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L. SINTESIS DEL PROYECTO.

La menopausia y sus consecuentes repercusiones sobre la economia de las mujeres
entre los 45 y 64 afios han sido ampliamente descritas a través del tiempo, se observa
que estas pueden clasificarse en alteraciones a corto, mediano y largo plazo. Entre las
alteraciones a largo plazo mas sobresalientes por su epidemiologia y morbilidad
encontramos a la osteoporosis, definida como la pérdida de la micro arquitectura 4sea
por una acelerada funcién de los osteoclastos y baja compensacién de los
osteoblastos, esta descompensacion fisiolégica esta relacionada directamente con los
decrecientes niveles de estrégenos circulantes por la falla ovarica. La pérdida de
arquitectura 6sea se da en todos los huesos del cuerpo repercutiendo sobre estos en
diferentes etapas, en su etapa temprana, es evidente en huesos largos como el fémur y
la cadera, con el tiempo los huesos pequefios también se ven afectados aumentando el
riesgo de fracturas de mufieca, vértebras lumbares y cadera primordialmente con
claras consecuencias sobre la calidad de vida, capacidad funcional e incluso la

mortalidad lo que hace vulnerable a este grupo de edad en particular.

A nivel bucal las mujeres climatéricas presentan disfunciones y patologias que se han
asociado con el envejecimiento y que en cierta forma se consideran normales a nivel
general, esto es erréneo. Entre las patologias encontradas estan la enfermedad
periodontal, la perdida de o6rganos dentarios o edentulismo y la disfuncion
temporomadibular, entidades que encuentran condiciones éptimas para su desarrollo
durante esta etapa particular de la vida de la mujer y se estudian tratando de
encontrar su asociacion a enfermedades sistémicas como la osteoporosis antes
mencionada. Actualmente la tendencia es verificar por medio de estudios
observacionales una probable asociaciéon de la baja densidad mineral 6sea central
como factor primario o predisponente al desarrollo de las condiciones bucales antes

mencionadas.

Asi surge la siguiente pregunta de investigacién:



¢Son las pacientes pos menopdusicas con mayor resorcion ésea bucal medida en altura
de crestas alveolares o cresta alveolar residual y disfuncién temporomandibular las que

presentan menor densidad dsea central?

La relacidn descrita en nuestra pregunta de investigacion entre la densidad mineral
Osea central y las caracteristicas prevalentes e nivel bucal en esta poblacidon, se ha
planteado desde 1960 y ha tratado de ser probada mediante diversos estudios. Aun se
reconoce como controversial por la diversidad de medicién de la variable resultado

propuesta (condicién bucal).

El estudio que se realizo es novedoso, se plantea una forma diferente para medir la
variable bucal y es la primera vez que se aborda en nuestro pais. Se destaca su
importancia por el cambio socio demografico que el pais presenta y la necesidad cada
vez mas apremiante de dar un tratamiento integral a las pacientes peri y pos
menopausicas a través de conocer sus condiciones generales y las asociaciones entre

estas.

Se llevé a cabo un estudio trasversal que exploro la asociacion de la resorcién dsea en
boca (medida a través de altura de crestas alveolares y disfuncion
temporomandibular) con la densidad mineral 6sea central (medida por medio de
valores de t- score obtenidos de la densitometria en vértebras lumbares y cadera). Se
explord, ademas, la prevalencia de factores de riesgo para el desarrollo de
osteoporosis en la muestra obtenida de la poblacién del Instituto Nacional de

perinatologia “Isidro Espinosa Reyes”.

Se invitaron a participar al estudio pacientes atendidas por primera vez en la clinica
del climaterio del Instituto que cumplieron con los criterios de inclusion, se explico a
detalle el desarrollo del estudio, se obtuvo en todos los casos la aceptacién al ingreso
del estudio mediante la firma de un consentimiento informado, y posteriormente se

aplicé un cuestionario donde se exploraban los factores de riesgo para osteoporosis y



se realiz6 valoracion clinica de la articulaciéon temporomandibular por medio del

indice craneo mandibular.

Una vez culminada la primera parte, las pacientes fueron llevadas a la clinica de
estomatologia, para evaluaciéon bucal. Se buscé la presencia de enfermedad
periodontal por medio de un sondeo periodontal rapido (periodontal screen recorder
“PSR”), y se realiz6 una serie radiografica de sus dientes usando colimadores XCP. Del
expediente clinico se procedié a tomar los datos de su densitometria 6sea de cadera y

lumbares (L1-L4).

Los datos obtenidos fueron vaciados a una base de datos y analizados con el paquete
estadistico SPSS versiéon 19.0, haciendo estadistica descriptiva e inferencial

dependiendo la naturaleza de las variables.

Los datos obtenidos por el analisis muestran que no existe asociacion entre la
densidad mineral 6sea central medida en vértebras lumbares y la resorciéon presente

en crestas alveolares maxilares.



IL. MARCO TEORICO.

CAPITULO I:

CLIMATERIO Y MENOPAUSIA

A lo largo del ciclo vital reproductivo de la mujer se han identificado tres grandes
etapas, la etapa pre-concepcional comprendida desde el nacimiento hasta la primera
concepcién con sus dos grades divisiones el periodo pre-menarquico y el periodo pos-
menarquico; la etapa concepcional comprendida por el periodo fértil de la mujer
iniciando con la primera gestacién donde se ubican los periodos prenatal, intranatal,
posnatal e internatal; y la etapa pos-concepcional, comprendida por el periodo del
climaterio. El término climaterio viene del griego "Klimacter", y significa escalon,
peldaiio o escalera, !l esta es una etapa del desarrollo femenino que marca la
transicion entre la edad adulta y la vejez con una serie de cambios en transiciéon
gradual, precisamente, en forma de escalera, de todos los dambitos bioldgicos de la

mujer.

El climaterio como periodo fisioldgico, es definido por la Federacion Internacional de
Ginecologia y Obstetricia (FIGO) como “la fase del proceso de envejecimiento durante
la cual se da la transicion de la vida reproductiva a la no reproductiva en la mujer por
el cese de los ciclos menstruales.”?] Se le denomina también edad mediana y se inicia
alrededor de los 45 afos finalizando al comenzar la senectud. Este es un periodo largo
de alrededor de 20 afios que comprende la premenopausia, la perimenopausia y parte

de la posmenopausia.

La premenopausia es el periodo donde se inician los cambios fisiol6gicos percibidos

por la mujer, llega a su fin al presentarse la menopausia. La perimenopausia se ubica



en los afios previos a la menopausia y el afio posterior a la misma y aunque existe
cierta variabilidad individual, este periodo es de alrededor de 5 afios (45 a 50 afios).
La posmenopausia es la etapa iniciada a partir del ultimo periodo menstrual, en esta
se pueden encontrar los cambios organicos mas representativos. Se clasifica en
temprana donde predomina las alteraciones vasomotoras y tardia caracterizada por

cambios como la atrofia genitourinaria y las enfermedades crénico degenerativas. [*!

Fig. 1 Periodos del climaterio
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La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), define la menopausia como “la supresion
definitiva de la menstruacion que ocurre debido a la pérdida de la actividad folicular
del ovario para la cual no existe ninguna otra causa obvia, patolégica ni fisiologica”. [*]
Se identifica una vez que han transcurrido 12 meses consecutivos de amenorrea. En la
mayoria de los casos esta desaparicion de ciclos menstruales se da en forma
escalonada durante 4 anos, durante este lapso los ciclos menstruales se hacen

irregulares alterndndose ciclos oligomenorreicos con ciclos polimenorreicos, de



sangrado hipermenorreico o hipomenorreico, y ciclos anovulatorios, hasta que

posteriormente se acumulan 12 meses de amenorrea.

A pesar de variaciones en los diferentes grupos poblacionales, se acepta que la
menopausia ocurre entre los 45 y los 55 afios siendo el promedio general de
manifestacion los 50 afios [°¢] Para la poblaciéon mexicana la edad promedio reportada
son los 48 afios, con sus variaciones hacia el interior de los distintos grupos étnicos,
las mujeres que viven en comunidades rurales al sur del pais presentan la menopausia

en edades mas tempranas comparadas con mujeres en el centro y norte del pais. [7. 8

La menopausia, segiin su etiologia, puede clasificarse en menopausia natural o
fisiolégica y menopausia artificial. La menopausia natural corresponde al ultimo
periodo menstrual que ocurre debido a la falla ovarica posterior a los 45 afos o, en el
caso de la menopausia temprana, en una edad menor a dos desviaciones estandar de
la media estimada para la poblacion de referencia, previa por lo general a los 40 afios.
La menopausia temprana ocurre en cerca del 1% de las mujeres y hasta en un 70% de
los casos se debe a desordenes autoinmunes, siendo otras causas, también
representativas, las anormalidades cromosodmicas, la parotiditis u otras infecciones

virales y la genética. [°]

La menopausia artificial es el cese de la menstruacion debido a pérdida de la funcién
ovarica por extirpacion quirurgica de ambos ovarios, con o sin histerectomia, o por

quimioterapia, radiacion, u otros tratamientos terapéuticos.

Describiendo el fendmeno organicamente, la menopausia se trata de un disturbio
endocrino propiciado por la deficiencia de hormonas esteroideas ovaricas (estrégenos
y progestagenos) que dejan de ser producidas por dichas gdénadas, en su lugar se
producen andrégenos (testosterona y principalmente androstendiona) que sirven de
precursores de la estrona. Durante el ciclo ovarico, el 17 beta-estradiol fue el
estrégeno mas importante, en la época postmenopausica, la formacién de 17 beta-

estradiol disminuye considerablemente por lo que el estr6geno mas importante pasa a



ser la estrona, con niveles séricos medios de 35 ng/l y solo una pequefia cantidad de
estréogeno es producido en la corteza de las glandulas suprarrenales. Mediante la
transformacién de dichos andrégenos en estrona a través del tejido adiposo, se suple

el déficit estrogénico. [10]

El pico de la funcién ovarica que se alcanzo6 a los 30 afios declina en forma gradual
generando alteraciones también en la funcién del eje hipotalamo-hipoéfiso-ovarico.
Cuando los niveles de estréogenos bajan, se inicia una transicién en la que se observa
inhabilidad para responder ante el estimulo de hormonas hipofisarias reguladoras de
los ciclos menstruales y la maduracion folicular como la hormona foliculo estimulante
(FHS) y la hormona luteinizante (LH) que mantienen una retroalimentacién negativa
con los estrogenos ovaricos, lo que hace irregulares los sangrados menstruales hasta
detener su presentaciéon perioédica y por lo tanto la funcién reproductiva. Al
producirse un descenso de niveles sanguineos de estrogenos, se produce la falta de la
autorregulacion negativa lo que ocasiona un aumento importante de FSH y LH, que
son las responsables en gran medida de la sintomatologia climatérica, concretamente
de la apariciéon de los bochornos y alteraciones diversas en érganos y funciones

estrégeno dependientes.[11.12]

Se ha observado que al inicio de la pre menopausia existe un hiperestrogenismo
relativo que da pie a la presentacion de los sintomas tempranos de la falla ovarica,
mientras que al final se presenta deficiencia estrogénica total lo que da la menopausia.
El cuadro 1 resume los sintomas caracteristicos atribuidos al hiperestrogenismo

relativo de la premenopausia.

Cuadro I: Sintomatologia climatérica pre menopdusica atribuida al hiperestrogenismo relativo.

Edema generalizado
Distensién abdominal
Tensién mamaria (adenosis mamaria)
Cefalea
Nerviosismo



Irritabilidad
Cambios de caracter

Sindrome climatérico

La falta de hormonas esteroideas durante la posmenopausia produce un conjunto de
sintomas consecuencia de la mala funcién en los tejidos estrégeno dependientes como
los 6rganos urogenitales, el sistema 06seo, el sistema cardiovascular y el sistema
nervioso central. Cuando estos, a través de sus receptores perciben la disminucién de
los niveles circulantes de estas hormonas, dejaran su fisiologia habitual
produciéndose atrofia tisular. En aproximadamente el 20% de las mujeres estos
sintomas pasan desapercibidos por lo que transitan por la etapa climatérica sin
mayores alteraciones, sin embargo en el 80% restante, estos tienen un impacto
importante que modifica notablemente su calidad de vida [*3] incluso por mas de 5
afios, teniendo que buscar atencién medica por un especialista para manejar el
conocido “sindrome climatérico”. Se ha observado que este sindrome, en especial por
sus sintomas clinicos es la principal causa de atencién médica de las mujeres mayores
de 50 afios, lo que representa un gasto importante para el sistema de salud y para
ellas mismas; se calcula que anualmente el costo total por atencion de una paciente
con sintomas clinicos de moderados a severos oscila entre $681 y $848 dls en los
Estados Unidos (EU). [1415] En México debido a la transiciéon demografica que se esta
verificando se calcula que actualmente existen mas de 7 millones de mujeres mayores
de 50 afios con una expectativa de vida de 77 afios. ['°) En un estudio realizado por
Velasco et al., en 2006 [17] se observo que aproximadamente el 60% de las mujeres
mexicanas presentan sintomatologia climatérica, de las cuales tan solo el 18% reciben
tratamiento farmacolégico. El gasto anual por paciente en climaterio en nuestro pais

no ha sido publicado.

En el cuadro 2 se identifican los principales sintomas de la posmenopausia, algunos de

ellos esenciales para el diagndstico del sindrome climatérico.



Cuadro II: Sintomatologia posmenopdusica

A corto plazo
Sintomas vasomotores
e Trastornos de
termorregulacién y
vasodilatacién (bochornos)

e Sudoracién (principalmente

nocturna)
e Fatiga
e Vértigo

e Parestesias
e C(Cefaleas

e Palpitaciones

A mediano plazo
Atrofia cutaneo mucosa
e Sequedad en
mucosas
e Cambios en piel y
pelo
Atrofia génito urinaria
e Incontinencia
e Poliuria
e  (istitis
Mastitis
Artropatias
Mialgias
Neuralgias
Obesidad [8]
Alteraciones en el sistema

inmune [19]

A largo plazo
Riesgo cardiovascular
e Ateroesclerosis
e Hipertension
Arterial
Osteoporosis
Diabetes
Cancer (de mamay
endometrio)

Enfermedad de Alzheimer [20]

Sintomas psiconeurobiolégicos

e Nerviosismo

e Ansiedad

e Irritabilidad

e [nsomnio

¢ Disminucién de la
memoria

e Falta de atencién

e Depresidn [21.22]

e Disminucion de la libido [23




Los sintomas del sindrome climatérico pueden ser divididos en los pertenecientes al

sindrome vasomotor y los del sindrome psiconeurobiolégico. [24]

El sindrome vasomotor es el primero en aparecer con la instauracion de la
menopausia, su incidencia maxima se ubica durante el primer afio tras el cese de la

actividad estrogénica y es considerado patognomonico del sindrome climatérico.

Los bochornos son el principal sintoma del sindrome vasomotor, estos son
consecuencia de la alteraciéon en el efecto de los estrégenos sobre el centro
termoregulador manteniendo la actividad opioide hipotalamica. Esta alteracién da
como consecuencia la pérdida intermitente del control vasomotor periférico, lo que se
caracteriza clinicamente por el aumento de la temperatura (hasta 5°C) y
enrojecimiento repentino de la piel principalmente en térax, cuello, cabeza y manos;
profusion de sudoracion fina en cara y cuello y ansiedad. Las crisis pueden durar
desde unos segundos hasta varios minutos, son de frecuencia variable y suelen
distribuirse regularmente a lo largo del dia, asociandose con insomnio, irritabilidad,
cambios de caracter, pérdida de la concentracién y memoria, depresion y disminucién
o ausencia de la libido, sintomas caracteristicos del sindrome psiconeurobiolégico. [2°]
Las crisis no necesitan factor desencadenante previo especifico, sin embargo, se han
relacionado con estrés emocional, miedo y ansiedad; ocurren en alrededor del 75%
de mujeres, 80% de estas los tendran por mas de un afio y una de cada cinco, por mas

de cinco afios. [26]

La sintomatologia que acompafia a la menopausia tiene de tres componentes, la
disminucién de la funcion ovarica, factores socioculturales y ambientales y los
factores psicoldgicos, por lo que los sintomas pueden variar en su presentacion de
acuerdo a la edad, raza, etnia, escolaridad, nivel socioecondémico, propensiéon
heredada o adquirida por la mujer para tolerar el proceso de envejecimiento y sus

relaciones interpersonales, principalmente con sus familiares. [27.28]



A la sintomatologia clinica del sindrome climatérico, se agregan, por lo tanto, dos
factores importantes, uno psicobiolégico, el cual esta influido por la personalidad de la
mujer, la base nutricional que presenta, estado metabdlico del sistema
neuroendocrino, el biotipo, la personalidad y el propio genotipo y fenotipo; y un
segundo atribuido al entorno que la rodea, su familia, la comunidad y cultura en que
se desenvuelve, [2°] todos estos conocidos como “mediadores”. [30] Cada uno de estos
mediadores podran regular la presentacion de los sintomas climatéricos y el éxito del

tratamiento empleado para su control.

Durante la etapa posmenopdusica tardia se siguen verificando cambios fisiolégicos y
anatémicos importantes que condiciona a la paciente a sufrir patologias como son la
vulvovaginitis atroéfica y la cistitis atroéfica, se verifican cambios en la piel, mucosas,
glandulas y pelo a mediano plazo, ademas de riesgo padecer trastornos
cardiovasculares, trastornos neuroldgicos y enfermedades como la osteoporosis o el

Alzheimer a largo plazo.

Fig. 2 Alteraciones a mediano y largo plazo de la menopausia
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La vulvovaginitis atrofica y la cistitis atrofica son debidas a la deprivacion estrogénica
sobre los epitelios vaginales estrogeno dependientes. El epitelio estratificado vaginal
se vuelve delgado y atrofico lo que resulta en sensacion de sequedad, dispareunia e
incremento de infecciones bacterianas y candidiasicas; se empeoran las distopias
genitales y la incontinencia urinaria, ademas de la uretritis y la cistitis atroéficas lo que
da lugar a infecciones urinarias recurrentes. Se calcula que la prevalencia de esta es

alrededor del 50% en la etapa climatérica. [31]

La piel, las mucosas y la conjuntiva también sufren cambios en la menopausia, se
adelgazan volviéndose fragiles y dando sintomatologia de resequedad e inflamacién,

lo que propicia infecciones y alteraciones fisioldgicas.

Existen también cambios atréficos en los tejidos glandulares del cuerpo, lo que da

como resultado entre otras cosas atrofia mamaria por hipotrofia del tejido glandular,



del tejido conectivo y de la piel, ademas de xerostomia y enfermedad periodontal a

nivel bucal.

