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INTRODUCCION

La osteoporosis es la enfermedad 6sea mas frecuente, debido a esto y a
que trabajamos en hueso en la consulta ya sea haciendo extracciones,
cirugias o colocando implantes, por ejemplo, debemos de saber las

precauciones para la atencion de estos pacientes.

También identificar las causas de este padecimiento y propensién a tenerla,
recordemos que las hijas de madres con osteoporosis tiene un 40% de
mayor probabilidad de tener esta enfermedad, la causa principal es la
disminucién en los niveles de estrogeno en mujeres y de testosterona en
hombres, y lo cual varia segun la edad, la menopausia, el sexo, la
complexién, el consumo de café, el habito de fumar, el consumo de alcohol,

la ingesta de calcio, entre otras.

Recordemos que por los avances de la medicina cada vez vamos a ser mas
longevos, esto es, que cada vez habrd un mayor nimero de ancianos y estos

son los mas afectados por la enfermedad.

Las imagenes radiograficas son indicadores que estan a la mano del Cirujano
Dentista por los estudios que realiza para el diagnostico de otras patologias,
y si en estas imagenes se encuentran indicadores de osteoporosis, como la
disminucién de masa 6sea, y se observe que el paciente es propenso para
la enfermedad por su edad, sexo, complexién, etc. Se le recomiende visitar
a su médico para que se confirme si tiene osteoporosis y que se le dé el
tratamiento indicado cuales son las precauciones necesarias para la

atencién de estos pacientes.



INDICADORES DE OSTEOPOROSIS EN IMAGENES
RADIOGRAFICAS

OSTEOPOROSIS

La Osteoporosis, que significa "huesos porosos”, es una enfermedad
generalizada del hueso que se caracteriza por la pérdida progresiva de la
matriz mineral combinada con el aumento de resorcion osteoclastica del hueso
y por la marcada disminucién resultante de la cantidad total de hueso en el

esqueleto.??
1. CAPITULO 1.- HUESO

El hueso posee una resistencia a la tension similar a la del hierro pero es tres
veces mas ligero y diez veces mas flexible. Es el principal componente del
esqueleto adulto por lo que posibilita la accion mecanica de la musculatura,
protege 6rganos vitales y alberga la médula 6sea hematopoyética. El hueso

sirve ademas de reservorio de calcio, fésforo y otros iones.

En relacion con su funcién, los huesos del esqueleto presentan formas y
tamafos diferentes pero poseen una estructura comun: Una corteza de hueso
compacto 80% del volumen total de hueso y por su superficie interna se halla
en continuidad con un hueso de aspecto esponjoso o trabecular 20% del
volumen total de hueso. En el interior del hueso compacto existe una red de
finos canales longitudinales (canales de Havers) y transversales (canales de
Volkmann) que transportan vasos que posibilitan su nutricion, y nervios. El
hueso compacto predomina en el esqueleto apendicular y es adecuado para
resistir la flexion, la torsion y el cizallamiento. ElI hueso esponjoso se halla
constituido por un entramado de tabiques que se orientan de forma paralela a
las lineas de fuerza. Predomina en el esqueleto axial y es adecuado para

resistir las fuerzas de compresién y tensién que se generan en esta region. >’

Esta formado por la matriz 6sea, que es un material intercelular calcificado y

por células; osteocitos, osteoblastos y osteoclastos.



HUESO* 1
El hueso cortical se encuentra en la parte
externa y rodea a la parte trabecular, es
aproximadamente el 80 % del esqueleto es

hueso cortical. 2

Hueso trabecular: se encuentra en el interior

-

del tejido 6seo. 3

Cada sistema haversiano tiene un canal central

4 g ————

y contiene un paquete neurovascular.

4 Colageno. 5
Canal de Havers 6.
Canal de Volkmann

7. Periostio

8. Revestimiento 6seo
9. Vasos del periostio
10. Osteoclastos

11. Osteoblasto

12. Osteocitos

La matriz 6sea que no se halla mineralizada constituye menos del 1% en

OSTEOIDE
El osteoide puede observarse en forma de

finos ribetes de unas 10 micras de espesor.

La matriz 6sea es la responsable de las extraordinarias propiedades
biomecanicas del hueso.

Las fibras colagenas le proporcionan flexibilidad y resistencia a la tension
mientras que las sales minerales le confieren dureza, rigidez y resistencia a la

compresion.



Mas de un 99% en volumen de la matriz ésea se halla mineralizado (hueso
cortical: 99,9%; hueso esponjoso: 99,2%) por lo que posee un componente
organico y otro inorganico.

El componente organico se halla integrado por colageno tipo | (85-90%) y una
pequefia proporcion de otras proteinas (10-15%): proteoglicanos (biglicano,
decorina), proteinas implicadas en la adhesién celular (trombospondina,

osteonectina, sialoproteina 6sea), osteocalcina y factores de crecimiento.!

2. CELULAS OSEAS

Las células 6seas provienen de células pluripotenciales del mesénquima, estas
se van diferenciando por diversos factores hasta convertirse en; osteoblastos y

osteoclastos.

El tejido mesenquimal procede del mesodermo durante el desarrollo
embrionario. EI mesénquima es el tejido primitivo mesodérmico que esta
compuesto por una sustancia fundamental muy tenue, con apenas fibras y

fibroblastos activados. ®

DESARROLLO DE OSTEOBLASTOS Y OSTEOCLASTOS
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osteoblastos provienen de progenitores mesenquimales y los osteoclastos de progenitores
hematopoyeticos. Copyright®© 2001 McGraw-Hill. Al rights reserved.®

Caminos regulados de los osteoblastos (A) y de los osteoclastos (B),
hormonas, citoquinas, factores de crecimiento, de proliferacion y diferenciacion

celular.

1.1 LINAJE OSTEOBLASTICO

Forman parte los preosteoblastos, los osteoblastos y los osteocitos. Los
preosteoblastos son células de aspecto fibroblastico cercanas a las superficies
Oseas pero separadas de éstas por otros tipos celulares células del endostio,
osteoblastos. Los preosteoblastos derivan de una célula madre del estroma
medular (CFU-F: Unidad Formadora de Colonias de Fibroblastos) y en
condiciones normales constituyen el compartimiento proliferativo de
osteoblastos. Los osteoblastos son células de forma cubica citoplasma basoéfilo
y ricas en una isoenzima especifica de la fosfatasa alcalina. Derivan de los
preosteoblastos y suelen considerarse células con diferenciacion terminal y por
tanto incapaz de dividirse, no obstante existen datos que sugieren que, al
menos en parte, conservan la capacidad de proliferar.®°

Los osteoblastos se hallan en contacto directo con las superficies dseas
formando grupos compactos de una sola capa de espesor. De manera

caracteristica el nacleo de estas células se sitla en el extremo que se halla



mas alejado de la superficie 6sea sobre la que asientan. El estudio
ultraestructural permite comprobar que entre el nudcleo y la superficie de
contacto con el hueso se sittan de manera sucesiva el aparato de Golgi y
abundantes cisternas de reticulo endoplasmico rugoso®. Estas caracteristicas
ultrastructurales son tipicas de las células con capacidad para segregar

grandes cantidades de proteinas.

Los osteoblastos sintetizan el componente organico de la matriz Osea
(colageno tipo |, proteoglicanos, proteinas implicadas en la adhesién celular,
osteocalcina y factores de crecimiento) y controlan el depdsito de las sales
minerales. Tanto in vivo como in vitro los osteoblastos pasan sucesivamente
por tres estadios funcionales: a) proliferacion celular y sintesis de los
componentes organicos de la matriz 6ésea, b) maduracion de la matriz ésea
(cambios en la composicion y organizacion de la matriz que la hacen

competente para ser mineralizada) y ¢) depdsito de mineral.

