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INTRODUCCION

Diversas investigaciones han demostrado que la osteoporosis afecta la
velocidad de reabsorcion y la densidad 6sea de los maxilares La pérdida
sistémica de masa ésea puede ser un factor de riesgo para la pérdida 6sea
oral, incluyendo pérdida del hueso alveolar.

Intentaremos determinar si verdaderamente existe una relacion entre la
pérdida 6sea en la cavidad oral y la osteoporosis.
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CAPITULO |
TEJIDO OSEO

El hueso es un tejido de sostén altamente especializado y caracterizado por
su rigidez y dureza. Sus cuatro acciones principales son: proporcionar
sostén mecanico (por ej. costillas), permitir la locomocién (por ej. huesos
largos), proporcionar proteccion (por €j. craneo) y actuar como reservorio
metabdlico de sales minerales.'

ORGANIZACION DEL TEJIDO OSEQ

Anatédmicamente un hueso largo se caracteriza de las siguientes partes:

1) Epifisis. Son los extremos de los huesos largos, que se componen casi
exclusivamente de tejido 6seo esponjoso, que solo en la parte mas externa
se transforma en una fina capa de hueso compacto.

2) Diafisis. Es la porcidén principal y larga del hueso, casi en su totalidad es
de tejido 6seo compacto, que igual que un tubo de paredes gruesas rodea

el espacio medular.?

3) Metafisis. Es la region del hueso maduro en la que se une la diafisis con
la epifisis. En un hueso en crecimiento se trata de la regién en que se
refuerza el cartilago calcificado y después tiene lugar la sustitucién por
tejido 6seo, también llamada capa epifisiaria.

4) Cavidad medular. Es el espacio dentro de la diafisis que contiene la
médula amarilla, de caracter graso en los adultos, que consiste
principalmente en lo adipositos y unos cuantos elementos formes de la



sangre muy dispersos. La médula roja por otro lado esta almacenada en
la mayoria de los huesos esponjosos.

5) Cartilago articular. Es una delgada capa de cartilago hialino que cubre la
epifisis en el area en que el hueso forma una articulacién con otro.

6) Periostio. Es un recubrimiento fibroso denso y de color blanco de la
mayor superficie del hueso, se compone de una capa externa y una interna.
La capa interna es el tejido conectivo laxo vascularizado en el que se
localizan células formadoras de hueso u osteoblastos en contacto directo
con el hueso, y sus precursores, las células osteoprogenitoras inactivas.
Desde el punto de vista osteogénico, por su histologia se asemejan a las
células de tejido conectivo. La capa interna del periostio posee, entonces,
potencial osteogénico, es decir, poder para formar hueso. La capa fibrosa
externa se compone de tejido conectivo denso con escasos vasos
sanguineos, linfaticos y nervios que penetran en el hueso.

7) Endostio. Es una delgada capa interior de tejido conectivo rico en células
(osteoblastos y osteoclastos) en el cual recubre el espacio medutar y los
espacios de la sustancia esponjosa.?

8) La sustancia esponjosa o hueso trabecular. Esta compuesto por finos
listones u hojas, llamadas trabéculas, que se entrecruzan en distintas
direcciones y forman un reticulado esponjoso, cuyos espacios huecos
intercomunicantes estan ocupados por la médula ésea roja. Esta presente
en la mayoria de los huesos cortos, planos o de forma irregular, asi como
en la eplfisis de huesos largos.



9) La sustancia compacta o hueso cortical. En comparacion, forma a simple
vista, una masa compacta sin espacios visibles que rodea la cavidad
medular y hueso esponjoso. Se deposita en forma de capas y es mas
grueso y denso. El hueso cortical forma un escudo rigido externo, resistente
a la deformacion, mientras que la malla trabecular interna proporciona

resistencia al formar un complejo sistema de contrafuertes internos >3

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS DEL TEJIDO OSEO

En un corte histolégico el hueso compacto aparece compuesto en su mayor
parte por sustancia intercelular, la matriz ésea, que forma capas o laminas
de unos 3 pym de espesor. Las células 6seas u osteocitos se ubican en
pequenos espacios alargados en las laminas, las lagunas. Los osteocitos
poseen numerosas prolongaciones finas que pasan a canales estrechos,
los canaliculos; éstos desembocan perpendicularmente en las lagunas y se
anastomosan con los canaliculos de las lagunas vecinas y con canales
ricos en vasos del tejido 6seo. De este modo, los osteocitos pueden
intercambiar sustancias por difusion a través de la escasa cantidad de
liquido tisular que rodea ias prolongaciones en los canaliculos (la difusién a
través de la matriz es imposible por estar calcificada). También hay
transporte de sustancias por intermedio de las prolongaciones celulares.?

Fig.1.. Micrografia electrénica de barrido mostrando la
arquitectura del hueso cortical y trabecular, y sus
relaciones con la médula 6sea.




En el hueso compacto, las laminas estan dispuestas, en su mayor parte, en
forma concéntrica alrededor de canales longitudinales del hueso
denominados conductos de Havers u osteonas corticales. En promedio los
conductos de Havers miden unos 15 ym de didmetro y cada conducto tiene
2 capilares, ademas de vasos linfaticos, fibras nerviosas y tejido conectivo.
Una osteona cortical tipica contiene unas 15 laminas, que en corte
transversal se visualizan como anillos concéntricos que rodean el conducto
de Havers. Los osteocitos correspondientes se disponen de manera
semejante. Las laminas se componen en su mayor parte de fibras de
colageno que transcurren en paralelo en cada lamina, pero con diferente
direccion de fibras para !aminas vecinas. Cada osteona cortical forma un
cilindro longitudinal en el tejido 6seo, con un didmetro promedio de unos
150 pm y una longitud de 3 000 pm. Ademas de los sistemas de Havers se
encuentran zonas irregulares de tejido 6seo laminar denominadas laminas
intersticiales, que son restos de osteonas degradadas. Por Gitimo, justo por
debajo del periostio y el endostio, respectivamente, se encuentra una
delgada capa de laminas, las laminas basales externa e interna que
transcurren paralelas a la superficie externa e interna de la diafisis. En los
sitios donde los distintos sistemas laminares se encuentran hay limites
netos denominados lineas de cemento, que sélo contienen escasas fibras
de colageno no calcificadas.?



% o - i A
Fig. 2. Micrografia electrénica de barrido a
mediano aumento mostrando mas detatles del
hueso cortical y trabecular.’

Otro sistema de canales conductores de vasos, los conductos de Volkmann,
comunican los conductos de Havers, atravesando el tejido 6seo en sentido
casi transversal y no estan rodeados de laminas ordenadas en forma
concéntrica. Por medio de los conductos de Volkmann los vasos de los
conductos de Havers se comunican con los vasos del periostio y del
endostio, respectivamente.

El tejido 6seo trabecular también esta compuesto por laminas, pero no
forman sistemas de Havers, dado que no se observan conductos de Havers
ni de Volkmann, ni vasos sanguineos. El elemento basico estructural del
tejido 6seo trabecular es la osteona trabecular, que tiene la forma de un
disco plano de unos 70 pm de espesor y una longitud promedio de 600 um.
El disco esta formado por alrededor de 20 laminas de transcurso paralelo a
la superficie del disco. El espesor de las trabéculas varia entre 10 y 400 pm.
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La nutricion de los osteocitos de! tejido 6seo trabecular se produce por
difusion desde la superficie cubierta por endostio a través de los canaliculos

comunicantes.

La osteona representa la unidad estructural del tejido 6seo, y presenta
distinta conformaciéon en la osteona cortical y en la osteona trabecular.
Después de finalizado el periodo de crecimiento, los osteoblastos se
transforman en este tipo de células de recubrimiento &seo, sin actividad
osteogénica, que forman una capa plana sobre la superficie 6sea. La
porcion profunda del periostio mantiene el potencial osteogénico. En caso
de fractura oOsea, las ceélulas osteoprogenitoras se diferencian a
osteoblastos que forman nuevo tejido 6seo durante la reparacion de la

fractura.