Se ha observado que las mujeres son relativamente inmunes a la enfermedad
coronaria hasta la posmenopausia 32 donde la desaparicién de la proteccidn ejercida
por los estrégenos sobre la funcién vascular y el metabolismo lipidico ocasiona un
aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular, que se convierte en la principal
causa de muerte de las mujeres de 60 aflos o mas. En este periodo, los estrogenos
disminuyen rapidamente, mientras el cortisol producido por las suprarrenales no
sufre variacién, esto incrementa la liponeogénesis y la gluconeogénesis y que la
sintesis de proteinas disminuya. La consecuencia fisiologica de esto es un incremento
en los triglicéridos, colesterol total y lipoproteinas de baja densidad (LDL), asi como la
disminucién de lipoproteinas de alta densidad (HDL) lo que favorece el desarrollo de

ateroesclerosis. [33]

Durante la posmenopausia, asi mismo, existe una reducciéon de la secrecién
pancreatica de insulina, seguida de un aumento progresivo de resistencia a la insulina,
por lo que existe un elevado riesgo de presentar enfermedades cardiacas y sindrome
metabdlico, lo que puede, si el estilo de vida es propicio, facilitar el desarrollo de

diabetes mellitus tipo II.

Se ha observado que las mujeres posmenopausicas pueden elevar su peso corporal
hasta 5kg debido a la disminucién de niveles estrogénicos, esto aunado a cambios en
el estilo de vida por la circunstancias propias de la etapa y factores psicosociales
(percepciéon de utilidad de vida disminuida) condicionan a que mientras la mujer

aumenta su edad, disminuye su actividad diaria y cambia sus habitos dietéticos.

El diagndstico en el climaterio de la menopausia como ya se menciond, se hace por la
historia de alteraciones menstruales, amenorrea, bochornos y sintomas especificos, y

un examen clinico que demuestra hipoestrogenismo y atrofia genitourinaria. Ademas



de los examenes de laboratorio que confirman el diagnéstico al demostrarse FSH
elevada y estradiol disminuido, se efectiian también, estudios de colesterol HDL y LDL,
triglicéridos, placas radiograficas o de densitometria o absorciometria para
determinar problemas cardiovasculares, osteoporosis, etc., lo que permitiran evaluar
el riesgo o la existencia de las complicaciones debidas a el hipoestrogenismo a largo

plazo.

Tratamiento del sindrome climatérico

El tratamiento del sindrome climatérico es diferente para cada paciente, esto
dependiendo de su edad, factores de riesgo asociados, comorbilidades, gravedad de
los sintomas, etc. El tratamiento puede dividirse en varios vectores en los que se
involucra desde el cambio en el estilo de vida, hasta el uso de medicamentos que

tienen como finalidad el reemplazo de las hormonas faltantes.

El tratamiento del sindrome climatérico siempre da inicio con el cambio del estilo de
vida, el cual debe ser implementado por todas las mujeres en la peri y posmenopausia.
Dentro de las recomendaciones se incluye: cambio en la dieta, (regulacién de la
calidad y cantidad de porciones con la finalidad de disminuir peso si es necesario o
mantener un peso Optimo; reduccion en el consumo de grasas y sal) regular la

actividad fisica, dejar de fumar, etc. [34]

Cuando el cambio en el estilo de vida no es suficiente para el control de los sintomas
climatéricos se considera el tratamiento no farmacolégico, de acuerdo con la Sociedad
Norteamericana de Menopausia (NAMS por su siglas en inglés) ciertos alimentos y
productos ricos en compuestos como los isoflavones (soya, red clover) cohosh negro y
vitamina E pueden disminuirlos, sin embargo los datos de eficacia de estos no son

contundentes.

Terapia Hormonal



La terapia hormonal (TH) o terapia hormonal pos menopdausica, 3> antes conocida
como terapia de reemplazo hormonal (TRH) ha sido reconocida por la mayoria de los
especialistas como el tratamiento ideal y por lo tanto la primera opcion
medicamentosa para el control de los sintomas del sindrome -climatérico de
intensidad moderada a severa, esta también se ha identificado como estrategia
preventiva para algunas de las alteraciones a largo plazo como la disminucion de la

densidad mineral 4sea. [36]

La TH consiste en la prescripciéon de dosis bajas de estrégenos (en el caso de las
mujeres sin Utero) o la combinacién de estrégenos y progestagenos (en mujeres con
utero), los cuales estan disponibles en multiples vias de administracién (oral,

percutanea, vaginal, intramuscular) y en combinacién de agentes y dosis.

Los estréogenos son principalmente prescritos para el control de sintomas
vasomotores mientas que la progesterona es combinada con los estrégenos para
prevenir la hiperplasia endometrial y algunas veces es usada sola para el control de
los bochornos siendo no tan efectiva como estos. [371 Los andrégenos son utilizados
también en algunas ocasiones dentro de la TH especialmente en mujeres que no

tienen una respuesta optima a una adecuada terapia estrogénica. [3¢l

En el cuadro 3 se resumen las principales terapias usadas con sus dosis.

Cuadro I1I. Terapias hormonales para el control del sindrome climatérico y dosis.

Terapia Dosis ‘
“Estrégem)s—.—.

Estrégenos equinos conjugados 0.3 mg-0.625 mg

17B-estradiol micronizado 0.25 mg-1 mg (percutaneo)

estradiol 14 ug-100 mg

Etinil estradiol 0.01 mg-0.02 mg

Anillo vaginal de estradiol 0.05 mg-0.1 mg




Progestdgenos

Acetato de medroxyprogesterona 2.5 mg (o 5 mg por 10-14 dias/mes)

Progesterona micronizada 100 mg (o 200 mg por 10-14
dias/mes)

Noretindrona 0.35 mg (o 5 mg por 10-14
dias/mes)

Levonorgestrel 0.075 mg

Fuente: Sociedad Norteamericana de Menopausia (NAMS) [39]

Se ha reportado que la TH disminuird hasta un 90% la existencia de sintomas
vasomotores, ademas, el estradiol tiene efecto antidepresivo en 3 a 6 semanas en las

mujeres perimenopausicas. [40]

Sumado a los beneficios atribuidos a la TH en el control de los sintomas climatéricos
de corto plazo, se ha atribuido un efecto preventivo en enfermedad de Alzheimer y
disminucién de la densidad mineral dsea. A pesar de que estas patologias se
reconocen como multicausales, la deprivacion estrogénica juega un papel de
exacerbacién sobre estas. Se ha observado que la TH tiene un efecto neuroprotector
en mujeres sin demencia, en los que estos ejercen un efecto positivo sobre todo en la
memoria verbal, se verifico una reduccion del riesgo de desarrollar Alzheimer entre

el 29y 44%. [41]

Actualmente existe una controversia en cuanto a los posibles efectos de la TH en la
prevencion de la enfermedad cardiovascular, la Women's Health Initiative, (WHI) un
ensayo clinico controlado efectuado para evaluar la eficacia y seguridad de algunas
estrategias de manejo de los sintomas vasomotores a largo plazo, determiné que
después de los 60 afios el inicio de la TH conlleva a mayores riesgos que beneficios
para las mujeres, por lo que esta solo debe usarse en mujeres menores de 50 afios con
menos de 10 afios en periodo posmenopausico, hasta el momento no se ha asegurado

el efecto cardioprotector de la TH. [42]



A pesar de todos los beneficios atribuidos tanto a corto como a largo plazo a la TH,
esta alternativa no puede ser usada indiscriminadamente. [#344] Actualmente las
recomendaciones de la FDA (Food and Drug Administration) en cuanto a su uso
establecen que la TH solo debe usarse en dosis lo mas bajas posibles, el menor tiempo
posible consistente con las metas del tratamiento. [*5 La Sociedad Internacional de la
menopausia (IMS por sus siglas en inglés) por consenso ha establecido 6 pautas para

el uso de la TH: [46]

e Laprescripcion de uso de TH debe de ser individualizada

e LaTH no debe de ser recomendada a menos que existan claras razones
clinicas para hacerlo

e No hay razones para imponer limitaciones obligatorias en la duracién
del tratamiento, sin embargo se prefiere que sea menor a 5 afios

e Ladosis debe ser ajustada a la dosis efectiva mas baja

e Las mujeres que consumen TH deben de tener al menos una consulta
de seguimiento anual

e Elriesgo beneficio de la TH difiere entre las mujeres perimenopausicas
0 posmenopausicas tempranas de aquellas que son posmenopausicas
tardias, lo cual debe de ser considerado por el clinico verificando la

utilidad de esta en los primeros afios de tratamiento.

El punto de corte de duracion recomendada de la TH de 5 afios se ha establecido
considerando que la mayoria de las mujeres experimentan una desapariciéon o al
menos una considerable disminucién de los sintomas menopatsicos en este tiempo,
para algunas mujeres el extender el tiempo de tratamiento puede resultar benéfico
por ejemplo en las mujeres con riesgo elevado a fracturas en las que no se puede

disponer de otras alternativas.

Existen varios efectos adversos al usar la TH. El tratamiento estrogénico sin

administracion de progestageno en mujeres que preservan el utero aumenta de



manera significativa el riesgo relativo (RR) (hasta 8 veces) de presentar hiperplasia
endometrial y desarrollar adenocarcinoma de endometrio. El riesgo de presentar
hiperplasia endometrial después de un afio de usar estrégenos conjugados solos es

aproximadamente del 20%. [47]

Las pacientes postmenopausicas bajo tratamiento con TH ademads, tienen mayor
riesgo de desarrollar cancer de mama, esta asociacién permanece controversial por
falta de estudios estratificados por grupos de riesgo a largo plazo, sin embargo, la
mayoria de los estudios concluyen que el tratamiento sustitutivo con estrégenos a
corto plazo (menos de cinco afios) no incrementa el riesgo de desarrollar cancer
mamario, dicho riesgo se incrementa cuando se utilizan por 10 afios o mas (RR1.3-

1.9).

Los estrogenos administrados por via oral se han asociado con incremento en los
niveles circulantes de hormonas del crecimiento y disminucién del factor de
crecimiento. Estos cambios pueden estar asociados con la existencia de insulino-

resistencia, produciendo alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos. [48]

Otros efectos adversos notados con menor regularidad son el incremento de
colesterol en la bilis lo que puede condicionar a una litiasis vesicular y en aumento en

el riesgo de trombosis. [4950]

En el siglo XX la especie humana aumentd su expectativa de vida en un 50 %, se ha
calculado que para el afio 2080, esta superara en la mujer los 90 afios. Actualmente
alrededor del 10 % de la poblacién mundial esta en el periodo posmenopausico y
cerca de 25 millones de mujeres en el mundo entran en este periodo cada afio. El
porcentaje de mujeres mayores de 50 afios se incrementara en todas las regiones del
mundo y hoy se considera que el 95 % de las mujeres en los paises desarrollados
deben pasar por esta etapa; en Latinoamérica se observard el mayor crecimiento

pasando de un 7 % en el aiio 1990 a un 15 % en el afio 2030. [°!



En nuestro pais la esperanza de vida ha aumentado de 52 afios en 1950 a 73 en el
quinquenio 90-95, estimando que ha llegado a 78 en este primer decenio del nuevo
siglo. Las autoridades de Salud estiman que para el afio 2025 las mujeres climatéricas
mayores de 45 afios sumaran 20 millones, por lo que resulta imperante la necesidad
de conocer detalladamente a la mujer climatérica y otorgar una atencion integral y
oportuna mejorando su calidad de vida en el presente y teniendo una visién

preventiva para su futuro.

CAPITULO II:

CLIMATERIO Y DENSIDAD MINERAL OSEA

El hueso es un tejido de la economia que se reconoce como firme, duro y resistente;
como conjunto los 206 huesos humanos forman el esqueleto. Los huesos estan
compuestos por tejido 0seo, que es un tipo especializado de tejido conectivo
constituido por células, (osteocitos) y material intercelular calcificado llamado matriz
0sea. Por fuera los huesos estan recubiertos por otro tipo de tejido conectivo conocido
como periostio y hacia las uniones con otros huesos y en otras partes del organismo
(nariz, orejas, etc.) se reconoce un tercer tejido denominado cartilago. El tejido 6seo,
lejos de ser un tejido inerte, posee vasos sanguineos y fibras nerviosas, algunos

ademas contienen tejido hematopoyético y adiposo (médula 6sea). [51]



La composicion quimica del tejido 6seo varia entre los diferentes huesos, sin embargo
se puede establecer que aproximadamente esta es de un 25% agua, 45% mineral
(hidroxiapatita, fosfato y carbonato de calcio) y 30% materia organica, (colageno,

sustancia fundamental, otras proteinas y células). [52.53]

Entre las funciones de los huesos encontramos que: [>4]

e Actian como sostén de los 6rganos y tejidos blandos formando un cuadro
rigido que sirve de marco.

e Permiten el movimiento ya que sirven de fijacidon para los musculos a través de
los tendones y por contraccién sincronizada muscular se da el movimiento.

e Protegen a los 6rganos vitales formando cavidades (craneo y térax).

e Proveen la homeostasis mineral de la economia ya que el tejido 6éseo se
encarga del abastecimiento minerales como el fésforo y el calcio, que son
basicos para la trasmisién de estimulos nerviosos (musculo). Cuando uno de
éstos minerales es necesario los huesos lo liberan en el torrente sanguineo y
éste lo distribuye por el organismo.

e Contribuyen a la formacién de células sanguineas (eritrocitos) a través de la
médula dsea ubicada en el tejido esponjoso de los huesos largos, pelvis y
vértebras por un proceso denominado hematopoyesis.

e Sirven como reserva energética a través de la médula 6sea amarilla que es el

tejido adiposo que se encuentra en los canales medulares de los huesos largos.

La figura 3 muestra la anatomia dsea general.

Figura 3. Anatomia de los huesos.
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Los huesos poseen zonas con diferente densidad de tejido 6seo, se identifican como
hueso compacto y hueso esponjoso, no existe un limite perfectamente marcado entre

estas solamente una pequefia zona de transicion.

El hueso compacto o cortical es una masa sélida y continua. Su matriz 6sea
mineralizada estd depositada en laminillas entre las que ubican las lagunas con
osteocitos (osteoblasto), a partir de cada laguna se irradian canaliculos, ramificados

que las comunican y permiten la nutricion de los osteocitos.

En su estructura se distinguen también los canales haversianos los cuales contienen
los capilares, vénulas, postcapilares y a veces arteriolas, formando estructuras
cilindricas llamadas osteonas o sistemas haversianos. Las osteonas se comunican
entre si y con la superficie o la cavidad medular por canales transversales u oblicuos
llamados canales perforantes o de Volkmann que poseen vasos que vienen del

periostio y del endostio.

El hueso esponjoso o trabecular no contiene osteonas, sino que las ldminas
intersticiales estan de forma irregular formando unas placas llamadas trabéculas.
Estas placas forman una estructura esponjosa dejando huecos llenos de la médula
6sea roja. Dentro de las trabéculas estan los osteocitos, los vasos sanguineos penetran
directamente en el hueso esponjoso y permiten el intercambio de nutrientes con los

estos. [°1] (Figura 4)

Figura 4. Anatomia del tejido 6seo. Hueso compacto y esponjoso.
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Los huesos al igual que todos los 6rganos tienen amplia capacidad de regeneracion y
reconstituciéon. Los minerales de los huesos no son componentes fijos sino que son
constantemente intercambiados y reemplazados junto con los componentes organicos
en un proceso que se conoce como remodelacion dsea. [°°] Este proceso de formacion y
mantenimiento estd regulado por hormonas como parathormona, calcitriol y
calcitonina las cuales estan directamente asociadas con el metabolismo mineral, y
otras indirectamente asociadas como las hormonas sexuales (estréogenos vy
androgenos), la hormona de crecimiento, las hormonas tiroideas y los

glucocorticoides.

En el tejido 6seo maduro y en desarrollo, se pueden diferenciar cuatro tipos de células
las cuales intervienen en el proceso de remodelacion 6sea, a saber, osteoprogenitoras,
osteoblastos, osteocitos y osteoclastos. Los tres primeros tipos son estadios
funcionales de un unico tipo celular. Los osteoclastos tienen un origen

hematopoyético compartido con el linaje mononuclear-fagocitico.

El cuadro IV define cada uno de estos tipos celulares y sus principales funciones.



Cuadro V. Células del tejido dseo, generalidades y funciones.

Tipo celular Generalidades y funcion

Célula Son células provenientes del mesénquima y posen una forma de huso. Se
osteoprogenitora  encuentran en la capa celular interna del periostio. Su diferenciaciéon depende
u ostedgena de las condiciones del medio; si la tensién parcial de oxigeno es alta, se

diferenciaran en osteoblastos; si la tension parcial de oxigeno es baja, se

desarrollaran como células condrdgenas.

Osteoblasto Son los formadores de matriz 6sea. Cuando estos quedan envueltos por la
matriz dsea se transforman osteocitos (estadio no activd) Poseen receptores de
hormonas (estrégenos y hormonas paratiroideas), vitaminas y citosinas. La
hormona paratiroidea induce al osteoblasto a secretar osteoprotegerina y
factor estimulante de osteoclastos los cuales actuan en la diferenciacién de
preosteoclastos a osteoclastos y en su activacion. Participan en la resorcidon
Osea secretando sustancias que eliminan la osteoide exponiendo la matriz 6sea
para el ataque de los osteoclastos. Cuando los osteoblastos entran en un estado
de inactividad se les llama células de recubrimiento dseo y pueden revertirlo

para secretar citocinas o matriz dsea.

Osteocito Se encuentran en el hueso completamente formado en las lagunas del interior
de la matriz désea mineralizada. Su funcién principal es sintetizar los
componentes necesarios para el mantenimiento de la matriz que los rodea.
Estan ampliamente relacionados con la mecanotransduccidn, proceso en el que
reaccionan a la tension ejercida liberando monofosfato de adenosina ciclico,
osteocalcina y somatomedina que induce a la adicién de osteoblastos para la

remodelacion del hueso.

Osteoclasto Tienen como funcién la resorciéon 6sea. Son de origen hematopoyético, y se
identifican como "macréfagos del hueso". Estas células surgen de la
diferenciacién mediada por citosinas secretadas por el osteoblasto. Los
osteoclastos se ubican en las lagunas de Howship y desde ahi acidifican el
medio disolviendo el material 6seo. El interior acido del compartimiento
favorece la liberacién de hidrolasas y proteasas que eliminan las sales de calcio

y degradan el coldgeno y componentes organicos de la matriz ésea.

Remodelacion ésea



El cambio en la morfologia y densidad del tejido 6seo se da por un proceso
denominado remodelacién dsea, que es consecuencia de la intervencion de una serie
de sefales producidas por cambios en las fuerzas mecanicas locales, cambios en la
situacion endocrinoldgica general del individuo, cambios en el ambiente paracrino del
lugar que va a ser remodelado, y cambios en la propia estructura 6sea surgidos como
consecuencia del envejecimiento o de un dafo. Este proceso se da por comunicacion
entre los receptores que miden las cargas mecanicas y los niveles hormonales y los
transductores que liberan sefiales para la activacion de osteoblastos y osteoclastos

originando la reabsorcién 6sea y su compensacion. [5657]

Actualmente se describen modelos matematicos que tratan de predecir este proceso
por medio de la cuantificacion de distintas variables con el fin de predecir con

exactitud los patrones de formacién de hueso o su reabsorcién en casos especificos.

