h e n  
ginmologjco completo, incluyendo la mamografia, la cuA1 debe repelirse una vez a1 

aiio durante el tratamiento con estr6genw21) 

En mujeres menophusicas, la terapia hormonal swtitutiva es la medida m& 

eficaz para prevenir o retrasar la Nrdida de masa osea. El maxim0 beneficio 
preventive sobre las fracturas parece obtenerse cuando el vatamiento se inicia 
precomente, de 2 a 5 afios antes de la menopausia. La duracion prevista del 
tratamiento se estima que debe durar enue 5 y 15 aiios. El efecto se manliene 

durante todo el tiempo que dure el tratamiento.cz~) 

Los estrogenos aumentan la absorcion intestinal del calcio, disminuyen la 

calciuria, dando lugar a un balance de calcio positive, y disminuyen el recambio 
oseo deteniendo la actividad osteoclhstica. Su mecanismo de accion puede 
realivlrse por accion ddjrecta sobre 10s receptores oseos, alterando factores locales, 

estimulando la secrecion de calcitonina v la sintesis de  vitamina D.~?I, 

Son contraindicaciones absolutas para realizar un Batamiento estrogenico el 

&cer de mama, cheer endometrial, hipertension grave y hepatologia cronica 
severa.ol) 

La terapia con estrogenos puede acasionar sintomas cam0 cefaleas, 

sensibilidad mamaria, retention de liquidos, aumento de peso, imtabilidad y 
depresion. Estos sintomas son leves y no obligan a suspender el tratamiento.@~, 

Los estrogenos pueden reducir la acci6n de 10s anticoagulantes orales. La 
administraciirn de rifampicina, barbittiricos, carbamazepina o fenitoina pueden 

disminuir la accion de 10s estrogenos~zi) 



+ Estrbgenos conjugados equims: 0.625mgdia (Equin 0.625mg presentation wn 

20 compiirnidos) 
+ 17-Beta-esoadiol: 2mgldia (Progynova 2mg presentacidn con 20 grageas) 
t Estradiol transdkmico: 50-100mg ( -dm 'ITS-50, presentancibn con 8 

parches) administrados 25-26 &as at mes. 

Se uiiliza un estr6geno conjugado con un progest@eno, en mujeres qae a h  
tienen el aero intacto, para diminuir el riesgo de &cer de endomenio.cz~, 

&brci&n con 24 Administtados desde 10s 
Medroxiprogesterona. dias 12-1 5 hasta el 25. 
Norestis t erona 

ion con 24 
----- -- 

Se han sintetizado compuestos "hibridos" qw se conocen como moduladores 

selectivcrs det receptor de etrbgenos (SERM, Selective Estrogen Modulators), 
dentro de los cuales se encuentra el R Q I I L T ~ ~ .  El raloxifeno es una nueva clase de 
moddador selecb'vo del receptor de esb-bgenos, el cuhl se ha aprovado para el 
tratamiento de la osteoporosis en la m u j m  postmenop$usicas, ya que tiene una 
pmpisded estrognica protectom sobre el hueso y el endotelio vascular. A 

diferencia de otros estrbgenos, el Moxifeno no tiene accibn sobre el endometrio, y 

por lo tanto no existe el riesgo de provocar hiperpiAsia endometrial para un 

posterior desarrollo de dncer (21) 

Los SERM interactkn con los receptores estrogbicos Iocalizados en la 
superficie tisular en actividad, en donde se han diferenciado interacciones con dos 
subtipos de receptores estrogbnicos, uno A@ y om Beto, ios cuales varian en 
diferentes tejidos con diferentes mecanasmos.c24) 



El Raloxifena actlia wmo un estrogen0 agonista en el esqueleto. 
Clinjcamente, el Raloxifeno estA indicado con una toma de caicio, lo cdl reduce el 
recambio k o  e incrernenta la densidad mineral h a ,  previniendo asi la existencia 
de hctwas futuras. Otro de sus benefidos es que reduce el colesterol en humanos, 
por lo que es efectivo en el tralamiento de la hiperwlesterolmia.czn 

Uno de los inconvenientes del Raloxifeno es que no alivia 10s sintomas 
vasomotores ni la falta de lubrimcibn vaginal en Iss mujeres postmenopiusicas, por 
lo que se tiene que combinar con un agente anticolinergico para controlar 10s 