In vitro se ha comprobado que estos estadios coinciden con la activacion
sucesiva de una serie de genes: c-fos, c-jun, histona H4, colageno tipo I,
fibronectina y factor transformante 3 (proliferacion y sintesis de los componente
organicos de la matriz 6sea); fosfatasa alcalina (maduracion de la matriz);

sialoproteina dsea, osteopontina y osteocalcina (depdsito de mineral).?

OSTEOBLASTO

En el extremo superior se observa un
segmento del ndcleo. Cercano al nicleo, se
observan las vesiculas dilatadas del aparato
de Golgi de contenido gris claro. El resto del
citoplasma esta ocupado por abundantes
cisternas de reticulo endoplasmico rugoso

(Microscopia electrénica x 9100).




Los osteoblastos pueden permanecer en las superficies 0seas o quedar
rodeados por la matriz que sintetizan. Cuando los osteoblastos que han
permanecido en la superficie finalizan la sintesis de matriz, se aplanan y se
convierten en ceélulas de revestimiento (células del endostio o "lining cells").
Estas células a través de la produccion de factores locales (Interleucina-6,
Interleucina-11) parecen desarrollar un importante papel en el control del
remodelado éseo. Los osteoblastos que quedan en el espesor de la matriz
adquieren aspecto estrellado y pasan a denominarse osteocitos. Estas células
se hallan en contacto entre si y con las de la células de la superficie, células de
revestimiento u osteoblastos mediante finas prolongaciones tubulares de su
citoplasma que recorren la matriz 6sea en diversas direcciones. La cavidad de
la matriz 6sea que contiene el cuerpo celular del osteocito se denomina laguna
osteocitaria y los diminutos canaliculos que albergan sus prolongaciones
citoplasmicas reciben el nombre de conductos calcoforos. EI estudio
ultraestructural de los osteocitos revela que presentan un aparato de Golgi y un
reticulo endoplasmico rugoso menos desarrollado que los osteoblastos.®"8*

El factor sistémico que de manera mas potente induce in vivo la diferenciacion
y proliferacion de las células del linaje osteoblastico es la hormona paratiroidea
(PTH). Los osteoblastos poseen receptores para la PTH, pero algunos de los
efectos de la hormona sobre éstas células son probablemente mediados por

factores locales.*
1.2 LINAJE OSTEOCLASTICO

Los osteoclastos son células multinucleadas, de citoplasma acidoéfilo y ricas en
anhidrasa carbdnica y fosfatasa acida resistente al tartrato (TRAP). Son de
mayor tamafio que los osteoblastos y se disponen sobre las superficies 6seas
de manera aislada o en grupos poco numerosos. Al igual que los osteoblastos
son células polarizadas en la que los nucleos se situan en el extremo que se
halla mas alejado de la superficie ésea sobre la que asientan. Derivan de la
célula madre hematopoyética a través de células formadoras de colonias de

granulocitos y macrofagos (CFU-GM). La proliferacion de estas células es



activada por el factor estimulante de colonias de macréfagos (M-CSF). Los
preosteoclastos son células dotadas de un solo ndcleo que se adhieren a las
superficies 6seas y al fusionarse entre si dan lugar a los osteoclastos. Los
preosteoclastos expresan en su membrana moléculas de adhesién
pertenecientes a la familia de las caderinas que parecen intervenir en la fusion
de estas células. La adhesion de los precursores de los osteoclastos a la matriz
Osea tiene lugar en aquellos puntos donde ésta queda expuesta porque se
separan entre si las células de revestimiento al modificarse la conformacién de
su citoesqueleto. Las células de revestimiento son de origen osteoblastico y
poseen receptores para la PTH por lo que se ha sugerido que esta hormona
podria desencadenar el proceso. La adhesion de las células de estirpe
osteoclastica a la matriz es posible porque expresan en su membrana
moléculas de adhesion de la familia de las integrinas. La integrina [O,8 ;
interacciona con el colageno y la integrina [0,33 con la vitronectina,

osteopontina y sialoproteina 6sea.*

=

OSTEOCLASTOS REABSORBIENDO
HUESO.

La multinucleacion de estas células y el
aspecto ondulado que, por accion de los

osteoclastos, adquiere la superficie 6sea

L e adyacente (Tricrémico de Goldner x 500).

2. DINAMICA DEL HUESO

El esqueleto, a pesar de estar constituido en su mayor parte por matriz
extracelular, es uno de los sistemas mas dinamicos del organismo y presenta

fenémenos de crecimiento, modelado, remodelado y reparacién.*

2.1 CRECIMIENTO OSEO



El crecimiento 6seo se inicia en la vida embrionaria y sigue hasta la pubertad.
El crecimiento en longitud se efectia mediante la adicion de hueso nuevo a la
cara diafisaria de la placa de crecimiento o fisis. La placa de crecimiento es una
estructura con forma de disco que se halla intercalada entre la epifisis y la
diafisis. En la placa de crecimiento se distinguen dos regiones, una central y
otra periférica. La region central esta constituida por cartilago hialino en el que
se distinguen, desde la epifisis a la diéfisis, cuatro zonas: zona germinal, zona

proliferativa, zona de cartilago hipertréfico y zona de cartilago calcificado.*

Zona germinal (capa de reserva o de reposo): Es la zona mas cercana a la
epifisis. Esta constituida por células cartilaginosas aisladas de forma oval. En
esta capa se observan mitosis y existe una intensa sintesis de matriz

extracelular.

Zona proliferativa: Se halla constituida por células cartilaginosas en forma de
cufia cuyo eje mayor es perpendicular al del hueso. Estas células se disponen
en columnas paralelas al eje longitudinal del hueso. En esta zona también se
observan mitosis y existe una intensa sintesis de matriz extracelular. Las
células de cada columna parecen dividirse al unisono pero de manera

asincronica con respecto a las de las columnas restantes.

Zona de cartilago hipertréfico: Los condrocitos de esta zona maduran,
adquieren forma redondeada y su tamafo aumenta a medida que se alejan de

la epifisis.

Zona de cartilago calcificado: En esta zona la matriz cartilaginosa se
mineraliza. El ndcleo de los condrocitos pierde cromatina (cariolisis) y su
citoplasma se vacuoliza. Finalmente estas células mueren y desaparecen por lo
que en el extremo de cada columna se observa un espacio vacio rodeado por
matriz cartilaginosa calcificada que corresponde al que anteriormente ocupaba

un condrocito.

Sobre esta matriz calcificada los osteoblastos del estroma de la medula

diafisaria depositaran hueso plexiforme (osificacién de tipo endocondral). En el



curso del modelado 6seo este hueso inmaduro sera sustituido por hueso

laminar. 7%
Remodelado 6seo?.
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El crecimiento en espesor del hueso se logra mediante la aposicion concéntrica
subperidstica de tejido 0seo. Las células de la capa mas interna del periostio se
diferencian en osteoblastos que depositan hueso directamente sobre la

superficie externa de la cortical diafisaria (osificacion de tipo intramembranoso).

El crecimiento 6seo depende de factores genéticos y se halla influido por
factores sistémicos (hormonas) y locales. Las hormonas que intervienen en el

control del crecimiento 6seo se pueden dividir en cuatro grupos:

Hormonas necesarias para el crecimiento: hormona de crecimiento, hormona

tiroidea, insulina. Hormonas inhibidoras del crecimiento: cortisol. Hormonas



activadoras de la maduracién: hormonas sexuales. Vitamina D y Hormona

paratiroidea.