(58]

En general se puede mencionar que el proceso de remodelacion dsea se lleva a cabo
mediante la destruccion por los osteoclastos de pequefias unidades microscoépicas de
tejido dispersas por el esqueleto denominadas unidades de remodelacién 6sea (bone
remodeling units BRU), que son posteriormente sustituidas por tejido nuevo formado

por los osteoblastos. [5°]

El proceso comienza con la fase de activacion donde los preosteoclastos se ubican en
alguna porcién de hueso en reposo y proliferan, se diferencian y se fusionan, para
formar las grandes células multinucleadas que constituyen los osteoclastos maduros.
Una vez que los osteoclastos se encuentran maduros y antes de dar paso a la siguiente
fase, los osteoblastos de revestimiento se retraen dejando huecos a través de los
cuales pasan estas células y se fijan al hueso. Al iniciar la fase de resorcion, los
osteclastos labran una cavidad tuneliforme en el hueso cortical (cono de apertura) o
lacunar en el hueso trabecular (laguna de Howship) y secretan diferentes sustancias
que facilitan la disolucion del cristal de hidroxiapatita y, ademas, crea las condiciones
de pH idéneas (< 4,5) para que acttien las enzimas lisosomales que disuelven la matriz

organica. Las sustancias liberadas del hueso pasan al interior del osteoclasto, que las



procesa y son depositadas en el torrente sanguineo. Tras finalizar su actuacion, los

osteoclastos desaparecen por apoptosis.

Posterior al periodo de resorcién, el hueso tiene un periodo de aparente inactividad
llamado fase de inversién en que la superficie 6sea queda casi libre de células,
identificAndose solamente unos pocos fagocitos mononucleares que, ademas de
limpiar la cavidad, tiene la funcidn de formar la linea de cementacién sobre la que se
depositara el hueso nuevo. Durante esta fase se establecen sefiales que favorecen la

activacion de los osteoblastos.

En la ultima etapa, identificada como de formacién o6sea, los precursores
osteoblasticos llegan a la cavidad y proliferan y se diferencian en osteoblastos
maduros que sintetizan y depositan una matriz organica llamada osteoide que
posteriormente se mineraliza (15 dias aproximadamente) rellenando la cavidad.
Después de esto, se considera que aproximadamente la mitad de los osteoblastos
formadores de hueso mueren por apoptosis y la otra mitad, se transforma en
osteoblastos de superficie recubriendo el hueso recién formado (células de
recubrimiento), o bien, a medida que forman hueso, quedan enterrados en él,

transformandose en osteocitos. [60]

La figura 5 ilustra el proceso de remodelacion 6sea.

Figura 5. Proceso de remodelacién ésea.
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En condiciones normales cerca del 75% de las superficies del hueso trabecular y
alrededor del 95% del cortical se encuentran en reposo, y el proceso de remodelacion
se lleva a cabo en la superficie endostal. (6] Se calcula que el 10% de la masa dsea es

remodelada por este proceso cada afio. [

La diferencia entre la cantidad de hueso que se destruye y la que se forma en cada una
de las BRU se conoce como balance 6seo, siendo su valor igual a cero hasta los 30-40
afios, y de aproximadamente -3% a partir de esta edad. La velocidad de renovacién
6sea, o volumen de hueso renovado en la unidad de tiempo, se conoce con el término
de recambio 6seo (turnover). Cuando las BRU se encuentran en equilibrio negativo

(aumento de su nimero) existe un incremento en las pérdidas 6seas totales. [62]

Todo el mecanismo de remodelacién del hueso mediada por la actividad osteoblastica
y osteoclastica esta acompafiado ademas por los llamados "marcadores”. Cuando los
osteoclastos se encuentran activos aparece en la sangre y en la orina un producto de la
degradacidn de la sustancia fundamental del hueso, la hidroxiprolina. La elevacion de
los niveles de hidroxiprolina por encima de la normalidad indica la presencia de una
destruccion Osea elevada, es decir una mayor actividad osteoclastica. De igual forma,
la actividad osteoblastica esta acompafiada por la elevacion de los niveles en sangre
de la glicerofosfatasa alcalina, una enzima que descompone los fosfatos por lo que la
disminucién de los niveles plasmaticos de esta enzima es un indicador de una

reduccion de la actividad osteoblastica. [63]

Osteopenia y osteoporosis

Las hormonas sexuales son imprescindibles desarrollo del esqueleto; especialmente

los estréogenos desempefian un papel esencial durante la fase de crecimiento, no sélo



en las mujeres sino también en los varones. En los individuos adultos los esteroides
sexuales ejercen una influencia anabolica sobre el esqueleto al favorecer la osificacion

e inhibir la resorcidon ésea. [64]

Se han descrito dos tipos de receptores de estrogenos, el receptor estrogénico a y el 3;
el primero se ha identificado tanto en osteoblastos como en osteoclastos, mientras
que el segundo sélo se ha descrito en osteoblastos. En homeostasis la union del
estrogeno con estos receptores, estimula a los osteoblastos para producir y secretar
matriz 6sea; con el decremento de la secrecién estrogenica por la menopausia, la
actividad osteoclastica (reabsorcion) se vuelve mayor que la osteoblastica (formacion
de tejido 6seo nuevo), teniendo como consecuencia la reduccion y fragilidad de la
masa 0sea, lo que la hace incapaz de soportar fuerzas de tensiéon y compresion. Este
fenémeno se da en forma gradual y se ha diferenciado en forma tedrica dos estadios

para su desarrollo; la osteopenia y la osteoporosis. [6°]

La osteopenia es un concepto tedrico que se refiere a una densidad mineral 6sea que
no es normal de acuerdo a lo esperado pero tampoco es osteoporotica. Este concepto
es mas bien apoyado en la medicidn de tejido 6seo a través de densitometria y es
comparable a conceptos que colocan al paciente en un estadio “borderline” como la

insulinoresistencia, este fue mas bien creado como concepto epidemiolégico. (6]

La osteoporosis se define como el trastorno metabdlico dseo que propicia la reduccién
cronica y progresiva de la densidad mineral 6sea resultando en la pérdida de la

microarquitectura lo que aumenta el riesgo a fracturas. [>°!

La osteoporosis puede dividirse en primaria y secundaria, siendo la primaria la mas
frecuente; esta esta asociada con la menopausia, el envejecimiento y la actividad fisica

reducida. [67]

La osteoporosis secundaria se puede dividir a su vez en tipo | y tipo II. La osteoporosis
tipo I, o de alta remodelacion, se da en mujeres entre los 50 y los 75 afos. Esta se debe

al déficit estrogénico que ocasiona una rapida disminucion en la cantidad de calcio en



los huesos que puede ser dividida en dos fases; la primera, dada en el hueso
trabecular con un pico maximo entre los 4 y 8 afios posteriores a la menopausia y la
segunda en que la disminucion se da tanto en el hueso trabecular como en el cortical y
se caracteriza por la disminucion en la formacién ésea. En este tipo de osteoporosis,
predomina la actividad osteoclastica y la pérdida de hueso es mayor que en
condiciones normales, la cavidad producida por los osteoclastos es mas profunda. La
actividad ostoblastica es normal y genera hueso nuevo, pero esta producciéon no es
capaz de compensar la pérdida de masa é6sea. Se sabe que después de los 40 anos
existe una pérdida progresiva de la densidad mineral 6sea; en los afos inmediatos
posteriores a la menopausia esta pérdida va aumentando entre 0.5 a 1% anual
siendo diferente segin la poblacién. Las pacientes con este tipo de osteoporosis
pueden perder del 30 al 50% del hueso trabecular y del 25 al 35% del hueso cortical
tomando como referencia el presente en el pico mas alto de densidad mineral 6sea a

los 30 afios de edad. [68]

Este tipo de osteoporosis se caracteriza por fracturas en vértebras (de cufia o por
aplastamiento) en mujeres entre los 60 y 80 afios y cuello de fémur y articulacién de la

mufieca o del ciibito (por caidas) en mujeres entre los 50 y 60 afios. [>°]

La osteoporosis tipo II, o de baja remodelacion, es llamada también osteoporosis senil
o ligada a la edad; se produce cuando los procesos de reabsorcién y formacién 6sea
dejan de estar coordinados y el tejido 6seo se destruye a una velocidad mayor a la de
regeneracion. La actividad osteoclastica es normal, y la pérdida de masa 4sea produce
una cavidad similar al que se produce en condiciones normales; pero, al estar
reducida la actividad osteoblastica, la produccion de hueso nuevo no es capaz de
compensar la pérdida. Este tipo de osteoporosis se produce en todas las personas en
mayor o menor medida y afecta a hombres y mujeres por igual. Caracteristicamente
esta se asociada a fracturas vértebrales y de las extremidades inferiores. [¢°] Las

mujeres mayores pueden presentar ambos tipos de osteoporosis (IyII).



La fractura de cadera es la mas grave de las complicaciones de la osteoporosis, casi
siempre es el resultado de una caida como se ha mencionado. Es muy dolorosa,
necesita hospitalizacién, se complica con alta morbilidad y mortalidad; si su
recuperacién franca no es rapida, la mortalidad se incrementa por las complicaciones
hasta un 20% en el primer afo. [’ Después de estas se ubican las fracturas
vertebrales que tienen una prevalencia del 19.5% e incremento de la mortalidad a 5

anos.

El grado de osteoporosis esta determinado por la cantidad de materia 6sea perdida; se
establece que una pérdida por debajo del 10% no se considera significativa, entre 10 y
20% se diagnostica una osteoporosis moderada y por encima del 20% se trata de una
osteoporosis severa que requiere tratamiento. Asi mismo el riesgo de fractura esta en
relacion directa con el pico de masa dsea y la velocidad de pérdida durante la
posmenopausia, especialmente los primeros 5 afios. [71] La causa mas importante de
riesgo de fractura es la baja densidad mineral 6sea (DMO) y el riesgo de fractura se

duplica cada vez que la DMO baja en una desviacion estandar. [7273]

Por mucho tiempo la osteoporosis se consider6 una consecuencia inevitable del
envejecimiento, actualmente es un problema de salud en muchos paises,
especialmente en aquellos en los que no se cuenta con programas preventivos. La
osteoporosis es la enfermedad metabdlica 6sea mas frecuente, sin embargo; su
prevalencia real es dificil de determinar por el subdiagnostico de una enfermedad
silenciosa. Se ha calculado que la osteoporosis afecta a mas de 75 millones de
personas solamente considerando a Estados Unidos, Europa y Japén; ademas de que
afecta entre el 2-6% de las mujeres menores de 50 afios llegando hasta 25-50% en las
mayores a 80 afnos. [Aproximadamente el 50% de las mujeres mayores de 65 afnos
estan en riesgo de padecer osteoporosis. [74 Se calcula que 21% de las mujeres blancas
tienen osteoporosis de cadera, afroamericanas 10% y latinas 16% después de los 50

afios. [75]



Esta patologia esta relacionada con 8.9 millones de fracturas al afio a nivel mundial, de

la cuales 4.5 millones ocurren en Latinoamérica y Europa.

México es un pais que enfrenta una transicion epidemiolédgica en el que el nimero de
personas mayores crece. El Consejo Nacional de Poblacion (CONAPO) calcula que
actualmente existe 8.5 millones de personas mayores de 60 afos, este nimero seguira
incrementandose hasta llegar a alrededor de los 34 millones para el afio 2050 con una
esperanza de vida de 81.9 afios. En México se calcula una prevalencia de osteoporosis

del 16% en mujeres mayores de 50 afios [7°]

La prevalencia de fractura vertebral en México es de alrededor del 19% en mujeres [77]
y 9.7% en hombres [78l. Se estima que 169 mujeres y 98 hombres por 100,000
personas tienen fracturas de cadera anualmente [777°] los nimeros de las fracturas
aumentan de manera importante con la edad en ambos sexos. La probabilidad de
riesgo durante toda la vida de tener una fractura de cadera a los 50 afios es de 8.5% en
mujeres mexicanas y de 3.8% en hombres mexicanos con lo que se estima que una de
cada doce mujeres y uno de cada veinte hombres sufrirdn una fractura de cadera en

sus ultimos afios.

Esta enfermedad y sus consecuencias representan un alto costo para la calidad de vida
y los sistemas de salud. Se ha reportado que el gasto directo por atenciéon de esta
enfermedad es de $17 a 20,000 millones de délares en Estados Unidos. [8°] En México
se estimd que el costo directo por atencion de pacientes con fractura de cadera
ascendia a $ 97 millones de do6lares en 2006 con un costo por caso reportado de entre

$3,333 y $4,365 dolares. [61.82]

Factores de riesgo para osteoporosis

La menopausia supone el factor de riesgo mas importante para la osteoporosis por lo
que las mujeres son un grupo altamente vulnerable; a pesar de que los andrégenos en

el hombre tienen una funcién similar a los estrégenos; el hecho de que el hombre



padezca menos osteoporosis que la mujer solo se debe a que la andropausia con la
subsiguiente retirada de los androgenos tiene lugar a una edad mas avanzada y a que
los andrégenos son estimulantes mas activos que los estrogenos sobre los

osteoblastos.[83]

Recientemente la OMS publicé un instrumento (FRAX) [84] que evaliia en conjunto los
factores de riesgo clinicos importantes para el desarrollo de osteoporosis con el fin de
establecer un riesgo a fractura individual; este se presenta en forma de un software
disponible para evaluaciéon en grupos de pacientes. 85 El cuadro V muestra sus

generalidades.

Cuadro V. Factores de riesgo para el desarrollo de osteoporosis OMS FRAX.

Tipo de factor Descripcion

Genéticos o constitucionales Menopausia, edad, sexo, raza, historia personal de
fractura por fragilidad después de los 45 afios,

antecedentes de padres con fractura de cadera

De estilo de vida y nutricién Baja ingesta de calcio en la dieta, déficit de
vitamina D, IMC bajo (<19kg/m?), toxicos
(Tabaquismo y consumo excesivo de alcohol),
sedentarismo o inmovilizacion
prologada,nutricién no equilibrada (exceso de
proteinas, dieta vegetariana, exceso de consumo

de café)

Déficit de hormonas sexuales Menarca tardia, menopausia precoz, nuliparidad

de causa hormonal

Tratamientos crénicos Uso de glucocorticoides por mas de 3 meses

Otras patologias Diabetes, Artritis reumatoide, etc. (osteoporosis

secundaria)




Densidad mineral ésea

La densidad mineral 6sea (DMO) conocida internacionalmente con las siglas en inglés
BMD (bone mass density), se refiere al grado de osificacién o mineralizaciéon de un
area determinada del esqueleto. Esta se determina principalmente para el diagnéstico
de osteoporosis y al ser medida en cadera y columna, que son los huesos afectados

con mayor frecuencia, es un buen instrumento para estimar el riesgo de fractura. (6]

La absorciometria de rayos X de energia dual (DEXA) es la técnica diagndstica mas
empleada y la actualmente reconocida como estandar de oro. [°7] En este estudio, la
densidad mineral 6sea es medida a través de la absorciometria dual en mg/cm3
tridimensionalmente, determinando la cantidad de gramos de ceniza 6sea calentados
a 600°C por un dia o su equivalente en hidroxiapatita en el area dsea proyectada. Por
medio de este estudio se reporta la masa ésea del individuo comparada con la de un
adulto joven sano (28 a 38 afios) en forma de escalas T y Z. La escala T toma como
referencia la DMO de la poblacién joven cuando se alcanza el pico maximo de la masa
6sea; la puntuacién en la escala Z relaciona los valores de DMO de la paciente con los
correspondientes a su grupo de edad. [¢7] Esta escala cobra interés particular al

establecer criterios terapéuticos en edades avanzadas. (7]

Los resultados han sido estandarizados por la OMS desde 1994 considerando como
DMO normal un T - score entre 1y -1 desviaciones estandar, osteopenia valores entre

-1y -2.4 y osteoporosis valores mayores a -2.5 desviaciones estandar. [88]

La figura 6 muestra los datos de salida de una densitometria 6sea (DEXA).

Figura 6. Densitometria ésea
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Existen otros métodos para la mediciéon de densidad mineral 6sea, como los
ultrasonidos; estos se hacen en huesos periféricos y se han propuesto como una
alternativa rapida y sin radiacién para la valoracién de la masa dsea, sin embargo no

resultan muy exactos. [89]

Para conocer la efectividad de la farmacoterapia es preferible recurrir a la medicion
de los marcadores bioquimicos de recambio 6seo (osteocalcina, fosfatasa alcalina de
hueso y telopéptidos) sobre la densitometria 6sea, ya que los cambios en DMO visibles
por densitometria requieren de un tiempo largo y por ello es preferible no utilizarla

para evaluar la respuesta a la terapéutica en el corto plazo. [°7]

Tratamiento de la osteoporosis

En la actualidad se cuenta con dos tipos de agentes tutiles para el tratamiento de la
osteoporosis; los antirresorptivos y los anabdlicos. Los primeros inhiben la accion de
los osteoclastos, decrecen el recambio 6seo, permiten la acumulaciéon de minerales en
la matriz 6sea, incrementan la densidad 6sea y bloquean la apoptosis en los
osteoblastos; estimulando asi indirectamente la formacion de hueso. El grupo mas
representativo de estos por su capacidad de disminuir el riesgo de fracturas son los
bifosfonatos (alendronato y risendronato). También se identifican el ibandronato,
palmidronato y el acido zoledrénico. Otra familia de antirresorptivos son los
antiestrogenos con accion selectiva sobre los receptores celulares (SERMs); el

raloxifeno y el tamoxifeno, siendo el primero el mas efectivo. [°1.92]



En cuanto a los agentes anabdlicos, existe la paratohormona intacta (PTH 1-84) y su
analoga sintética (PTH 1-34) o teriparatida que es obtenida por tecnologia genética de
DNA recombinante, estas estimulan la formacién de hueso tanto cortical como
trabecular al estimular directamente la actividad osteoblastica y reconstruir la

correcta micro arquitectura. [93.94]

El cuadro VI muestra, seguin la guia de practica clinica, los medicamentos aceptados y

disponibles en México para el tratamiento de osteoporosis.

Cuadro VI. Medicamentos aceptados y disponibles en México para el tratamiento de osteoporosis.

Nombre genérico y dosis Indicacion

Risedronato 5,30y 35 mg Prevencion y tratamiento de la osteoporosis
posmenopausica y osteoporosis inducida por
esteroides

Tratamiento de la enfermedad de Paget

Raloxifeno 60 mg Prevencion y tratamiento de la osteoporosis
posmenopausica
Prevencion de cancer de mama en la osteoporosis

Posmenopausica

Calcitonina solucion 50 y 100 Ul, aerosol nasal Tratamiento de la osteoporosis, dolor 6seo y

200 UI osteopenia
Alendronato 10, 70 y 70 mg con vitamina D Tratamiento de la enfermedad de Paget
Calcitriol 0.25 pg Osteoporosis posmenopausica, hipertiroidismo,

osteodistrofia renal, hipotiroidismo, raquitismo

Alfacalcidiol Tratamiento de la osteoporosis posmenopausica

Prevencion de caidas

Teriparatida 20 pg Tratamiento de la osteoporosis posmenopausica




en mujeres y de la osteoporosis en hombres con
riesgo alto de fracturas, fracturas previas y

fracturas multiples.

