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FACULTAD DE ODONTOLOGIA

INTRODUCCION.
La pérdida de mineral 6seo es un fenémeno natural del envejecimiento en
todas las personas. Sin embargo, multiples enfermedades o habitos de vida
pueden incrementar la pérdida de tejido 6seo ocasionando osteoporosis a
edad temprana.
En aquellas personas que padecen osteoporosis la pérdida o6sea es
suficiente para debilitar los huesos. Ya que es posible que se pierda una
cantidad excesiva de hueso y que no se forme una cantidad suficiente de
nuevo hueso o que ocurran ambos fendmenos. Los huesos afectados por la
osteoporosis se tornan fragiles y se quiebran faciimente.
Se ha sospechado que la pérdida sistematica de masa ésea es posiblemente
un factor de riesgo para la salud dental y bucal; es légico pensar lo anterior
ya que estructuras bucales tales como maxilar y mandibula estan formadas
por hueso, por lo que no seria sorprendente observar repercusiones de esta
enfermedad en la cavidad bucal.
Es de gran importancia para los profesionales de la salud bucal, no pasar por
alto dicho punto y tomar en cuenta que estamos en continuo contacto con
personas adultas posibles candidatos para desarrollar osteoporosis, por lo
que sera elemental tener el conocimiento de dicha enfermedad y adquirir la
capacidad para poder identificar a un paciente en posible riesgo de
padecerla, o en el caso que hayamos observado alguna de sus
manifestaciones ya sea sistémica o bucal y no se encuentre controlado
sistémicamente remitirlo con un especialista ; para poder saber establecer el
plan de tratamiento dental adecuado en caso de que la enfermedad ya este
establecida y se encuentre en estadios avanzados y haya repercutido en

boca .
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TEJIDO OSEO

TEJIDO OSEO.

El tejido 6seo es una forma especializada de tejido conectivo denso,
representa la parte principal del esqueleto. El hueso es un tejido de sostén
altamente especializado y caracterizado por su rigidez y dureza. La dureza
que tiene el tejido 6seo es obtenida gracias a que sus componentes
extracelulares sufren caicificacion. Otras de las caracteristicas del hueso que
se pueden mencionar son; que posee una alta resistencia a la tracciéon y a
la compresion ademas de ser un material relativamente ligero de peso.

Sus funciones principales son:

Proporcionar sostén mecanico

Permitir la locomocién

Proporcionar protecciéon

Actuar como reservorio metabdlico de sales minerales.

Importante como depdsito de calcio movilizable, ya que puede ser
tomado o depositado a medida que lo exige la regulacion
homeostatica de la concentracion de calcio en la sangre y en otros

0 00 00O

liquidos del cuerpo.
Q@ Responde de modo sorprendente a las influencias metabdlicas,
nutricionales y endocrinas
El hueso es un material vivo y dindmico, que esta siendo renovado

continuamente y que experimenta una permanente reconstruccion durante la

vida del individuo '%?

Cuando existe falta de movimiento fisico, se atrofia y hay pérdida de
sustancia 6sea; su uso aumentado se acompafna de hipertrofia, con

incremento de la masa. '?

TESIS COV
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TEJIDO OSEO

1.1 ELEMENTOS ESTRUCTURALES.
Desde el punto de vista macroscoépico, el hueso se organiza de dos formas
diferentes:

Q@ El tejido 6seo esponjoso o trabecular que esta compuesto por finos
listones u hojas, las trabéculas que se entrecruzan en distintas
direcciones y forman un reticulado esponjoso, cuyos espacios huecos
intercomunicantes estan ocupados por la médula 6sea. El hueso
trabecular se forma cuando los osteoblastos producen osteoide
rapidamente; las fibras de colageno se depositan de forma irregular,
entrelazadas con laxitud. Esto ocurre inicialmente en todos los
huesos fetales, pero en este caso el hueso resultante es sustituido
gradualmente por remodelacién y por hueso laminar mas resistente.

Q@ El hueso compacto aparece como una masa sélida continua, en el
cual solo se ven espacios con ayuda del microscopio.

Las dos formas del hueso se continian una con otra sin un limite nitido

que las separe.

Casi todos los huesos se componen de tejido 6seo cortical y trabecular,
aunque en cantidad y distribucion muy variables de ambos tipos. En los
huesos largos, el himero o la tibia, la diafisis se compone de tejido 6seo
compacto que al igual que un tubo de paredes gruesas rodea el espacio
medular. 23

Por el contrario, los extremos de los huesos largos o epifisis se componen
casi con exclusividad de tejido 6seo esponjoso, que soélo en la parte mas

externa se transforma en una fina capa de tejido 6seo compacto.
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Los huesos estan rodeados por una capa de tejido conectivo denso, el

periostio. Una delgada capa interior de tejido conectivo rico en células, el

endostio, recubre el espacioc medular y los espacios de la sustancia

esponjosa.Fig.1 %3

Epifisis ——»

Diafisis

Metafisis E—

Epifisis

FIG. 1 Esquema de las distintas partes de un hueso largo tipico “fémur.™
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TEJIDO OSEO

1.2 ESTRUCTURA MICROSCOPICA DEL HUESO.
El hueso compacto esta formado fundamentalmente por una sustancia
intersticial mineralizada, la matriz 6sea, que forma capas o laminas de 3 um
de espesor. En estas laminas se encuentran Jlagunas que son cavidades
alargadas dentro de ellas se ubican las células 6seas u osteocitos. Desde
cada laguna se irradian en todas las direcciones los canaliculos, que son
unos conductillos extraordinariamente deigados y ramificados que penetran
en la sustancia intersticial de las laminillas y se anastomosan con los
canaliculos de las lagunas vecinas y con canales ricos en vasos de tejido
Oseo. De este modo, los osteocitos pueden intercambiar sustancias por
difusion a través de la escasa cantidad de liquido tisular que rodea las
prolongaciones en los canaliculos. También hay transporte de sustancias por

intermedio de las prolongaciones celulares: - 23

En el hueso compacto, las laminas estan dispuestas, en su mayor parte, en
forma concéntrica alrededor de canales longitudinales del hueso
denominados conductos de Havers. El conducto de Havers y su sistema
concéntrico de hueso y osteocitos se denominan sistema de Havers u
ostedn. En el interior de cada conducto de Havers esta tapizado por células
osteoprogenitoras planas u osteoblastos inactivos, al igual que la superficie
interna del hueso cortical y las superficies externas de las trabéculas 6seas.
Esta capa, denominada endostio, proporciona una superficie de nuevos
osteoblastos necesarios para la formaciéon de nuevo hueso si es necesaria
la remodelacién. Fig. 2

En promedio, los conductos de Havers miden unos 50um de diametro y cada
conducto contiene 1 o 2 capilares, ademas de vasos linfaticos, fibras

nerviosas y tejido conectivo. %3

10
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Una osteona cortical tipica contiene unas 15 laminas se visualizan como
anillos concéntricos que rodean al conducto de Havers. Los osteocitos
correspondientes se disponen, en su mayor parte, de fibras de colageno que
transcurren en paralelo en cada lamina, pero con diferente direccion de
fibras para iaminas vecinas. Cada osteona forma un cilindro longitudinal en
el tejido 6seo, con un diametro promedio de unos 150 ym y una longitud de
3.000 pm.

Entre los sistemas haversianos hay fragmentos angulosos de hueso laminar
que tiene forma y tamaiio irregular, son los sistemas intersticiales, que son
restos de osteonas degradadas. Los limites entre los sistemas haversianos y
los intersticiales estan nitidamente marcados por una lineas refringentes
llamadas Lineas de cemento que solo contienen escasas fibras de colageno

no calcificadas. 3*

En la superficie externa del hueso cortical, inmediatamente por debajo del
periostio, sobre su superficie interna por debajo del endostio, hay varias
laminillas que se extienden de modo interrumpido en torno a la mayor parte
de Ila circunferencia del tallo, estas son las lamillas circunferenciales
externas e internas. Que transcurren paralelas a la superficie externa e
interna de la di&fisis.