"bochornos" y con estradiol vaginal para mejorar !a mucosa.oo 

-La calcitonona es un polip6ptido de 32 amirtmicidos sintetizado 
pot las d1ulas parafoliculares (dlulas C) de la glgndula tiroides, y su secresion 
depende de Ia concentracidn & Calcio en el: plasma, por lo que el anmento de 
cakM induce tr siutesis y liberncidu de alcitooinr. La bipocslcmh inhibe Is 
slntesis y liberacida de cnkitonina. Hay illgunas sustancias capaces de estimdar la 
secresibn de calcitonina, c ~ n o  el glwigon, la prolactina, la gastrinac21, 

Se ha identificado la mol&ula de dcitonina de siete species anjmales 
distintas. La calcitonina humana y ia bovina son muy parecidas, aunque se 
diferencian en 16 de sus amindcidos. La calcitonina de dm611  es de 50 a I 0 0  
veces miis potente que la calcitonina humana. La calcitonina de salmon inintranal. 
es 18 segunda droga aprovada en el tratamiento de la osteoporosis.(21~ 

Para uso terapdutico existen tres formas de calcitonina: la calcitonina hwnana, 
le de salmbn (solcatonina), y ma combinacibn de la de anguile denominada 
elcatonim.d I I 

La acci6n fundamental se realiza en el hueso, en donde la calcitonina inhibe 
el proceso de resorcibn, intemctwndo directamente con la actividad osteocfktica, 
inhibierdo los osteocIastos. La accibn de la cdcitorrina es inversa a la de la 
honnona paratiroidea, ya que previene y reduce la resorci6n 6sea edrnulada por la 

hormona paratiroidea.!21) 



$e trrmcr cotno referencia ta calcitonina de salmdn, ya que es la mis utilizada 

y ia mhs &diva para el tratamiento de la osteuprorsis. h s  calcitoninas se 

Pdminim por vis parenteral, ya que i se toman por r ia  oral se inutilizan en el 

emha~po, La cmcmtracibn m h m a  se alcanza a 10s 30 minutos de haberse 
idministrado, y ydesaprece de la circulacih aproximadamente 12 horas despuh. Se 

m a b o l h  m el riftbn, y su vida media es & 30 rninutos si se adminisixa por via 
irtlrtlvcma, y de 60 a 90 rninutos si se administm por via intramuscularpl) 

Tanto la calcitonina de s d d n  cotno Is elcatonina se absorben bien por via 
nasal, ttrp imias complicaciones & &ta via de adrnimstraci6n son la irritation y 
r q u e d a d  -I. La ventaja que tiene el spray nasal sobre 10s pgcimtes que 

utilim la via parenteral, es que no se produce niha. La biodisponibilidad de la 
mkitonina par via nasal es menor, par lo que se recomienda una dosis mayor del 
mcdicammm.~i, 

La adminismion debe ser dimntfnua, existiendo dos pautas dclicas: 

P060LQGfc(21, 
SUBCUTAM. NASAL 

* 110 &as de tratamiento + cakio 
* 20 dias de descanso 

Clacitonina & Sdmbn. 
Elcatonina. -- 

Pa& 2-3. I + 2 meses de tratamiento. 
------ 3 rneses de descanso. - 

Si la ingests de calcio es Suficiente, se debe adminism cdcio en dosis de 
Ig./dia, solamente durante los dias de administraci6n de calcitonina. Si la ingesta de 
calcio no es suficiente, se debe adminimar calcio en dosis de lg.idia, de fonna 
continua durante todo el period0 de tratamiento y descanso. La administration de 
calcio es necesaria para prevenir hiperparatiroidismo secundano.cz~) 

5&100 UI. 
40 UI. 

100-200 tn. 
go m- 



La duracibn del tratamietlto se establece de 12 a I8 meses, y como mkimo 
durante dos dos, ya que a partir de tste tiempo el tratamiento pierde eficacia, 
debido a la fonnac~on de anticwrpos despues de un uso continuo.c2r) 

Son poco frecuentes y leves; la mayoria se refieren a nauseas. vornitos, 

anorexia, djwea, y ocasionalmente se presentan reacciones locales como 

inflamaci6n en el sitio de inyeccion. Cuando se adrninisfra por via nasal puede 
presentarse cefaleas, congestibn nasal, resequedad e j+tacion nasal.czs) 

Las alcitoninas deben de consideram como medicamento de s e p d a  

elmi6n en la prevencibn y m i e n t o  de la osteoporosis postmenopAusica, en 

quellas rnujeres en tas que el tmtamiento hormonaI sustitutivo eski contraindido 
o no es acepfadags) 