La capa externa se compone de tejido que incluye tejido conectivo denso,
escasos vasos sanguineos, linfaticos y nervios que se ramifican hacia los
conductos de Volkmann. Haces de fibras de colageno pasan ademas desde
la capa externa hacia la parte interna del hueso. Estas fibras de Sharpey se
anclan al periostio del hueso subyacente, consiste de fibras elasticas, vasos
sanguineos y de osteoblastos, que producen nuevo tejido 6seo durante el
crecimiento, remodelado y reparacién 6sea. El periostio es indispensable
para el crecimiento, reparacion y nutricion del hueso. Ademas es el sitio de
insercién de ligamentos y tendones.?

CELULAS DEL TEJIDO OSEO

E! hueso esta compuesto de cuatro tipos principales de células. Las células
que participan en la produccién, mantenimiento y remodelacion del hueso
son: células osteoprogenitoras, osteoblastos, osteocitos y osteoclastos.



Células osteoprogenitoras

Las células osteoprogenitoras se diferencian de las células madre
mesenquimatosas pluripotenciales primitivas que se encuentran en la
vecindad de todas las superficies 6seas; la célula madre tiene la capacidad
de diferenciarse a fibroblastos, condrocitos, adipositos, células musculares
y células endoteliales. Las células osteoprogenitoras cuando reciben un
estimulo adecuado, tienen la capacidad de dividirse y producir células hijas
que se diferencian en osteoblastos. En el hueso maduro sin neoformacion
dsea ni remodelacion activa, las células osteoprogenitoras se convierten en
células aplanadas que revisten la superficie 6sea, donde a veces reciben el
nombre de osteoblastos inactivos.?

En el hueso en crecimiento activo, por ejemplo, en el hueso fetal o en un
periodo de recambio rapido en el hueso adulto, estas células se hacen
mayores y mas numerosas, con nticleos ovalados voluminosos hinchados y
un citoplasma fusiforme mas abundante, convirtiéndose en ostecoblastos

cubicos activos.'?%

Osteoblastos

Los osteoblastos son las células formadoras de hueso, que se encuentran
en la superficie 6sea. Sintetizan y secretan matriz 6sea organica (fibras de
colageno, proteoglucanos) y moléculas pequeias como osteocalcina,
osteonectina y osteopondina. También inician un proceso de mineralizacion.
Ademas poseen receptores de hormonas (paratiroidea, vitamina D, y
estrégenos), de citoquinas (interleuquina -1, interleuquina -6 e interleuquina
-11) y de factores de crecimiento con efecto local sobre la formacion y
resorcion de hueso. En consecuencia, hay regulacion paracrina, local
autocrina y accion de hormonas endocrinas en el hueso.?



LLos osteoblastos diferenciados se dirigen a la superficie det hueso en donde
establecen regiones de formacién de hueso nuevo, mediante el depdosito de
matriz 6sea (osteoide) en laminillas ordenadas e inducen su mineralizacion.
El proceso de mineralizacién requiere un suministro adecuado de calcio y
fosfato extracelulares, asi como de la enzima fosfatasa alcalina, fa cual
secretan en grandes cantidades los osteoblastos activos. Cuando los
osteoblastos quedan rodeados por la matriz, se transforman en

osteocitos 25

Osteocitos

Los osteccitos es la verdadera célula ésea. Los osteocitos emiten finas
prolongaciones por los canaliculos, donde los osteacitos estan en contacto
entre si a través de los nexos en los puntos de contacto. Los osteocitos se
originan a partir de osteoblastos que quedan atrapados en la matriz 6sea
recien formada durante el proceso de formacion de hueso. La
transformacion se caracteriza por una degradacion paulatina del reticulo
endoplasmico rugoso y del aparato de Golgi. Por otro lado las células de
recubrimiento 6seo (también denominadas osteocitos de superficie) se
originan a partir de osteoblastos que han finalizado la formacién de hueso y
recubren como una capa de epitelio plano simple todas las superficies
éseas internas y externas en las que hay actividad de osteoblastos u
osteoclastos. Esta capa de células inactivas tiene gran importancia, porque
descansa sobre una capa muy delgada de osteoide (matriz 6sea no
mineralizada). La resorcion 6sea nunca ocuire sobre superficies recubiertas
por osteoide u otra matriz 6sea no mineralizada (colageno), por lo que es
necesario eliminar esta capa antes de que los osteoclastos entren en

contacto directo con el tejido 6seo mineralizado y comiencen la resorcion.s



Osteoclastos

L os osteoclastos son las células responsables de la resorcion 6sea. Deriva
de una célula precursora de estirpe granulocitomonocitica localizada en la
médula 6sea. El osteoclasto es multinucleado (6-12 nucleos) y se encuentra
en intima asociacion con la superficie del hueso. Las festoneadas
depresiones de resorcion que forman y en las que a menudo residen son
las lamadas lagunas de Howship. La porcién de la membrana celular del
osteoclasto que se encuentra sobre la superficie de resorcion posee
numerosas vellosidades de borde rizado que sirven para aumentar la
superficie de la membrana. El plasmalema que rodea esta region esta
especializado y forma un sello con el hueso adyacente, lo que evita la salida
de los productos de la digestion. Los osteoclastos liberan también multitud
de enzimas al espacio extracelular que ayudan a disgregar en aminoacidos
las proteinas de la matriz y a liberar y activar factores y otras enzimas como
la colagenasa que habian sido depositados previamente y unidos a la
matriz por los osteoblastos.®

BIOQUIMICA DEL HUESO

Matriz 6sea

La matriz 6sea extracelular se compone de una matriz organica y de sales
inorganicas. La matriz organica esta formada por fibras de colageno
incluidas en una sustancia fundamental. En los adultos el colageno
representa aproximadamente el 90% de la matriz organica por lo que la
matriz 6sea es eosindfila. La dureza y la resistencia a la compresién del
tejido 6seo se deben a su contenido de sales inorganicas, mientras que su
elasticidad y resistencia a la traccién dependen del colageno.?



Sustancia fundamental

Los analisis bioquimicos del tejido 6seo homogeneizado y fraccionado han
demostrado que el componente carbohidratado esta formado por
proteoglucanos, en especial compuesto por condroitinsulfato y pequeiias
cantidades de acido hialurénico. También hay wvarias moléculas mas
pequerias relacionadas con el mecanismo de la calcificacion. Una de ellas
es la osteocalcina (o bone gla-protein, BGP), que es la proteina no
coldgena mas abundante en el tejido 6seo adulto. La osteocalcina es
producida por los osteoblastos y depende de la vitamina K. Se une a la
hidroxiapatita, por lo que es posible que tenga importancia para el proceso
de calcificacion. La producciéon de osteocalcina es estimulada por la forma
activa de la vitamina D. Parte de la osteocalcina recién secretada pasa al
torrente sanguineo, por lo que la concentracién sérica de osteocalcina
puede utilizarse en la clinica como expresion del grado de formacién del
tejido 6seo. La osteocalcina sélo es producida por el tejido dseo, es decir,
es especifica. Los osteoblastos también secretan osteonectina, una
glucoproteina adhesiva del mismo tipo que la fibronectina y la
condronectina; se une a las superficies celulares y a los componentes de la
matriz en especial a la hidroxiapatita, ademas en presencia de colageno
tiene la capacidad de precipitar iones fosfato y calcio, teniendo una funcion
similar a la osteocalcina. La osteopontina, es sintetizada por osteoblastos,
osteocitos, condrocitos.y fibroblastos; tiene la capacidad de combinarse con
la hidroxiapatia y facilitar el anclaje de las células 6seas. La osteopontina
puede anclar al osteoclasto durante la resorcion 6sea por medio de
receptores de vitronectina. La trombospondina se encuentra en la matriz
osteoide, posee la capacidad de combinarse con iones calcio y su accion es
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similar a la de la osteonectina. La sialoproteina 6sea contiene una
secuencia especial de aminoacidos que permite adherirse a las células
d6seas, tiene una funcién similar a la de la osteopontina. Los factores de
crecimiento constituyen menos del 1% de las proteinas no colagenas, estas
regulan el balance entre formacién y resorcién 6sea, ademas de iniciar y
mantener !a respuesta de reparacién después de un daiio en el hueso.?®

Colageno. Aproximadamente un 90% de la matriz osteoide es colageno
tipo |, esta es una proteina fibrilar e insoluble y constituye la mayor proteina

estructural del hueso.?