3. FACTORES REGULADORES DEL REMODELADO
OSEO

3.1 FACTORES GENETICOS

Son determinantes y muy importantes en el pico de masa 6ésea, ya que entre el
60 y el 80% de ésta se encuentra determinada genéticamente. Asi los sujetos
de raza negra poseen una masa 0sea mayor que los de raza blanca y éstos
mayor que la amarilla. La masa 0sea se transmite de padres a hijos, por ello la
predisposicién a padecer osteoporosis es mayor en hijas de madres que la
padecen.>®

3.2 FACTORES MECANICOS

La actividad fisica es imprescindible para el correcto desarrollo del hueso. Se
cree que la accion muscular transmite al hueso una tensién que es detectada
por la red de osteocitos incluida en el interior del fluido 6seo. Estos osteocitos
producen mediadores como prostaglandinas, 6xido nitrico e IGF-l, que
estimulan tanto su actividad como la de los osteoblastos y originan una mayor
formacion ésea. Y por el contrario, la falta de actividad muscular, el reposo o la
ingravidez tienen un efecto deletéreo sobre el hueso, acelerando la

reabsorcion. >°

3.3 FACTORES VASCULONERVIOSOS

La vascularizacion es fundamental para el normal desarrollo éseo, permitiendo
el aporte de células sanguineas, oxigeno, minerales, iones, glucosa, hormonas
y factores de crecimiento. La vascularizacion constituye el primer paso para la
osificacion: los vasos sanguineos invaden el cartilago y posteriormente se
produce la reabsorcién ésea por los osteoclastos, procedentes de los vasos
proximos. Igualmente, la neoformacioén vascular es el primer hecho en el
fendmeno de la reparacion de fracturas o de la regeneracién 0sea, ya que la

existencia de oxigeno es fundamental para que se produzca la restitutio ad



integrum y no tejido fibroso. Ham en 1952 constat6 este fendmeno, al observar
qgue los osteocitos se mueren cuando estan lejos de un capilar, la distancia

méxima es de 0.1 mm.

El hueso es inervado por el sistema nervioso autbnomo y por fibras nerviosas
sensoriales. Se han encontrado fibras autbnomas en periostio, endostio, hueso
cortical y asociadas a los vasos sanguineos de los conductos de Volkmann, asi
como neuropéptidos y sus receptores en el hueso. Como ejemplos de la
importancia de la inervacion en la fisiologia 6sea son la osteopenia y la
fragilidad 6sea presentes en pacientes con desérdenes neuroldgicos, asi como

la menor densidad mineral 6sea existente en mandibulas denervadas. >°

3.4 FACTORES NUTRICIONALES

Es interesante este factor porque puede ser modificado. Se necesita un minimo
de calcio para permitir la mineralizacién que la mayoria de los autores cifran en
unos 1.200 mg. diarios hasta los 25 afios; después y hasta los 45 no debe ser
inferior a 1 gramo y tras la menopausia debe ser por lo menos 1.500 mg al dia.
También, se conoce que habitos toxicos como tabaco, cafeina, alcohol y

exceso de sal constituyen factores de riesgo para la aparicién de osteopenia. >°

3.5 FACTORES HORMONALES

El desarrollo normal del esqueleto esta condicionado por el correcto
funcionamiento del sistema endocrino, fundamentalmente de la hormona
somatotropa (GH) y las hormonas calcitrépicas (parathormona, calcitonina y
metabolitos de la vitamina D). Las hormonas son mensajeros sistémicos que
actian a distancia de su lugar de produccion (efecto endocrino), pero también
regulan la sintesis y accién de los factores locales, que intervienen

directamente en el metabolismo celular (efectos autocrino y paracrino). >*°

Las hormonas mas importantes que intervienen en la fisiologia 6sea son:

3.5.1 HORMONA PARATIROIDEA



La hormona paratiroidea, PTH, de 84 aminoacidos, segregada por la glandula
paratiroidea, aumenta la concentracion [Ca2+] en la sangre estimulando la
liberacion del hueso vy rifién, y la toma de [Ca2+] por el intestino. La PTH inhibe
la sintesis del colageno por los osteoblastos y estimula la liberacion por los
osteoclastos. De manera principal, estimula la excrecion de fosfato por el rifidn,
el contraibn del Ca2+. La disminucion de fosfato del suero aumenta la
liberacion de hidroxiapatita a la sangre y por ende, aumenta él Ca2+ en la
sangre. También estimula la formacion de la forma activa de la vitamina D en el

rinon.

La PTH circulante es heterogénea. Se puede separar por cromatografia en tres
grupos de peso molecular variable. Circula en gran parte bajo forma inactiva,

gue corresponde al fragmento carboxil-terminal.

Su vida media es muy breve, 10 a 20”. Su volumen de distribucion corresponde
al 30% del peso corporal.

Su secrecion varia entre 2 y 20 millones de unidades/Kg/24 horas.

Su tasa media circulante es de 30 a 120 pg/ml (ésta es una determinacion radio
inmunoldgica). Su catabolismo es aun mal conocido. Parece existir una
protedlisis hepatica y una débil excrecion urinaria. La secrecion de PTH esta
controlada por la concentracion sérica del calcio ionizado (Ca++). Segun
algunos autores también interviene la tasa de magnesio. La regulacion es muy
rapida. Si la concentracién en Cat+ baja, la liberacion de PTH aumenta, e
inversamente la disminucién de la calcemia aumenta la conversion de pro-PTH
en PTH. Esta respuesta es mas efectiva cuando el descenso del calcio es
brusco, sin embargo la secrecién de PTH desciende pero no llega a inhibirse
cuando la calcemia es elevada. Sus acciones fisioldégicas son: Mantenimiento

de la concentracion del calcio en liquido extracelular. >°

A nivel del hueso aumenta el catabolismo 6seo por accion directa sobre éste,
produciendo reabsorcidbn osteoclastica, reabsorcion periostiocitaria y
reabsorcion de la fase mineral y de la trama proteica del hueso con un aumento

de la hidroxiprolinuria. Aumenta la actividad de los osteoclastos por accion



directa y en menor medida, de forma indirecta, liberando factores de
crecimiento. Estimula la formacion de hueso nuevo, pero su efecto neto es

aumentar la liberacion de calcio y fosfato a la sangre

A nivel del rindn aumenta la reabsorcién tubular del calcio. Estimula a la enzima

1-alfa-hidroxilasa en el tubulo proximal.

A nivel del tubo digestivo parece tener una accion indirecta sobre la
estimulacion de la absorcion digestiva del calcio y fésforo por intermedio de la

induccioén en el rindn de la sintesis de vitamina D.

Favorece la conversion de 25-OH-D3 en 1-25-OH-D3, que es la vitamina D
activa.
Disminucion de la fosforemia. A nivel del rindn aumenta la fosfaturia, inhibiendo

la reabsorcion de fésforo a nivel del tubulo proximal.

La accion de la PTH se realiza mediante receptores especificos ejercida sobre
segundos mensajeros en las cc efectoras, estimulando las enzimas
adenilciclasa membranaria y fosfolipasa C. Durante la interaccion hormona-
membrana de la celula efectora, se produce un aumento de los segundos
mensajeros, como el AMP ciclico (3-5" adenil monofosfato) intracelular,
metabolitos del polifosfoinositol y desplazamiento del calcio transmembrana.
Los receptores son unicos para hueso y rifién y responden tanto a la PTH como
a la PYHrP (proteina relacionada con la PTH humana producida por células

cancerosas).