(Bifosfonatos). Los difosfonatos retrasan la desmineralizacion 
6sea. Son variaciones quimicas de los pirofosfafos que constimyen la estwtura 

mineral dei hueso. Actiran inhibiendo la reabsorcibn k a  d unirse y absorberse 
sobre 10s cristales de hidroxiapatits, inhibiendo asi la actividad de 10s osteoclastos. 
Actualmente se utilizan: Etidronato, Clodronrto y Parnidronato.[a) 

La absorcion oral de 10s difosfonatos er escasa, por lo que puede ser necesaria 
la administraci6n por via intravenosa. EI 500h del total de lo absorbido se fija 
intensamente a la hidroxiapatita del hueso, lo crdl deperrde del grado de captaciim Y 

liberacidn y de la velocidsd del recambio oseo, del tipo de hueso y de su 
lmlizacidn. Se excretan por orim, despuks d 24 horn de su administracidn.ai) 

En la practica clinica, para el tratamiento de la osteoporosis se utilizan el 
Etidronato y Cladranato no 



Su administracibn tambikn se utiliza de forma dixontinua, lo cual tiene por 
objeto evitar vanstornos en la mineralizacibn osea. Se utiliza con la siguiente pauta 

de adminimacion ciclica:czl) 

r 14 dias de lratamiento con difosfonatos. 

t 76 dias de tratamiento con calcio en dosis de 500mg/dia, y vitamina D en dosis 

de 800 Utdis. 

La duracibn de &te tratamiento se da por un mbimo de 3 a m .  Este 

batamiento ha demoslrado inerementar en un 5% la densidad k e a  vertebral, asi 

como la reduction en un 5Ph de las fractum vertebrales despues de 2 Zos  de 

lratamiento.cl1) 

No se debe sobrepasar la dosis recomendada, porque 10s difosfonatos a dosis 

altls disminuyen la mineralizacibn bsea, produciendo osteomalacia. Esto sucede 

porque 10s difosfonatos bloquean la precipitacibn del fosfato cdcico y su 

transformaci6n en hidroxiapatita, par lo tanto inhiben la calcificacibn y el 

crecimiento del cristal fosfdlcieo. Pero a1 mismo tiempo se ha eomprobado que 
inhiben la resorcibn de hueso entorpeciendo la accibn resomva de distintos agates, 
coma por ejemplo, la hormona paratiroidea, linfocinas y prostag1andinas.w) 

Entre las reacciones adversas pueden present- efectos gastrointestinales 
como diarreas y ndusess, las cuales se alivian dividiendo la dosis total diaria. 
Tambiln se han descrito algunas reacciones de hipemnsibilidad La efectos 
rel~ionados con el retnso de h mineralizsci6n 6- no se presentan cuando se 

administran las &is in die ad ma^) 

La adminisbacibn de difosfonatos no debe realizarse concomitante con 

antiacidos que contengan calcio, magnesio o aluminio, con alimentos que 
contengan grandes cantidades de calcio, ni con suplementos minerales, ya que se 
disminuye la absorcion de 10s difosfonatos. Deben tomane con agua y dos horas 

antes o despuks de la comida para obtener su mkima absorcian.c261 



La osteoporosis es quid la complicacibn mis predecible y debilitante que ha 

sido asociada a1 consumo prolongado de coticoides.i26) 

Para alivio de miles y miles de pacientes, 10s datos de un ultimo estudio . 
publieado en el New England Journal of Med~crne, ofrecen una solucion eticaz 
contra el riesgo de osteoporosis que sufren estos pacientes: el Alendmnato, de 

nombre wmercial Fwamas.(z6) 

Fosamax es el nombre registrado en todo el mundo para el Alendronute o 

Alendromlo, una nueva droga desarrollada por el Laboratorio Merck. El 

alendmnato fud aprovado en Noviembre de 1995 por la US. Food ang Droug 

Admin~stralion para el batamiento de la osteoporosis. Posteriormente, en el verano 

de 1996 fue aprovado para la prevencibn de la osteoporosis en mujeres 
postmenopiusicas, y m& recientemente, para el tratamiento de la osteoporosis 

inducida por cortieoides. El alendronato es de 100 a 500 veces mis potente que el 
etidronato, ya que ha demostrado aumentar la densidad mineral osea y reducir 
significativamente la aparicibn de fracturas.ca) 