Lipidos. Los lipidos, tales como el fosfatidil inosito! y la fosfstidil serina se
encuentran en vesiculas en ia matriz 6sea.”

Tabla 1. Proteinas Oseas.”

PROTEINA OSEA PORCENTAJE FUNCION
Colageno tipo { 90 Protelna estructural mayor, proporciona fuerza tensil
Osteocalcina 1.5 Adherencia a la hidroxiapatita
Osteonectina 25 Adherencia al calcio
Osteopontina 0.2 Adherencia celular y al calcio
Sialoproteina 6sea 1.0 Adherencia celular y al calcio
Trombospondina 0.2 Adherencia al calcio, ostecnectina y celular
Factores de <01 Reguia el balance entre la formacion y resorcién 6sea.
crecimiento Inicia y mantiene la reparacién 6sea

11



Componentes inorganicos

Sales minerales

Los componentes inorganicos del tejido éseo representan en el aduito
alrededor del 75% del peso seco y estdn compuestos en su mayoria por
depésitos de fosfatos de calcio. El hueso contiene aproximadamente calcio
en un 26.7% y fosforo en un 12.5%, estos elementos se encuentran
combinados como fosfatos de calcio amorfo o bien, como cristales de
apatita®’

Fosfato de calcio amorfo

Al microscopio electrénico el fosfato de calcio amorfo Ca3(PQas)2, se observa
como circulos densos de 60 a 200 Amstrongs de diametro. Esta sustancia
se cristaliza in Vitro como apatita, mediante un mecanismo cinético
autocatalitico. En los tejidos mineralizados, el fosfato de calcio amorfo esta
presente como un fosfato tricalcico hidratado. De acuerdo con esto se ha
supuesto que en las etapas tempranas de la calcificacion el compuesto mas
abundante es el fosfato de calcio amorfo que posteriormente se transforma
en hidroxiapatita.

Cristales de apatita

Los cristales de apatita e hidroxiapatita se forman a partir de fosfatos de
calcio amorfo y son parecidos a bastones o agujas y miden 50 Amstrong y
de 600 a 700 A de largo. La férmula de la hidroxiapatita es Ca1o(POa)s(OH)2
y tiene una proporcion molar de Ca/P de 1.7. Los cristales se disponen en
paralelo en relacion estrecha con las fibras de colagena. Ademas de fosfato
de calcio en mineral de los huesos contiene nimeros iones diferentes, entre
ellos magnesio, potasio, sodio, carbonato y citrato.2?
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REMODELACION OSEA

Durante el crecimiento rapido del desarrollo fetal y de la infancia, la sintesis
osteoblastica de matriz 6sea produce gran cantidad de hueso, que es
posteriormente mineralizado. El patron de remodelacion posterior es el
resultado de tensiones mecanicas locales, de modo que la matriz ésea se
organiza para resistir fuerzas de cizallamiento y compresion.'

La remodelacion se realiza mediante una combinacién cuidadosamente
equilibrada de:

1) Depdsito de nuevo hueso y mineralizacion por osteoblastos activos vy,

2) Reabsorcién selectiva del hueso formado por los osteoclastos.

Se cree que la reabsorcion 6sea tiene lugar del modo siguiente:

1) Se liberan enzimas lisosdmicas a partir del citoplasma del osteoclasto en
la zona de contacto con el hueso;

2) Las enzimas liberadas hidrolizan la proteina colagena y los glucosa-
minoglucanos de la matriz 6sea adyacente;

3) La matriz 6sea deteriorada libera las sales minerales ligadas;

4) La acidez local, resultante probablemente de la secrecidén de acidos
organicos como los acidos carbénico, lactico y citrico por los osteoclastos,
degrada la hidroxiapatita, liberando iones Ca y POa solubles.

5) Algunos de los productos de degradacion solubles de la
desmineralizacion y de la hidrélisis proteica pueden ser reabsorbidos por los

osteoclastos por endocitosis.’



ENDOCRINOLOGIA DEL TEJIDO OSEO

La parathormona es segregada por las glandulas paratiroides, que
mantienen un nivel constante de iones calcio en la sangre al aumentar la
liberacion de parathormona en respuesta a concentraciones bajas de Calcio
sérico. La parathormona aumenta el nivel sérico de i6n Calcio al estimular la
actividad, y el aumento de la reabsorcion 6sea hace que se liberen iones
Calcio sanguineo reduciendo la pérdida de iones Calcio por los rifiones y
aumentando la absorcion de Calcio en el intestino delgado.!

La calcitonina es una hormona producida por las células C de la tiriodes.
Antagoniza a la parathormona y es segregada en respuesta a niveles
séricos elevados de Calcio. Ejerce un efecto directo sobre los osteoclastos
al inhibir su actividad reabsortiva sobre el hueso, pero también actia a nive!
renal, donde aumenta la tasa de excrecion de calcio y fosfato. El efecto de
la calcitonina es un descenso de los niveles de calcio y fosfato en la sangre.

En el hueso adulto normal, las actividades osteoblasticas y osteoclastica
estan bien controladas, de modo que la masa o6sea total se mantenga
constante, sin pérdida ni ganancia de hueso una vez alcanzada la masa
6sea madura. Al mismo tiempo, tanto los osteoblastos como los
osteoclastos pueden aumentar su actividad en respuesta a un incremento
de las demandas fisiolégicas, como un aumento de la actividad fisica, o una
fractura 6sea que precise de procesos de reparacion y remodelacion.!

REPARACION OSEA

La reparacion 6sea es un proceso fisiolégico complejo con el propésito de
transferir las cargas mecanicas. A diferencia de otros tejidos que sanan por
la formaciéon de una cicatriz pobremente organizada, en el sanado éseo el
tejido original es regenerado en su mayoria, al igual que sus propiedades

preexistentes.?

14



El primer suceso después de un trauma fisico en el tejido 6seo que provoca
una fractura o defecto éseo es el sangrado. Ei acumulo de sangre forma un
coagulo que llena el espacio entre los dos fragmentos 6seos. Con la
formacién del coagulo y la activacion de la cascada de la coagulacién,
comienza una respuesta inflamatoria aguda y el tejido blando que rodea el
sitio de la lesién es invadido por células inflamatorias. La funcién del
hematoma es la de ser una fuente de mensajeros moleculares que tienen la
capacidad de iniciar y mantener los eventos celulares que son importantes
para el sanado. Las células inflamatorias secretan citocinas tales como IL-1
y IL-6. La desgranulacion de las plaquetas en el coagulo liberan TGF beta y
PDGF que son importantes en la regulacion de la proliferacién y
diferenciacion celular de las células madre mesenquimatosas. Algunas de
estas moléculas estan involucradas en la quimiotaxis, angiogénesis y
morfogénesis. Después se forma tejido de granulacion en el sitio del
coagulo, con &l llegan células mesenquimatosas indiferenciadas.?

Se inician dos cascadas celulares: una se involucra con la formacion de
cartilago en el sitio del hematoma y la otra con la nueva formacion de
hueso.

La primera respuesta en la reparacion 6sea es la proliferacion de células del
periostio en los dos extremos de los fragmentos en un intento por formar un
puente entre el espacio Oseo, esto se da por un envolvimiento del
hematoma que se ha formado en el espacio de fractura. Las células
mesenquimatosas en el area empiezan a diferenciarse y a cubrir la matriz
extracelular cartilaginosa creando el callo 6seo. El callo 6seo proporciona
cierta estabilidad a la regién y proporciona una funcién limitada al hueso
mientras continua la reparacién. El callo cartilaginoso posteriormente es
reemplazado por hueso nuevo por una osificacién endocondral.?