A nivel del hueso, el AMP ciclico actla sobre las mitocondrias para aumentar la
concentracion en Ca++ del citoplasma. A continuacion de la liberacién de iones
H+, el pH baja, permitiendo la reabsorcion de la fase mineral del hueso en

presencia de la vitamina D.

A nivel del rifién la PTH activa la adenil-ciclasa tubular. EI AMP ciclico formado
se fija en una proteina-quinasa situada en la membrana apical. Esa enzima

activada induce la fosforilacion de una proteina de la membrana apical, lo que



entrafia una modificacion de la reabsorcion tubular de los fosfatos. EI AMP
ciclico formado en el tubulo sélo se utiliza en parte, y una fraccion importante
pasa a la orina. La determinacion de AMP-ciclico urinario es por tanto un buen

testimonio de la actividad metabdlica de la parathormona.

Interacciones hormonales.

Con la calcitonina (TCT). La PTH y la TCT poseen una accion antagonista a
nivel del hueso y una accion sinérgica a nivel del rifibn que tiende a aumentar
la excrecion de los fosfatos. Ambas tienen una accion antagonista sobre el
metabolismo de la vitamina D: la TCT inhibe la conversion de 25-OH D3 en 1-
25-OH D3 en el rifion.

Con la vitamina D3. La PTH favorece la conversion de 25-OH D3 en 1-25-OH
D3 en el rifidn. 1-25-OH D3 posee una accion de feed-back negativo sobre la

secrecion de PTH. La carencia de vitamina D reduce la accion de la PTH.

Existe por tanto un doble sistema hipercalcemiante con la PTH y la vitamina D3

y un simple sistema hipocalcemiante con la calcitonina.

3.5.2 VITAMINA D

La vitamina D, una hormona esteroidea, actia de manera sinergistica con la
hormona paratiroidea para aumentar la [Ca2+] en sangre. La forma natural de
la vitamina, la vitamina D3 o colecalciferol, se forma no enzimaticamente en la
piel de los animales gracias a la accion fotolitica de la luz UV en el 7-
deshidrocolesterol. La vitamina D2 proviene del ergosterol, con practicamente
la misma actividad biologica que la vitamina D3. Tanto una como otra son
inactivas como tales, tienen que activarse, primero una hidroxilacion en C25
(en higado) y después otra en C1 (en rifién). Esta ultima reaccion esta regulada
por la PTH. Esta hormona se une a receptores nucleares de las células del
intestino, hueso y rifién. Activando genes que expresan proteinas de unién de

calcio.>®



Por medio de sus metabolitos activos, participa, lo mismo que la TCT y la PTH

en el metabolismo fosfocalcio.

La vitamina D3 proviene de la piel por fotosintesis, de la alimentacion y de la
absorcion intestinal de las sales biliares.

Es un esteroide: el calciferol. Es trasportado por una alfa proteina especifica,
llega al higado, donde es transformado en un primer metabolito, el 1-25 OH
colecalciferol.

Es inactivada en el higado por glucuro-conjugacién, y después eliminada por

las heces. Una parte puede ser almacenada en el tejido adiposo.

La vitamina de D3 es inactiva. Solamente son activos los metabolitos 25 y 1-25

(OH) 2 cocalciferol especialmente.

A nivel intestinal el 1-25 colecalciferol o 1-25 OH 2 D3 facilita la absorcion del
calcio y del fésforo. Induce la sintesis intestinal de una proteina transportadora:
proteina calcipéxica de Wassermann. Se fija sobre un receptor citoplasmico,
activa una adenilciclasa especifica, y de ahi la sintesis de AMP ciclico. El
mecanismo de accidn sobre el fésforo no se conoce; el 1-25 (OH)2 D3 activa
igualmente la fosfatasa alcalina intestinal.

A nivel del hueso normal el 1-25 (OH)2 D3 estimula la reabsorcion 0Osea;

produce hipercalcemia por accion directa y por intermedio de la PTH.

En el hueso raquitico, por el contrario, favorece la mineralizacién y puede ser

responsable de hipocalcemia.

A dosis fisiolégicas no existe una accion evidente sobre el rifién; la
hipercalciuria y la hipocalcemia parecen depender fundamentalmente de la

calcemia.

La sintesis hepatica de 25 (OH)2 D3 es auto-regulada, y depende directamente
de la tasa de 25 (OH) D3 hepatico.



La sintesis renal de 1-25 (OH)2 D3 es estimulada por la hipocalcemia, por

intermedio de la TCT, y directamente por la tasa de fésforo de la célula renal.

3.5.3 CALCITONINA

Producida en las células C o parafoliculares del tiroides, es inhibidora de la
reabsorcién 0sea, al reducir el nimero y la actividad de los osteoclastos. Sin
embargo, esta accién es transitoria, ya que los osteoclastos parecen volverse

“impermeables” a la calcitonina en pocos dias.>®’

3.5.4 ANDROGENOS

Tienen un efecto anabolizante sobre el hueso, a través del estimulo de los
receptores de los osteoblastos. Asimismo, actian de mediadores en el pico de
GH existente en la pubertad. Mientras que la deficiencia androgénica se asocia
a una menor densidad Osea, la administraciéon de testosterona en jovenes
antes del cierre epifisario incrementa la masa 6sea. Igualmente, las mujeres

con exceso de andrégenos presentan densidades 6seas mas altas. >°®

3.5.5 ESTROGENOS

Son esenciales para el cierre de los cartilagos de conjuncién y se ha
descubierto que juegan un papel importante en el desarrollo esquelético tanto
femenino como masculino durante la adolescencia. Los estrogenos tienen un
doble efecto sobre el metabolismo 6seo: por un lado favorecen la formacion
O0sea al aumentar el namero y funcion de los osteoblastos y por otro lado,
disminuyen la reabsorcion. Se han descrito receptores de estrégenos en
osteoblastos, osteocitos y osteoclastos humanos. Investigaciones recientes han
comprobado que los estrégenos pueden aumentar los niveles de
osteoprotegerina (OPG), proteina producida por los osteoblastos que inhibe la
reabsorcién, por lo que podrian jugar un papel importante en la regulacion de la
osteoclastogénesis. Es por esto que la deficiencia de estrégenos durante la
menopausia constituye el factor patogénico mas importante de la pérdida 6sea

asociada a la osteoporosis. >°?



3.5.6 PROGESTERONA

Es igualmente anabolizante sobre el hueso, através de los osteoblastos, que
poseen receptores para la hormona o bien de forma indirecta, mediante la

competicién por los receptores osteoblasticos de los glucocorticoides.*®®

3.5.7 INSULINA

Estimula la sintesis de la matriz directa e indirectamente, a través del aumento

de la sintesis hepatica de IGF-I (factor de crecimiento analogo a la insulina-I).
5,6,8

3.5.8 GLUCOCORTICOIDES

A dosis altas tienen efectos catabdlicos sobre el hueso, ya que inhiben la
sintesis de IGF-I por los osteoblastos, y suprimen directamente la BMP-2 y el
Cbfal, factores criticos para la osteoblastogénesis. Sin embargo, estudios
recientes han demostrado que a dosis fisiolégicas tienen capacidad

osteogénica favoreciendo la diferenciacion osteoblastica.>°®

3.5.9 HORMONA DEL CRECIMIENTO (GH)

Tiene dos acciones sobre el hueso, directa e indirecta. La GH actia
directamente sobre los osteoblastos, con receptores para la hormona,
estimulando su actividad, lo que produce un aumento en la sintesis de

colageno, osteocalcina y fosfatasa alcalina.