Dentso de la ventajas producidas por Fosamax se encuentran, el amento de la 
densidad mineral 6sea en un IWh, la reduccion en un 48% de las fracturas 
vertebrales, y la reducci6n de un 551% de fracturas de cadera, una menor firdida de 

estatwa en un 35%.(26) 

Fosamax se tolera muy bien, aunquz existen hgeros efectos secundarios que 
no obligan a intermmpir el hatamieno. El efecto mis serio es la apasicion de 
ulceration esofagica. Los den& efectos adversos incluyen dolor abdominal, dimea 

e imtacibn gastrointestinal.or, 

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

administrada por la mailana, solamente con agua, y por lo menos 30 minutos antes 

del desayuno, con el esinnago vacio.an 



La dosis de Fwsmax administrado picra la prevention de la osteoporosis es de 

5 mg/dia, y para el Uatamiento de la enfermedad se debe administrar una dosis de 

10 mg/dia.czn 

Fosamax csts conhaindicado en pacientes con niveles bajos de calcio, y se 

debe adminisnai wn  precaution en pacientes con problemas gastrointestinales 

graves. Tambiin esth contraindieado en pacientes w n  insuficiencia renal grave.c26) 

Yit.miM !..a vitamina D se transforma en el higado en un primer 

metabolite, el 25-hidroxicolecalciferol, que a su vez sufre un proceso de 
biotransformacibn a nivel renal en el derivado 1 alfa-25-dihidroxi~~lecalciferol 
(calcitriol), el c d l  es la forma activa de la vitamina. Su accion fundamental 
consiste en estimular el transpone activo del calcio a nivel de la pared intestinal, y 
regular el metabolismo oseo de dicho elemento. La poduccih rend de I 
alfa-25dihidroxiwIecalciferol eslh regulada por la hormona paraiiroidea, que 

estimula la enzima que efectim la hidroxilacib en 1 alfd.cn, 

Los suplementos de vitamina D, solo s e h  neeesarios en individuos que 

presenten disminucibn marcada de la exposicibn al sol, o en personas con 
requerimiento aumentado de vitamina D.(zr) 

Ante la sospecha de dkficit de vitamina D, ya sea por excasa exposicibn solar 
y/o una baja ingesta de la misma, se debe complementar con 40Q1800 UI  a1 dia.!zs: 

En pcientes ancianos con nivels bajos de vitamina D, la administration de 
800 UI de vitamina D, combinado con la ingesta de calcio en dosis de I-2gr/dia, ha 

demostrado disminuir en un 43% la incideneia de fracturas de caderaczn 

Fluoruro Estimula la actividad osteoblbtica, lo que increments la 

formacih de hueso, aumentando nolablemente la densidad mineral h a .  El 

fluorwo sbdico es el h i m  agente que induce el awnento persistente de la densidad 

osea, sobre todo en el hueso mbecular. 



Pero a d a i s  a h ,  aumema el ninnero de fracturas, al aumentar la fragilidad 
dcl hueso, ya que m siempre un aumento de densidad mineral bsea se awmpalia de 
mayor resistencia 6sea.czt) 

Tiene adem& m b  efeftos secundarios que otros tratamientos de la 
osteoprosis, m o  pol ejemplo, dolor y sinwitis en extremidades inferiores, 
molestias gasUointestinales con posible hemorragia.~,, 



Ya que la osteoporosis es la m b  frecuente de las enfermedades metaMlicas 

6seas, y es una alteracih en la que todo el esqueleto esti! afectado como resultado 
de la arcion de factores sistemieos sobre el esqueleto, y por lo Ulnto es m a  causa 
importante de d l i d a d  en las W n a s  de la tercen edad, es necesario c 

importante que los Cimjanos Dentistas wnozcan todo lo relacionado con la 
osteoporosis, y tomen wnciencia acerca de las implicaciones que tiene esta 

enfennedad sobre los pacientes geribbieos, asi coma las implicaciones y 
wmplicaciones que puede tener la realizafion del tratamiento bucodental. 

Tambib es impoftante tomar en cuenla la gran imponcia que tiene la 

prevention wn on~specto a la osteoporosis, ya que de la calidad de vida que se lleva 
dwante la juventud y madurez, dependerh la calidad de vida que se tenga durante la 

senectud. 



G L O S A R I O .  

-AINES: Antiinflarnatorios No Esteroideos. 
-ANT~GICO :  Calmante del dolor. 
-BACI'EREMIA: Presencia de bacterias patbgenss en la sangre. 
CATABOLISMO: Metabolism0 destructive, contrario a anabolismo. Paso de 10s 

tejidos desde un plano elevado de complejidad o especializacion a otro m b  bajo. 
-CLFOSCOLIOSIS: Combinaci6n de cifosis y escoliosis. 