Ranelato de estroncio 2 g Tratamiento de la osteoporosis posmenopdausica

Ibandronato 3 mg/mLy 150 mg Tratamiento de la osteoporosis posmenopausica
Prevencion de la osteoporosis y fracturas por

fragilidad

Acido zoledrénico 5 mg/100 mL Tratamiento de la osteoporosis posmenopausica
Prevencion de fracturas

Tratamiento de la enfermedad de Paget

Fuente: Guia de practica clinica [°%]

Otros agentes usados como terapia, aunque se ha observado que tienen un efecto
limitado son la calcitonina y la vitamina D; [°¢] el uso de la calcitonina (extraida del
salmén primordialmente) tiene un importante efecto sobre los osteoblastos; sin
embargo, su administracién plantea muchos problemas, debe administrarse muy
continuadamente por inyeccién intramuscular y produce muchas alergias. Esta no ha
sido aprobada por la Food and Drug Administration (FDA) y solo se ha sugerido para
uso en aquellas mujeres que ya tienen una osteoporosis establecida que requieren un
tratamiento que aumente su masa 6sea. La vitamina D se da en combinacion con el

calcio, este promueve su fijacion al tejido 6seo.

Se ha observado que los estrogenos de la TH tienen un efecto antirresorptivo, pero en
la actualidad se ha discutido este beneficio, ya que una vez que se ha establecido la
osteoporosis si la pérdida de masa 6sea es del 25% o mas, son totalmente ineficaces.
Como profilacticos, los estrégenos aumentan o mantienen los coeficientes
densitométricos pero so6lo cuando el tratamiento es de larga duracion y se inicia

durante los 3 afios previos a la menopausia. [°7.98]

Existe también el desarrollo de nuevas moléculas con un diferente mecanismo de
accion, las cuales se conocen como anticuerpos monoclonales o medicamentos

bioldgicos. El denosumab que se encuentra ya en el mercado, es un anticuerpo



monoclonal que actia uniéndose al receptor del activador del factor nuclear RANKL
ligando que es el responsable de la diferenciacion de los osteoclastos lo que disminuye

la actividad de estas células. [°°]

CAPITULO III:

CLIMATERIO Y CONDICIONES BUCALES

Durante las etapas de la vida de la mujer, sea pubertad, etapa reproductiva, embarazo
o climaterio, las hormonas juegan un papel importante para el desarrollo de cambios y
alteraciones bucales.['00] Se ha observado por ejemplo, que la colonizacién de
bacterias anaerobias en los surcos periodontales y la reaccion del huésped con estas
cambia durante un ciclo menstrual; [1°1 durante el embarazo, la colonizacién por
gram negativos en la boca aumenta, [1921 en ambos casos la respuesta condicionada
hormonalmente a la presencia bacteriana, especificamente a las toxinas como los
lipopolisacaridos y enzimas hidoliticas, es exagerada por lo que la predisposiciéon de

desarrollar enfermedades inflamatorias en las encias aumenta. [103]



El desarrollo de ciertas enfermedades bucales repercute en diferentes estados de
salud en la mujer a lo largo de su vida, la caries en edades tempranas le condicionara a
la pérdida de o6rganos dentarios lo que la puede llevar a una nutricién deficiente
ademas de alteraciones morfoldgicas 6seas en el desarrollo de los maxilares teniendo
graves consecuencias. 194 Si la poblacién bacteriana especificamente de gram
negativos se ve aumentada durante periodos prolongados, se pueden desarrollar
enfermedades inflamatorias de bajo nivel en las encias, las que han sido relacionadas
con preeclampsia, partos pre término y bajo peso al nacer en el caso de productos de
mujeres embarazadas [105106107108] 'y m3as recientemente investigado, con la
exacerbacién e incluso el desarrollo de patologias como la diabetes mellitus,
enfermedad cardiovascular, enfermedades autoinmunes, osteoporosis e incluso

enfermedad de Alzheimer. [109,110,111,112,113,114]

Hablando especificamente del climaterio, el déficit estrogénico durante la
posmenopausia provoca diferentes alteraciones a nivel bucal tanto en tejidos blandos
como en tejidos duros. La mucosa bucal disminuye su queratinizacion, existen
cambios tisulares en el periodonto, predisposiciéon a la inflamacién gingival lo que
provoca sangrados recurrentes; cambios en la composicion y secrecién salival dando
xerostomia y alteraciones en el gusto; existe una modificacion en la laxitud articular y
se observa una disminucién en la densidad mineral 6sea en ambos maxilares en
algunos casos. Todos estos factores interactian predisponiendo a las pacientes a
padecer enfermedades como gingivitis/periodontitis, edentulismo, sindrome de la

boca seca o ardorosa y el sindrome de disfuncién temporomandibular [115116]

Enfermedad periodontal

Los estrégenos y la progesterona tienen importantes funciones sobre la cavidad bucal,
particularmente sobre los tejidos periodontales. Se ha demostrado que existen
receptores para estas hormonas en el tejido gingival, tanto en los fibroblastos del
periostio y lamina propia, como en los del ligamento periodontal y en los osteoblastos.

[1171 A lo largo de la vida, las hormonas sexuales contribuyen con la homeostasis del



tejido periodontal, sin embargo cuando existe una fluctuacion de estas y las
condiciones en el medio bucal se alteran se produce una falta de queratinizacion y se
altera la capacidad de auto reparacion de la encia dando como resultado

predisposicidn a desarrollar gingivitis descamativa generalizada.

La clasificacion actual de las enfermedades periodontales propone un rubro donde se
consideran todas aquellas patologias periodontales modificadas por factores
sistémicos, es aqui donde entran las alteraciones propiciadas por las fluctuaciones
hormonales. Las mujeres pos menopdausicas también son susceptibles a presentar

periodontitis crénicas debido a la edad.

El cuadro VII resume los efectos atribuidos a la disminuciéon de estrégenos y
progestagenos en los tejidos bucales y el cuadro VIII la clasificacién actual de las

enfermedades periodontales.

Cuadro VII. Efectos de la deficiencia de los estrégenos y progestdgenos sobre los tejidos bucales.
omons e
. Estréogenos . e Disminucién de la queratinizacién epitelial lo que mina su funcién

como barrera de protecciéon
e Incremento en la proliferacion celular y de vasos sanguineos
e Estimulacidn de la fagocitosis
e Inhibici6én de la quimiotaxis
e Falta de inhibicién de las citoquinas proinflamatorias
e Estimula la proliferaciéon de fibroblastos gingivales
e Estimula la sintesis y maduracién del tejido conectivo gingival
e Aumenta la inflamacién tisular auin sin el incremento en el acimulo

de placa dentobacteriana

Progesterona e Aumento en la dilatacién y permeabilidad vascular
e Aumento en la produccién de prostaglandinas
e Reduccion en el efecto antinflamatorio de los corticoesteroides
e Inhiben la proliferacion de fibroblastos

e Alteran el patrén de produccién de coldgeno en el tejido gingival




(fibroblastos) lo que disminuye la capacidad de reparacién de este
tejido.
e Aumenta la degradaciéon metabdlica del &acido félico que es

necesario

para la reparacién y el mantenimiento de los tejidos

Fuente: Guncu [115]

Cuadro VIII. Clasificacién de las alteraciones periodontales.

I. Enfermedades gingivales

Enfermedad por placa dental
» Gingivitis asociada inicamente a placa
a. Sin otros factores locales contribuyentes

b. Con otros factores locales contribuyentes

» Enfermedades gingivales modificadas por factores sistémicos

a. Asociadas al sistema endocrino
1) en la pubertad
2) en el ciclo menstrual
3) en el embarazo: gingivitis, granuloma piégeno
4) gingivitis en diabetes mellitus

b. Asociadas a discrasias sanguineas
1) Gingivitis en la leucemia

2) otras

» Enfermedades gingivales influenciadas por medicacion

a. Influenciada por drogas



1) agrandamientos gingivales inducidos por drogas
2) gingivitis influenciada por drogas
b. influenciada por anticonceptivos

c. otros

» Enfermedades gingivales modificadas por malnutriciéon
a. gingivitis por deficiencia de acido ascérbico
b. otros
Enfermedades gingivales no asociadas a la placa
» Lesiones originadas por bacterias especificas
a. Neisseria gonorrea c. Estreptococal sp.

b. Treponema pallidum d. otras variedades

» Enfermedad gingival de origen viral
a. infecciones por herpes
1) gingivoestomatitis primaria
2) herpes oral recurrente
3) varicela- zoster

b. otras

» Enfermedad gingival de origen fungico
a. infecciones por Candida
1) Candidiosis gingival generalizada
b. eritema gingival lineal
c. histoplasmosis

d. otras

» Lesiones gingivales de origen genético
a. fibromatosis gingival hereditaria

b. otras

» Manifestaciones gingivales de ciertas condiciones sistémicas

a. desd6rdenes mucocutaneos

1) liquen plano 5) lupus eritematoso
2) penfigoide 6) inducido por drogas
3) pénfigo vulgar 7) otros

4) eritema multiforme

b. reacciones alérgicas
1) materiales dentales como: mercurio, niquel, acrilico,
otros

2) reacciones atribuibles a: dentifricos, enjuagues bucales,



aditivos del chicle, alimentos y aditivos

3) otros

» Lesiones traumaticas (iatrogénicas, accidentales, incidentales)
a. quimicas c. térmicas

b. fisicas

» Reacciones a cuerpo extrafio

» No especificadas (NES)

II. Periodontitis

Periodontitis cronica
» Localizada

> Generalizada

Periodontitis agresiva
» Localizada

> Generalizada

Periodontitis con manifestaciones de enfermedades sistémicas
» Asociada con desordenes hematolégicos
1. Neutropenia adquirida 3. Otras
2. Leucemias

» Asociada con des6rdenes genéticos

1. Neutropenia ciclica y familiar 8. Agranulocitosis genética
2. Sindrome de Down infantil

3. Sindrome de deficiencia de 9. Sindrome de Cohen
adherencia de leucocitos 10. Sindrome de Ehlers-

4. Sindrome de Papillon-Lefevre Danlos (tipo [V y VII)
5. Sindrome de Chediak-Higashi 11. Hipofosfatasia

6. Sindrome de histiocitosis 12. Otras

7. Enfermedad de

almacenamiento de glucégeno

» No especificadas (NES)

Enfermedades periodontales necrosantes
»  Gingivitis ulcerativa necrosante (GUNA)

» Periodontitis ulcerativa necrosante (PUNA)

Abscesos en el periodonto
» Absceso gingival
» Absceso periodontal

» Absceso pericoronal




Periodontitis asociadas con lesiones endododncicas

» Lesion combinada endoperiodontal

Deformidades y condiciones del desarrollo y adquiridas
» Factores localizados al diente que modifican o predisponen la acumulacién
de placa que inducen enfermedad gingival y periodontitis

1. Factores de la anatomia dentaria
2. Restauraciones y aparatos dentales
3. Fracturas radiculares
4. Resorcidn radicular cervical y fisuras cementarias

» Deformidades mucogingivales y condiciones alrededor del diente
1. Recesion gingival y de tejidos blandos en superficies vestibulares
y linguales o interproximales
2. Falta de encia queratinizada
3. Vestibulo poco profundo
4. Posicion aberrante de frenillo / muscular
5. Excesos gingivales: bolsa gingival (pseudobolsa), margen
gingival inconsistente, despliegue gingival excesivo,
agrandamientos gingivales
6. Coloracién anormal

» Deformidades mucogingivales y condiciones de procesos edéntulos
1. Deficiencia horizontal / vertical del proceso
2. Falta de tejido gingival queratinizado
3. Agrandamiento de tejidos blandos/gingivales
4. Posicion aberrante de frenillo /muscular
5. Vestibulo poco profundo
6. Coloracién anormal

» Trauma oclusal
1. Trauma oclusal primario

2. Trauma oclusal secundario

Fuente: Clasificacion propuesta por la Academia Americana de Periodoncia. 2001 [118]

Las enfermedades periodontales se pueden definir como cualquier alteracién de los
tejidos que rodean y dan soporte al diente llamados en conjunto periodonto (Figura
7). Las manifestaciones clinicas de esta enfermedad pueden ser agrupadas bajo la

denominacién de gingivitis y periodontitis. La gingivitis de acuerdo a la Academia



Americana de Periodoncia es la mas leve de las enfermedades del periodonto y se
puede considerar como el primer estadio de la enfermedad periodontal. Esta se define
como la presencia de inflamacién en la encia sin pérdida de inserciéon conectiva; mas
que una enfermedad especifica puede ser entendida como un grupo de enfermedades
con caracteristicas clinicas comunes. [11°] Como se resumié en el cuadro VIII esta es
dividida en aquellas patologias inducidas por placa dentobacteriana (PDB) y las que

no son asociadas a PDB.

Figura 7. Componentes del periodonto.

Ligamento periodontal



El papel de la PDB como factor etiolégico de la gingivitis fue definido hace tiempo
(60’s) de forma experimental; se ha observado que como condiciéon bucal normal
existe una colonizacién de las superficies dentales por mas de 700 especies
bacterianas. La biopelicula esta conformada de acuerdo a su tiempo de maduracion
por diferentes colonizadores bacterianos divididos por Socransky (1998) en 6
complejos (azul, amarillo, verde, morado, naranja y rojo).[120.121] En la fase inicial de la
formacién de la biopelicula, se observa una microbiota de baja virulencia
particularmente compuesta por bacterias del complejo amarillo, (estreptococos)
anaranjado y verde; al madurar esta, el Fusobacterium nucleatum, que pertenece al
complejo naranja, actia como un “puente” microbiano entre los colonizadores
tempranos y los colonizadores tardios propiciando la colonizacién por el complejo
rojo con especies de alta virulencia, consideradas los principales agentes etiolégicos
de la periodontitis crénica (Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola

Actinomyces'y Tannerella forsythia). [122]

Cuando existe un equilibrio entre estos complejos bacterianos, el liquido crevicular
formado por los leucocitos, polimorfonucleares y neutréfilos es capaz de contener el
desafio bacteriano con minimos signos de inflamacién clinica. Cuando existe una
sobre colonizacién bacteriana especialmente de gram negativos anaerobios se activa
el sistema inmune llevando a las células epiteliales y del tejido conectivo a producir
multiples mediadores inflamatorios (IL-18, TNF-a, IL-6 e IL-8,); diferentes tipos
celulares se ven estimulados, entre ellos los leucocitos, fibroblastos, mastocitos,
células endoteliales, células dendriticas y linfocitos, y se desencadena la respuesta
clasica inflamatoria en las mucosas del huésped a una infeccion bacteriana; muy
similar a la observada en la enfermedad intestinal inflamatoria, vaginosis bacteriana e

infecciones asociadas a fibrosis quistica. [123]

El estado inflamatorio del tejido gingival cursa por 4 estadios. En la lesidén inicial se
presenta la dilatacion de los capilares sanguineos, el fluido crevicular se incrementa y
hay migracion de neutréfilos hacia el surco gingival; estas caracteristicas histologicas

pueden ser compatibles con signos de salud clinica por lo que no se consideran muy



especificas. La segunda etapa es la lesion temprana, la cual se origina
aproximadamente luego de siete dias de acimulo de placa, hay enrojecimiento dado
por la mayor dilatacion de los capilares, el infiltrado inflamatorio representa
aproximadamente el 15% del volumen del tejido conectivo gingival y hay una mayor
migracion hacia el surco de neutréfilos y macroéfagos lo que se ha considerado como
un signo franco de un proceso inflamatorio. Durante la tercera etapa, considerada ya
como una lesion establecida, existe un aumento considerable de inflamacion, hay
mayor edema con presencia de linfocitos, el infiltrado inflamatorio es de mayor
tamafio lo cual comprende pérdida de la matriz coldgena de la encia. La tltima etapa
es la lesiéon avanzada; el infiltrado inflamatorio se extiende en direccién apical y
lateral, ocurre pérdida de la insercién periodontal ya que el epitelio de unién migra
hacia apical, la lesiéon es dominada por plasmocitos que secretan anticuerpos y esta
representa clinicamente un estado inicial de la enfermedad periodontal o

periodontitis. [124125]

La figura 8 muestra la progresion del estado inflamatorio entre la gingivitis y la

periodontitis.

Figura 8. Progresién de la lesion inflamatoria entre la gingivitis y periodontitis.
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La periodontitis se define como la enfermedad crénica e irreversible que afecta el
tejido de sostén de los dientes. Esta mas que una infeccidn en los tejidos de soporte es
una enfermedad inflamatoria crénica; ('8 muchas de las formas de este tipo de
enfermedad periodontal inician como una gingivitis asociada a la placa bacteriana. Se
ha observado que la presencia de especies bacterianas patogénicas son necesarias
pero no suficientes para desarrollar una periodontitis, primero deben existir tipos de
clonas virulentas y factores genéticos cromosomales y extracromosomales para
iniciar la enfermedad. ['20] Si estas condiciones se cumplen, la inflamacién tisular
ocasiona la pérdida progresiva de la insercidn periodontal y del nivel 6seo pudiendo

llegar incluso a la pérdida del érgano dentario. (Figura 9)

Figura 9. Enfermedad periodontal.
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La periodontitis, como se ha mencionado, puede clasificarse en varios grupos siendo
muy similares en caracteristicas clinicas y etiologia la periodontitis cronica
identificada en pacientes adultos generalmente y la periodontitis agresiva iniciada

durante etapas mas tempranas de la vida.



En la periodontitis crénica la pérdida de insercidn periodontal es consistente con la
presencia de irritantes locales como calculo supra y subgingival los cuales sirven de
reservorio para las colonias bacterianas; su progresion es de lenta a moderada y
puede encontrarse en forma localizada o generalizada. Esta patologia puede verse
modificada por condiciones y enfermedades sistémicas como el envejecimiento,
Diabetes Mellitus o el VIH, o por exposicion a factores como el tabaco. Se ha
comprobado que la destruccion del hueso en adultos inicia a los 20 afos, el 50% de los
individuos a esta edad ya tienen uno o mas sitios con pérdida de altura 6sea, y esto

aumenta hasta un 94% de los individuos mayores a 65 afios. [12¢]

Durante la posmenopausia debido a la hiposalivaciéon y falta de queratinizaciéon y
potencial de auto reparacion de las mucosas ocasionada por la deficiencia de
hormonas gonadales, las pacientes presentan una serie de sintomatologia que las lleva
a buscar atencion odontoldgica, es comin que las pacientes sean diagnosticadas en
este tiempo con enfermedad periodontal de moderada avanzada, la cual lleva tiempo

ya en desarrollo franco.