La accion indirecta se produce a través del aumento de la sintesis de IGF-1 y |l

por los osteoblastos.

Estos factores favorecen la proliferacion y diferenciacion de los osteoblastos,

aumentando su namero y funcion.

Desde hace unos afios se viene considerando a la GH como un factor de

crecimiento local, ya que no sélo se sintetiza en la adenohipofisis, sino en casi



todas las células del organismo, incluidos los osteoblastos, teniendo un efecto

autécrino y paracrino, ademas de endécrino. >®

3.6 FACTORES DE CRECIMIENTO

Son polipéptidos producidos por las propias células éseas o en tejidos
extradseos, que actian como moduladores de las funciones celulares,
fundamentalmente sobre el crecimiento, diferenciacion y proliferacion

celular.>®’

3.6.1 IGF-ly Il (Insulin-like Growth Factor Iy II)

Los factores de crecimiento analogos a la insulina son polipéptidos similares a
esta hormona sintetizados por el higado y los osteoblastos. Se hallan en gran
concentracion en la matriz osteoide. Incrementan el nimero y funcion de los
osteoblastos, favoreciendo la sintesis de colageno. Circulan unidos a proteinas
de union (IGFBP de IGF-binding proteins) que a su vez pueden ejercer efectos

estimulantes o inhibitorios sobre el hueso.

Los IGFs estan regulados por hormonas y factores de crecimiento locales; asi
la GH, los estr6genos y la progesterona aumentan su produccion, mientras que

los glucocorticoides la inhiben.

Asimismo, median en la interaccion osteoblasto-osteoclasto e intervienen de
forma activa en el remodelado éseo (18). El IGF-II es el factor de crecimiento
mas abundante de la matriz 6ésea, es importante durante la embriogénesis,
pero sus efectos sobre el esqueleto ya desarrollado actualmente se

desconocen.’®

3.6.2 TGF-a (Transforming Growth Factor-a)
Los factores de crecimiento transformantes a son una superfamilia de proteinas
muy abundantes en el tejido 6seo (los segundos, tras los IGF). Estan presentes

en la matriz en forma latente y se activan durante la reabsorcion osteoclastica.



TGF-4 es un potente estimulador de la formacién Osea, potenciando la
diferenciacion osteoblastica y la sintesis de la matriz osteoide e inhibiendo la
sintesis de proteasas, entre las que destacan la metaloproteasa de la matriz
(MMP), enzima que degrada la misma. Asimismo, inhibe la reabsorcion al
reducir la formacion y diferenciacion de los osteoclastos, asi como la actividad
de los osteoclastos maduros y estimular su apoptosis.

Pero ademés de estas funciones, se ha descubierto que inhibe la proliferacion
epitelial y media en el efecto anabolizante de los andrégenos.>®

3.6.3 BMPs (Bone Morphogenetic Proteins)

Las proteinas morfogenéticas dseas estan incluidas dentro de la familia de los
TGF-a. Constituyen un grupo de 15 proteinas capaces de conseguir la
transformacion de tejido conjuntivo en tejido 0seo, por lo que se consideran
osteoinductivas. Asimismo, son capaces de estimular la diferenciacién de
células pluripotenciales hacia diferentes lineas celulares (tejido adiposo,
cartilago y hueso). Son muy abundantes en el tejido 6seo y durante la
embriogénesis participan en la formacién de hueso y cartilago.

Actualmente se las considera como los factores mas potentes de la
diferenciacién osteoblastica.>®

3.6.4 PDGF (Platelet-Derived Growth Factor)

El factor de crecimiento derivado de las plaguetas por un lado estimula la
sintesis proteica llevada a cabo por los osteoblastos y por otro, favorece la
reabsorcién O0sea. Otros efectos son la proliferacién de fibroblastos, asi como
de células musculares lisas, la neovascularizacién y la sintesis de colageno,

por lo que favorece la cicatrizacion. >°

3.6.5 FGF (Fibroblastic Growth Factor)

El factor de crecimiento fibroblastico es anabolizante 6seo, ya que es mitdgeno
de los osteoblastos y de las células endoteliales vasculares, asi como de los
fibroblastos. Como ejemplo practico del efecto del FGF se sabe que las

mutaciones en sus receptores producen alteraciones del esqueleto



craneofacial, como la acondroplasia, el sindrome de Apert y el sindrome de

Crouzon, entre otras. 56

3.6.6 EGF (Epidermal Growth Factor)

El factor de crecimiento epidérmico es un potente mitbgeno de las células de
origen mesodérmico y ectodérmico. Se sintetiza en mudltiples tejidos del
organismo, por lo que podria estar involucrado en diversas funciones
biolégicas, aun no bien esclarecidas. Respecto al hueso podria tener una doble

accion formadora y destructora, si bien ésta Gltima es la mas conocida.>®

3.6.7 VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor)

El factor de crecimiento vascular endotelial induce la angiogénesis y la
proliferacion endotelial vascular. Produce vasodilatacion y un incremento de la
permeabilidad vascular. Se produce en situaciones de hipoxia y actualmente se
estd considerando como uno de los factores claves en el desarrollo de las
primeras fases del proceso de reparacion de fracturas y regeneracion ésea, asi

como en el desarrollo tumoral. >

3.6.8 GM-CSF (Granulocyte/Macrophage-Colony Stimulating Factor)
El factor estimulador de colonias de granulocitos y macréfagos es importante
para la osteoclastogénesis y puede intervenir en la patogenia de la

osteopetrosis.>®

3.6.9 M-CSF (Macrophage-Colony Stimulating Factor)

El factor estimulador de colonias de macrofagos es producido por los
osteoblastos y células del estroma medular y es requerido como factor esencial
en las primeras fases de la osteoclastogénesis para la formacion de células
gigantes multinucleadas, pero no tiene efecto sobre la actividad

osteoclastica.>®

3.6.10 TNF (Tumor Necrosis Factor)

El factor de necrosis tumoral in vitro estimula la reabsorcion y se le ha

relacionado con la pérdida 6sea de la artritis y de la enfermedad periodontal. >



3.7 PROTEINAS DE LA MATRIZ

Recientemente se ha descubierto que las proteinas de la matriz actan como
moduladores de los factores de crecimiento. Hay que tener en cuenta que las
proteinas de la matriz se hallan a una concentracion mil veces mayor que los
factores de crecimiento, por lo que podrian jugar un papel mas importante en la
regulacion de las diferentes funciones celulares.

Por otro lado, estas proteinas de la matriz también participan en la regulacion
de la diferenciacion de las células contenidas en la matriz. Por ejemplo el
colageno | es uno de los marcadores mas tempranos que regulan las células
osteoprogenitoras y la fosfatasa alcalina es una proteina de superficie que
podria participar en la regulacion de la proliferacién, migracion y diferenciacién

de las células osteoblasticas.>®

3.8 CITOCINAS

Son polipéptidos sintetizados en células linfociticas y monociticas que juegan
un papel importante en mdultiples funciones celulares, como en la respuesta
inmunoldgica, la inflamacién y la hematopoyesis, con un efecto autocrino y

paracrino.