15



Los osteoclastos de origen hematopoyético conducidos al sitio por la
revascularizacion del hueso remueven el cartilago extracelular y crean un
espacio en el que los osteoblastos son capaces de cubrir con cantidades
significantes de hueso trabecular. El hueso nuevo es remodelado para que
la arquitectura final en el sitio lesionado se asemeje a la forma original antes
del trauma, con una cortical densa que rodee a la médula 6sea activa.®

Se piensa que determinadas células osteoprogenitoras del periostio son
inducidas por serales liberadas en el sitio de la lesién para proliferar y
diferenciarse en osteoblastos activos que depositan grandes cantidades de
matriz extracelular, luego de que la matriz es mineralizada, se crea el primer
puente fisico en el espacio de fractura. También existe la posibilidad de que
se originen células osteoprogenitoras de la médula ésea y migren al
periostio para participar en la nueva formacién 6sea. Se sabe que estas
células provienen de distinto lugar al de las células osteoprogenitoras
residentes del periostio. Analisis experimentales usando modelos de
formacion 6sea ectopica han demostrado la presencia de células madre o
reticulares mesenquimatosas (que producen eritrocitos, linfocitos,
megacariocitos, y otros) residen en otros tejidos no 6seos, y son capaces
de diferenciarse en células formadoras de hueso con la presencia de las
senales adecuadas. Estas células madre que pueden estar en los tejidos
blandos y musculos que rodean al hueso pueden ser las responsables de
formar el puente en el periostio luego de diferenciarse, y depositar proteinas
de la matriz 6sea. Se sabe que ciertas citocinas tienen la actividad
quimiotactica sobre las células mesenquimatosas que se presenta en la
lesion 6sea y asi poder guiar la migracién de estas células.®
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Se sabe también que hay células de los tejidos blandos que rodean a la
lesion y migran dentro del hematoma, participando asi en la formacion de
cartilago en respuesta a factores liberados en el hematoma. En este
proceso, las células mesenquimatosas responden a seifiales inductivas y
empiezan a producir matriz semejante a la de los condrocitos, que luego es
eliminada y reemplazada por hueso. También del estroma de la médula
osea hay células capaces de diferenciarse en condrocitos.®

MASA OSEA

La masa oOsea es la cantidad de hueso (proteinas y minerales,
fundamentalmente mineral de calcio) que presenta una persona en su
esqueleto en un momento determinado. Depende de su edad, sexo y raza.
El hueso no es ni mucho menos un 6érgano muerto, sin vida. En su seno se
realizan continuamente procesos de remodelamiento, con una alternancia
equilibrada de fases de destruccion y de formacion dsea, reguladas por
distintas sustancias hormonales, la actividad fisica del sujeto y la vitamina
D, entre otras. La cantidad de masa 6sea de una persona va aumentando
paulatinamente desde el nacimiento, a medida que va creciendo el
esqueleto, hasta alcanzar en valor maximo (“pico de masa 6sea”) alrededor
de los 30-35 afos, en el momento de la madurez esquelética. En este
periodo de tiempo se dispone de la mayor cantidad de masa 6sea de toda
la vida.®



CAPITULO Il

ENFERMEDAD OSEA METABOLICA

OSTEOPOROSIS

Es cualquier enfermedad que produce una reducciéon de la masa ésea por
unidad de volumen. Se emplea para definir cualquier grado de fragilidad
del esqueleto suficiente como para aumentar el riesgo de fractura. La
reduccién de la masa dsea es consecuencia de un desequilibrio entre los
procesos que influyen sobre la adquisicién y mantenimiento de la masa del
esqueleto. Histolégicamente, la enfermedad se caracteriza por la
disminucion del grosor cortical y del nimero y tamario de las trabéculas del
hueso esponjoso. Cada una de las placas trabeculares esta anormalmente
perforada y puede fracturarse, a la vez que se reduce la capacidad de
conexion de las trabéculas. La osteoporosis es la enfermedad 6sea
metabdélica mas frecuente y es una causa importante de morbilidad en el

anciano.®

afl:

Y

Fig.3.El hueso de la derecha, que forma
parte de una vértebra lumbar, tiene
osteoporosis y es mucho mas delgado y
poroso que el hueso sano de la izquierda.
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El remodelado 6seo (formacién y reabsorcién) es un proceso continuo.
Dado que la masa é6sea esta disminuida en la osteoporosis, o bien la
persona afectada no logré alcanzar la masa 6sea maxima, o ambas cosas a
la vez. La sintesis 6sea es mayor en la cortical que en el hueso esponjoso.
Esta diferencia aumenta con la menopausia, y ain mas en los pacientes
con osteoporosis porque la sintesis de hueso esponjoso tiende a reducirse
en esta enfermedad, especialmente en las mujeres tras la menopausia.

Aproximadamente la tercera parte de las mujeres menopausicas muestran
un aumento del recambio 6seo. Después del cierre de las epifisis y de la
detencion del crecimiento longitudinal aparece un periodo de consolidacion,
en el que se reduce !a porosidad cortical. Cuando la masa del adulto
alcanza su valor maximo aproximadamente a los 30 a 35 afios en el caso
del hueso cortical y probablemente antes en el caso del trabecular, la tasa
de sintesis y reabsorcion Osea es relativamente baja (comparada con el
periodo de mayor crecimiento) y mas o menos equivalente. El equilibrio
normal entre la sintesis y reabsorcidon 6sea mantiene constante la masa
esquelética. Sin embargo, la tasa de remodelado varia, no sélo en el hueso
cortical comparado con el trabecular, sino entre los diferentes huesos o
partes de los mismos. La mayor parte de las superficies 6seas son
“inactivas” y no participan en la formacién o reabsorcién 6sea. Las
superficies activas pueden distribuirse al azar, si bien las unidades de
formacion y reabsorcion suelen acoplarse localmente. Las zonas de
reabsorcion activas estan recubiertas por osteoclastos, mientras que las
superficies de sintesis se caracterizan por la presencia de ribetes osteoides
y estan recubiertas por osteoblastos activos. La reabsorciéon precede a la
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formacion de hueso y probablemente es un proceso mas intenso, si bien
mas breve que el de sintesis. Existen mas lugares de formacién activa que
de reabsorcion. El recambio é6seo aumenta cuando existen numerosas
unidades activas y se reduce cuando éstas disminuyen. Si la sintesis 6sea
no compensa el grado de reabsorcion, la masa 6sea disminuye. A partir de
los 40 a 50 afios se observa una lenta reduccién del hueso cortical en
ambos sexos (0.3 a 0.5% al aio). En las mujeres, la pérdida del hueso
cortical se acelera alrededor de la menopausia, aparte de la pérdida
dependiente de la edad. La pérdida del hueso trabecular se inicia a una
edad mas temprana en ambos sexos. Esta pérdida acumulativa de masa
6sea oscila entre un 20 y 30% en el varén y entre un 40 y 50% en algunas
mujeres. El patrén de pérdida 6sea afecta fundamentalmente al hueso
trabecular de la columna y a la porcion distal del radio en la mujer, y a la
columna vertebral y a la cadera en ambos sexos.'®