A pesar de que la menopausia se reconoce como capaz de modificar la reacciéon
inflamatoria del huésped, en las mujeres climatéricas no todas las lesiones de
inflamacion gingival (gingivitis) llegan a evolucionar a periodontitis, existen
diferentes grados de susceptibilidad del huésped a mantener la lesion inflamatoria. Se
ha determinado que si la mujer al llegar el climaterio mantiene una salud periodontal
adecuada, la menopausia no representa un factor de riesgo importante para el

desarrollo de enfermedad periodontal cronica y por lo tanto perdida dentaria. [127]

Otro factor que se ha discutido como de riesgo para el rapido progreso de la
enfermedad periodontal en las mujeres en climaterio, es la disminucién en la densidad
mineral 6sea central la cual se ha asociado con la disminucién del volumen éseo de los
maxilares, particularmente en las crestas alveolares. Se ha planteado que al tener un

antecedente de enfermedad periodontal, esta puede exacerbarse al tener mayor



porosidad 6sea crestal haciendo que se pierda el soporte del 6rgano dentario y exista
perdida de este. [128] Se ha sugerido que un odontélogo puede ser capaz de identificar
a una paciente con osteoporosis al observar una alta incidencia de enfermedad

periodontal, esto se mantiene como controversia actualmente. [12°]

Si a una enfermedad periodontal no controlada se le aumenta un nicho propicio en
hueso alveolar que se reabsorbe con mayor facilidad, un tercer desenlace que se ve
como inevitable, la perdida dentaria, que es la principal causa de edentulismo en la
poblacién adulta. 1391 La relacion que puede mantener la densidad mineral 6sea
central con el nimero de piezas dentarias remanentes ha sido también investigada
con el objetivo de esclarecer la relacién que mantiene la disminuciéon de densidad
mineral 6sea central con las condiciones bucales de las mujeres climatéricas. Se cree
que al perder soporte dentario por una reabsorcion acelerada de crestas alveolares,

habra una marcada tendencia a perder érganos dentarios en poco tiempo.

Las enfermedades gingivales y periodontales estdn catalogadas entre las afecciones
mas prevalentes en el género humano, la gingivitis afecta aproximadamente al 80% de
los nifos en edad escolar y mas del 70% de la poblacién adulta ha padecido gingivitis,

periodontitis o ambas. [126]

En México, la prevalencia de la enfermedad periodontal en mujeres mayores a los 45
afos es del 16% y aumenta hasta un 22% en mujeres de 65 afios o mas. El gobierno
norte americano paga anualmente aproximadamente 1.5 billones de doélares en
terapia periodontal aunque solamente algunos de aquellos que necesitan el
tratamiento lo reciben. El costo de las terapias periodontales en México no esta

documentado. [131]

En cuanto a la perdida de soporte 6seo a nivel bucal, se observa un fen6meno mas, la
reabsorcién de la cresta alveolar residual. Cuando los érganos dentarios se ha perdido
por completo, existe marcada fragilidad mandibular particularmente y una alteracion

en la morfologia 6sea de ambos maxilares, [132] los patrones masticatorios se



modifican haciéndose mas agresivos a los tejidos dentarios debido a la perdida de la
sensibilidad a la presion que otorgan los receptores del ligamento periodontal los
cuales tienen como funcidon proteger los tejidos bucales y los dientes al trauma
masticatorio. Al existir mucha mayor fuerza masticatoria, la resorcion dsea de los
maxilares es mas rapida, y la mucosa bucal tiende a fibrosarse. [133] La resorcion de la
cresta alveolar residual progresa de manera diferente en cada paciente, se ha
observado que por lo general existe una resorcion de entre el 40 y el 60% del reborde
alveolar en los primeros 3 afios pos extraccion y posteriormente progresa al ritmo de
un 0,25 a 0,5 % anual; en los casos mas graves dicha resorcién no se detiene al llegar
al nivel donde se encontraban los apices dentarios si no que continua incluso hasta la
exposicién del nervio dentario en el canal mandibular, lo que provoca imposibilidad

para el uso de proétesis dentales por falta de sostén y mucho dolor. [134]
En el caso de las mujeres climatéricas que tienen una marcada disminucién de la
densidad mineral 6sea, se ha observado que la resorcion de la cresta alveolar residual

es mucho mas acelerada, lo que incluso puede repercutir en su estado nutricio. [132]

La figura 10 muestra un caso grave de resorcidn de la cresta alveolar residual.

Figura 10. Resorcién de crestas alveolares residuales.
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La TH administrada a las mujeres posmenopausicas ademas de incrementar su

calidad de vida por el alivio de los sintomas del sindrome climatérico, se ha observado



que tiene favorables repercusiones sobre los tejido bucales. Se ha documentado que
los estrogenos tiene efecto antinflamatorio (por disminucién de la sintesis de
prostaglandinas) sobre la mucosa bucal, lo que disminuira la tendencia a sangrados, la
velocidad de desarrollo de la enfermedad periodontal y evitara la pérdida rapida de

organos dentarios. Esta proteccién aumenta por cada afio de consumo de TH.

[135,136,137,138,139]

Otra terapia considerada como benéfica para mejorar la salud periodontal y prevenir
o detener la resorciéon de hueso makxilar, es el uso a largo plazo de bifosfonatos, [140]
esta terapia adn se investiga debido a que se ha reportado como efecto adverso en su

uso especialmente intravenoso la formacién de secuestros 6seos mandibulares. [141,142]

Sindrome de la boca seca y sindrome de la boca ardorosa

La saliva cumple diversos roles a nivel bucal y se reconoce como esencial para
mantener la homeostasis del aparato estomatognatico. Entre sus funciones esta
lubricar los tejidos, la autoclisis, la re mineralizacién del esmalte dentario, la defensa a
través de lisozimas e inmunoglobulinas y el inicio del proceso digestivo ayudando a

formar el bolo alimenticio. 43| Diariamente se producen entre 700 y 800 ml de saliva.

La hipo secrecion de las glandulas salivales que propicia la sequedad bucal también
denominada xerostomia, es un problema importante de salud; cuando el flujo salival
fisiologico disminuye, hay alteraciones gastrointestinales, halitosis, gingivitis,
destruccion dental (aumento en el indice de caries), fisuras en las comisuras labiales,
aftas, aparecen problemas para hablar, masticar, tragar y saborear los alimentos que
conducen a su vez a trastornos de nutricion; y se modifica la sensibilidad en los tejidos

blandos dando dolor y sensacién de ardor conocido como sindrome de boca ardorosa.

La xerostomia generalizada y complicada con otros factores como los psicoldgicos, se

denomina sindrome de boca seca y se define como la disminucién del flujo salival



percibido de forma objetiva o subjetiva en condiciones de reposo. Las cifras que sirven
como punto de corte para establecer objetivamente este padecimiento son: menos de
0.1-0.2 ml/min de secrecidn salival en reposo (menos de 500 cc/dia) o menos de 0.5-

0.7 ml/min en estimulo. [144]

La resequedad bucal esta originada por hipofuncion de las glandulas salivales, la cual
puede ser atribuida al consumo de antidepresivos, antihipertensivos,
antihistaminicos, ansioliticos, analgésicos, = descongestionantes, diuréticos,
antipsicéticos, antiinflamatorios, antiepilépticos, antiespasmoédicos, antiacnéicos,
antidiarreicos, relajantes musculares; asi como el consumo de bebidas alcohoélicas y de
tabaco. La xerostomia se reconoce en mayor proporcién entre las mujeres
principalmente por los cambios hormonales asociados al embarazo y climaterio ya
que se ha demostrado la presencia de receptores estrogénicos en las glandulas

salivales tanto mayores como menores haciéndolas un érgano estrégeno dependiente.

[145]

La disminucién del flujo salival puede ser reversible si la causa que la desencadena es
pasajera, como un estado de ansiedad, una infeccién de tipo aguda en las glandulas
salivales, por un estado de deshidratacion o como efecto secundario de algunos
medicamentos. En cambio, si la causa es de tipo crénico conduce a una sequedad de
boca permanente como ocurre en algunas anomalias congénitas, en enfermedades
autoinmunes, infecciosas o reumatologicas (Sindrome de Sjogren y fibromialgia),
enfermedades alérgicas, menopausia, radioterapia en cancer primordialmente de
cabeza y cuello, diabetes Mellitus, trastornos psiquiatricos, Alzheimer, VIH y consumo

de sustancias adictivas (alcohol, drogas y tabaco).

Durante el climaterio hasta un 80% de las mujeres en la posmenopausia padecen
xerostomia por el déficit hormonal y se ha observado que este solo puede ser tratado
de forma local por medio de sustitutos salivales, ya que la TH no es efectiva como lo

es en la resequedad de la mucosa vaginal la cual tiene receptores estrogénicos de tipo



alfa, en contraposicion a los receptores de las glandulas salivales, que son de tipo beta

y responden en mucho menor grado a la estimulacidn estrogénica. [146.147,148]

EL sindrome de boca ardorosa es definido por la Clasificacion Internacional de las
cefaleas como el dolor, quemazdn, picazon o ardor en la mucosa bucal presente de
forma continua y la mayor parte del dia, cuando esta permanece aparentemente sana
y el paciente no presenta alteraciones sistémicas asociadas. ['4° Es conocido también
como glosodinia, glosopirosis, glosalgia, ardor bucal, estomatodinia y estomatopirosis.

Actualmente este sindrome se inscribe dentro del dolor psicégeno. [1>0]

Este trastorno se presenta mayormente en mujeres en una proporcion de 3:1 [151y
con una prevalencia de entre 4.2% a 5.5%, mientras que en hombres es de 0.8% a
1.6%. [152] La edad promedio de aparicién es entre los 50 y 60 afios. Con el incremento
de edad la diferencia en prevalencia se hace mas marcada, por lo que se sugiere que la
menopausia juega un papel importante en la incidencia de la alteraciéon. En mujeres
posmenopausicas la prevalencia de ardor bucal se ha reportado entre un 20 y 93% en
diferentes estudios, cifras que son mucho mayores a las reportadas en la poblacion

general o en mujeres en pre menopausia.[153154155]

El sindrome de ardor bucal se puede dividir en tres tipos, [, [l y III; el tipo Iy Il son los
mas frecuentes y comparten como caracteristica clinica una presencia de dolor o
ardor diaria, mientras que en el tipo III el dolor tiene un caracter intermitente. En el
tipo I el paciente no sufre ninguna sintomatologia al despertarse en la mafiana, pero la
sensacion ardorosa comienza progresivamente y se acentia conforme pasa el dia,
hasta manifestarse como insoportable por la tarde. Cuando la sintomatologia se
manifiesta al despertarse y permanece constante durante todo el dia sin variaciones,
se habla de un sindrome de boca ardorosa tipo II; en ambos el sito de presentacién
mas frecuente es la lengua y a veces los labios y la encia. En el tipo III hay dias enteros
sin ardor seguidos por dias de dolor o ardor agudo y por lo general localizado en

lugares poco comunes, como el piso de boca, el paladar, la mucosa yugal y la garganta.

[156,157]



A pesar de los intensos sintomas de dolor y ardor, el sindrome no presenta lesiones
caracteristicas o reconocibles. Ademas de ardor bucal, los pacientes pueden referir
cambios en el gusto, en el aliento, sequedad de boca, dificultad para tragar (por su
asociacion con el sindrome de boca seca) y dolor facial o dental; por esto el

diagnostico se hace por anamnesis primordialmente.

Entre las posibles causas etioldgicas orales se ha reportado la alergia a las protesis
dentales totales (acrilico), alimentos, productos de belleza e incluso el mercurio de las
obturaciones, la irritacion mecanica, los habitos para funcionales (bruxismo), la
disfunciéon temporomandibular, los procesos de galvanismo, la disfuncién de
glandulas salivales (sindrome de Sjogren), las infecciones bacterianas, virales y
fingicas (candidiasis, estafilococos, estreptococos, anaerobios, herpes, etc.), la lengua
geografica y la enfermedad periodontal; como causas sistémicas se atribuye parte de

la etiologia a la Diabetes Mellitus, deficiencia hormonal y a trastornos psicologicos.

[158,159,160]

Los problemas psicolégicos como depresion, ansiedad, cancerofobia, etc., juegan un
papel importante en su prevalencia; se han asociado incluso ciertos tipos de
personalidad (hostiles e introvertidas) con su desarrollo. Particularmente en las
mujeres climatéricas se tiene la hipotesis de que ademas de la disminucién en los
esteroides gonadales, la ansiedad cronica y el estrés propician una disminucién en la
produccion de esteroides, modificando la producciéon de neurotrasmisores, lo que
afecta como se ha mencionado la piel, las mucosas y el tejido nervioso y resulta en
alteraciones neurodegenerativas en las fibras nerviosas pequefias en la mucosa o en

aquellas encargadas de las sensaciones somaticas. [1°1]

Un diagndstico diferencial del sindrome de boca ardorosa es aquel ardor producido
por causas sistémicas especificas como el déficit de hierro, vitaminas Bl, B2, B6, B12

(anemia perniciosa), acido félico y zinc.



Sindrome de disfuncién temporomandibular

La articulacién temporomandibular (ATM) es una articulacién bilateral y bicondilea
que comprende un conjunto de estructuras anatémicas que establecen la relacion
entre el hueso temporal en la base del craneo y la mandibula. La ATM esta formada
por el condilo de la mandibula, la fosa mandibular y el c6ndilo y eminencia del hueso
temporal. Entre ellos existe una almohadilla fibrosa llamada disco articular; por
encima y por debajo de este disco existen pequefios compartimentos en forma de saco
denominados cavidades sinoviales. La ATM esta rodeada a su vez de una capsula
articular fibrosa, la cara lateral de esta capsula es mas gruesa y se llama ligamento
temporomandibular y este evita que el condilo se desplace hacia abajo y hacia atras en
una forma excesiva y proporciona resistencia al movimiento lateral. Los condilos
temporal y mandibular son los Ginicos elementos activos participantes en la dinamica

articular. [52

La figura 11 describe los componentes de la ATM.

Figura 11. La Articulacién Temporomandibular y sus componentes.
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Los trastornos temporomandibulares o TTM son un grupo heterogéneo de

condiciones clinicas caracterizados por dolor y disfuncién del sistema masticatorio;



[161] los sintomas mas frecuentes de estos son dolor a nivel muscular y en la
articulaciéon, ademas de chasquidos que limitan la funcion mandibular. Existe una
clasificacion de los TTM integrada segln su etiologia en 5 grupos; trastornos de los
musculos masticatorios, trastornos por interferencia del disco articular, trastornos

inflamatorios, hipomovilidad mandibular crénica y trastornos del crecimiento. [162]

El sindrome de disfuncion temporomandibular comprende el conjunto de signos y
sintomas resultantes de las alteraciones cuantitativas y cualitativas de la funcién de
los componentes de la masticacién (musculos, articulacion y dientes). Se ha
reconocido que la etiologia del sindrome es multifactorial siendo las principales
causas las interferencias o desarreglos oclusales, parafunciones (bruxismo) e
incompatibilidades estructurales de la ATM, ademas del componente psicoldgico-

social desencadenante o agravante del estrés.

Se ha observado que los TTM afectan a un 80% de la poblacién mundial, con una edad
media de apariciéon de 34 afios y una proporcién de 3:1 entre mujeres y hombres.
[163,164] Estos son una de las causas mas comunes de dolor facial, solo antecedido por el

dolor dental. [165]

Uno de los mecanismos para el desencadenamiento del sindrome de disfuncion
temporomandibular que se plantea es que al presentarse las interferencias oclusales,
estas tratan de ser libradas por el aparato masticatorio generando parafunciones, si se
suma el estrés, se ocasiona una actividad muscular exagerada y asincrénica, que se
traduce en alteraciones importantes del complejo condilo-disco interarticular-
eminencia articular, que se manifiesta como un desplazamiento anteromedial del
disco y alteraciones mesiales y distales de la posicion mandibular, este cuadro clinico

se acompafia de una sintomatologia muy compleja y variada principalmente dolorosa.

Dentro de las parafunciones caracteristicas que pueden desencadenar el sindrome de
disfunciéon temporomandibular se encuentra el bruxismo que es un desorden

caracterizado por rechinido y apretamiento dentario. Este desorden particularmente



es identificado mientras el individuo duerme, el apretamiento y rechinido de los
dientes se da por medio de movimientos protrusivos y laterales de la mandibula y es
asociado con dafios dentarios como el desgaste, la abrasion y la afracciéon. Este forma
un circulo vicioso empeorando el sindrome. Se plantea como principal factor
desencadenante de esta alteracion al estrés y su tratamiento consiste en cambios en

el estilo de vida y el uso de la guarda oclusal.

Para las mujeres en climaterio un factor importante que puede ocasionar
interferencias oclusales es la perdida dentaria. Existen diversas causas para la pérdida
dentaria, siendo los motivos principales la caries en tempranas épocas de la vida, y la
enfermedad periodontal en edades mas avanzadas. El edentulismo parcial o total, da
como consecuencia una mala oclusiéon dentaria y en el caso de las mujeres pos
menopausicas en la que se suman otros factores como los psicolégicos (ansiedad y
estrés), la disminucién de la concentracién de estréogenos que favorece la falta de
laxitud en la articulaciéon temporomandibular, y la osificacion del cartilago del condilo
disminuida dada como consecuencia de la disminucion en la densidad 6sea sistémica

aumenta el riesgo de trastornos temporomandibulares. [166]

En un estudio realizado en el Instituto Nacional de Perinatologia “Isidro Espinosa de
los Reyes” (INPerIER) en mujeres mexicanas se observd que el 49.5% de las mujeres
climatéricas presentan trastornos temporomandibulares y de estas, el 47.5%
presentan también alguna alteracion de densidad o¢sea generalizada

(osteopenia/osteoporosis). [167]

El diagndstico de los trastornos temporomandibulares se da clinicamente, por medio
de anamnesis y exploracion de la ATM. Para estudios clinicos resulta util su valoracion

a través de indices como el indice craneo facial. [168169]

Tanto la osteoporosis como las alteraciones bucales presentes durante el climaterio
(gingivitis, periodontitis, sindromes de la boca seca y boca ardorosa y trastornos

temporomandibulares) son patologias que comparten factores de riesgo, se reconocen



como multifactoriales, son altamente prevalentes y que empeoran al avanzar la edad;
actualmente estas son tratadas e incluso investigadas de manera aislada por los

profesionales de la salud lo que da una falta de optimizacién de recursos. [170.171]



IIl. ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS

Se llevé a cabo una busqueda bibliografica de forma sistematica en PubMed/Medline
para saber el estado del arte en cuanto al tema del estudio. Se utilizaron para esta los
términos MeSH correspondientes a densidad mineral 6sea y cada uno de los posibles
desenlaces bucales medidos, esto son: pérdida 6sea alveolar, resorcién alveolar,
pérdida de inserciébn periodontal, pérdida dentaria 'y desordenes
temporomandibulares. Se limit6 la busqueda a humanos, mujeres, mayores a 45 afios

y se excluyé como tema el tratamiento protésico con implantes dseos dentales.