Los vasos contenidos en el conducto de Havers siguen un trayecto
longitudinal, pero se comunican con los vasos de la cavidad medular y el
periostio mediante ramas colaterales que continGan como conductos de
Volkmann (o conductos nutricios) que siguen su trayecto y forman angulos

oblicuos o rectos con los conductos de Havers. Fig. 2 34

11
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Asi hay un sistema continuo y complejo de conductos que contienen los
vasos sanguineos y los nervios del hueso. El hueso esponjoso esta
compuesto también por laminillas, pero sus trabéculas son relativamente
delgadas y no contienen vasos sanguineos en su interior. Por ello no
poseen sistemas haversianos, sino que son simplemente un mosaico de

piezas angulares de hueso laminar.

Las células se nutren por difusion a partir de la superficie endéstica a través
de los diminutos canaliculos que interconectan las lagunas y que llegan a la

superficie.

La capa externa del periostio es un tejido conjuntivo denso y relativamente
celular, que contiene vasos sanguineos. Algunas ramas de estos vasos
sanguineos atraviesan I|a capa profunda y entran en los canales de
Volkmann, contribuyendo a mantener la fijacion del periostio al hueso

subyacente.

Por otra parte, unos haces gruesos de fibras colagenas de la capa externa
del periostio tuercen su trayecto y penetran en las laminillas circunferenciales
externas o en los sistemas intersticiales del hueso; a éstas se les llama fibras
de Sharpey o fibras perforantes y sirven para fijar el periostio al hueso, se
ven con mas facilidad en los lugares de insercion y ligamentos. Fig.2 >*

12
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Periostio

Vasos sanguineos

Sistema de Havers
{osteona)

Hueso trabecular. Conducto de

Volkmann

Laminas
circunferenciales
externas

Laminas éseas.
intersticiales Conducto
de Havers

FIG.-2 Esquema del hueso, cortical, donde se muestra las diferentes
estructuras microscépicas del hueso.?
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1.3 MATRIZ OSEA.
Aungque en apariencia la sustancia intercelular del hueso es homogénea,
tiene una estructura bien ordenada, sus dos componentes principales son la
matriz organica en un 90% y el 10% restante las sales inorganicas. La
dureza y la resistencia a la compresion del tejido 6seo se deben, al
contenido de sales inorganicas, mientras que sus propiedades elasticas y

resistencia a la traccién dependen del colageno.

La porcién organica consta en su mayor parte de: fibras osteocolagenas
unidas por una sustancia de cemento, que consta principalmente de
glucosaminoglucanos. La colagena 6sea esta formada por colagena tipo |I.

Las fibras de colageno estan incluidas en una sustancia fundamental. En
dicha sustancia el componente carbohidratado esta formado por
proteoglucanos, en especial compuesto por condroitinsulfatos y pequeiias
cantidades de hialuronano. La osteocalcina, es la proteina no colageno mas
abundante en el tejido 6seo adulto. La osteocalcina es producida por los
osteoblastos y depende de la vitamina K. Se une a la hidroxiapatita, por lo
que es posible que tenga importancia para el proceso de calcificacion, la
produccién de osteocalcina es estimulada por 1,25- dihidroxicolecalciferol (la
forma activa de la vitamina D). Los osteoblastos también secretan
osteonectina, una glucoproteina adhesiva del mismo tipo que la fibronectina

y condronectina.

La sustancia inorganica del hueso esta formada por depésitos
submicroscopicos de un tipo de fosfato calcio. Los cristales son casi idénticos
a los del mineral hidroxiapatita Ca 10(PQO4)s (OH). '*

14
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El fosfato de calcio esta presente en forma de delgadas plaquitas o cristales
en forma de palillos, situados sobre y dentro de la sustancia de las fibras

colagenas de la matriz.

lLos cristales 6seos no son puros y pueden contener carbonato, citrato,

sodio, magnesio y cantidades variables de oligoelementos.

Durante el desarrollo y el crecimiento, la cantidad de material organico por
unidad de volumen permanece constante, pero disminuye la cantidad de
agua y aumenta la proporcion de minerales del hueso, alcanzan un maximo
de alrededor del 65% del peso seco libre de grasa. En huesos menos
calcificados el contenido mineral puede ser muy bajo como de un 35%.

Cuando el hueso se somete a la accién de un acido débil o de un agente

quelante son extraidas las sales inorganicas.

El hueso desmineralizado de esta forma, pierde mayor parte de su dureza,
pero es todavia bastante firme y flexible. Conserva su forma microscépica y
aparentemente su aspecto microscépico normal. Por ofra parte si se extraen
los constituyentes organicos de un hueso, los componentes inorganicos
residuales tienen la forma microscopica del hueso vy en cierta medida
topografica microscopica, pero el hueso ha perdido la mayor parte de su

resistencia tensil y es fragil. 34

15
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1.4 CELULAS OSEAS.

El hueso es mantenido por cuatro tipos principales de células. Las cuales
participan en la produccion, mantenimiento y remodelacion del osteoide.

Células osteoprogenitoras: Derivan de células mesenquimales primitivas,
forman la poblacion de células madre que pueden diferenciarse a células
formadoras de hueso mas especializa (osteoblastos y osteocitos)

Se encuentran sobre o cerca de las superficies libres del hueso, en el
endostio, en la capa mas interna del periostio, limitando los canales
haversianos y sobre las trabéculas de matriz cartilaginosa de la metafisis de
los huesos en crecimiento.

Las células osteoprogenitoras estan activas durante el crecimiento normal
de los huesos y pueden ser estimuladas durante toda la vida adulta en el
momento de la reorganizacion interna del hueso, en la curaciéon de
fracturas o en la reparaciéon de otras formas de lesiones. Bajo cualquiera de
estas condiciones, se multiplican y se transforman en osteoblastos

formadores de hueso. 34

Osteoblastos: Estas células se relacionan con la formaciéon de hueso y se
encuentran de manera invariable en la periferia de los huesos en

crecimiento, donde se esta depositando matriz ésea. Fig.3

Osteocitos: Las células del hueso completamente formado son los
osteocitos, que residen en las lagunas situadas en el interior de la sustancia
intersticial calcificada. Los osteocitos juegan un papel importante en la
liberacion del calcio del hueso a la sangre y por ello participan en la
regulacion homeostatica de la concentracion de calcio del cuerpo. Fig.3

TESIS CON
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Osteoclastos: Al tiempo que la matriz 6sea es depositada por los
osteoclastos es erosionada por los osteoclastos. Estas células grandes y
muitinucledas, se desarrollan a partir de los monocitos que se originan en el
tejido hemopoyético de la médula o6sea. Estas células precursoras son
liberadas hacia el torrente sanguineo y se rednen en los lugares de
resorcibn o6sea, donde se fusionan para formar los osteoclastos
multinucleados, que se fijan a las superficies de la matriz 6sea y la corroen.
Se encuentran en intima relacién con la superficie del hueso, a menudo en
excavaciones poco profundas conocidas como lagunas de Howship. (Fig.3)
Los osteoclastos secretan colagenasa y otras enzimas proteoliticas que
atacan la matriz 6sea y liberan la sustancia fundamental calcificada.

Cuando se completa el proceso de resorcion, los osteoclastos desaparecen,

probablemente por degeneracidn o regresion a su tipo de célula de origen.2'?

Celulas Vaso sanguineo
éseas de

Ostecciastos revestimiento Células
o bordeantes ‘ precusoras
a : de osteoclastos

Osteoide

Matriz 6sea Osteocito
mineralizada

F1G.3 Diagrama que muestra las interrelaciones entre las diferentes células

del tejido 6seo®
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1.5 DESARROLLO Y CRECIMIENTO DEL HUESO.
E! hueso se desarrolla siempre por sustitucion de un tejido conjuntivo
preexistente. El hueso en el feto se forma por dos mecanismos, osificacion
intramembranosa y endocondral. La formacion del hueso propiamente tal es
en esencia la misma para los dos tipos de osificacién. El hueso se deposita
al principio como una red de trabéculas, la esponjosa primaria, que se
convierte posteriormente en el hueso mas compacto cuando se rellenan los

intersticios situados entre las trabéculas.?

1.6. OSIFICACION INTRAMEMBRANOSA Y ENDOCONDRAL.
En Ia osificacion intramenbranosa, la formacion de los huesos comienza
dentro de una placa membranosa densa de mesénquima que rodea el
cerebro. Este mesénquima denso se produce por division activa y
condensaciéon de las células mesenquimaticas en un tejido conectivo muy
vascularizado. En ciertas zonas de este mesénquima se diferencia a
osteoblastos, que poco después comienzan a secretar matriz 6sea organica.
Este es el primer signo de formaciéon de un centro de osificacion que se
presenta como una masa pedquefia homogénea rodeada por odontoblastos.
Esta matriz recién formada no calcificada aun se le llama osteoide.