La actividad de remodelado 6seo estd aumentada en la mayoria de las
mujeres con osteoporosis posmenopausica, cuando se compara con
controles de la misma edad. Estas diferencias son aun mas acusadas si la
comparacion se efectiia con mujeres premenopausicas sanas en las cuales
la tasa de remodelado 6seo es menor que en mujeres posmenopausicas
sanas. Sin embargo, incluso en aquellas personas con aumento de la
reabsorcion, la formacion de hueso no logra la compensacion. En un
aumento critico, si se mantiene la diferencia entre la formacién y la
reabsorcion, la pérdida de sustancia 6sea puede ser tan acusada que el
hueso es incapaz de resistir las fuerzas mecanicas normales a las que esta
sometido, y se produce la fractura. Se ha perdido el molde para formar
hueso nuevo, y la pérdida de hueso se acelera a medida que continua la
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reabsorcion y se acentiia atin mas la falta de acoplamiento con la formacion
6sea. Es posible que no se detecte la osteoporosis hasta que se producen
las fracturas. Aunque el nivel de reduccién de la masa 6sea capaz de
producir la fractura después de un traumatismo minimo es variable, la
densidad mineral 6sea, medida por absorciometria por rayos X de energia
dual es un excelente factor de prediccion del riesgo de fractura. La
resistencia de ciertos huesos, como las vértebras, depende de su “calidad”
(es decir, de la conexion intertrabecular y de su organizacién), y de la
densidad mineral. Las trabéculas horizontales de los cuerpos vertebrales
son las que se pierden preferentemente en la osteoporosis. Otros factores,
como la integridad de soporte ligamentoso y los cambios relacionados con
el envejecimiento que afectan a los discos intervertebrales, también influyen
en la propension a las fracturas. Son frecuentes las microfracturas. Las
alteraciones de la visién, audicion y otras funciones neurolégicas e
intelectuales relacionadas con la edad contribuyen a la aparicién de
fracturas.'®

En el remodelado del hueso laminar del adulto la mayor parte de la
reabsorcion neta tiene lugar en la superficie corticoendostal. El remodelado
anomalo de la osteoporosis sigue esta misma distribucion; la pérdida 6sea
abarca el hueso esponjoso, la superficie endostal del hueso cortical y el
hueso intracortical, con lo que aumenta la cavidad medular y se adelgaza la
corteza. La tasa de sintesis 6sea en el periostio se mantiene con una
velocidad reducida, por lo que el diametro de! hueso no disminuye y la
superficie peridstica mantiene su configuracion lisa. Ademas, el hueso
esponjoso también sufre una reabsorcién progresiva, que afecta
preferentemente a unas trabéculas mas que a otras, sobre todo a las
trabéculas vertebrales con orientacién horizontal.'®
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FACTORES DE RIESGO

*| a pérdida temprana de la menstruacion (antes de los 45 arios).
* Edad.

* Sexo femenino.

* Raza blanca u oriental

* Antecedentes familiares positivos.

* Bajo peso corporal, vida sedentaria, con poco ejercicio fisico

« Dieta baja en calcio y/o rica en proteinas

* £l tabaco y el abuso del alcohol.

« El empleo prolongado de heparina.o''®1"12

En los hombres la pérdida 6sea relacionada con la edad puede ser debido
a:

-La disminucion de la funciéon de los osteoblastos a medida que aumenta la
edad.

-Menor uso del empleo de su tiempo en actividades fisicas como el
ejercicio.

-Disminucién en el consumo de calcio, aunado a la incapacidad de su
cuerpo de absorber el calcio dptimamente.

-Disminucion de los niveles de testosterona que ocurre con la edad. 13

El hecho de que la pérdida 6sea acelerada ocurra alrededor de la
menopausia en algunas mujeres y que aparezca osteoporosis prematura
tras una menopausia quirargica sugiere que los estrogenos desempeiian un
papel importante en la prevencion de la pérdida de hueso.

La pérdida del hueso relacionada con el envejecimiento se inicia a una edad
mas temprana en las mujeres y sigue un curso mas acelerado antes de ia
menopausia. Se desconocen las razones por las que se produce esta
pérdida dsea con {a edad.
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En general, las mujeres blancas sufren mayor riesgo que las de raza negra,
y lo mismo sucede con los varones. Una posible explicacién de estas
diferencias raciales es que la masa d6sea en el momento de la madurez
esquelética es un factor determinante de la masa 6sea en una etapa
posterior. La menor incidencia de osteoporosis y de fracturas de la cadera
en los varones y mujeres de raza negra se ha atribuido al mayor contenido
de mineral 6seo de esta raza, con respecto a la blanca, a pesar de que la

formacion de hueso es menor en la raza negra.

Los factores genéticos influyen sobre la masa 6sea, ésta es mas parecida
entre gemelos univitelinos que entre bivitelinos; de hecho, en gemelos
univitelinos, hasta el 80% de la variacién de la masa 6sea especifica de la
edad puede explicarse por el sustrato genético. Ademas, se ha comprobado
una mayor incidencia de osteoporosis entre hijas y hermanas de enfermas
afectadas de la misma.

El bajo peso corporal aumenta el riesgo de osteoporosis a través de
mecanismos no identificados, entre los cuales se cree que se encuentran la
menor disponibilidad de estrogenos bioldgicamente activos en las mujeres
posmenopdausicas delgadas y la menor masa 6sea maxima de las mujeres
jovenes delgadas. La obesidad puede tener un caracter protector debido a
las mayores concentraciones de estrégenos existentes en las personas
obesas de ambos sexos y al hecho de tener que soportar un peso
esquelético superior puede estimular la formacién de hueso.

Los pacientes osteoporéticos muestran, en general, menos musculatura y
peso corporal medio, y el ejercicio puede tener efectos beneficiosos en el
mantenimiento de la masa 6sea.
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La ingestion dietética del calcio durante los tres primeros decenios de la
vida influye sobre la masa 6sea maxima que llega a alcanzarse, y la
ingestién de calcio durante la vida adulta también tiene un efecto pequerio
sobre la masa 6sea y el riesgo de fractura.

La ingestion excesiva de acido, sobre todo de dietas ricas en proteinas,
produce una “disolucion” del hueso, que intenta amortiguar el exceso de
acido. La acidosis también aumenta de forma directa la funcién de los

osteoclastos.

Las mujeres osteoporéticas también muestran una mayor incidencia de
consumo de cigarrillos; el tabaco puede afectar directamente al remodelado
odseo o ejercer efectos secundarios sobre la funcién ovarica. El consumo
excesivo de alcohol puede disminuir la sintesis 6sea.

El empleo prolongado de heparina como anticoagulante se asocia con
osteoporosis, y la heparina potencia la reabsorcion 6sea in Vitro. Los
enfermos con osteoporosis muestran un nimero aumentado de células
cebadas en la médula ésea, que probablemente producen heparina y otras
sustancias que modulan la funcion de las células éseas.

La deficiencia de testosterona es un factor de riesgo significativo de fractura
de cadera en hombres ancianos. Esta deficiencia puede conducir a niveles
mas bajos de formacion 6sea conduciendo a pérdida 6sea. Este problema
puede ser corregido con terapia de reemplazo de testosterona.’®
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CLASIFICACION'

Formas comunes de osteoporosis no asociadas con otras
enfermedades

Osteoporosis idiopatica (juvenil y del adulto)

Osteoporosis de Tipo |

Osteoporosis de Tipo Il
Osteoporosis como manifestacion habitual

Hipogonadismo

Hiperadrenocorticismo

Administracion crénica de glucocorticoides

Hiperparatiroidismo

Tirotoxicosis

Malabsorcion

Escorbuto

Déficit de caicio

Inmovilizacion

Administracion crénica de heparina

Mastocitosis sistémica

Hipofosfatasia del adulto

Asociada con otras enfermedades 6seas metabdlicas
Osteoporosis como manifestacion de trastornos hereditarios del
tejido conectivo

Osteogénesis imperfecta

Homocistinuria por déficit de cistationina sintetasa

Sindrome de Ehlers-Danlos

Sindrome de Marfan
Osteoporosis asociada pero de patogenia desconocida

Artritis reumatoide

Desnutricion

Alcoholismo

Epilepsia

Cirrosis biliar primaria

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Sindrome de Menkes
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En algunos pacientes la osteoporosis es una manifestacion de otras
enfermedades, sin embargo, en la mayoria de los casos la osteoporosis no
se identifica ninguna otra enfermedad. Una forma es la que ocurre en los
nifilos o adultos jévenes de ambos sexos con funcién gonadal normait la cual
se denomina osteoporosis idiopatica,

Un serio problema en los hombres es que casi el 50% de los casos de
osteoporosis es idiopatica, ya que no se conocen sus causas.'®

La osteoporosis de tipo | ocurre un subgrupo de mujeres
posmenopausicas de 51 a 75 afios y se caracteriza por una pérdida
acelerada y desproporcionada de hueso trabecular. Las fracturas de los
cuerpos vertebrales y de la porcidn distal del antebrazo son complicaciones
frecuentes. La osteoporosis de tipo Il se detecta en una gran cantidad de
mujeres y varones de mas de 70 afios y se asocia con fracturas de cuello
femoral, extremidad proximal del himero y de la tibia y pelvis. Estas

regiones Oseas contienen hueso cortical y trabecular.