La literatura publicada en cuanto al tema es tan variada que si se utilizaban los
términos de busqueda por separado se obtenian cierto nimero de articulos relevantes
para cada uno, (alveolar bone loss- 216, alveolar resorption- 151, bone loss
periodontal- 124, periodontal bone loss- 171, periodontal resorption- 145, tooth loss-
97 y temporomandibular disease- 2) sin embargo se excluian otros, por esto, se
tomaron los términos mas relacionados con la pregunta de investigacion (alveolar
bone loss, tooth loss y temporomandibular disease) y se incluyeron en una cadena
principal. De esta forma se obtuvieron las referencias de estudios para ser
considerados como antecedentes del proyecto, se consideraron aquellas bibliografias
que tenian como variable resultado alguna de las condiciones bucales que se han
relacionado con la disminucion de DMO sistémica como periodontitis, perdida de la
altura de cresta alveolar, perdida de insercidon, perdida dentaria y trastornos

temporomandibulares y que midieran la DMO central en al menos algun sitio.

La cadena principal fue:

Temporomandibular disease OR tooth loss OR periodontal resorption OR

periodontal bone loss OR alveolar resorption OR alveolar bone loss AND bone

density NOT implant



En la busqueda se obtuvieron 235 referencias de inicio, se revisaron cada una en titulo

y abstract y se llegaron a considerar como referencias de estudios observacionales

utiles para ser la base teorica, metodolégica y revisidn sistematica de la literatura del

estudio 52 referencias. La figura 12 resume el procedimiento.

Figura 12. Diagrama de flujo de la revisién sistemdtica.

Busqueda utilizando cadena
final 235 referencias

v

v

84 referencias son aceptadas por tener
relacion directa con la asociacion planteada.
En estas se revisan los abstracs

v

provenientes de estudios observacionales

Se obtienen finalmente 52 articulos

con diversos estandares de calidad

151 articulos se desechan por tratarse de
relacion entre tratamientos (principal
mente TH), métodos diagnosticos y
condiciones bucales, procedimientos
terapéuticos para condiciones bucales.

32 articulos son desechados por tratarse
de opiniones (11), revisiones (8), no
abstract disponible (8), experimento de
ciencias basicas (1), desarrollo de alguna
de las variables como métodos
diagnostico o pronostico (3).

La relacion entre la densidad mineral 6sea central y las condiciones bucales ha sido

ampliamente abordada en la literatura desde 1960. [172] La medicién de las variables



consideradas es basta, en los articulos mas antiguos, publicados antes de que se
estableciera el método diagndstico de osteoporosis, la medicion de densidad mineral
Osea central se llevo a cabo por distintos métodos como tomografia, densitometria
computalizada, ultrasonido, escaner de fotones etc., sin embargo, en el ultimo tiempo,
se ha estandarizado esta medicidn a través de absorsometria dual (DEXA). Se utilizan
mediciones de la DMO por DEXA en: espina total, vértebras lumbares, cuello del
femoral, triangulo de Ward's, foramen distal, cadera total, femoral total, densidad en
todo el cuerpo, metacarpales, falanges etc., aunque las mas usadas es en lumbares (L2-

L4) y cadera; este ultimo se ha reconocido como el mejor predictor para osteoporosis.

Se han medido como desenlaces principales bucales la perdida dentaria (ndmero de
dientes remanentes), la profundidad de bolsa, el nivel de insercién periodontal, la
prevalencia de enfermedad periodontal, el estado periodontal medido por una
diversidad de indices, la altura de crestas alveolares, la altura de cresta alveolar
residual, la densidad mineral cortical y trabecular en varias zonas mandibulares y
maxilares (medida tanto por ultrasonido como por imagenologia radiografica y

parametros de refraccion) y la prevalencia de trastornos temporomandibulares.

Los resultados se dividen entre aquellos que encuentran fuertes asociaciones entre las
condiciones bucales y la DMO central y los que encuentran débiles asociaciones o
incluso la no asociacién. La asociacion se ha verificado principalmente entre hueso
mandibular y DMO en vértebras lumbares, aunque se propone también una fuerte
asociacion entre DMO femoral y metacarpal y los dientes remanentes en la zona

maxilar.

De los estudios observacionales considerados al final se tienen un total de 35 estudios

transversales, 6 de casos y controles y 11 de seguimiento.

Los estudios de seguimiento no se consideraron como estudios de cohorte ya que
pasan por alto los principios basicos de estos estudios que son: poblacion libre de la

enfermedad al tiempo “0”, exposicion que preceda a la apariciéon del desenlace y



tiempo de seguimiento suficiente para verificar el desarrollo del desenlace. Los 11
estudios de seguimiento identificados tienen problemas fuertes al controlar la
temporalidad ya que no pueden demostrar si la resorcion de crestas alveolares estaba
presente al iniciar la disminuciéon de la DMO central o si esta se dio por alguna otra

causa como enfermedad periodontal crénica o de inicio temprano.

El cuadro IX enumera los estudios mas representativos y sus caracteristicas.

Un tema mas abordado en la literatura es la posibilidad de utilizar la condicién bucal
como indicador para el diagndstico o incluso factor pronoéstico en la disminucion de
DMO central. Se sugiere que en pacientes con salud bucal precaria, la posibilidad de
una disminucién generalizada de DMO es alta. Estudios como el de Ishii en 2007 [173!
hecho en radiografias panoramicas o el de Taguchi en 1995 ['74] quien midi6 diversos
indicadores bucales en 46 mujeres pos menopausicas, indican que al haber una
asociaciéon directa entre la DMO y la altura de cresta alveolar, perdida dentaria o
grosor del hueso mandibular, estos indicadores bucales pueden servir para la
sospecha e incluso el diagndéstico temprano de la osteoporosis. Taguchi propone una
ecuacion basada en la cantidad de 6rganos dentarios presentes para determinar la
probabilidad individual de fractura vertebral en las pacientes pos menopausicas, con
esta ecuacion el afirma que el odontélogo puede jugar un papel basico en la detecciéon
de pacientes con osteoporosis. El estudio efectuado por Earnshaw en 1998 [175]
discute esta posibilidad al estudiar una cohorte de 1365 mujeres, en las que no

encuentra relacion entre el nimero de dientes remanentes y DMO central.

Como se puede apreciar por los estudios, el tema de investigacidn permanece en
controversia. Existe una revisidn sistematica hecha por Hildebolt ['72] en 1997 y otra
por Dervis en el afio 2005 [176] en las que se determina que los estudios prospectivos
soportan la premisa de que los individuos con disminucién de la DMO central son
susceptibles al desarrollo de osteoporosis de los maxilares, sin embargo el riesgo no

puede ser contundentemente probado, por lo que recomienda que se hagan estudios



bien controlados para dilucidar esta relacion y para clarificar el papel que puede desarrollar el odontélogo en el diagndéstico de

la osteoporosis.

Cuadro IX. Estudios que evaliian la asociacién entre densidad mineral ésea y alteraciones a nivel bucal

Autor

Tipo de
estudio

Muestra

Medicion
de DMO

Medicion de variable
bucal

Conclusion

(referencia)

Estudios que encuentran asociacion entre las variables

Nicopoulou- transversal 651 mujeresde 45 DMO de Numero de dientes Las mujeres con osteoporosis tienen 3.3 dientes menos que las
Karayianni K, et a 70 afios cadera pacientes con DMO normal. Se reporté que la asociacién entre
al. 2009 (1771 total, fémur osteoporosis y < 6 dientes se mantuvo estable al ser ajustada por
Estudio y lumbar variables confusoras; se concluye que la DMO esta asociada con la
OSTEODENT perdida dentaria en mujeres pos menopausicas
Brennan- transversal 1256 mujeres pos DEXA Altura de crestas en La densidad total del foramen y la presencia de Tannerella
Calanan RM, et menopausicas radiografias forsythensis estuvieron asociadas con la altura de cresta alveolar
al. 2008 [178] estandarizadas y como en mujeres menores a 70 afios (beta (SE)=-0.931(0.447),
variable confusora p=0.038] y beta(SE)=0.125 (0.051), p=0.015 respectivamente).
periodontitis tomando Observé que las mujeres mayores a 70 afios tienen mayor pérdida
muestras de la PDB de hueso alveolar, sin embargo, la densidad de foramen o la PDB
subgingival no estaban significativamente asociadas con este hecho.
Wang HY, etal. transversal 56 mujeres con DMO en Diagnoéstico de La DMO en pacientes con desplazamiento del disco era
2007 11791 desplazamiento lumbar por  desplazamiento discal por  significativamente menor siendo estas osteopénicas, por lo que se
anterior del disco DEXA resonancia concluye que la disminucién en la DMO esta asociada con
articular entre 18 y problemas articulares en ATM.
30 afios de edad.
Drozdzowska B, transversal 67 mujeres pos DEXA en Caries y estado Se observaron menores valores en DMO de cadera en mujeres
etal. 2006 [180] menopausicas (37  fémury periodontal edéntulas y con caries o enfermedad periodontal por lo que se
edéntulasy 30 lumbar y concluye que la pérdida 6sea sistémica contribuye a la perdida
dentadas) ultrasonido dentaria.
de falanges
Wactawski- transversal 1,341 mujeres pos  DEXA Altura de cresta alveolar El autor observa que comparado con una DMO normal, los
Wende J, et al. menopausicas de con radiografias individuos con osteoporosis tienen mayor riesgo de presentar
2005 [181] 53 a 85 afios periapicales. resorcion en crestas alveolar (OR=3.57 IC95% 1.42 a 8.97). Al ser

ajustada esta relacion por peso, escolaridad, TH, suplementacion
de calcio y vit D y tabaquismo esta relacién se mantiene estable.

Esta asociacion solo tiene una leve alteracion al ser ajustada por
edad.




Yoshihara A, et transversal 460 sujetos Densitomet Numero de dientes Hay mas nimero de dientes remanentes en aquellos sujetos con
al. 2005 [182] ria por remanentes DMO normal que en aquellos con osteoporosis, esta asociacion se
ultrasonido mantiene consistente al ser ajustada por variables confusoras
como la edad el tabaquismo, etc.
Jonasson 2005 trasversal 160 mujeres DEXA en Trabeculado en Correlacion significativa entre masa dsea alveolar mandibular
[183] dentadas foramen radiografias periapicales, (grosor) y DMO, particularmente en trabeculado dseo mandibular
grosor de la zona que se propone como un buen predictor de la DMO central en
maseterina por zona de premolares.
ultrasonido y grosor buco
lingual de mandibula en
modelos
Takaishi Y, etal. trasversal 40 mujeres pos DEXA Densidad 6sea mandibular  Se verifican correlaciones significativas entre densidad alveolar y
2005 [184] menopausicas lumbar por ultrasonido, lumbar y con las variables clinicas medidas
entre 50 y 69 afios profundidad de bolsa y
con enfermedad movilidad
periodontal de leve
a moderada
Taguchi A, etal.  transversal 253 mujeres pos DMO en Estado periodontal por Por andlisis de covarianza y después de ser ajustado por edad,
2005 [185] menopausicas lumbar y auto reporte (numero de talla, peso, tiempo de menopausia, tiempo de uso de TH y cuidado
japonesas fémur dientes remanentes, bucal, se observo que las pacientes con salud periodontal tenfan
sangrado gingival, mayor DMO, sin embargo esta relacién no fue aparente en el
secrecién purulenta, numero de dientes remanentes. El RR para disminucién en DMO
movilidad dentaria) central en aquellas pacientes con sintomas periodontales fue de
2.01 (IC 95%= 1.15 a 3.50). con lo que se concluye que las
pacientes con peor salud periodontal por auto reporte son
aquellas que tienen menor DMO central.
Shen EC, et al. transversal 34 pacientes pos DMO PDB, profundidad de Se observé mayor profundidad de bolsa interproximal en las
2004 [186] menopausicas con bolsa, nivel de insercidn, pacientes con osteoporosis, esta relacion estaba influenciada por
y sin osteoporosis recesion gingival acumulacién de PDB, posicidn del diente y localizacién del diente.
(18y 16 En los sitios con mayor pérdida de densidad 6sea, se observo
respectivamente) mayor recesion y profundidad de bolsa en mandibula pero no en
maxilar, con lo que se concluye que la disminucién en DMO juega
un papel importante en las condiciones periodontales
especialmente en mandibula.
Mohammad AR, trasversal 30 mujeres pos DEXA Perdida dentaria, PDB, Asociacidn negativa estadisticamente significativa entre DMO y

etal. 2003 [187]

menopausicas
dentadas

profundidad de bolsa,
nivel de insercién

pérdida dentaria y perdida de insercidn periodontal. Las pacientes
con DMO normal habian perdido en promedio 6.8 dientes
comparado con 10.5 y 16.5 en mujeres con osteopenia y
osteoporosis respectivamente, por lo que se concluye que la DMO
es un factor de riesgo para la perdida de insercién periodontal y
perdida dentaria en las pacientes posmenopausicas.




Gur A, etal. trasversal 1171 mujeres pos Diagnéstico  Dientes remanentes La DMO en lumbar y fémur es menor en mujeres edéntulas; al ser
2003 [188] menopausicas clinico medidas otras variables como escolaridad, aporte de calcio,
entre 46 y 80 afios embarazos etc, se verifica que esos son factores de riesgo para
divididas en 3 perdida dentaria. Se determina que la mejora en estilos de vida asi
grupos edentulas, como en prevencion de osteoporosis es necesaria para la
10 o menos prevencion de perdida de piezas dentarias.
dientes y mas de
10 dientes
Tomaszewski T  “casosy 130 mujeres con Diagnéstico  Imagines digitales (radio Deterioro de la densidad 6sea mandibular definida por la
2002 [189] controles” osteoporosis clinico visiégrafo) disminucién en el contenido mineral dseo y la densidad de
110 controles trabeculado en mandibula en las pacientes con osteoporosis
comparado con sus controles.
Inagaki K, et al. trasversal 190 mujeres (89 DMO Estado periodontal por el Se observé que la condicién periodontal era peor al disminuir la
2001 [190] pre menopatsicas  metacarpal  indice CPTIN DMO (se dividieron alas pacientes en densidad normal, borderline
101 pos por y muy baja), ademds de que las mujeres con menos DMO esta
menopausicas) densitomet asociadas con menor cantidad de érganos dentarios remanentes.
ria
computaliz
ada
Taguchi A, etal.  trasversal 90 mujeres Tomografia Masa dsea cortical en Asociacién entre masa 6sea de cortical mandibular, nimero de
1999 [191] japonesas dual mandibula, altura de dientes remanentes, altura de hueso alveolar y densidad en L3, Se
computaliz  hueso alveolar, numero de concluye que la perdida de dientes posteriores esta relacionada
adade L3 dientes remanentes con la altura de cresta alveolar y con la DMO en lumbares.
Payne ]B, et al. Estudio de 38 mujeres pos Diagnéstico Medicion de densidad Las mujeres con alteraciones en la DMO se relacionaron con
1999 [192] seguimiento  menopatusicas, con clinico 6sea de forma mayor perdida en altura de crestas alveolares y menor densidad
2 afios periodontitis computalizada en 6sea, lo que fue atribuido a la deficiencia estrogénica.
21 con DMO radiografias periapicales
normal y 17 con de la region de crestas
osteopenia/ alveolares y cuerpo
osteoporosis en mandibular, ademés de la
lumbar medicién de cambio en las
crestas alveolares (nivel)
Bando K, et al. trasversal 14 mujeres DMO por Medicién de fuerza Las mujeres dentadas tienen mayor fuerza oclusal y mantienen
1998 (193] dentadasy 12 DEXA en oclusal, perdida dentaria mayor DMO, por lo que se sugiere que la funcién masticatoria y la
edéntulas lumbar salud periodontal previenen el progreso de la osteoporosis, las
mujeres edéntulas son mas susceptibles a la osteoporosis.
Krall EA, et al. Seguimiento 189 mujeres pos DEXA en Numero de dientes Las mujeres que perdieron dientes durante el seguimiento
1996 [194] de 7 afios menopausicas lumbar y remanentes al inicio del experimentaron menores cambios favorables en DMO central con
sanas dentadas fémur estudio el tratamiento. Se observé que por cada 1% de decremento en

que no tomaban
TH, pero que

DMO el RR para perder un diente fue de hasta 4.83 (IC 95% 1.72-
13.52).




participaron en
ensayos clinicos de
terapia con calcio y
vit D

Von Wowern et
al, 1994 [195]

Casosy
controles

12 mujeres con
fractura por
osteoporosis 'y 14
controles

PDB, sangrado gingival,
perdida de inserciéon
periodontal, ademas de
contenido mineral
mandibular por escaneo
de fotones (dual)

Las mujeres con osteoporosis tenian un nivel mineral mandibular
significativamente mas bajo que los controles, no se encuentran
diferencias significativas en cuanto a indice de PDB y sangrado
gingival, sin embargo las mujeres con osteoporosis si tienen
mayor pérdida de insercién periodontal.