Tras la formacién de la matriz 6sea, ésta sufre una rapida mineralizacion
por depdsito de fosfato de calcio. El centro de osificacion va creciendo de
tamafo debido a que Ios osteoblastos circundantes comienzan a depositar
hueso en los islotes aislados, que comienzan a remodelar inmediatamente
por la accidon osteoblastica y osteoclastica combinadas formandose una red
de hueso trabecular. En el tejido mesenquimatoso intermedio se desarrollan
abundantes vasos sanguineos, y algunas de las células mesenquimales dan

origen a la médula 6sea hemopoyética. 22
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El desarrollo posterior se asocia con un aumento en la formacién de hueso
nuevo de las superficies externa e interna formandose placas Oseas

completas.

Los ejemplos tipicos de este tipo de osificacion se encuentran en la
formaciéon y crecimiento de los huesos planos del craneo, partes de la
mandibula y fa mayor parte de la clavicula. Todos los demas huesos del

organismo se forman por osificacién endocondral. 23

La osificacion endocondral es el método mediante el cual el feto forma
huesos largos y cortos a partir de modelos cartilaginosos preformados ,El
cartilago hialino se forma a partir de una masa de tejido mesenquimal
inmaduro y adquiere la forma aproximada del hueso requerido, y
posteriormente es transformado en hueso mediante depoésito de osteoide y
mineralizacion.

La osificaciobn endocondral permite la enlogacion y el engrosamiento del
hueso durante el desarrollo fetal y toda la infancia, hasta que se detiene el

desarrollo 6seo. %2

1.7 HISTOFISIOLOGIA DEL HUESO.
El calcio es de suma importancia para las funciones vitales del organismo.
Es esencial para la actividad de muchas enzimas. Es indispensable para
mantener la cohesion entre las células y para la permeabilidad normal de las
membranas celulares. Es necesario para la contraccion de los muasculos y
para la coagulacion de la sangre. Existen mecanismos homeostaticos que
regulan la concentracién de caicio plasmatico con notable constancia: su

nivel normal es de 9 a 11 mg/100ml. ®
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Los huesos del esqueleto contienen mas del 99% del calcio del organismo y
representan asi un importante depodsito de este mineral. Parte de esta
reserva actua como amortiguador del contenido sanguineo de calcio, dado
que alrededor del 1% del calcio en huesos esta compuesto por calcio
intercambiable, capaz de captar o ceder con rapidez iones de calcio del
plasma sanguineo. Los diminutos cristales de hidroxiapatita presentan un
area de superficie para el intercambio con los liquidos extracelulares que es
del orden de 100 a 300 m%gr. Durante cada minuto de vida de un hombre
adulto, uno de cada cuatro iones de calcio presentes en sangre se
intercambia por un ion similar de los huesos. El calcio intercambiable se

encuentra en mayor parte en el tejido 6seo recién formado. 3

La importancia de la reserva radica en la rapida actividad amortiguadora
frente a subitas variaciones de la concentracion sérica de caicio, que es
regulada dentro de los margenes muy estrechos, dado que las variaciones

mayores pueden tener consecuencias dramaticas e incluso fatales.

El efecto amortiguador ejercido por el calcio intercambiable s6lo es capaz de
regular variaciones de la concentracion de calcio sérico pequefias y de corta
duraciéon. La regulacion mas prolongada y mas amplia es medida por las
hormonas con accidn sobre el metabolismo 6seo, sobre todo la hormona
paratifoidea y la calcitonina, ademas de la forma activa de la vitamina D

(1,25-dihidroxicolecalciferol). *®

20



TEJIDO OSEO

1.8 REMODELACION Y RECONSTRUCCION DEL HUESO.

A medida que el hueso aumenta de tamarnio, su estructura se complica por la
reconstruccion interna y la remodelacién es resultado de la resorcidn en
ciertas areas y depoésito de hueso nuevo en otras. La resorcion se relaciona
con la aparicion de los osteoclastos. Los huesos tienen una notable
capacidad para remodelar su estructura en respuesta a tensiones mecanicas
locales. Estas tensiones pueden actuar sobre las células dando origen a
campos eléctricos locales a los cuales son sensibles los osteoclastos.

Las fibras de colagenas de la matriz 6sea son piezoeléctricas, o sea que se
polarizan eléctricamente al exponerse a la tensién mecanica. Los osteocitos
participan en el proceso de la reconstruccion, ya que cualquier region de la
matriz 6sea cuyos osteocitos han sido muertos es corroida con rapidez.

En el crecimiento en algunas zonas del hueso esponjoso, es sustituido por
hueso compacto. En este proceso, los osteoblastos producen capa tras capa
de hueso hacia adentro sobre las superficies de las cavidades longitudinales
del interior del hueso esponjosos hasta que quedan reducidas a conductos
estrechos que contienen vasos sanguineos. El sistema de laminillas
concéntricas con su conducto y vasos sanguineos se denomina sistema de
Havers primitivo. La destruccion interna del hueso y su reconstruccion

continGan activamente toda la vida. ¢
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1.9 REPARACION DEL HUESO.
Después de una fractura tienen lugar lo siguientes fenomenos con relacién a
la reparacion del hueso darfiado. Primero hay hemorragia, provocada por la
rotura de los vasos sanguineos, que pronto es seguida por la formacién de
un coagulo. Mas tarde emigran fibroblastos y capilares hacia la zona
formada por el coagulo y se forma tejido de granulaciéon (el precallo). El
tejido de granulacidon se infiltra con el tejido fibroso denso que pronto se
transforma en cartilago. Este ultimo constituye una estructura temporal o
callo que une los fragmentos del hueso fracturado. A partir del periostio y el
endosito se desarrollan osteoblastos que depositan hueso esponjoso, que
sustituyen progresivamente al cartilago del callo temporal de manera

semejante a la osificacién endocondral.

Por ualtimo, el exceso de hueso del callo es resorbido en parte o por
completo y se logra la union de la fractura 6sea. La reparacion del hueso
depende un adecuado riego sanguineo, de la actividad de las células
ostedgenas en el periostio y el endostio, y también de un adecuado aporte de

vitaminas y minerales. 4
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2.1 DESARROLLO DEL HUESO ALVEOLAR.

Cerca del término del segundo mes de vida fetal el maxilar, lo mismo que la
mandibula, forman un surco que se abre hacia la superficie de la cavidad
bucal. En este surco estan contenidos los gérmenes dentarios y también
incluyen los nervios y los vasos alveolares. Poco a apoco desarrollan
tabiques 6seos entre los gérmenes dentarios adyacentes, y mucho mas
tarde el canal mandibular por una lamina horizontal de hueso. El proceso
alveolar unicamente se desarrolla durante la erupcion de los dientes. Durante
el crecimiento, parte del proceso alveolar es incorporada gradualmente al
cuerpo maxilar y mandibular, mientras que crece a una porcion bastante
rapida en sus bordes libres.®
2.3 ESTRUCTURA DEL HUESO ALVEOLAR

Como se menciondé anteriormente, los procesos alveolares forman parte de
los huesos maxilares superior e inferior. Los procesos alveolares
corresponden a las porciones que rodean y contienen los alvéolos dentarios,
éstos alvéolos son cavidades conicas que alojan la o las raices de los
elementos dentarios. Los procesos alveolares se desarrollan al mismo tiempo
con la formaciéon de los dientes y adquieren su arquitectura definitiva cuando
estos erupcionan, adaptandose con ellos a los diversos requerimientos
funcionales que experimentan durante la vida. Es por eso que se afirma que
el hueso o proceso alveolar es una estructura que se forma con el diente,
lo sostiene mientras trabaja, y desaparece con él, ya que se atrofia cuando el
diente es extraido. Los bordes alveolares, al ser una extension del cuerpo
0seo de los maxilares, siguen una curvatura de los respectivos arcos
dentarios, formando las paredes de una serie de cavidades cdOnicas, abiertas
por sus bases; los alvéolos dentarios, que alojan las raices de los dientes. 25
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Estos alvéolos pueden ser cavidades simples o compuestas con dos o tres
tabiques internos, segun los ocupen dientes uni, bi o trirradiculares.

En cada alveolo podemos distinguir dos tipos de paredes o bordes
alveolares.