Tabla 1. Osteoporosis primaria'’

Tipo | Tipo Il
Edad 51-75 70+
Proporcién mujeres: varones 6:1 21

Tipo de hueso que se pierde
Ritmo de pérdida 6sea

Localizaciones de las fracturas

Valores de laboratorio
Ca en suero
Fosfato en suero

Fosfatasa alcalina

Ca en orina
Funcién de la PTH

Metabolismo del 25(0OH)D a
1,.25(0H)20

Absorcion de Ca

Principaimente trabecular
Acelerado/ corta duracién

Trabecular y cortical
No acelerado/ larga duracién

Vértebras (ap )y V {cufas mutltiples) y
radio discal cadera
Normal Norma!
Normal Normal
Normal (aumentada en las Normal (aumentada en las
fracturas) fracturas)
Aumentado Normal
Disminuida Aumentada

Disminucion secundaria

Disminuida

Disminucion primaria

Disminuida
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MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES

En la osteoporosis sélo se produce dolor cuando se establece la fractura.
Las fracturas se localizan en las vértebras, las muiiecas, la cadera, el
himero y la tibia. Los sintomas de las fracturas del cuerpo vertebral
consisten en dolor de espalda y deformidad de la columna. El dolor se suele
deber al aplastamiento vertebral en la regién dorsal y lumbar. Los
aplastamientos verticales estan marcados por episodios de dolor agudo,
que tienden a irradiarse lateralmente, hacia la cara anterior del abdomen.
Estos episodios ocurren normalmente después de flexiones subitas,
levantamiento de objetos o saltos aparentemente triviales; a veces, el dolor
no se relaciona con traumatismos previos. El dolor aumenta incluso con
movimientos suaves como los cambios posturales en la cama. El reposo en
cama alivia transitoriamente el dolor, que vuelve a recidivar en forma de
espasmos de duracién variable. La irradiacién del dolor a lo largo de uno de
los miembros inferiores es poco frecuente, y los sintomas o signos de
compresiéon medular son raros. Los episodios de dolor suelen remitir
después de algunos dias o de una semana. El| dolor desaparece o se
reduce entre los episodios de aplastamiento vertical en la mayoria de los
casos. Las fracturas por aplastamiento del cuerpo vertebral suelen ser
anteriores y producen una deformidad en cufa, que contribuye a la
disminucion de la talla, sobre todo, de la region dorsal central, en donde el
aplastamiento no produce dolor, pero se acentia la cifosis, que se describe
como joroba de la “viuda". Las vértebras dorsales bajas y las lumbares
suelen deformarse biconcavamente. El resultado es una aproximacion del
torax a la pelvis, que puede ser de tal intensidad como para que las ultimas
costillas establezcan contacto con los huesos iliacos, afadiéndose las

molestias correspondientes al roce de dichas estructuras.'®'2
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Las fracturas de cadera causan las complicaciones mas graves. Pueden ser
consecuencia de traumatismos; la mayor parte por caidas. La probabilidad
de fractura en una determinada localizacion esta relacionada en parte con
el lugar en que la disminucién de la densidad 6sea es maxima, como por
ejemplo el cuello femoral o la region intertrocantérea. La incidencia de las
fracturas de cadera aumenta con la edad en ambos sexos. %12

Datos de laboratorio

La concentracion de calcio y fésforo inorganico en la sangre suele ser
normal. La fosfatasa alcalina es normal cuando no existen complicaciones,
pero puede aumentar tras las fracturas. Por término medio los indices
bioquimicos de reabsorcidon 6sea estan incrementados.

Radiologia
Las primeras alteraciones identificables de la osteoporosis en la columna
vertebral consisten en la disminucion de la visibilidad de las trabéculas
horizontales y con aumento de las estriaciones verticales, y la prominencia
adicional de los platillos. E! cuerpo vertebral adopta una configuracién
bicéncava por el debilitamiento de los platillos subcondrales y la expansion
de los discos intervertebrales (vértebra en boca de pez). El aplastamiento
suele reducir la altura anterior del cuerpo vertebral, y causa irregularidades
en la parte anterior de la corteza. La mayor parte de las fracturas
osteoporodticas ocurre en los cuerpos vertebrales centrales e inferiores de la
columna dorsal y en los superiores de la dorsal. En los huesos largos, la
osteoporosis se manifiesta en un adelgazamiento de la cortical. En las
radiografias convencionales no puede apreciarse una pérdida de masa
6sea hasta que alcanza un 30%.
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Densitometria 6sea

Como su nombre lo indica, sélo determina la densidad o6sea. Los
procedimientos disponibles para medir la densidad 6sea se basan en la
absorcion de radiaciones ionizantes por el hueso (absorciometria). La
absorciometria por rayos X de energia dual es una técnica excelente
gracias a su sensibilidad, a su capacidad para mostrar la totalidad del

esqueleto, a la baja exposiciéon a la radiacion que produce y al corto tiempo
10,12

de exploracion.

Biopsia 6sea

Este estudio debe realizarse en la cresta iliaca. Se utiliza un trocarde 5 a 8
mm de diametro, con el que se atraviesa el hueso en direccidon
perpendicular a su cara externa. Obteniéndose asi un cilindro éseo de 10-
15 mm de longitud que consta de un segmento central de hueso esponjoso
limitado en sus extremos por las corticales externa e interna del iliaco.

La histomorfometria dsea permite calcular diversos voliimenes, tanto
cortical como trabecular de osteoide, diversas superficies, en reabsorcion y
osteocide y diversos grosores del osteoide, ademas este estudic posibilita la
administracion de tetraciclinas en dos tandas separadas por un intervalo de
dos semanas, como las tetraciclinas son captadas por la fuente de
mineralizacién, emitiendo fluorescencia con la luz ultravioleta, muestran en
el hueso dos lineas separadas por una distancia que al ser dividida por el
nimero de dias transcurridos entre la administracion de las dos tandas,
muestra la velocidad de desplazamiento del frente de mineralizacion, que
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permite calcular el tiempo de desfase de la desmineralizacién, que es el
resultado de dividir el grosor del osteoide por dicha velocidad, asi como el
volumen de hueso formado por unidad de superficie 6sea en la unidad de
tiempo.*?

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La disminucion de la masa oOsea es un hallazgo universal del
envejecimiento, por lo que es dificil valorar una disminucién asintomatica de
la densidad ésea con la radiografia, sobre todo si no se observa una
configuracién biconcava de los cuerpos vertebrales ni tampoco fracturas. La
determinacion cuantitativa de la masa ésea nos ayuda a predecir futuras
fracturas, y la medida de la altura vertical puede mostrar fracturas
asintomaticas. Si existe dolor, sin fracturas ni deformidad, conviene
asegurarse de que el diagndstico correcto es de osteoporosis.

Algunas enfermedades malignas, como el mieloma multiple, el linfoma, la
leucemia y el carcinoma metastasico, pueden dar lugar a una pérdida de
hueso trabecular de la columna vertebral.

Si la osteoporosis es grave y se acompana de fracturas conviene efectuar
una biopsia dsea con aguja o un aspirado medular.

La osteomalacia puede simular o asociarse a la osteoporosis.