Estudios con asociacion débil o no asociacion

Hattatoglu- Casosy 45 Mujeres con DMO por No se encuentran diferencias en DMo entre las mujeres con
Sonmez e, et al. controles enfermedad DEXA y enfermedad periodontal y sus controles, las mujeres con
2008 [196] periodontal parametros enfermedad periodontal sin embargo presentan mayores niveles
40 controles de de creatinina circulante.
resorcion
6sea
Yasar F, et al. Transvers 48 mujeres pos DEXA Indicadores orales como No se encontré asociacion estadisticamente significativa entre
2006 1971 al menopausicas entre numero de dientes en DMO y ancho de cortical, grado de resorcién de cresta mandibular
40y 64 afios mandibula, grado de o nimero de dientes mandibulares.
resorcion mandibular,
ancho de cortical, etc., en
radiografias peri apicales
y panoramicas digitales
Kulikowsaka- 65 mujeres pos DMO en Numero de dientes El nimero total de dientes remanentes en maxilar esta
BielaczycE, et menopausicas cuello remanentes y condicién relacionado con la DMO lumbar y femoral, sin embargo, el nimero
al. 2006 [198] edéntulas parciales femoral y periodontal por indice de dientes remanentes en la mandibula y la condicién periodontal
lumbar CPITN no tienen relacidn significativa, con lo que el autor concluye que
(L2-L4) por no hay asociaciéon entre DMO y condiciones periodontales o
DEXA numero de dientes remanentes.
Lekamwasam S, Trasversal 327 mujeres DMO de Numero de dientes No existen diferencias estadisticamente significativas entre la
etal. 2006 [199] comunitar  voluntarias de entre  lumbar y perdidos perdida dentaria y la DMO en los espacios anatémicos medidos.
io 32 y 97 afios fémur
Pilgram TK, et Seguimien 135 mujeres del DEXA de Profundidad debolsaen6 Las asociaciones entre estado periodontal y DMO tanto en forma
al. 2002 [200] to ensayo clinicode TH lumbar y zonas de cada diente trasversal en cada una de las mediciones como considerando el
fémur seguimiento completo fueron débiles no alcanzando significancia
estadistica, por lo que se concluye que la asociacién es muy débil.
Famili P, et al. Seguimien 398 mujeres DEXA Numero de dientes No asociaciéon entre estado periodontal y numero de dientes
2005 [201] tode 6 cadera remanentes, profundidad remanentes con DMO.

afios (cada

de bolsa, perdida de




2 afios) insercion
Lundstrom A, et “casosy 19 mujeres con DEXA Numero de dientes No asociacién entre condiciones periodontales y radiograficas y
al. 2001 [202] controles”  osteoporosisy 21 cadera remanentes, indice de DMO central; ambas se relacionan en forma independiente con
controles PDB, condiciones edad.
periodontales,
radiografias periapicales
Tezal M, et al. trasversal 70 mujeres DEXA en Condicidn periodontal Encuentran asociacidn entre el estado periodontal y la DMO en las
2000 [203] caucasicas pos diferentes (pérdida de nivel de partes medidas (trocanter, triangulo de Ward’s y fémur), sin
menopadusicas entre  sitios insercidn, resorcion embargo esta no resulta estadisticamente representativa. El autor
51y 78 afios anatémicos  interproximal, concluye que la osteopenia es un factor de riesgo para resorcion
profundidad de bolsa, de crestas alveolares y enfermedad periodontal.
PDB, sangrado y sarro)
Weyant R], et al. trasversal 292 mujeres DEXA Profundidad de bolsa, No se encontrd asociacion estadisticamente significativa entre
1999 |204] dentadas lumbar y sangrado, perdida de estado periodontal y DMO, solo algunos indicadores son asociados
cadera insercién, débilmente al ser ajustados por otras variables confusoras.
Klemetti E, et al, trasversal 74 mujerea pos Lunar, DPX Densidad mineral de la No existe correlacion entre DMO sistémica y densidad ésea
1993 [205] menopadusicas de L2-L4 y mandibula por tomografia mandibular y altura de la cresta alveolar residual.
edéntulas fémur computalizada




IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La menopausia con su consecuente disminucidn en los niveles de hormonas sexuales
trae como resultado en las mujeres climatéricas una serie de alteraciones fisiologicas
a corto, mediano y largo plazo. Una de las alteraciones a largo plazo mas

representativas es la osteoporosis.

La osteoporosis es la enfermedad de metabolismo en hueso mas frecuente, se ha
reportado que solamente considerando Europa, Japén y Norteamérica existen 75
millones de personas afectadas, se espera que estas cifras aumenten en el mundo
debido al cambio importante en la dindmica demografica donde el nimero de
individuos mayores de 65 afios aumenta importantemente. Se estima ademas que las
consecuencias de la disminucién en densidad mineral dsea en la economia como las

fracturas vertebrales y de cadera aumenten también.

Entre la poblacién mexicana, la prevalencia de la osteoporosis es del 16% en mujeres
mayores a 50 afios segun el estudio de LAVOS, mientras que la prevalencia calculada
de fracturas de vértebras va de entre el 8.3% en mujeres de entre 50 y 59 afios hasta
el 37.9 % en mujeres mayores a 80 afios y de fracturas de cadera se ha estimado que

es de 8.5% en mujeres mayores a 50 afios.

La disminucién en la DMO caracteristica de la osteoporosis se da en forma
generalizada en los huesos del esqueleto, no solamente los huesos largos se tornan
fragiles, también los huesos pequefios con el tiempo sufren esta fragilidad lo que
puede condicionarlos a sufrir otras patologias. Con esta hipoétesis, actualmente se

investigan todas las posibles repercusiones de este fenomeno.

En el caso de los huesos maxilares y el sistema estomatognatico en general, se cree
que la disminucién de DMO generalizada por osteoporosis y la disminucién en los
niveles estrogénicos puede hacer que la resorcion de crestas alveolares sea acelerada

haciéndolos susceptibles a enfermedades y alteraciones como como la periodontitis,



el edentulismo y los trastornos temporomandibulares, esta relacion ha sido
anteriormente investigada y no se reconoce como contundente manteniéndose como
controversia por la diversidad de medicion de variables bucales consideradas, la
dificultad de conducir estudios iddneos para resolver la pregunta de investigacion y la

cantidad de variables confusoras que pueden intervenir en la relacion.

La pregunta de investigacion que surge como eje del presente estudio de investigacion

€sS.

Son las pacientes pos menopdusicas con mayor resorcion ésea bucal media en
altura de crestas alveolares o cresta alveolar residual y disfuncion

temporomandibular las que presentan menor densidad mineral ésea central?

V. JUSTIFICACION.

Los cambios demograficos en México resultado de los eventos sociales y las
estrategias de salud han dado como consecuencia la disminucion de la poblacion joven
y el aumento del nimero de adultos mayores de 65 afios. [296. 207] Segtin el censo de
poblacién y vivienda 2010, actualmente hay 112 millones 336 mil 538 habitantes en
nuestro pais, de estos 57 millones 481 mil 307 son mujeres y 54 millones 855 mil 231
hombres. Se ha observado que actualmente la piramide poblacional se ha modificado
con respecto al decenio pasado, la proporcion de nifios ha disminuido y se ha
incrementado la de adultos. En 2010 la poblaciéon menor de 15 afios representa 29.3%
del total, mientras que la que se encuentra en edad laboral de 15 a 64 afios, constituye
64.4%. Actualmente la poblacion en edad avanzada representa el 6.3% de los
habitantes del pais, lo que por légica aumentard en los préximos afios por el

envejecimiento poblacional paulatino. [20¢]

Debido al cambio demografico antes mencionado, se espera que la prevalencia de

enfermedades propias de la vida adulta y de la tercera edad aumenten, dando como



resultado un cambio en los requerimientos especificos de atencion de la salud dirigida
a estos grupos. El censo de poblaciéon y vivienda 2010 también reporta que las
mujeres son mas longevas que los hombres, después de los 70 afios la razén hombre
mujer es de 84:100 por lo que las necesidades de salud especificas de las mujeres

mayores de 65 afnos en unas décadas mas seran apremiantes.

Para hacer frente a estos cambios en los requerimientos, los profesionales de la salud
deben tener una relacion estrecha de tal forma que cada uno de ellos desempefie su
papel de forma integral en beneficio de los pacientes, actualmente la comunicacion
entre los profesionales de la salud no es tan adecuada para poder tratar de forma
integral a los pacientes sobretodo de la tercera edad, en parte esto sucede porque
muchas de las relaciones entre alteraciones en las diferentes partes de la economia no
ha sido del todo dilucidadas. En el caso de la osteoporosis, la relacién que mantiene la
disminucién en DMO central con los huesos maxilares no ha podido ser establecida

por lo que el médico y el odontélogo tratan sus repercusiones de forma aislada.

La investigacién que proponemos es original y serd abordada por primera vez en
nuestro pais, en ella podremos tener datos sobre la asociacion de la resorcion 6sea a
nivel bucal, los trastornos temporomandibulares y la densidad mineral 6sea central,
de tal manera que se logre la valoracién de ambas alteraciones de una forma integral y
no aislada por los profesionales de la salud y se puedan tener consideraciones

especificas al tratar a una paciente en la etapa del climaterio.



VL. OBJETIVOS E HIPOTESIS

e OBJETIVO GENERAL:

Determinar la asociacion entre las alteraciones éseas bucales y la disminucién en la

densidad mineral 6sea central medida en vértebras lumbares y cuello del fémur.

e OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Determinar la asociacién de la densidad ésea sistémica y la resorcién radiografica de

las crestas alveolares, independientemente de la enfermedad periodontal.

Determinar la asociacion de la densidad 6sea sistémica y la resorcién radiografica de

la cresta alveolar residual, independientemente del uso y ajuste protésico.

Determinar la asociacion de la densidad mineral dsea con la prevalencia de trastornos

temporomandibulares.

e HIPOTESIS GENERAL:

Las mujeres pos menopausicas que presentan mayor resorcion 6sea bucal medida
clinicamente a través de altura de crestas alveolares oOseas y disfuncion
temporomandibular, son aquellas que al ser evaluadas por densitometria 6sea en

vértebras lumbares y cadera, presentan osteopenia u osteoporosis.



e HIPOTESIS ESPECIFICAS:

Las mujeres pos menopausicas con densidad mineral 6sea disminuida presentan
mayor resorcion radiografica en las crestas alveolares independientemente de la

presencia y gravedad de la enfermedad periodontal.

Las mujeres pos menopausicas con disminucién en la densidad mineral dsea central
presentaran menor grosor de la cresta alveolar residual independientemente del

tiempo de uso y ajuste de las protesis dentales.

La disminuciéon en la densidad mineral 6sea se vera directamente asociada a la

presencia de trastornos temporomandibulares en pacientes posmenopausicas.

VII. DISENO DEL ESTUDIO.

Se trata de un estudio observacional transversal analitico.

VIII. METODOLOGIA.

El estudio de llevo a cabo en el Instituto Nacional de Perinatologia “Isidro Espinosa de
los Reyes”, (INPerlER) en los departamentos de Climaterio y Estomatologia en la
ciudad de México de marzo 2009 a marzo de 2010. Las unidades de observacion
fueron mujeres pos menopausicas usuarias de la clinica de Menopausia y climaterio
del INPerIER donde las pacientes acuden por primera vez a diagnéstico y control de

sindrome climatérico y a citas de seguimiento.

Como criterios de inclusidn y exclusién considerados fueron:



e (riterios de Inclusion

Pacientes pos menopausicas entre los 50 y 70 afios de la clinica de climaterio con
datos de identificacion y expediente clinico completo, densitometria dsea y que

deseen participar en el estudio otorgando un consentimiento informado.

e Criterios de exclusion:
Pacientes con diabetes mellitus, artritis reumatoide, hiperparatiroidismo (o cualquier
patologia asociada al metabolismo de hueso), que tomaran o hubieran tomado
glucocorticoides por mas de 3 meses, en tratamiento con terapia hormonal,

antiresortivos y/o calcio.

El tamafio de muestra seria calculado al terminar el estudio piloto y el muestreo

propuesto fue por conveniencia.

La definicion conceptual y operacional de las variables se da en el cuadro X.

Cuadro X. Definicién conceptual y operacional de las variables.

Variables antecedentes

Edad

Definicion conceptual Tiempo trascurrido desde el momento del nacimiento hasta el tiempo
actual.

Definicion operacional Tiempo transcurrido desde su fecha de nacimiento al momento de la
entrevista para el estudio.

Nivel de medicion cuantitativa discreta

Categorias Unica (afios cumplidos)

IMC

Definicion conceptual Indicador de la densidad corpérea determinado por el peso corporal y
la estatura. Se correlaciona con la grasa corporal.

Definicion operacional Indicador de la densidad corpdrea determinado por la divisién del

peso entre la talla al cuadrado. Para el estudio tanto el peso como la




talla se tomaron de los expedientes y se calculé directamente en la
base de datos.

Nivel de medicion

cuantitativa continua

Posibles categorias a
usar

<18.5 bajo peso
18.5 a 24.9 normal
25 a 29.9 sobrepeso
30 o mas obesidad

Consumo de calcio

Definicion conceptual

Consumo de calcio en la dieta de la paciente.

Definicion operacional

Cantidad y frecuencia de consumo promedio de calcio en alimentos
como: 1 vaso de leche (entera, descremada, semidescremada), queso
(blanco y americano), crema, helado de leche, 1 taza de yogurt y tofu.
Se tomara la misma medicion del estudio de LAVOS.

Nivel de medicion

Cualitativa categérica

Categorias

1 nunca

2 1-3 veces por mes
1 vez por semana
2-4 veces por semana
5-6 veces por semana

2-3 veces por dia
4-5 veces por dia

3
4
5
6 una vez por dia
7
8
9 6 0 mas veces por dia

Tabaquismo

Definiciéon conceptual

Habito de consumo de tabaco en forma inalada (fumar)

Definicion operacional

Consumo presente y pasado de tabaco, se determind por: tabaquismo
actual, tiempo de habito (edad de inicio del habito y afios de consumo),
numero de cigarros consumidos al dia, tiempo de no tabaquismo
(mismo utilizado en el estudio de LAVOS)

Nivel de medicion

Cualitativa categdrica y cuantitativa discreta

Categorias

0 nunca fumé6

1 ya no fuma pero fumé en el pasado

2 fumadora

Afos de habito

Numero de cigarros consumidos diariamente

Consumo de alcohol

Definicién conceptual

Consumo de alcohol como bebida embriagante

Definicién operacional

Consumo habitual de alcohol en el tultimo afio determinado por
frecuencia en consumo de: una copa de vino, una cerveza, una copa de
brandy, un cocktail con whiskey, un cocktail con ginebra vodka o
tequila, una cuba libre (cocktail de ron), un martini, y otros. (mismo
utilizado en el estudio de LAVOS)

Nivel de medicion

Cualitativa categérica




Categorias

1 nunca
2 1-3 veces por mes

3 1vez por semana

4 2-4 veces por semana
5 5-6 veces por semana
6 unavez por dia

7 2-3veces por dia

8 4-5veces por dia

9 6 0 mas veces por dia

Actividad fisica

Definicion conceptual

Actividad de movimiento realizada por el individuo que tiene por
objetivo el ejercicio corporal fuera de sus actividades diarias

Definicidon operacional

Tiempo dedicado semanalmente a ciertas actividades fuera de las
actividades cotidianas como son: caminar, correr, andar en bicicleta,
aerodbicos, nadar, bailar, otros; asi como la intensidad de esta (ligera,
moderada, intensa) (mismo utilizado en el estudio de LAVOS)

Nivel de medicion

Cualitativa nominal

Categorias

5-14 minutos por semana

15 a 30 minutos por semana

31 a 60 minutos por semana

1-2 hrs por semana

3-4 hrs por semana

5-6 hrs por semana

Mas de 6 hrs por semana

Ligera: actividad que se asemeje a caminar en forma tranquila
Moderada: Actividad que se realiza con esfuerzo provocando
sudoracion

Intensa: Actividad que realiza una persona cuando entrena o se
prepara para una competencia deportiva

Variables independientes

Densidad mineral 0sea

Definiciéon conceptual

Cantidad mineral por centimetro cuadrado de hueso. Esta se evalua
con respecto al pico mas alto de la vida (30 afios). La unidad de medida
son los gramos por milimetro cuadrado. Esta es determinada por
absorsometria de rayos X o DEXA

Definicion operacional

La densidad mineral dsea se midié por medio de absorsometria dual
de energia (DEXA) en t-score en fémur y lumbares 1-4.

Nivel de medicion

Cuantitativa continua

Categorias

Por t -score medido en desviaciones estandar (DE) con respecto al
pico maximo alcanzado a los 30 afios, la OMS marcan como normal de
1 a -1 DE, de -1.1 a - 2.4 DE como osteopenia y valores mayores o




iguales a -2.5 DE como osteoporosis.

Periodontitis

Definicion conceptual

Enfermedad infecciosa caracterizada por la inflamacién crénica de los
tejidos circundantes del diente dando como resultado bolsas
periodontales. Se considera bolsa periodontal a lecturas de sondeo
mayores a 3mm. Los dientes son sondeados en 6 puntos.

Definicion operacional

Enfermedad inflamatoria infecciosa de los tejidos de soporte del
diente, para determinar su presencia y severidad se usd el sondeo
periodontal rapido (PSR). [20°1 Se considerard una enfermedad
periodontal apreciable clinicamente si hay un c6digo 3 en alguno de
los sextantes. Para sondear con el indice PSR, se utiliza una sonda
dividida en colores y se dividen las arcadas en sextantes (tomando
como referencia los caninos). Se sondea cada diente en 6 puntos (3
vestibulares y 3 linguales) dando c6digos por sextante.

Nivel de medicion

cualitativa categdrica

Categorias

Codigo 0: Al sondeo no hay sangrado ni supuracion, la parte verde de
la sonda se ve completa por lo que hay una medicién menor a 3 mm
codigo 1: Al sondeo hay sangrado, lo que reflejara inflamacion, pero la
zona verde de la sonda se ve completa por lo que la medicién es menor
a3mm

codigo 2: Se aprecia la presencia de sarro, hay sangrado al sondeo,
pero la bolsa es menor a 3 mm debido a que la zona verde de la sonda
se ve completa.

codigo 3: Presencia de bolsas de entre 3.5 y 5.5mm el area coloreada
de la sonda auin es apreciada.

c6digo 4: Presencia de bolsas periodontales mayores a 5.5mm, el area
coloreada de la sonda desaparece por completo.

Bruxismo

Definiciéon conceptual

Apretamiento y rechinido de los érganos dentarios dado por factores
estresantes, considerado dentro de los desoérdenes del suefio y habitos
perniciosos.

Definicién operacional

Apretamiento y rechinido de los érganos dentarios, este fue valorado
por desgaste de cuspides y autoreporte

Nivel de medicion

cualitativa nominal

Categorias

si, no

Uso de protesis totales

Definiciéon conceptual

Uso de aparatos protésicos (placas dentales) que substituyen los
organos dentarios perdidos en su totalidad

Definicion operacional

Uso de protesis dentales totales y tiempo y ajuste de estas.

Nivel de medicion

Cualitativa y cuantitativa discreta

Categorias

Usa protesis dentales totales
0 no
1si




Numero de juegos protésico usados por edentulismo
Ajuste de prétesis

0 si

1 no

Variable dependientes:

Resorcion de crestas alveolares

Definicion conceptual Resorcion en milimetros de las crestas alveolares

Definicion operacional Resorcion en milimetros de las crestas alveolares medida en cada
cresta interproximal de los 6rganos dentarios presentes, esta se
mide en mm entre de la unién cemento esmalte y la punta de la
cresta, se obtuvo al final un promedio de resorcidn total.

Nivel de medicion Cuantitativa continua (milimetros)

Categorias Unica

Resorcion de cresta alveolar residual

Definicion conceptual Grosor de cresta alveolar una vez que se ha perdido en su
totalidad los 6rganos dentarios

Definicidon operacional Grosor de la cresta alveolar maxilar y mandibular en pacientes
edéntulas. Esta es medida en centimetros en una radiografia
panoramica.

Nivel de medicion Cuantitativa continua

Categorias Unica

Trastornos temporomandibulares

Definiciéon conceptual Grupo heterogéneo de condiciones clinicas caracterizado por
dolor y disfuncion del sistema masticatorio; estos son
desplazamiento anterior del disco con reduccién, desplazamiento
anterior del disco sin reduccién y crepitacion

Definicion operacional: Codificaciéon de ruidos articulares, limitacion de la apertura y
dolor muscular por el indice craneo mandibular. [219] Este indice
tiene una escala de salida de un valor Unico que resulta de la
sumatoria y divisiéon de los valores de los diferentes items y va
desde 0 a 1 en donde 0 es ausencia de disfuncién mandibulary 1
disfunciéon mandibular extrema.