En el hueso son importantes las siguientes:

3.8.1 Interleucina 1 (IL-1)

Estimula directamente la reabsorcion osteoclastica, incrementando la
proliferacion y diferenciacion de los preosteoclastos asi como la actividad
osteoclastica e inhibiendo la apoptosis de los osteoclastos. En realidad son 3
moléculas diferentes relacionadas: IL-14, IL-1a4 y Antagonista del receptor de
IL-1, siendo ésta ultima inhibidora del efecto de las dos primeras. Su accion
sobre la reabsorcion es directa e indirecta, a traves de la sintesis de

prostaglandinas. °

3.8.2 Interleucina 6 (IL-6)
Estimula la reabsorcion Osea y parece implicada en la patogenia de la

enfermedad de Paget. Se cree que juega un papel importante en las etapas



iniciales de la osteoclastogénesis. Se produce en respuesta a PTH, IL-1 y
1,25(0OH),D3.°

3.8.3 Interleucina 11 (IL-11)
De reciente descubrimiento, se produce en la meédula O6sea e induce la

osteoclastogénesis. °

3.8.4 Prostaglandinas (PG)

In vitro favorecen la reabsorcion 6sea, fundamentalmente la PGE2, pero
también la PGE1, PGG2, PGI2 y PGH2 (28). Estudios in vivo, midiendo los
niveles de prostaglandinas en el liquido crevicular, han demostrado su
participacion en la destruccion ésea que tiene lugar en la enfermedad

periodontal. >°



4. CAPITULO 2.- OSTEOPOROSIS

4.1 DEFINICION

La Osteoporosis, que significa "huesos porosos”, es una enfermedad
generalizada del hueso que se caracteriza por la pérdida progresiva de la
matriz mineral combinada con el aumento de resorcion osteoclastica del hueso
y por la marcada disminucién resultante de la cantidad total de hueso en el
esqueleto.’

Es la enfermedad 6sea metabdlica mas frecuente de los trastornos que afectan
a todo el esqueleto y es una causa importante de morbilidad en el anciano.
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Remodelado 6seo equilibrado y no equilibrado.
Todas las variaciones de la tasa de sintesis y resorcion, 0sea, en las que

predomina la resorcién, producen una disminucion de la masa ésea.

La osteoporosis se caracteriza, precisamente, por esta disminucion de la masa
0sea, lo que implica que la tasa de resorciébn de hueso es superior a la de

sintesis.

El calcio y el fosforo son dos minerales esenciales para la formacién normal del

hueso y a lo largo de la juventud, el cuerpo utiliza estos minerales para producir



huesos. Si el consumo de calcio es insuficiente o si el cuerpo no absorbe
suficiente calcio de la dieta, se puede afectar la formacion del hueso y los

tejidos 6seos.

A medida que las personas envejecen, el calcio y el fosforo pueden ser
reabsorbidos de nuevo en el organismo desde los huesos, lo cual hace que el
tejido 6seo sea méas débil. Ambas situaciones pueden provocar huesos fragiles

y quebradizos expuestos a fracturas, incluso en ausencia de trauma.’

Pérdida de masa 6sea’.

Pico maximo

Masa dsea

10 il 30 40 50 1] )

Por lo general, la pérdida ocurre de manera gradual en un periodo de afios v,
muchas veces, la persona sufre una fractura antes de darse cuenta de la
presencia de la enfermedad. Cuando esto ocurre, la enfermedad ya se

encuentra en un estado avanzado y el dafio es profundo.

4.2 ETIOLOGIA

Las causas principales son la disminucion de los niveles de estrégenos en las
mujeres en el momento de la menopausia y la disminucion de la testosterona
en los hombres. Las mujeres, en especial mayores de 50 afos, sufren de

osteoporosis mas frecuentemente que los hombres.?



Las mujeres blancas, en especial aquellas con un antecedente familiar de
osteoporosis, tienenun riesgo superior al promedio de desarrollar la
enfermedad. Asi mismo, se identifican como factores de riesgo: el consumo de

17,18

cigarro®®, el consumo excesivo de café'’'® el consumo excesivo de sal, los

trastornos de la alimentacién?’, el bajo peso corporal, la baja cantidad de calcio

en la dieta, el alto consumo de alcohol, la menopausia temprana, la ausencia
de periodos menstruales que nos indican el inicio de la menopausia y el uso de

ciertos medicamentos como los esteroides y los anticonvulsivos.***? 2930

4.3 SINTOMAS

No se presentan sintomas en las primeras etapas de la enfermedad. Los

sintomas que se presentan en la enfermedad avanzada son:
e Fracturas de las vértebras, mufiecas o cadera (usualmente es el primer
indicio)

e Dolor de espalda bajo

e Dolor de cuello

e Dolor o sensibilidad 6sea

e Pérdida de estatura

e Postura encorvada
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4.4 DIAGNOSTICO

La prueba de densidad mineral 6sea (BMD), como la realizada en la
absorciometria fotdnica dual de rayos X (DEXA), mide la desmineralizacion de
los huesos. Esta prueba se ha convertido en el método de referencia en la
evaluacioén de la osteoporosis. La prueba BMD se debe llevar cabo en todas las

mujeres posmenopausicas con fracturas, todas las mujeres menores de 65

afios con un factor de riesgo adicional para la osteoporosis (aparte de la
14,15

menopausia) y todas las mujeres de 65 0 mas afios.
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« Una tomografia computarizada de la columna vertebral puede mostrar

desmineralizacion. La tomografia computarizada cuantitativa (QCT, por
sus siglas en inglés) puede evaluar la densidad 6sea, pero esta menos
disponible y es mas costosa que la DEXA.

« Una radiografia de la columna vertebral o de la cadera puede mostrar

fractura o colapso vertebral en casos graves.

e La medicién de la cantidad de calcio en la orina puede brindar alguna
evidencia del aumento del trastorno 6seo, pero su valor es limitado.
Estan apareciendo muchas pruebas mas nuevas para evaluar el
trastorno 6seo, incluyendo mediciones del telopéptido-N urinario
(Osteomark). En el futuro, estas pruebas podran mejorar la capacidad

del médico para diagnosticar la osteoporosis en sus etapas iniciales. ***°

4.5 TRATAMIENTO Y PREVENCION

Los tratamientos para la osteoporosis se centran en retardar o detener el
proceso de pérdida de hueso, previniendo las fracturas 0seas al minimizar los

riesgos de caidas y controlando el dolor asociado con la enfermedad.

Existen algunos tipos diferentes de medicamentos utilizados para tratar la
osteoporosis, los cuales varian por su costo, beneficios y efectos

secundarios.**®

4.5.1 BISFOSFONATOS:

Los bisfosfonatos son un tipo de medicamento utilizado tanto para la
prevencion como para el tratamiento de la osteoporosis en mujeres

posmenopausicas. Los dos bisfosfonatos actualmente aprobados para la



osteoporosis, alendronato (Fosamax) y risedronato (Actonel), previenen la

pérdida de hueso y reducen el riesgo de fracturas de la cadera y de la columna.

Aunque los efectos secundarios generalmente son leves, estos son, entre
otros, malestar estomacal e irritacion del esofago. Debido a que los
bisfosfonatos son dificiles de absorber, se deben tomar con el estbmago vacio
y el paciente no debe acostarse ni consumir alimentos o bebidas distintas al
agua durante al menos 30 minutos después de tomar el medicamento. El

médico puede recomendar también tomar suplementos de calcio y vitamina D.

En estudios recientes se ha relacionado el uso de los bisfosfonatos en la
osteonecrosis mandibular por eso es de importancia saber el tiempo que un

paciente lleva con su tratamiento para seguir la evolucién del paciente.?%*

4.5.2 TERAPIA DE REEMPLAZO HORMONAL

El cuerpo de una mujer produce menos estrogenos durante y después de la
menopausia, lo cual puede afectar la resistencia de los huesos. Basados en
estudios preliminares, muchos médicos solian creer que esta terapia de
reemplazo hormonal podria ser beneficiosa para reducir el riesgo de
enfermedad cardiaca y fracturas 6seas causadas por osteoporosis, ademas de
tratar los sintomas de la menopausia. Sin embargo, los resultados de un
estudio nuevo, llamado Iniciativa de Salud para las Mujeres (Women's Health
Initiative, WHI), ha llevado a los médicos a revisar sus recomendaciones con

relacion a dicha terapia.