A) las tablas alveolares libres (vestibular, palatina o lingual), cada una de
las cuales presenta una cara alveolar y otra libre, como puede
observarse en un corte vestibulo lingual. Fig. 4

B) Los tabiques alveolares: cuando se separan los alvéolos de dos
dientes vecinos se denomina tabiques interdentarios, en cambio, si se
separan dos diverticulos de un mismo se les llama tabiques
interradiculares. También se les denomina, respectivamente, septum o
hueso interdentario e interseptum o hueso interrradicular. Fig.5. ?

Tabla
Hngusal

Hueso
Tabla alveolar
vestibular
Hueso basal
o de soporte

Fig.- 4 Diagrama de un corte a través de la mandibula®
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Tabla Tabla
vestibular Lingust

Tabla
vestibular

Tabique
intorradicular

Tabla
lingual

inwerradicular

Tabique
interdentario

Fig.-5 Alveolos dentarios. A: Vistos Desde arriba B: En corte vestibular
c: En corte mesiodistal.

En un corte vestibulo lingual o palatino, las tablas alveolares presentan una
forma triangular cuya base se continta con el cuerpo del maxilar respectivo.
El vértice superior corresponde a la cresta alveolar, la cual esta ubicada
proxima al cuello anatomico del diente 1 o 2 mm. por debajo del mismo.
La vertiente que corresponde a la cara libre, denominada compacta
periostica, o cortical peridstica esta constituida por tejido 6seo compacto y
revestido por periostio. La vertiente alveolar esta formada por hueso
compacto y se denomina cortical o0 compacta periodontica, ya que esta
directamente relacionada con el ligamento periodontal.
En el centro suele haber tejido 6seo medular, trabecular o esponjoso,
excepto a nivel de las crestas alveolares, donde ambas entran en contacto.
La cresta alveolar y la compacta periostica estan tapizadas por encia y la
union dentogingival.
En el maxilar las tablas vestibulares son mucho mas delgadas que las
palatinas, en especial a nivel de los incisivos y caninos, donde Las paredes
vestibulares estan constituidas por hueso compacto.®
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Compactas
periodénticas

Ligamento
periodontal

Compacta
periodontica
Ligamento
periodontal

Cemento

Fig.6 Estructura anatdmica de los procesos alveolares A: Tabla vestibular o
lingual B: Tabique interdentario. C tabique interradicular. 3

En la mandibula las tablas vestibulares son bastante mas delgadas que las
linguales en la zona de incisivos y premolares, mientras que en la region
molar el hueso alveolar es mas grueso por la region vestibular

Los tabiques interdentarios e interradiculares siempre presentan una
abundante cantidad de tejido 6seo esponjoso, revestido por dos corticales
compactas. La zona crestal interdentaria esta tapizada por encia. Fig. 6

La altura del hueso alveolar se mantiene por un fino equilibrio entre
reabsorcion y la formacion. Este equilibrio se logra gracias a la accion
coordinada de factores locales y sistémicos involucrados en los procesos

metabolicos 6seos.®'?
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Fenestraciones y dehiscencias.
Las areas aisladas donde la raiz queda desnuda de hueso, y la superficie
radicular esta cubieta sbélo de periostio y encia se denominan
fenestraciones. En estos casos el hueso marginal se halla intacto. Cuando
las zonas desnudas llegan afectar el hueso marginai, el defecto es
denominado dehiscencia.®

2.4 CAMBIOS FISIOLOGICOS DEL HUESO ALVEOLAR.
La estructura interna del hueso esta adaptada a las fuerzas mecanicas.
Cambia continuamente durante el crecimiento y ia alteracion de las fuerzas
funcionales. En los maxilares los cambios estructurales se correlacionan con
el crecimiento, la erupcion, los movimientos, el desgaste y la caida de los
dientes. Todos estos procesos son posibles debido Gnicamente a la
coordinacion de las actividades destructoras y formativas.
La remodelacién continua del tejido 6seo alveolar es consecuencia de su
gran actividad metabdlica. Se trata de un tejido 6seo muy sensible a las
fuerzas que generan presion, las cuales provocan resorcion de la matrizy a
las fuerzas que generan tensidén las cuales, en cambio, estimulan la
produccion de nuevo tejido 6seo.
Los pequefios movimientos que experimentan los dientes son las principales
causas locales de remodelamiento del hueso alveolar. Cuando un diente
soporta un trabajo intenso, (trauma oclusal) se produce ensanchamiento de
las corticales, condensacion del tejido 6seo esponjoso y reorientacion de las
trabéculas, para adaptarse a las modificaciones de las fuerzas que estan
sometidas. Ademas hay un ensanchamiento generalizado del ligamento
periodontal. Si el diente no recibe trabajo (dientes incluidos o que han
perdido antagonista), el efecto que se produce es un adelgazamiento de las
corticales con disminucion de la extension y el espesor de las trabéculas, el
espacio periodontal, en este caso sufre adelgazamiento.®®
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Debido a la permanente remodelacién, tanto del hueso alveolar como de las
fibras periodontales para adaptarse a los requerimientos funcionales, el
hueso fasciculado presenta un alto ritmo de recambio. La superficie alveolar,
que es relativamente lisa alrededor de los dientes primarios se vuelve muy
irregular con la edad, especialmente en la edad avanzada, presentando

zonas de actividad osteogenénica, zonas en reposo y zonas en resorcion.

El cambio mas frecuente y mas perjudicial en el proceso alveolar es el que
esta relacionado con la enfermedad periodontal. La resorcion 6sea es casi
universal, se produce con mayor frecuencia en los dientes posteriores, es
generalmente simétrica, muestra brotes episodicos, es de tipo horizontal
tanto como vertical y esta en intima relacion con la placa bacteriana y la
formacion de bolsas. Las endotoxinas producidas por las bacterias
gramnegativas de Ila placa conducen a un aumento de nivel de
adenosinmonofosfato ciclico (AMPc) en las células, lo cual incrementa la
actividad osteoclastica. Mas adn se ha comprobado un péptido denominado
factor activador de los osteoclastos, en los linfocitos cerca de la bolsa
periodontal. Esta sustancia tiene la capacidad reaumentar la actividad del
AMPc y reducir la actividad osteoblastica en el sitio del blanco.®®

Es dificil controlar la pérdida insidiosa y progresiva de hueso alveolar en las
patologias periodontales y una vez perdido es aun mas dificil reparar o
regenerar este hueso. La reposicion o regeneracion terapéutica es de
apenas unos milimetros de tejido 6seo.

Con respecto y con posterioridad a una extraccion dentaria, se produce la
reparacion o cicatrizacion de los tejidos. Las células osteoprogenitoras que
migran hacia el coagulo que ocupa el alveolo, forman un tejido osteoide que

paulatinamente se mineraliza.
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Radiograficamente se puede observar esta zona mas radioliicida que el
tejido circundante. Ello se debe a que el tejido 6seo formado es un tipo
inmaduro, caracterizado desde el punto de vista histolégico por contar con
una mayor cantidad de células y menor volumen de matriz intercelular poco
mineralizada. Se puede evaluar radiolégicamente la formaciéon de nuevo
tejido Oseo después de los cuarenta y cinco dias, cuando ya se ha
remplazado por tejido déseo maduro que presenta la radioopacidad

caracteristica. %

2.5 RECONSTRUCCION INTERNA DEL HUESO ALVEOLAR.

El hueso del proceso alveolar es idéntico al hueso de cualquier parte del
cuerpo y se halla en constante estado de flujo. En contraste con su aparente
rigidez, el hueso alveolar es el menos estable de los tejidos periodontales, ya
que su estructura se encuentra en flujo constante. Hay una cantidad
considerable de remodelacion interna por medio de la resorcion y formacion,
reguladas por influencias locales y sistémicas. Las primeras incluyen los
requerimientos funcionales sobre el diente asi como cambios en las células
Oseas relacionados con la edad. Las influencias sistémicas pueden ser
hormonales (hormona paratiroidea, calcitonina y otras).

La remodelacion del hueso alveolar afecta su altura, contorno, densidad y se
manifiesta entres zonas: junto al ligamento periodontal, en relacién con el
periostio de las laminas vestibular y lingual asi como a lo largo de la
superficie endostica de los espacios medulares. %7

Durante el crecimiento del maxilar y la mandibula, el hueso es depositado en
las superficies externas de las tablas corticales. En la mandibula con sus
laminas corticales gruesas y compactas, el hueso se deposita en forma de

laminillas circunferenciales basicas.
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Cuando las laminillas alcanzan cierto grosor son remplazadas desde el
interior por hueso haversiano. Esta reconstruccion interna esta relacionada

con las demandas funcionales y nutricionales del hueso.