CIFOSIS: Cwahrra anormal con prominencia dorsal de la columna vertebral. 
COGNITIVA: Area del conocimiento, comprensibn y mnamiento 
CONTIGOIDAD. Estado de dos partes que se tocan, pero que no se unen. 

-ENDOCRINOPAT~A: T h i n o  general para 10s transtornos de las scresiones 
intemas. 

-EP@ISIS: Exaemo de un hueso largo unido pw cartilago al cuerpo o diafisis de 

kste, durante la infancia. 
-EROSI~N: Desmccion o ulceracibn lenta y progresiva de un tejido por friction, 

compresion o por acci6n de una sustancia wrrosiva 

-ESCIS~~N: Division o ompimiento de una parte pequefia de un tejido u 6rgano. 
-ESCOLIOSIS: Desviacibn lateral del raquis o de la colwnna vertebral. 

-ESCORBUTO: Afeccion debida a la falta o insuficiencia de vitamina C. Se 
caracteriza por depresibn newiosa, por un tinte amarillento de la piel, trrmefaccibn 
de las encias, ptequias y equimosis subepidemicas, dolores articulares, 
hemonagias mSltiples y anemia. 

-ESCLEROSIS: Endurecimiento o induracidn de 10s tejidos de un brgano, 
consecutiva a la inflamacibn. 

-ESCLER~TICA: Memhrana exterior del ojo, blanca, dura, fibrosa, que en la 
parte anterior se encuentra la cornea, y en la prte posterior esta el newio optico. 

-GASTRIN& Hoiinona de la mucosa pil6rica gistrica, que aumenta la secresion 

de jugo @mw. 
-GLUCAGON: Factor hiperglucemiante, glucogenolitico, secretado por el 
phncreas como defensa de la hipoglucemia o por estimulo del 16bulo hipofisiario 
anterior. 



-HIPERCAWEMU: Calcemia aumentada Nivel de calcio en sangre mayor de 

IOmg/100cm3. 
-HIPEREMU: Acumulacion de sangre en una parte del cuerpo o de un organo. 

Afl~~jo mayor de sangre en IBE arterias. 
-HIPERPLASIA: Multiplication anotmal del n h e m  de elementos celulares de 

los tejidos u irrganos. 
-HIPERTR~F~A: Desarrollo exagerado de un brgano ode una pane de 61, sin 
alteration de su estructura, ocasionando aumenfo de voliunen y peso del organo 

afectado. 
-1SQUEMIA: Detention de lacirculaci6n arterial en una parte del cuerpo. 

Disminudn del flujo sanguineo. 
-U)RDOSI% Curvaturn de 10s huesos, especialmente de la columna vertebral, de 

convexidad anterior, opuesta a cifosis. 

-LUXACI~N: Dislocacih permanente de una pane de las superticies articulares 
de los huesos. 

-NECROSIS: Mortificacibn de un tejido en general. La parte necrosada del hueso 

se llama secuestro. 
-NOSOUW;~: Estudio individual de las enfermedade. 
-ORQUITIS. Inflamaci6n aguda o cr6nica del testiculo. 
-0STEOGkNESIS: Generacibn o desamllo del tejido b. 
-0TOSCLEROSIS: Esclerosis de 10s tejidos del oido interno y del oido medio, 
con fomcibn de tejido esponjoso en la dpsula del laberinto. 

-PAROTIDITW. lnflamacibn de la &dula paraida, generalmente a 
eonsecuencia de un pmesa infeccioso generalizado, c.macterida por la 
tumefaccibn y supuracibn de la glfindula, con sintomas generales graves. 

-PROLACllNA: Hormona de la porcibn anterior de la hip5fisis que estimula la 

sccresion lactea. 
QUELACI~N: Propieded de separar iones inorghicos, incorporandolos a 

complejos orghicos no disociables. 
-QUELANTES: Agentes que producen quelacion. 

-RAF&: Linea prominente en la porcion media de un brgano, que aplrece 
producida por la union o sutura da las mitades laterales. 

-RAQUITISMO: Entermedad del period0 de crecimiento, con causas debilitantes, 
caracterizada por la peIturbaci6n de la nutricibn y del desmollo del tejido 6seo. 

Los huesos son blandos y flexible5 por la deficiencia de sales minerales. Los 
hums se deforman por la accion mmuuloesqueletica. 
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