La WHI, iniciada en 1993, registr6 a 161.809 mujeres entre las edades de 50 a
79 afnos en 40 centros médicos diferentes. Parte del estudio se proponia
examinar los beneficios y riesgos para la salud de la terapia de reemplazo
hormonal, incluyendo los riesgos de cancer de mama, ataques cardiacos,

accidente cerebrovascular y coagulos sanguineos.

En julio de 2002, un componente de la WHI, que estudiaba el uso de

estrdgenos y progestageno en mujeres que tuvieran utero, se suspendid



prematuramente, debido a que los riesgos para la salud excedian los
beneficios. Un segundo componente del estudio, que estudiaba la terapia de
s6lo estrégenos en mujeres que ya no tienen utero, fue suspendido a principios
de marzo de 2004.

El estudio de la WHI mostr6 que las mujeres que tomaban terapia de
reemplazo hormonal tenian 34% menos fracturas de cadera y 24% menos
fracturas generales que las mujeres que no recibian las hormonas. Sin
embargo, la razon principal para suspender el estudio de estrégeno-
progestageno se debid a un 26% de aumento en el cancer de mama en
mujeres que tomaban las hormonas, al igual que incremento de los ataques

cardiacos, accidentes cerebrovasculares y coagulos de sangre.

Las mujeres que estén pensando en tomar la terapia de reemplazo hormonal
para prevenir la osteoporosis deben consultar con su médico el riesgo
individual de una enfermedad coronaria, accidente cerebrovascular, codgulos

de sangre y cancer de mama.?*#

4.5.3 CALCITONINA

La calcitonina, distribuida en el mercado bajo el nombre de Miacalcin (aerosol
nasal) y Calcimar (inyectable), es un medicamento que retarda la velocidad de
pérdida 6sea y alivia el dolor en los huesos. Los principales efectos
secundarios de la calcitonina son la irritacion nasal de la presentacion en

aerosol y nauseas de la presentacion inyectable.

Aunque la calcitonina retarda la pérdida 6sea y reduce el riesgo de fracturas,
parece ser menos efectiva que la terapia de reemplazo de estrégenos o los
bisfosfonatos y, al igual que algunos de los medicamentos mas nuevos, es

considerablemente més costosa que la terapia de reemplazo de estrégenos.>®
4.5.4 EJERCICIO

El ejercicio regular puede reducir la probabilidad de fracturas éseas asociadas
con la osteoporosis. Los estudios demuestran que los ejercicios que requieren

de los musculos para la traccidon de los huesos hacen que los huesos retengan



y, posiblemente, que ganen densidad. Los investigadores encontraron que las
mujeres que caminan 1,6 km (una milla) diaria tienen entre cuatro y siete afios
mas de reserva 0sea que aquellas que no lo hacen. Algunos de los ejercicios

recomendados son:

Ejercicios de soporte de peso: caminar, trotar, jugar tenis, bailar

« Ejercicios de resistencia: pesas libres, maquinas de pesas, bandas de
caucho para estirar

e Ejercicios de equilibrio: tai chi, yoga

« Montar en bicicletas estéticas

o Utilizar maquinas de remos

Se debe evitar cualquier ejercicio que ofrezca riesgo de caida.

4.5.5 DIETA

Se debe mantener una dieta que tenga una cantidad adecuada de calcio,

vitamina D y proteina. Aunque esto no detendra completamente la pérdida

0sea, garantizara que habra disponibilidad de suministro de materiales que el

cuerpo utiliza para la formacion y mantenimiento de los huesos.

Los suplementos de calcio se deben tomar en la medida de lo necesario para
alcanzar el nivel de ingesta diario recomendado de calcio en la dieta. Las
recomendaciones son que las mujeres que estén menstruando y no estén en
embarazo consuman 1.000 mg/dia, las mujeres en embarazo necesitan 1.200
mg/dia y las mujeres posmenopausicas o madres lactantes deben consumir
1.500 mg/dia.

Los alimentos ricos en calcio incluyen leche baja en grasa, yogur, helados y
queso, tofu, salmon y sardinas (con los huesos), y hortalizas de hoja verde,
como espinacas Yy col rizada. La vitamina D ayuda en la absorcion del calcio y
todos los individuos con aumento del riesgo de deficiencia de calcio y

osteoporosis deben tomar de 400 a 800 Ul por dia.*#*%*



4.5.6 SUSPENSION DE LOS HABITOS POCO SALUDABLES

Se debe suspender el habito de fumar, tomar café en exceso (mas de 3 tazas
al dia), al igual que limitar el consumo de alcohol, ya que el exceso de alcohol
puede causar dafio a los huesos y poner a la persona en riesgo de sufrir caidas

y fracturas dseas, limitar el consumo de sodio en exceso.*® 16 171821

4.5.7 PREVENCION DE CAIDAS

Es crucial prevenir las caidas. La persona debe asegurarse de tener una buena
vision, evitar los medicamentos sedantes y eliminar los peligros caseros para
reducir el riesgo de fracturas. Otras formas de prevenir las caidas incluyen usar
zapatos que ajusten bien, evitar caminar solo en dias en que caiga nieve y

utilizar barras en el bafio cuando sea necesario.?*?’

4.5.8 CONTROL

La respuesta al tratamiento se puede controlar con una serie de mediciones de
la densidad mineral 6sea cada uno o dos afios, aunque este control es
controvertido y costoso. En el futuro, mediciones menos elaboradas del cambio
0seo se podran convertir en un medio estandar para hacer el seguimiento de la

osteoporosis.?*2%2

Asi mismo, las mujeres que toman estrégenos deben hacerse mamografias,

examenes pélvicos y frotis de Papanicolau rutinarios.

4.5.9 CIRUGIAS RELACIONADAS

No existen cirugias propiamente dichas especificas para tratar la osteoporosis;

sin embargo, se puede usar un procedimiento llamado vertebroplastia para



tratar algunas fracturas pequefias en la columna debido a osteoporosis. Este
procedimiento también puede ayudar a prevenir las fracturas de las vértebras

débiles, al fortalecer los huesos en la columna.

El procedimiento implica la inyeccibn de una goma que se endurece
rapidamente en las areas fracturadas o débiles. Un procedimiento similar,
llamado cifoplastia, utiliza globos para ampliar los espacios que necesitan la

goma (estos globos se retiran durante el procedimiento). %’

4.6 PRONOSTICO

Algunas veces la progresion de la enfermedad se puede retardar o detener con
el tratamiento. Algunas personas llegan a incapacitarse gravemente como
resultado de huesos debilitados. Las fracturas de cadera, que con frecuencia
sufren las personas con osteoporosis, dejan alrededor del 50% de las victimas

imposibilitadas para caminar en forma independiente.

Esta es una de las razones principales por la que las personas son internadas
en hogares para ancianos. Aunque la osteoporosis es debilitante, no afecta la

expectativa de vida.?®



5. CAPI'T!JLO 3.- INDICADORES DE OSTEOPOROSIS
EN IMAGENES RADIOGRAFICAS.

Existen investigaciones de osteoporosis en las que se ha encontrado que en
radiografias de uso habitual para el odontélogo, radiografias periapicales y
ortopantomografias, podemos encontrar indicadores que nos revelan que
existe una pérdida de masa Osea, que puede ser ocasionada por

osteoporosis.