En la enfermedad de Paget, algunos pacientes muestran datos radiolégicos
compatibles con la osteoporosis. El aumento de los niveles de la fosfatasa
alcalina y el aumento de la eliminacion urinaria de moléculas de piridinolina
con uniones entrecruzadas constituyen indicios de la presencia de esta
enfermedad.’®
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EVOLUCION Y PRONOSTICO

Clinicamente, la pérdida osea evoluciona en episodios dolorosos, que
coinciden con los momentos en que se desarrollan las fracturas. Algunos
aplastamientos verticales son asintomaticos.

Las consecuencias en cuanto a las fracturas vertebrales y a la pérdida de la
masa osea son irreversibles. La intervencion terapéutica soélo retarda dicha
pérdida.

El prondstico de supervivencia suele ser bueno, excepto cuando se

presenta una fractura de cadera.’

TRATAMIENTO

En la actualidad existen agentes potentes que evitan la pérdida 6sea asi
como a la osteoporosis ya establecida. Aunque la mayoria de los farmacos
disponibles son inhibidores de la reabsorcién ésea, algunos agentes como
el fluoruro sdédico, aumentan la formacion 6sea.

Los enfermos que presentan dolor agudo después de una fractura vertebral
requieren reposo en cama en una posicion cdémoda, calor local, analgésicos
y medidas para evitar el estreiimiento. El paciente debe tratar de moverse
en cuanto lo permita el dolor, comenzando poco a poco, apoyandose en un
andador o muletas. Un corsé bien adaptado puede ofrecer refuerzo y
comodidad al paciente. Los ejercicios para corregir la deformidad postural y
aumentar el tono muscular son también utiles. Después de la curacién de
las fracturas, la aplicacion de un programa supervisado de ejercicios, como
por ejemplo, caminar 45-60 min. 3-5 veces/sem, es una medida segura y

razonable para prevenir las pérdidas 6seas adicionales.'®

Estr6genos. Poseen un efecto directo sobre los osteoblastos y los

fagocitos mononucleares y reducen la tasa de reabsorcion 6sea, aunque la
formacion de hueso no aumenta, si se reduce. Los estrégenos retienen una
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cantidad importante de calcio, reducen las diferencias entre la formacién y
reabsorcién de hueso y retrasan la pérdida 6sea, también disminuyen la
incidencia de fracturas osteoporéticas en las mujeres posmenopausicas. La
importancia de los estrogenos radica en la prevencion de la osteoporosis de-
la mujer menopdusica y no en el tratamiento de la enfermedad clinica ya
" desarrollada, aunque es eficaz en las mujeres con enfermedad leve o
moderada durante los primeros 10 aftios después del cese de la funcién
ovarica. La dosis habitual es de 0.625 mg/dia en forma de estrégenos
conjugados, que se administran de modo ciclico durante los primeros 25
dias de cada mes.™®

Testosterona. Tiene el mismo efecto que los estrégenos en la mujer.13

Calcio. Las mujeres que carecen de estrogenos requieren una ingestion
oral de 1500 mg/dia de calcio elemental para mantener un balance de
calcio. La ingesta adecuada de calcio antes de los 30 a 35 afios puede
ayudar lograr una masa 6sea maxima. Esta contraindicado en presencia de

hipercalciuria o litiasis renal calcica.'®'"'?

Metabolitos de la Vitamina D. Se utilizan en la osteoporosis debido a las
anomalias de la absorcion de calcio y a que los niveles séricos del
metabolito 1,25(0H)z2D estan discretamente reducidos. En las mujeres
ancianas que presenten déficit subclinicos de vitamina D y el
hiperparatiroidismo secundario asociado, las dosis bajas de vitamina D (800
Ul diarias) combinadas con suplementos de calcio (1 a 1.5 g. de calcio
elemental al dia) resultan eficaces para mantener la masa 6sea y reducir la
incidencia de fracturas de cadera,

Calcitonina. Disminuye la reabsorcion 6sea. Las mejores respuestas, con
incremento de la masa O6sea, parecen darse en los pacientes con
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osteoporosis y recambio 6seo elevado. La calcitonina de salmén en la
osteoporosis establecida se recomienda en dosis de 50 unidades por via
subcutanea en dias alternos, también se puede administrar en pulverizador
nasal (200 U/dia) para evitar las inyecciones.'®

Bifosfonatos. Son inhibidores de la reabsorcion 6sea, el alendronato,
pamidronato y tiludronato son inhibidores mas potentes de la reabsorcion
dsea. En estudios realizados con alendronato, en una dosis de 10 mg./ dia,
el farmaco aumenté eficazmente, a lo largo de un periodo de estudio de
estudio de 3 anos, la densidad mineral del hueso de la columna vertebral en
torno a un 10%, del cuello femoral alrededor de un 5%, y redujo
aproximadamente a la mitad la incidencia de fracturas de la columna y la
cadera. Este agente estd aprobado para su empleo en la osteoporosis
establecida. Se recomienda que con el fin de disminuir la posible irritacién
esofagica, se tome el preparado al levantarse por la mafana, con un vaso
leno de agua (180 a 240 ml) por lo menos 30 minutos antes de la primera
toma de alimento sdlido o liquido, y el paciente debe evitar acostarse
durante por lo menos 30 minutos después de ingerir el farmaco.

Fluoruro. Cuando se utiliza fluoruro sddico para tratar la osteoporosis, se
produce un aumento continuo de la masa 6sea de la columna vertebral. A
veces este aumento de masa 6sea se acompana de una reduccion de la
incidencia de fracturas vertebrales, pero el tratamiento puede dar lugar a un
mayor riesgo de fracturas de la cadera, asi como otras fracturas no
vertebrales. Algunos enfermos presentan efectos secundarios como dolor
de rodillas, pies y tobillos atribuidos a microfracturas, otros no toleran el
farmaco debido a nauseas. %1112
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PREVENCION

Se basa en los siguientes puntos:

a) Consecucién al final de la juventud de una masa 6sea adecuada
(estimularse la realizacién de ejercicios y asegurar una buena ingesta de
calcio).

b) Evitar los factores que aceleren, a partir de ese momento, la pérdida de
masa Osea (realizando ejercicios e ingiriendo una cantidad adecuada de
calcio y evitar los factores de riesgo corregibles como son el alcoholismo,
tabaquismo, y otros; en la menopausia precoz la administracion de
estrégenos).

c) Evitar los fenédmenos desencadenantes de las fracturas (pacientes con
osteoporosis tipo | no deben cargar cosas pesadas ni flexionarse
excesivamente), corregir los factores que faciliten las caidas como los
obstaculos en el suelo y la mala iluminacién entre otros.'?
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CAPITULO 1li

OSTEOPOROSIS DE LAS ESTRUCTURAS DE LA CAVIDAD
ORAL

RESORCION DEL HUESO ALVEOLAR

La osteoporosis generalizada afecta la velocidad de reabsorcion vy la
densidad 6sea de los maxilares.'®

La pérdida sistémica de masa 6sea puede ser un factor de riesgo para la
pérdida 6sea oral, incluyendo pérdida del hueso alveolar, asociada con
infeccién periodontal.

Estudios con absorciometria de fotén dual (DEXA) en mujeres
menopausicas con osteoporosis sistémica, mostraron una correlacion entre
la disminucién de la densidad 6sea oral y el nivel del maxilar.'?

EL PAPEL DE LOS ESTROGENOS EN LA PREVENCION DE LA
PERDIDA OSEA EN EL HUESO ALVEOLAR

Numerosos estudios han demostrado la importancia de reemplazo
hormonal con estrogenos luego de la menopausia tanto para prevenir la
aparicion de osteoporosis como para evitar la progresién de la enfermedad
ya establecida.