En los conductos de Havers, muy cerca de la superficie, los osteoclastos se
diferencian y reabsorben las laminillas haversianas y parte de las laminillas
circunferenciales.® 7

El hueso reabsorbido es remplazado por tejido conectivo laxo en
proliferacion. Esta area de resorcion se denomina a veces cono de corte o
tanel de resorcion. Después de un tiempo cesa la resorcion y se deposita
nuevo hueso en aposiciéon sobre el viejo. El contorno festoneado de las
lagunas de Howship que vuelven su convexidad hacia el hueso viejo
permanece visible como una linea de cementacion tefiida en forma obscura,
llamada linea de reversion.

Esto es en contraste con las lineas de cementacion que corresponden a un
periodo de reposos continuo de aposicion 6sea. Esta se denomina lineas de
reposo. Las lineas de reposo y de reversién se encuentran entre capas de
hueso de edad variable. 57
Son de gran importancia las alteraciones de la estructura del hueso alveolar
en relacién con los movimientos fisiologicos eruptivos de los dientes. Estos
movimientos tienen una direcciéon mesioclusal. En el fondo alveolar puede
reconocerse la continia aposicion é6sea por las lineas de reposo que
separan capas paralelas de hueso fasciculado. Cuando el hueso fasciculado
(es la denominaciéon que se le da al hueso cuando numerosos haces de
fibras de Sharpey se incorporan a el, el hueso fasciculado limita con el
ligamento periodontal) ha alcanzado cierto espesor, es reabsorbido en parte
desde los espacios de la médula 6sea y remplazada luego por hueso laminar

o trabéculas esponjosas. 57
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La presencia de hueso fascicular indica el nivel en el cual esta situado
previamente el fondo alveolar. Durante el desplazamiento mesial del diente,
sobre la pared alveolar distal hay aposicién de hueso y sobre, la pared
mesial de hueso, es reabsorbido. La pared distal estd hecha casi por
completo de hueso fasciculado. Sin embargo, los osteoclastos en los
espacios medulares adyacentes eliminan parte del hueso fasciculado
cuando este éste alcanza un cierto grosor. En su lugar deposita hueso tipo

laminar. 57.

La resorciéon no involucra toda la superficie mesial del alveolo al mismo
tiempo, los periodos de resorcién se alternan con los de reposo y reparacion
formando hueso fasciculado y nuevamente se aseguran las fibras

periodontales desprendidas.
Durante estos cambios el hueso compacto puede ser reemplazado por
hueso esponjoso, o hueso esponjoso puede cambiar a hueso compacto.

Si bien la organizacion interna del hueso alveolar cambia constantemente,

tiene casi la misma forma desde la infancia hasta vida adulta.

El depdsito de hueso de los osteoblastos se equilibra por la resorcion
osteoclastica en el transcurso de la remodelacion y renovacion del tejido. >7
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3.2 HOMEOSTASIS DEL METABOLISMO DEL CALCIO.
La homeostasis de los iones de calcio esta sometida en una regulacién
extraordinariamente fina en la participan en primera linea tres hormonas:
Q@ La parathormona (PTH).
Q La calcitonina se forma de las células C, distribuida difusamente en la
glandula tiroides.
Q La vitamina D-hormona, formada de la vitamina D en el rifidn.
La accién coordinada de estas hormonas mantiene el equilibrio del hueso, al

tiempo que controla los niveles de calcio y fésforo en los liquidos corporales.

El esqueleto es el principal reservorio de calcio en el organismo y la forma de
movilizarlo es mediante la estimulacién de la reabsorcion osteoclastica.

Como todo el esqueleto, el metabolismo del hueso alveolar también es

controlado, a nivel sistémico, por la accion de estas tres hormonas.'' 3

3.3 HORMONA PARATHORMONA.

La glanduila tiroides, localizada en la porcién anterior del cuello, justamente
por debajo de la laringe, por delante de la unién de los cartilagos tiroides y
cricoides, estd compuesta por los I6bulos derecho e izquierdo, conectados
entre si a nivel de la linea media por el istmo. Los tabiques que se originan
en esta capsula subdividen a la glandula en lobulillos. La glandula tiroides
secreta las hormonas tiroxina (T4), y triyodotironina (T3), que estimulan al
metabolismo. Secreta también calcitonina. La secrecion de T4 y T3 se
encuentra bajo el control de la TSH, (hormona estimulante de la tiroides)

secretada por la hipdfisis anterior. Fig. 7 21°
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Las glandulas paratiroides, de las cuales existen al menos cuatro y en
algunas personas hasta ocho, son glandulas endécrinas pequeiias, de color
café claro. Suelen ser de forma ovalada, en ocasiones aplanadas por
compresién de los érganos o tejidos adyacentes. %0 (Fig. 7)

Las glandulas paratiroides se sitian en el cuello, en la regién tiroidea,
aunque su localizacion exacta es muy variable.

Las glandulas paratiroides contienen fundamentalmente células principales
y un moderado numero de células oxifilas, estas uitimas son células
principalmente modificadas o vacias que no secretan hormona. Se cree que
las células principales segregan parathormona (PTH); el estimulo
fisiologico para la liberacion de parahormona es una concentraciéon baja de
iones de calcio en sangre Fig. 7 21°
Los efectos de la parathormona consisten en:

1. Ayuda a conservar las concentraciones de calcio apropiada en el
liquido extracelular (8.5 a 10.56mg/100ml)

2. Actia sobre las células de hueso y rifidn e indirectamente sobre
intestino para conservar las concentraciones 6ptimas de caicio dentro
del tejido tisular intersticial.

3. Aumenta la concentracién de iones calcio en los liquidos corporales.

4. Provoca la resorcion de caicio y fosfato en hueso.

5. Disminuye la excrecion de calcio en los rifiones. El descenso de la
concentracion de fosfato, por otra parte es originado por un potente
efecto renal de la parathormona, que produce una fosfaturia excesiva,
efecto que habitualmente supera al aumento de la reabsorcién de

fosfato del hueso. '%°
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GLANDULA PARATIROIDES

Fig. Esquema de las glandulas tiroides y paratiroides®
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La parathormona parece tener dos efectos sobre el hueso que provocan
absorcion de calcio y fosfato. Uno es una fase rapida que se inicia en
minutos y aumenta progresivamente durante varias horas. Se cree que esta
fase es el resuitado de Ila activacibn de osteocitos para provocar Ila
absorcién de calcio y de fosfato, la segunda fase es mucho mas lenta y
requiere para su desarrollo pleno la proliferaciéon de osteoclastos seguida de
un gran aumento de la reabsorcion osteoclastica del propio hueso, no

meramente de fosfato calcico del hueso. '°°

La eliminacién de las sales del hueso se presenta en dos zonas:
1. En la matriz 6sea de la vecindad de los osteocitos del interior del
hueso
2. En la vecindad de los osteoclastos a lo largo de la superficie del
hueso.
En el hueso la PTH se fija a receptores situados sobre los osteoblastos, que
emiten sefiales hacia las células, para que incrementen su secrecion de
factor estimulante de los osteoclastos. Este factor induce activacion de estas
células, por lo tanto aumenta la resorcién de hueso (durante un periodo de
semanas o meses) y la descarga final de iones de calcio hacia la sangre. '*°
En los rifiones impide la pérdida de calcio por la orina y el tubo digestivo,
controla la tasa de calcio, al regular de manera indirecta la produccion de

vitamina D en los riflones.
La activacion de los osteociastos se produce en dos etapas:

1. La activacion inmediata de los osteoclastos ya formados

2. La formacion de nuevos osteoclastos.
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Varios dias de exceso de parathormona hacen que el sistema de
osteoclastos se desarrolle bien, pero puede continuar creciendo durante
meses bajo la influencia de una estimulacion energética por la parathormona.
Tras unos cuantos meses, la reabsorcion osteoclastica del hueso puede
hacer que los huesos se debiliten y se produzca una estimuiacion secundaria
de los osteoblastos que intentan corregir la debilidad. Por tanto, el efecto
tardio es que se estimulan tanto los osteoblastos como los osteoclastos.