5.1 INDICADORES EN ORTOPANTOMOGRAFIAS

La ortopantomografia es utilizada por el odontélogo para observar diferentes

zonas anatémicas.

La radiografia panordmica es una imagen tomogréfica lineal de los maxilares,
incluyendo arcos dentarios, fosas nasales, senos maxilares y condilos para el
diagnéstico de: dientes supernumerarios, agenesias, alteraciones en la
erupcién dentaria, dientes retenidos, lesiones periapicales, quistes, tumores,
enfermedad periodontal, y lesiones y/o anormalidades de la ATM, entre otras.

Arthur Movel

Radiografia panoramica35
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Clasificacion de la pérdida ésea de klemetti

Klemetti, clasifica la pérdida de masa ésea en la mandibula en 3 tipos;
A. Normal, esta se presenta cuando el hueso se encuentra en las crestas éseas

interdentales y estas son agudas.
B. Erosion moderada, se presenta cuando solo hay hueso hasta el foramen

mentoniano y éste esta intacto.
C. Erosion severa, se presenta cuando se ha perdido el foramen mentoniano.®’

Podemos observar el nivel normal de hueso en una mujer joven, y la perdida de hueso en

. . .32
una mujer anciana con osteopor03|s.3
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MNormal cortex

Mildly to moderately
eroded cortex

Severely eroded
COHiEX

34

En un estudio realizado en la Universidad de Hiroshima®, a 111 odontélogos
de practica general se les dieron 100 ortopantomografias de mujeres post-
menopausicas, y en una hora de lectura identificaron si existia perdida 6sea,
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si era normal, moderada o severa, el resultado fue tuvieron 73% de éxito en

la identificacién.

También se realizan mediciones en la cortical de la mandibula para saber si

existe pérdida ésea.

Para realizar este estudio se saca una media del grosor normal de la cortical
de la mandibula y posteriormente se calcula la disminucién normal por la
edad

Thicknezs of Mandibular Cortex =
5.8 —(0.0073 x age).

. Beaks of
Caliper

En la figura podemos definir la zona que sera medida, la medicién se realiza con un

. . 32
calibrador de Vermer3 .
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La medicién se con un calibrador de Vernier.*

En las figuras de arriba podemos observar que en una paciente joven (arriba
a la izquierda) la cortical tiene un grosor mayor que en una paciente anciana
(arriba a la derecha). *
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En las imagenes de la izquierda podemos observar el lugar de la medicion,
C1 es una imagen normal, C2 es una imagen con desgate moderado y C3 es

una con desgaste severo.
37
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En la imagen de arriba observamos las tres diferentes lesiones, normal,
moderada y severa.®’
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Para realizar la medicién se trazan dos lineas paralelas, una en la parte mas
superior de la cortical y la otra en la parte mas inferior. *

|38

Radiografia de una paciente de 57 afos con una cortical norma
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Radiografia de una paciente de 58 afos con una cortical con un desgate
moderado.*®

Radiografia de una paciente de 59 aﬁos3 Eg:on una cortical con un desgaste
severo.
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5.2 INDICADORES EN RADIOGRAFIAS PERIAPICALES

En las radiografias periapicales también podemos encontrar indicadores pero
para su reconocimiento requerimos de mas elementos ya que tenemos que
digitalizar la imagen para poder medir el trabeculado, y esto implica tener
radiografias digitales, o escéner para digitalizar la imagen, y un programa de
computadora, the Scion image-procession program (ScionCorporation,

Frederick, Md), fue el que se utilizo en el estudio.
Se utiliza de la siguiente manera:

Se localiza la zona que se quiera estudiar, son las zonas interdentales y

alveolares, del maxilar y la mandibula.*®

En la imagen podemos ver la zona interdental que se va a estudiar.*
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En la imagen podemos ver la zona alveolar que se va a estudiar.*

Una vez que tenemos definida la zona utilizamos el programa de la siguiente

manera:
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Imagen original.

Se ofusca la imagen.

Se substrae la imagen.

Se convierte a binaria la imagen C

Se esqueletoniza la imagen obtenida en D

mmo o w >

Se superpone la imagen E y D.

Una vez que tenemos la imagen F medimos el grosor del espacio radiolucido

qgue debe ser en mujeres:

Jaw RO Logarion Nommal (s reopenia
Maxilla Inter-dental 0L 149005) 1316
Maxilla Alvenlar I el (.14 45
Mandible [nter-dental 0170 015417
Mandihle Alveolar I E TR L14NT

Los numeros que estan entre paréntesis es la cantidad en milimetros de las
zonas radioltcidas que debe de haber entre las trabéculas.®

En la imagen podemos observar orto lugar donde se hara la medicion.*
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En la imagen de la izquierda podemos
observar como se va realizando el estudio.*°
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5.3 PAPEL DEL CIRUJANO DENTISTA

Al realizar la historia clinica podemos sospechar que un paciente tiene
osteoporosis, por su edad, sexo, complexion, habitos, etc. También el
paciente nos lo puede confirmar y decirnos que medicamentos utiliza, y cual

es la gravedad de su enfermedad.

Si un paciente tiene osteoporosis, en sus radiografias encontraremos pérdida
de masa ésea, en algunas ocasiones movilidad dental, o pérdida de
dientes.*' también encontramos gran actimulo de sarro debido a que hay

exceso de calcio en la saliva.'®

Si le vamos a realizar un tratamiento ya sea de extraccion o cirugia, o la
colocacion de implante debemos de tener en cuenta que los pacientes son
mas susceptibles a fracturas, y que en casos de osteoporosis severa las

fracturas pueden ser ocasionadas con un pequeno traumatismo, esto es que
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6. CONCLUSIONES

La osteoporosis es la enfermedad 6sea mas frecuente, debido a esto en la

consulta encontraremos con frecuencia a pacientes con este padecimiento.

En la historia clinica se puede identificar a los pacientes con osteoporosis o
que estdn en riesgo, es decir, que son mujeres, hijas de madre con
osteoporosis, que son altas y delgadas, que fuman, consumen sal en exceso,
que no toman terapia de reemplazo hormonal, no consumen calcio, no hacen

ejercicio, consumen alcohol, y no tienen control médico.

En la consulta podemos encontrar estudios radiograficos de uso comun, para
endodoncia, periodoncia, cirugia, ortodoncia, etc. Indicadores de
osteoporosis, si ademas observamos que es un paciente de riesgo podemos
remitirlo con su médico para que este le realice estudios para diagnosticarle
osteoporosis, el estudio mas indicado sera la densitometria ésea de cadera y
columna vertebral, y si ya esta diagnosticado que le de el tratamiento

adecuado.

El cirujano dentista no diagnostica osteoporosis, el encargado de esto es un
médico radidlogo, no debemos mandar a un paciente a realizarse
radiografias para ver si tiene osteoporosis, recordemos que son hallazgos, y

que para el diagnostico existen métodos especiales.

El Cirujano Dentista puede recomendar al paciente hacer ejercicio, disminuir
la ingesta de café a 2 tazas por dia, de alcohol, de sal, de cigarro, que tome
alimentos ricos en calcio como yogurt o leche 2 vasos al dia, sardina,
salmén, minimo 2 tortillas al dia, germinado de soya, vegetales verdes, etc.
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El mayor riesgo en el consultorio en estos pacientes es la posibilidad de
fractura al hacer una exodoncia debido a la fragilidad del hueso y en

consecuencia fracaso en el caso de los implantes intradseos por lo que no se

recomiendan.
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