Nivel de medicion Cualitativa continua

Categorias Unica




La recoleccion de datos se llevd a cabo de la siguiente manera:

Las pacientes de primera vez que cumplieran con los criterios de inclusién fueron
invitadas a participar en el estudio en la clinica de climaterio por la investigadora la
que explico detalladamente el estudio y recabo los consentimientos informados
otorgados por las pacientes. En la clinica de climaterio se aplicé un cuestionario en el
que se obtuvieron los datos de los factores de riesgo para el desarrollo de
osteoporosis y se recopilaron los datos de DMO central obtenidos por DEXA. Después
de esta primera fase, las pacientes fueron llevadas a la clinica de estomatologia y se
procedi6 a hacer la valoracion clinica de salud periodontal por medio del indice PSR
(Periodontal Screening Recording) con el que se diagnosticé la periodontitis. Las
pacientes que presentaron enfermedad periodontal fueron informadas y asesoradas
en su tratamiento. Una vez terminada la parte clinica, se procedié a la siguiente fase
del estudio que consistia en la valoracién de la ATM por medio del Indice
craneomandibular y la toma de una serie radiografica completa. Los datos de
resorcidon de crestas alveolares fueron obtenidos al medir cada una de las crestas
alveolares de los dientes presentes (mesial y distal) por medio de un vernier digital
marca Mitutoyo modelo CD-6"CX. La forma de captura de datos y la carta de

consentimiento informado del estudio se muestran en el anexo I.

Prueba Piloto

El mes de marzo se sometid el proyecto a evaluacion de los comités de metodologia y
ética por parte del Instituto, esta evaluacion se habia aplazado hasta esta fecha por la
ausencia de subdirector en la Subdireccidn de Salud Publica. El proyecto fue evaluado
y aceptado, sin embargo, no se proporcioné niumero de registro oficial por no existir
nombramiento oficial de director de investigaciéon por cambio de director en el

Instituto. Hasta el mes de octubre del 2009 no se contaba con este registro.



De forma simultanea a la evaluacion del proyecto, se llevd acabo el estudio piloto

entre marzo y junio de 2009 para evaluar una vez mas la factibilidad del estudio.

Al inicio del proyecto este se consider6 factible ya que en el Departamento de
Climaterio se cuenta con una base de mas de 7000 pacientes y por fuente del Director
del Departamento se supo que anualmente se aceptan en esta clinica un nimero
aproximado de 700 pacientes de las cuales se calcula que 200 aproximadamente

presentan osteoporosis.

Al inicio del estudio piloto, se corroboraron estos datos en el Anuario estadistico 2007
del Instituto y no se tiene en este la informaciéon de numero total de pacientes
pertenecientes a la clinica de climaterio, la prevalencia de osteoporosis, la divisiéon por
grupo de edad o informacién sobre los factores de riesgo de las pacientes para el
desarrollo de osteoporosis. Los datos encontrados solo se refieren al nimero de
consultas otorgadas por el Instituto; de un total de 2677 consultas ginecoldgicas
otorgadas en consulta externa el 7.2% pertenecen a la clinica de climaterio, del
diagnodstico de consulta ginecolégica de 1° vez se atienden 140 por sindrome
climatérico (6.1% de las consultas totales de 1 vez). De las pacientes atendidas en la
clinica en un afio 5969 el 22.4% pertenecen a pacientes con diagnostico de Sindrome

Climatérico.

El estudio piloto da como resultado la captura de 7 pacientes en un lapso de 4
semanas una vez que se aplicaban los criterios de inclusion si solo se consideraban las
pacientes que se atendian por primera vez. Se decide incluir pacientes aun de citas
subsecuentes que nunca hubieran usado terapia hormonal para no alterar las
variables desenlaces lo que da una recolecciéon de 3 pacientes mas en un lapso de 3

semanas.

Con los datos del nimero de pacientes que existen en la base de climaterio y con la
prevalencia aproximada del estudio de LAVOS de osteoporosis (16%) y teniendo la

prevalencia de enfermedad periodontal (que no es la adecuada para calcular la



prevalencia de resorcion alveolar, proporcion que tampoco es factible de obtener con
solo 10 pacientes capturadas) se calcula un tamafio de muestra aproximado por el
programa de Epi Info de 225 pacientes para el estudio, nimero que es muy dificil de

lograr en el periodo establecido para captura de pacientes.

Para el mes de julio de 2009 se contaban con tan solo 10 pacientes con expedientes
para el estudio completos (10 pacientes capturadas en un lapso de 5 meses) lo que
hace poco factible el desarrollar el estudio como se tenia previsto. Para resolver este
problema se decide hacer el analisis de una base de datos previa de 71 pacientes con
la que se contaba, esta no considera algunas de las variables propuestas para estudiar
en este proyecto sin embargo se estima que tiene los datos suficientes para contestar
al menos en parte la pregunta de investigacion. A esta base de datos se suman las 10

pacientes capturadas haciendo una base de datos total de 81 pacientes.

Plan de andlisis

Los datos recolectados por el formato de expediente clinico fueron vaciados en una
base de datos en el programa Excel, la cual fue limpiada y llevada al programa
estadistico Stadistical Package for Social Sciencies (SPSS) versién 19.0. La informacion

contenida en la base de datos fue validada por medio de frecuencias simples.

Para efectuar la estadistica descriptiva de la muestra se obtuvieron medidas de
tendencia central y se determind el tipo de distribucion de la muestra usando la
prueba de Kolmogrov-Smirnoff, en caso de que esta fuera significativa (p<0.05) se

considero de libre distribucién.

Para evaluar la validez de medicion de la variable dependiente “resorcién 6sea de
crestas alveolares “ una vez que esta fue medida por la investigadora en una primera
ocasion se seleccionaron 20 expedientes al azar por nimeros aleatorios obtenidos a

través de la pagina randomizer. org (211l los cuales fueron medidos una vez mds con



15 dias de diferencia por la investigadora (observador 1) y un segundo observador. Se

obtuvo la correlacién intra clase entre estos.

El analisis de asociacion entre las variables DMO central (fémur y lumbar) y resorcién
de crestas alveolares se realizdo a través de una prueba Pearson por ser ambas
variables cuantitativas continuas. Para tratar de establecer un punto de corte en el
que la resorcién de crestas alveolares fuera indicador se DMO central se efectuaron

curvas ROC.

IX. ASPECTOS ETICOS.

Se considera que este estudio es de riesgo minimo para las pacientes de acuerdo con
el articulo 17 parte II de la Ley General de Salud, en esta misma se establece que por
esta tipificacion de riesgo no es necesario el que el consentimiento informado se de en
forma escrita, este puede ser de forma verbal. Los consentimientos informados
obtenidos por la investigadores a pesar de esto se hicieron de forma escrita. El estudio
cumple con las especificaciones de los articulos 13, 14 y 16 para estudios de

investigacion en seres humanos.

El protocolo fue autorizado por el Comité de Etica del Instituto en marzo de 20009.

X. ASPECTOS ADMINISTRATIVOS

El estudio fue realizado por financiamiento de la investigadora, el cuadro XI muestra
el presupuesto considerado para su realizacion. No se requiri6 capacitacion de
personal diferente a la investigadora. El cuadro XII identifica el cronograma de

actividades que se propuso.



Cuadro XI. Presupuesto para el estudio.

Concepto Numero Costo por presentacion Costo subtotal
Serie radiografica 2,000 $ 345.00 caja $3,450.00
(10 radiografias por paciente)
Sondas periodontales 15 $ 184.00 $2,760.00
Micas para series radiograficas 200 $ 8.00 $1,600.00
Vernier digital marca Mitutoyo 1 $ 2,524.00 $2,524.00
Enjuague bucal 4 galones $ 9200 $ 368.00
Guantes 200 pares $ 92.00 caja/50pares $ 368.00
Cubre bocas 3 cajas $ 57.00 $ 171.00
Delantales de plomo 2 $ 575.00 $1,150.00
Juego de colimadores 2 $ 1,400.00 $2,800.00
Hojas blancas 1,000 $ 60.00 pag.c/500 $ 120.00
Folders para expedientes 200 $  35.00 paq.c/50 $ 140.00
Estudios de gabinete
Densitometria mandibular 1 x paciente Otorgadas por el $ 0.00
(200) Instituto
Ortopantomografia 1 por paciente $ 110.00 *pendiete
edéntula

COSTO TOTAL

$15,451.00

(Aproximado)

Cuadro XII. Cronograma de actividades

ACTIVIDAD

Revisién bibliografica [X [X [X |X [x |x |X |x [x X |x [X |X |X |[X [x [x X |X [X |X [X |X [X

Elaboracién del
protocolo

Estudio Piloto X X |xX

Recoleccion de datos X |IX |X [x |x |x

Procesamiento de

X |x |x |x
datos

Analisis de la

i _ X X
informacion

Redaccién del x |x Ik

Informe final

Elaboracién del
articulo
1- Marzo 2008 24- Febrero 2010




XI. RESULTADOS

Se capturaron un total de 81 pacientes para incluirse en el andlisis, de estas 71
pertenecian a la base de datos previa del estudio. En estas pacientes se midié peso,
talla, IMC, DMO central, promedio de resorcion de crestas alveolares y diagnostico
clinico del estado periodontal; los datos de factores de riesgo para fractura y
trastornos temporomandibulares no estan disponibles por lo que no fueron

analizados. El cuadro XIII resume las caracteristicas demograficas de la muestra.

Al explorar la distribucién de las variables (edad, peso talla, IMC y promedio de
resorcién en crestas alveolares) por medio de una prueba Kolmogorov-Smirnov se
observd que estas no tienen una distribucién normal por lo que se consideran como

de libre distribucion.

Cuadro XIII. Resultados. Caracteristicas demogrdficas de la muestra

Variable Mediana Min-max.
Edad (afios) 54 (43-76)
Peso (kg) 60.7 (43.7-88.0)
Talla (m) 1.51 (1.41-1.61)
IMC 27 (18.6 - 34.7)
N (%)

DMO

osteoporosis 3(3.7)

osteopenia 22 (27.2)

normal 56 (69.1)
TH

si 51 (63)

no 30 (37)
Tiempo

Nunca 30 (37)

Menos de un afio 2(2.5)

Mas de un afio 24 (29.6)

Mas de dos afios 25(30.9)
Terapia con antiresortivo y/o calcio

si 60 (74.1)

no 21 (25.9)
Diagnostico bucal clinico

Sana 25(30.9)

Periodontitis leve 21(25.9)

Periodontitis moderada 28 (34.6)

Periodontitis severa 7 (8.6)




El total de las pacientes fueron dentadas, con una mediana de edad de 54 afios y
una mediana de IMC de 27, el 30.9% presento disminuciéon en la DMO central en
algun nivel y el 43.2% de las pacientes presentaban periodontitis de moderada a

severa.

La muestra tuvo una mediana de resorcion de crestas alveolares de 2.4 mm, con

un minimo de 1.5mm y un maximo de 6mm.

La medicién del promedio de resorcion fue validada al efectuar un andlisis de
correlacion intra clase, en este se obtuvo un alfa de cronbach intra observador de

999 (IC95% ,997-100) e inter observador de .998 (IC 95% .996-.999).

En el andlisis de asociacién entre DMO central medida tanto en fémur como en
vértebras lumbares y resorcion de las crestas alveolares realizado a través de
correlacion simple (Pearson) se observo que no existe asociacion entre estas
variables, se obtuvo un coeficiente de relacién para resorciéon de crestas
alveolares y DMO fémur de -0.048 (p=0.673) y con DMO lumbar de 0.256
(p=0.021).

Por el nimero de muestra reducido, al inicio del analisis se propuso la posibilidad
de al encontrar una relacién, se pudiera dar un valor de resorciéon de crestas
alveolares que pudiera servir como punto de corte en el diagnostico de
osteoporosis, al obtener las respectivas curvas ROC, y por la no asociaciéon entre
las variables se observa que la resorcidn en las crestas alveolares no puede ser un
indicador diagnostico para osteoporosis o incluso osteopenia (area bajo la curva

ABC de .494 para osteoporosis en lumbares).

Como parte del analisis estadistico de las variables, se trat6 de agrupar los
resultados de forma clinica (DMO normal y DMO disminuida, periodontalmente
sana y periodontalmente enferma) buscando la posible asociacion. No se observa

ninguna.



XII. DISCUSION

La osteoporosis es la enfermedad de metabolismo 6seo mas frecuente 74 y esta
directamente asociada a factores de riesgo de estilo de vida, genéticos con el sexo
y la edad. Las mujeres en climaterio son un grupo especialmente susceptible a
tener mayor incidencia de esta por la deficiencia estrogénica que se hace presente

al llegar la menopausia. [6°!

Se ha observado que la disminucién en la densidad mineral ésea caracteristica de
la osteoporosis se da en forma generalizada en la economia, esto trae como
consecuencia a largo plazo fracturas por fragilidad de la micro arquitectura 6sea
en mufeca, cadera, vertebras, etc. Las fracturas, especialmente de cadera,
incrementan la mortalidad de los pacientes mayores de 65 afios. [7°] Existen zonas
anatdmicas en las que dicha repercusion no ha sido cuantificada, tal es el caso de

los huesos maxilares.

Al considerar a las pacientes climatéricas de manera integral, los profesionales de
la salud pueden observar que la deficiencia estrogénica provoca incapacidad de
regeneracion y atrofia tisular, predisposicion a estados inflamatorios crénicos y
alteraciones neoropsiquicas importantes. [1151161 A nivel bucal las pacientes en
climaterio son mas susceptibles a mantener cuadros inflamatorios haciéndolos
cronicos, sindrome de boca seca y ardorosa y trastornos en la articulacidn

tempormandibular. [115]

La asociacion que se cree mantiene la DMO central con la DMO en hueso cortical y
esponjoso de los maxilares (especialmente en las crestas alveolares) en las
pacientes climatéricas en las que ademas se suman los factores de riesgo antes
descritos, ha sido investigada desde 1960. [172] Se propuesto que la osteoporosis

es un factor de riesgo para el inicio y desarrollo de enfermedades como la



periodontitis que con el tiempo puede llevar a la paciente a la perdida de 6rganos

dentarios y la alteracion de forma importante de la articulaciéon tempormandiular.

Actualmente esta asociacion permanece en controversia ya que se han efectuado
estudios de muchos tipos y los resultados de dividen entre los que encuentran
una fuerte asociacion de variables bucales como la presencia de periodontitis,
perdida de insercion periodontal, profundidad de bolsa al sondeo, perdida
dentaria y presencia de trastornos temporomandibulares y aquellos que no

encuentran una asociacion clara. [172.176]

La principal razén por la que la asociacién no se ha documentado como evidente
es la incapacidad de llevar un estudio idéneo para la resolucién de la pregunta de
investigacion. Los estudios disponibles miden un amplio abanico de variables
bucales como desenlace, con una amplia forma de medicién, tienen serias
consideraciones metodolégicas y muchos de ellos se basan en tamafios de

muestra reducidos. [176]

El estudio actual resolvié parcialmente la pregunta de investigacion efectuada al
inicio, se observd que no existe relacion entre la resorcion de las crestas
alveolares y la DMO central medida en fémur y vértebras lumbares por DEXA,

esto hallazgos concuerdan con los descritos por Yasar, Lundstrom y Klemetti.

[197,202,205]

En el disefio del proyecto de investigacion, al no poder efectuar una cohorte
prospectiva y ser de tipo trasversal, se tratd6 de no incurrir en faltas
metodoldgicas evidentes en otros estudios como la inclusion de mujeres pos
menopausicas que estuvieran bajo tratamiento con TH o antiresortivos y/o calcio
(por su dificultad de medicion y alteraciones en el estado tanto sistémico como
bucal), que tuvieran algin tipo de enfermedad de metabolismo de hueso o excluir
a las pacientes desdentadas que pueden ser un grupo diferente antes no

considerado.



Al calculo original del tamafio de muestra se consideré esta suficiente para la
resolucion de la pregunta de investigacidon. Se tom6 como variable dependiente el
promedio de resorcidn de crestas Oseas el cual se observd que reflejaba una
medicion mas estable de la generalidad de cada individuo en cuanto al nivel éseo,
diferente a tomar solo dientes indices como sucede en algunos estudios
publicados. Se busc6 que los trastornos temporomandibulares pudieran ser mas
objetivamente medidos a través del indice craneomandibular [2°°/ usado en
diversos estudios epidemiolégicos. Como parte del proyecto de investigacion se
efectu6é un andlisis completo de validez de este indice, teniendo coeficientes de

correlacién inter items muy aceptables.

El estudio idéneo para la resolucién de la pregunta de investigacion, consistiria en
la observacion de una cohorte la cual se pudiera verificar como libre de
osteoporosis/osteopenia, periodontitis o trastornos temporomandibulares a su
inicio (mujeres previas a la menopausia, 45 afios) que pudieran ser seguidas
durante la etapa del climaterio con mediciones al menos anuales a través de
meétodos estandarizados para la medicidn de las variables bucales (densidad 6sea
en mandibula y maxilar) los cuales ain no se han descrito en la literatura. Este
estudio tendria que ser forzosamente prospectivo ya que actualmente no se
cuenta con alguna base de datos analizable en la que se recopilen las
caracteristicas de un grupo suficientemente grande de mujeres pos menopadusicas
como fue el caso del Instituto Nacional de Perinatologia “Isidro Espinosa Reyes”

que se consideraria idoneo para ser la cede por la afluencia de pacientes.

El estudio tiene como limitaciones la no medicion de variables al final como los
trastornos temporomandibulares que pueden dar mayor solidez a la variable que
refleja el estado 6seo maxilar o la medicidon de factores de riesgo para fracturas

(FRAX) los cuales pudieran también estar asociados con las condiciones bucales.



XIII. CONCLUSIONES

El problema de investigacion abordado en el presente reporte, asociacidon entre
densidad mineral d6sea central y resorciéon dsea en maxilares, es complejo y
representa un reto para la investigacion. La metodologia para su abordaje debe
ser cuidadosamente disefiada en especial al definir el tipo de estudio asi como la
temporalidad al ubicar todas las variables intervinientes. Como conclusién, por
los datos obtenidos en el estudio, se observa que la disminucién en la densidad
mineral 6sea central no mantiene asociaciéon contundente o clara con la resorcién
de crestas alveolares por lo que esta no se considera un factor de riesgo para la
periodontitis y la posible pérdida acelerada de 6rganos dentarios segun el
estudio. Existieron dificultades de diversas indoles para poder tratar de resolver
la pregunta de investigacidn en este andlisis, entre las principales la deficiencia de
visién en cuanto a la forma e importancia de la investigacion entre los clinicos lo
que nos llevo a enfrentar una de las principales limitaciones del estudio, un
numero de muestra reducido y la no medicién de variables que consideramos

importantes al tratar de fortalecer la medicidn de la asociacion mencionada.
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