Sin embargo, aun en fases mas tardias, existe mas reabsorcién que
depésito de hueso en presencia de un exceso persistente de parathormona.

El hueso contiene tales cantidades de calcio comparado con la cantidad de
total en todos los liquidos extracelulares que incluso cuando la parathormona
causa una elevacién de la concentracién de calcio en los liquidos, es
imposible discernir ningtun efecto directo sobre los huesos. La administracion
o secrecion prolongada de parathormona a lo largo de un periodo de
muchos meses o afios finalmente tiene como consecuencia una reabsorcion
6sea muy evidente e incluso el desarrollo de grandes cavidades llenas de
grandes osteoclastos '%°

Cualquier situacion que eleva la concentracion de calcio i6nico hasta
niveles superiores a los normales disminuye la actividad y reduce el tamaro

de las glandulas paratiroides.

Entre estas situaciones figuran.
e Cantidades excesivas de caicio en la dieta

e Aumento en el contenido dietético en vitamina D.'%913
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3.4 HORMONA CALCITONINA.

La secrecién de la calcitonina esta controlada directamente por los niveles
sanguineos de calcio. Las células productoras de calcitonina (celulas C)
estan diseminadas entre las células que revisten los acinos tiroideos
(foliculos).

La calcitonina puede aumentar la velocidad de mineralizacion osteoide;
inhibe Ia resorcion del hueso por los osteoclastos, antagonizando la accién
de la parathormona y disminuyendo la concentracion plasmatica de calcio de
dos maneras:

1. El efecto inmediato consiste en disminuir la actividad reabsortiva de
los osteoclastos y posiblemente el efecto osteolitico de la membrana
osteocitica por todo el hueso, desplazando asi el equilibrio a favor del
depésito de calcio en las sales de calcio 6seas intercambiables. 2 °

2. El segundo efecto, mas prolongado, consiste en disminuir la formacion
de nuevos osteoclastos. También debido a que la reabsorcién
osteoclastica del hueso ocasiona secundariamente actividad
osteoblastica, la disminucién del nimero de osteociastos va seguida
de una disminucion de los osteoblastos. Por lo tanto, durante mucho
tiempo, el resultado neto es simplemente una gran reduccién de la
actividad osteoclastica y osteoblastica. El efecto sobre el calcio
plasmatico es transitorio, ya que dura unas cuantas horas o a lo sumo
pocos dias. > °

El mecanismo de la calcitonina actlia con mayor rapidez, alcanzando un
maximo en menos de 1 hora, a diferencia de las 3 a 4 horas que han de
transcurrir para que se alcance una actividad maxima después del comienzo

de la secrecion de la parathormona.
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Una segunda diferencia es que el mecanismo de la calcitonina sélo actia
débilmente y como regulador a corto plazo de la concentracién de calcio
idnico, debido a que es superado rapidamente por el mecanismo del control
paratiroideo mucho mas potente.

Por lo tanto, durante un periodo prolongado, el sistema paratiroideo es el
que establece casi en exclusiva el nivel de calcio idnico en el liquido
extracelular.

Durante periodos cortos, como una hora después de una comida rica en
calcio, la calcitonina parece tener un papel importante a la hora de reducir el
aumento del ion calcio.

Un aumento de la concentracion plasmatica de calcio del 10%
aproximadamente causa un aumento de la tasa de secrecidén de calcitonina
al doble o mas.? ®

3.5 VITAMINA D;

Otro factor importante para la constancia del nivel de caicio en sangre es la
vitamina D-hormona. Por definicion una vitamina es una sustancia que no
esta formada por el organismo. Sin embargo se ingiere como precursor de la
provitamina o como colecalciferol (preprovitamina D3) de procedencia animal
o como ergocalcifero! (prepro vitamina D;) de procedencia vegetal. Por
radiacién solar de la piel se disocia la unién entre los dos atomos C de este
precursor. Asi se produce la vitamina D; o Ds. 13

La vitamina D ingerida con los alimentos es, una hormona esteroidea
formada a partir de la vitamina D por medio de hidroxilaciones sucesivas en
higado vy rifién, derivadas de la accion original en el producto activo que es
el 1,25 dihidroxicolecalciferol. La vitamina D desempeiia importantes

funciones tanto en la reabsorcion de hueso como en su depésito. *113
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La vitamina D3 produce un marcado aumento de la absorcidn de calcio a
nivel intestinal. La célula blanco de la 1,25 dihydroxivitamina Ds es el
osteoblasto, ya que sélo este tipo ceilular y no el osteoclasto , tiene en su
membrana receptores especificos para ella. La accién principal de esta
hormona es la de estimular la reabsorcion dsea. Esta accién es sinergética
con la de la PTH, ya que en ausencia de 1,25-dihydroxivitamina D; el efecto
de ésta disminuye. %112

Al tiempo que estimula la reabsorcion osteoclastica, provoca una liberaciéon
de cantidades importantes de enzimas lisosomales ( B-glucuronidasa y B-N-
acetilclucosaminidasa) y fosfatasa acida. La accidon de la vitamina D3
depende de la presencia de osteoblastos.

A nivel de la formacion ésea, la vitamina D; juega papeles diversos. Su
accion es fundamental en la maduracidén esquelética ya que en su ausencia
el esqueleto de niflos y joévenes no se calcifica. Asi mismo en
concentraciones fisiolégicas, la 1,25 (OH),D; estimula la produccién de
precursores de los osteoblastos a nivel médula 6sea. Por otra parte tiene un
efecto inhibidor sobre la sintesis de la matriz 6sea y la fosfatasa alcalina
osteoblastica. La administracion de dosis extremadamente altas de vitamina
D causa reabsorcion de hueso de forma muy parecida a como lo hace la
administracion de parathormona.

En ausencia, el efecto de la parathormona de provocar reabsorcion 6sea se
reduce mucho incluso desaparece.

Con concentraciones demasiado bajas promueve la calcificacion 6sea. Una
de las formas lo que hace es aumentar la absorcion de calcio y fésforo en el
intestino. Sin embargo, incluso si no se produce este incremento, facilita la

mineralizacion ésea.® 1113

41



OSTEOPOROSIS.

a ™
cAPITULD 4

OSTEOPOROSIS

N /

42




OSTEOPOROSIS

4.1 DEFINICION.

OSTEOPOROSIS.

La osteoporosis es una enfermedad en la que se produce una reduccion de
la masa 6sea por unidad de volumen. Esta reduccion de la masa dsea no se
acomparna de una reduccién significativa del cociente entre la fase mineral y
la organica, ni de anomaiias del mineral éseo o de la matriz organica. Se
caracteriza por la disminucion del grosor cortical, del nimero y tamario de las
trabéculas del hueso esponjoso. Cada una de las placas trabéculares esta
perforada y puede fracturarse. A la vez que se reduce la capacidad de
conexion de las trabéculas .Sin embargo el osteoide parece tener un grosor
normal. (Fig.8)

La osteoporosis es la enfermedad donde se ve representada la alteracion
del metabolismo esquelético en el cual la formacion de matriz 6sea organica
se deprime y no puede compensar la resorcién excesiva. La osificacion es

normal, pero hay una matriz inadecuada por osificar. 1% 1718

osteoporosis; la fotografia del lado derecho, trabeculado de un hueso sano.®
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En la osteoporosis la actividad osteoblastica del hueso es habitualmente
inferior a la normal y en consecuencia esta disminuida la tasa de depdsito de
osteoide. La pérdida de masa d6sea implica un adelgazamiento de las
trabéculas (Fig.8) (con posible desaparicion de las mismas), cada una de las
placas trabeculares es caracterizada por el desarrollo de fracturas
espontaneas ante traumatismos desproporcionadamente pequefios como
consecuencia de una disminucién de la masa ésea.

Algunos autores denominan osteoporosis a la simple pérdida de masa 6sea,
mientras que otros denominan a este fendmeno osteopenia, reservando el
término de osteoporosis para situaciones en que ya se han establecido
fracturas. Se ha adoptado el término de umbral de fractura para referirse al
valor de masa 6sea por debajo del cual las probalidades de fractura son
altas. Se ha definido cuantitativamente como medida propia de la edad en
que la masa o6sea es maxima entre los 20 y los 40 afios menos 2
desviaciones estandar. Dicho valor deja por debajo aproximadamente el
90% de las personas fracturadas. Los autores que prefieren hablar de
“osteoporosis” ante la simple pérdida de masa 6sea, aun en ausencia de
fractura, pueden definirla como aquella situacién en que la densidad 6sea se
sittia por debajo del valor umbral.