La pérdida de los elementos de sostén como resuitado de la resorcion del
hueso alveolar -como parte de la osteoporosis posmenopausica- puede
provocar la pérdida de piezas dentarias.'*
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En la Escuela Médica de Harvard, en Boston, Estados Unidos, un grupo de
investigadores dirigidos por Francine Grodstein, realizaron un estudio
clinico sobre 42,171 mujeres menopausicas quienes respondieron una
encuesta acerca del nimero de piezas dentarias que hablan perdido, asi
como el uso actual o pasado de estrégenos. Los investigadores observaron
una relacion inversa entre el uso de terapia de reemplazo hormonal y la
pérdida de piezas dentarias; ademas se demostré que quienes hablan sido
tratadas con terapia de reemplazo hormonal, mantenian un numero de
dientes superior a las mujeres que no eran usuarias de estos
medicamentos. Aunque no se encontré beneficio de la terapia por tiempo
prolongado y tanto el antecedente de uso de reemplazo hormonal como la
administracion reciente, por tiempo mas corto, otorgéd igual proteccion
contra la pérdida de las piezas dentales. Esto hace pensar que los
maxilares requieren muy poco tiempo de reemplazo hormonal para que
persista el estimulo para el mantenimiento de su densidad mineral. '

La deficiencia de estrégenos puede poner a las mujeres posmenopausicas
en alto riesgo de presentar enfermedad periodontal severa y pérdida
dentaria.1s También esta deficiencia puede ser un factor de riesgo para la
pérdida dentaria en mujeres posmenopausicas.'®

Investigadores de la Universidad de Bufalo dirigidos por Jean Wactawski-
Wende compararon la densidad mineral del hueso con 2 mediciones de
salud oral en 2,599 mujeres menopausicas que participaron en un programa
de salubridad y nutricién (NHANES) conducido entre 1988 y 1994. Sus
resultados mostraron una directa relacion muy marcada entre pérdida ésea,
pérdida del nivel de insercién y pérdida dentaria.61?
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OSTEOPOROSIS Y ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal puede ser una manifestacion temprana y
patognomaénica de osteoporosis.'?

La osteoporosis y la enfermedad periodontal afecta a un buen numero de
hombres y mujeres, con una incidencia que oscila entre 5-30% de los
adultos.

Diversos estudios sugieren que las mujeres ancianas tienen un mayor
riesgo tanto de osteoporosis como de pérdida 6sea oral. Con la
osteoporosis, la prevalencia de periodontitis aumenta con la edad.

Investigadores sugieren que el aumento de la resorcién del hueso en los
maxilares, contribuye a que el hueso de soporte del diente sea susceptible

a enfermedad periodontal.’”

Un estudio publicado en The Journa! of Periodontology sugiere que la
suplementacion de estrogenos en mujeres en los primeros 5 afos de la
menopausia puede detener la progresién de la enfermedad periodontal.1a
Numerosos estudios han demostrado la importancia de la terapia de
reemplazo hormonal con estrégenos luego de la menopausia tanto para
prevenir la aparicién de osteoporosis como para evitar la progresion de la
enfermedad ya establecida.'*

Entre las mujeres posmenopausicas el diagnéstico de enfermedad
periodontal, puede indicar que la paciente también padezca de
osteoporosis.?°
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MANIFESTACIONES CLINICAS

El hueso alveolar es muy susceptible de osteoporosis, en particular en los
pacientes que han perdido dientes y han desarrollado atrofia por desuso,
ésta da como resultado una pérdida de la proliferacién normal, asi como
una pérdida general del contorno de la apdfisis alveolar. El hueso alveolar
pierde a menudo su capa cortical; los bordes residuales son agudos y estan
cubiertos por espiculas por la resorcion irregular. En algunos casos, se
pierde tal cantidad de hueso alveolar que los bordes de los maxilares se
hacen planos. Esta pérdida de dimensién vertical se manifiesta como la
disminucion de la altura facial. Hay una importante correlacién entre la
osteopenia quirtirgica y el borde residual y la densidad del hueso alveolar;
cualquier medida terapéutica que afecte a la osteoporosis podria afectar
también a la densidad de la cresta residual. Puede producirse osteoporosis
postraumatica a causa del desuso y de la interferencia del aporte
sanguineo. La inmovilizacion 6sea durante periodos prolongados conduce
invariablemente a la osteoporosis.

La disminucién de masa dsea con reduccion de la densidad y ampliacion de
los espacios dseos hace al hueso poroso y fragil, lo que aumenta el riesgo
de fractura de la mandibula. Esta puede producirse espontaneamente o
durante el tratamiento dental.®

La osteoporosis mandibular se manifiesta regularmente por una reduccion
en el trabeculado; sin embargo se requiere un descenso en el contenido
mineral de 30 a 50% antes de observar disminucién de densidad 6sea en
las radiografias dentales.?!
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Fig.4. Radiografia de mujer
posmenopausica con osteoporosis. El
hueso trabecular como se observa
esta reducido en nimero.?!

En la mandibula la pérdida de sustancia ¢sea en la osteoporosis hara a la

mandibula mas susceptible a la fractura.??

Fig.5. Espécimen post-mortem de un maxilar edéntulo
de un paciente anciano. El atrio maxilar (A) es grande y
el hueso alveolar es muy delgado.

En la osteoporosis del maxilar el hueso cortical es delgado, con poca
cantidad de trabéculas, mas delgado de lo normal.?'-2*

En el maxilar, la osteoporosis es acompafada por un incremento en el
tamario de los senos paranasales, con una marcada delgadez del hueso.?
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Alteraciones radioldgicas

Aumento de la radiotransparencia del hueso, con trabéculas finas y poco
diferenciadas y estrechamiento del cortex. En la osteoporosis senil o
posmenopausica, la l1amina dura de los procesos alveolares es mas fina,
aunque discernible. En las radiografias de mandibulas osteopordticas, los
dientes son claramente distintos por contraste con el hueso mas
transparente. La osteoporosis del maxilar va acompafiada de un aumento
de tamaiio de los senos paranasales, con un marcado adelgazamiento del

hueso.?2?

Fig.6. Espécimen post-mortem del alveolo maxilar
mostrando osteoporosis, con pocas trabéculas y
un incremento en el drea de la médula ésea.

La extension del seno maxilar debilita el hueso y aumenta la probabilidad de
una fractura de la tuberosidad durante la extraccion de los molares
maxilares.'®
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TRATAMIENTO DENTAL

Los estudios que comparan la dieta de los individuos que tienen una
resorcion 6sea minima con la dieta de los que tienen una pérdida intensa de
hueso alveolar indican una relacion directa de causa y efecto entre baja
ingestion de calcio, desequilibrio calcio-foésforo y resorcién intensa de los
bordes. Otros estudios demuestran que la ingestion de suplementos de
calcio y vitamina D con la dieta reduce el grado de resorcion 6sea alveolar
postextraccion en un 36%. Estos suplementos dietéticos aumentan la
resistencia del hueso alveolar tanto a las tensiones mecanicas como a las
tensiones bioguimicas nutricionales. También se prescribe fluoruro sédice
(25 mg/ 100 ml) para aumentar la fuerza de la matriz de cristales de

hidroxiapatita del hueso.'>'?
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CONCLUSIONES

El conocer los sintomas y signos de la osteoporosis ayudaran a los dentistas
a sospechar si determinados pacientes estan en riesgo de padecerla, y asi
poder prevenir a nuestros pacientes del riego en el que se podrian encontrar.
Los pacientes que tengan resorcion 6sea de los maxilares pueden estar en
riesgo de padecer osteoporosis; y nosotros podriamos ser los primeros en
remitir a nuestros pacientes a una consulta con un especialista y también
recomendar el estudio que determina la densidad dsea: absorciometria por
rayos X de energia dual (DEXA).

Ya que los pacientes normalmente consultan mas al dentista que a su
médico, nosotros, podriamos prevenirios acerca de las fracturas que
pueden presentar y si se encuentran en un gran riesgo.

Por lo tanto, los dentistas debemos estar preparados para poder identificar
diversas enfermedades sistémicas que presenten manifestaciones orales
como la osteoporosis, realizando una excelente historia clinica y con los
métodos auxiliares como las radiografias y estudios de laboratorio.
Concluyendo, hacen falta mas estudios para confirmar que si un paciente
presenta osteoporosis sistémica, también la presente en la cavidad oral.
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