La prevalencia de la osteoporosis varia segun el criterio que se adopte para
definirla. Si se admite como tal la disminucién de la masa 6sea por debajo
del valor umbral, en los individuos de mas edad puede aproximarse al 100%.
Naturalmente, la cifra es mucho menor si solo se admite dicho diagndstico
para personas fracturadas. No obstante, el valor sigue siendo muy alto
alrededor de un 30% de las mujeres de 80-85 afios sufren fractura de cadera

en algin momento de su vida. % 1718
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3.2 CLASIFICACION.
En muchos de estos estados patolégicos existe una explicacion fisipatologica

para la disminucién de la masa esquelética.

l.a osteoporosis muchas veces es una manifestacion de otra enfermedades
y dentro de la clasificacion de osteoporosis entra como “osteoporosis
secundaria”, en algunos pacientes la osteoporosis también es caracteristica
de ciertos trastornos hereditarios del tejido conectivo sin embargo la mayoria
de los casos no se identifica ninguna enfermedad asi como también, muchos
de los procesos de osteoporosis tienen una incidencia superior de
osteoporosis sin explicacion, a este tipo de osteoporosis se le denomina
idiopatica. El tipo de osteoporosis mas frecuente es el involutivo cuyo factor

desencadenante es el envejecimiento o la menopausia.

Las osteoporosis involutivas y las idiopaticas constituyen en conjunto “las
osteoporosis primarias”. En este tipo de clasificacion de la osteoporosis
adolece del defecto de sugerir que existen tipos etioldgicos claramente
diferenciados .Sin embargo las osteoporosis suelen ser mixtas, en el sentido
de que se desarrollan como consecuencia de las acumulacién de diversos
factores. Hoy se prefiere hablar de osteoporosis tipo 1 y tipo !t en la
primera existe la fractura de murieca, fractura del pubis, etc. En la tipo Il se
caracteriza por fractura del extremo proximal del fémur, cierto grado de
acuifamiento de las vértebras dorsales intermedias, aplastamiento de las

vértebras etc.'”'®
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CLASIFICACION.

OSTEOPOROSIS PRIMARIAS

a)
b)

>
>

Formas comunes de osteoporosis no asociada con otras
enfermedades o6; idiopatica.

Osteoporosis idiopatica (juvenil —propia de la adolescencia- y del
adulto entre los 20 y los 45 afios)

Involutiva.

Posmenopausica

Senil

OSTEOPOROSIS SECUNDARIAS

Osteoporosis como manifestacién habitual

Endécrinas

a)
b)
c)
d)
e)
f)

9
h)

Hipogonadismo.

Hiperadrenocorticismo.

Administracién croénica de glucocorticoides.
Hiperparatiroidismo.

Tirotoxicosis.

Malabsorcion.

Escorbuto.

Déficit de calcio.

Hematolégicas.

a)
b)

Mieloma
Leucemimia

Farmacos

)
)

Administracion cronica de heparina
Glucocorticoides

k) Antiestrégenos

46



OSTEOPOROSIS

Inmovilizacién. General o iocal.

)

Mastocicitosis sistémica

m) Hipofosfatasia del adulto
n) Asociada con otras enfermedades 6seas metabdlicas

a)
b)
c)
d)

a)
b)
c)
d)
e)
f)

g)
h)

Osteoporosis Tipo 1 Y |

Osteoporosis como manifestaciones de trastornos hereditarios
del tejido conectivo.

Osteogénisis imperfecta

Homocistinuria por déficit de cistationina sintetasa.

Sindrome de Ehlers-Danlos.

Sindrome de Marfan.

Osteoporosis asociada con las siguientes enfermedades pero de
patogenia desconocida

Artritis reumatoide.

Desnutricion.

Alcoholismo.

Epilepsia.

Cirrosis biliar primaria

Diabetes mellitus

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Sindrome de Menkes.

] 17,18

4.3 ETIOLOGIA.

La osteoporosis puede presentarse por multiples razones, no hay un factor

etiolégico Unico que sea culpable en la mayoria de los casos, pero se han
identificado cierto nimero de factores de riesgo. Ademas la osteoporosis va
aparecer en enfermedades en las que existe un desequilibrio entre la
formacion de hueso (anabolismo) y su reabsorcion (catabolismo). '8
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Estas alteraciones se desarrollan por una de estas tres vias:
1) Ligero incremento de la reabsorcién 6sea, con leve disminucién de la
formacion.
2) Incremento significativo de la reabsorcion o6sea, con velocidad
normal, con disminucion significativa de la formacion.
3) Reabsorcion o6sea normal, con disminucién significativa de Ila
formacién.
En la mayoria de los casos, la patogenia de la osteoporosis no esta clara.
los seres humanos suelen alcanzar el maximo de su masa hacia los 35 afios
de edad , seguido por una perdida gradual de masa ésea a un ritmo
aproximado de 0.5 % por afo , en la osteoporosis , la velocidad de la atrofia
esta acelerada mucho mas del 1% anual habitual.
La masa ésea que posee un individuo en un momento determinado depende
de dos factores: la masa dsea que llegé a tener al completar su desarrolio y
las pérdidas sufridas con posterioridad. En la génesis de la osteoporosis
parece mas importante el primer factor hasta los 70 afos. Hacia esta edad la
importancia de ambos factores se iguala.?®1920
4.4 FACTORES DE RIESGO.
Durante el estudio de la osteoporosis se han detectado una serie de factores
de riesgo que permiten identificar al paciente susceptible de osteoporosis.
Estos factores se pueden detectar a través de una buena historia clinica, al
detectarlos tempranamente se puede establecer el plan de tratamiento a
seguir.
Los factores de riesgo mas estudiados son: sexo, edad, talia, peso, etnia.
Con respecto al sexo y edad la mujer se ve mas afectada en una relacion de
6:1 por varias razones, presenta una densidad mineral 6sea menor que el
hombre, cambios hormonales durante la mayor parte de su vida, vive mas
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que el hombre y tiene mayor pérdida de hueso durante el envejecimiento.
Otro aspecto importante es la reduccion de la resistencia 6sea en cuelio del
fémur en la mujer la cual es menor, asi como un alto riesgo de caidas
durante el envejecimiento. Los mecanismos responsables de la pérdida de
masa Osea con la edad son seguramente multiples y no estan bien
establecidos, por una parte, parece estar disminuida Ila actividad
osteoblastica y por otra podria estar aumentada la actividad osteoclastica.
Esto ultimo se ha relacionado con un aumento de la secreciébn de PTH
consecuente con una absorcidn defectuosa de calcio. Esta se deberia a una

produccioén insuficiente de 1,25-(OH)zD3 .

La talla baja condiciona huesos cortos con menor densidad al igual que las
mujeres delgadas parecen mas predispuestas al desarrollo de osteoporosis.
Probablemente se deba a que en la mujer posmenopausica el tejido adiposo

es fuente de estrogenos, al transformar en estrona la androstendiona. 17+ 1821

En relacion a la etnia los individuos de raza negra tienen una masa 6sea
superior a la de los de raza blanca. '8

Pero también comunmente podemos encontrar factores de riesgo al revisar
la historia clinica del paciente, de los cuales podemos mencionar los
siguientes:

En los antecedentes de tipo heredofamiliar: podemos encontrar la artritis
reumatoide, enfermedad articular degenerativa, ya que estas cursan con

osteoporosis secundaria. 2’

Factores genéticos: como en la osteogénesis imperfecta, enfermedad de
Marfan y de Ehlers-Danlos hipofosfatemia, homocistinuria determinan ya no
la cantidad de hueso, sino su calidad, por el tipo de colageno formado. ?!
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Enfermedades metabdlicas como la diabetes mellitus, hiperparatiroidismo,
hipoparatiroidismo e hipertiroidismo estan ligadas intimamente al
metabolismo 6seo. El hipoparatiroidismo si es grave puede producir una
osteitis fibroquistica, pero en la actualidad va a menudo relacionado con

osteoporosis acelerada.’”"'6

Podemos encontrar mas factores de riesgo en los antecedentes personales
patoldégicos como: el abuso del tabaco y el alcoholismo, los cuales tienen
efecto directo sobre el metabolismo 6seo, disminuyendo la proliferacion y
actividad funcional de la célula 6sea. El tabaquismo afecta directamente a la
remodelacion 6sea y ejerce efectos secundarios sobre la funcion ovarica. El
consumo excesivo de alcohol, disminuye la sintesis 6sea y la cirrosis biliar

primaria tiende a cursar con disminucién 6sea. '8

En los antecedentes traumaticos la inmovilizacién prolongada, los pacientes
confinados en cama y astronautas en situacidn de microgravedad pueden
perder alrededor de 1% de masa &sea al mes. 2!

La falta de ejercicio durante la infancia y la juventud dificulta la adquisicidén de
una masa Osea adecuada. En la edad adulta el ejercicio fisico mantenido,
aunque moderado, probablemente facilita la conservacion de la masa 6sea.'®

Los antecedentes alimenticios también son de gran importancia ya que la
ingestion dietética de calcio durante las tres primeras décadas de la vida
influye sobre la masa 6sea maxima que llega a alcanzarse. La ingesta de
calcio en el adulto también tiene un efecto pequefio sobre la masa 6sea y el

riesgo de fractura.
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Los secuestradores de calcio como el café, el té, los embutidos y la ingesta
inadecuada de calcio e intolerancia a la lactosa, actian compitiendo con la
absorcion de calcio, la ingesta excesiva de acido, sobre todo de dietas ricas
en proteinas produce una “disolucion” del hueso, que intenta amortiguar el
exceso del acido. 17182

La acidosis también aumenta de forma directa la funcién de los osteoclastos.
Cuando existe una nutricion inadecuada no puede formarse suficiente
matriz proteica.

Falta de vitamina C ocasiona problemas, ya que es necesaria para la
secrecién de las sustancias intercelulares por todas las células, incluyendo
la formacion osteoide por los ostecblastos.

Falta de vitamina D. Su disminucion favorece el desarrollo de osteoporosis
sobre todo si ocurre durante el crecimiento.

Aunque la osteopenia propia de la mala absorciéon es la osteomalacia, es
posible que trastornos menores de la absorcion de calcio o de vitamina D
cursen con osteoporosis. La gastrectomia puede causar osteoporosis por

facilitar el establecimiento de un cuadro de mala absorcion de alimentos. 87

Algunos medicamentos son considerados como factores de riesgo como
por ejemplo los antiacidos, el metrotrexato, los antidepresores, los
ansioliticos e hidrocortisona disminuyen la absorciéon del calcio; el empleo
prolongado de heparina como anticoagulante potencia la resorcion &sea.
Glucocorticoides; tanto el hipercortisolismo endégeno (sindrome de Cushing)
como exdgeno cursan con osteoporosis con enorme frecuencia. Se calcula
que una dosis de 7.5 mg/dia de prednisona durante seis meses puede

causar su aparicion.
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El mecanismo es doble: disminucidn de la actividad osteoblastica (efecto
directo) y aumento de la osteoclastica (por dificultar la absorcion intestinal de
calcio, tal vez interfiriendo con la vitamina D y por estimular la PTH. También
aumenta la calciuria en estos pacientes, 71821
En los antecedentes gineco-obstrétricios, podriamos encontrar factores de
riesgo como la menopausia que se presenta habitualimente en mujeres
alrededor a los 50 afios edad; la disminucién de secrecion de estrégenos
que ocurre en esta etapa determina por un mecanismo desconocido, un
aumento en el recambio 6seo. Esto ocasiona una aceleracién en la pérdida
de masa Osea, que puede alcanzar 3-4% anual al principio, volviendo
paulatinamente a niveles basales al cabo de 5-10 afios. La repercusion es
mayor sobre el hueso trabecular que sobre el cortical.

La salida de caicio del hueso por el balance 6seo negativo inhibe la
secrecion de PTH y la sintesis de 1,25-(OH)2Ds con lo que la absorcion
intestinal del calcio disminuye. La pérdida de calcio procedente del hueso por
orina hace que la calciuria tienda a aumentar. Cuando existe histerectomia
total el riesgo es mayor ya que implica una reduccién estrogénica brusca y
la repercusion sobre el esqueleto es mas intensa. 1718 21
Oftras situaciones en las que se disminuyen los estrégenos, son la anorexia
nerviosa, la amenorrea de las deportistas de alto nivel, el sindrome de Turner
o la administracion de farmacos inhibidores de la actividad estrogénica.
También la deficiencia de andrégenos en el hombre, llamado
hipoandrogenismo, conduce a osteoporosis, aunque no se conocen los
mecanismos responsables. ®
El hipogonadismo, por cualquier causa (disgenesia gonadal, tumor
hipofisisario, oforectomia, menopausia prematura) disminuye la masa

6sea.'®
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Por io anterior es importante conocer todos los factores de riesgo en la
osteoporosis, para poder identificar a las personas expuestas asi como hacer
hincapié en los factores modificables, para prevenir o retardar su aparicion.
4.5 DIAGNOSTICO.
El principal objetivo de los métodos de diagndstico de la Osteoporosis es
detectar a individuos con alto riesgo de fracturas. La densidad mineral 6sea
(DMO; se considera como ideal 0.5g/cm?) esta fuertemente asociada con la
prediccion de fracturas, sin embargo, es necesario recordar que existen otros
factores de riesgo independientes de la densidad del hueso.
Cada método de medicion emplea diferentes tecnologia, ya sea radiacion o
ultrasonido de alta frecuencia, pero con el fin de estandarizar los resultados
de todos los equipos se reportan sus valores en Ds:T-store y Z- store. En la
mediciéon de la densidad del hueso los valores T (valores Z del adulto joven)
comparan la densidad mineral 6sea del paciente con la masa dsea maxima
esperada para un sujeto de 20 a 40 afos de edad, y se expresan en
desviaciones estandar airededor de la medida; éstos son los valores
utilizados para definir osteoporosis en un paciente.
En 1994 la Organizacion Mundial de Salud establecié los criterios
densitométricos de osteoporosis para estandarizar los valores y los definié
de la siguiente manera: 2% 23. 2425
Normal: DMO superior a-1 desviacion estandar (DE) respecto al valor de
referencia del adulto sano.
Osteopenia: DMO comprendida entre 1 y 2.5 DE por debajo de la medida de
referencia del adulto joven del mismo sexo.
Osteoporosis: DMO por debajo de 2.5 DE respecto a la medida de referencia
del adulto joven del mismo sexo; implica un elevado riesgo de fractura.
Osteoporosis severa o grave. Si, ademas, existe fractura 6sea por fragilidad;

también se conoce como osteoporosis establecida.?? %2
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LOS MEDIOS DIAGNOSTICO MAS UTILIZADOS SON:

Absorciometria dual de rayos x (DXA)
Fue introducida en 1987 para sustituir a sus antecesoras la absorciometria
fotonica y rayos x ambas en desuso. En la actualidad, la DXA es la técnica
estandar para la medicién de masa O&sea con gran aceptacion en
investigacion y la practica clinica diaria debida a su gran rapidez y minima
radiacion . Los sistemas DXA utilizan una fuente doble de rayos x, una de
alta y otra de baja energia. Después de sustraer la absorcién de los tejidos
blandos, se utiliza la absorciéon de cada fuente por el hueso para calcular el
valor de la DMO .La DXA tiene la capacidad de medir los sitios relevantes de
fracturas por osteoporosis y separar el hueso de los otros tejidos como
musculo y grasa. El tiempo promedio del estudio, es de 10 a 15 minutos por
region. 22, 23, 24.25

DXA en regiones periféricas:
Se han disefiado equipos portatiles en densitometria DXA periférica (pDXA)
los sitios de medicién son: antebrazo, falanges y talén.
Densitometria de cuerpo completo: LLa DMO de cuerpo entero proporciona el
contenido mineral 6seo (CMO), asi como los contenidos y proporcién de
grasa, musculo y hueso de cada uno de los segmentos corporales.
Es de gran utilidad cuando se investigan causas secundarias de
osteoporosis. 22 3. 24.25
DXA en regiones axiales:
Los sitios anatomicos habituales para la medicion por DXA son: columna
lumbar, cadera (incluye cuello femoral, tridngulo de Ward y trocanter),
antebrazo y con menor frecuencia cuerpo entero.
El estudio es indoloro y para efectuarlo se requiere que el paciente se
recueste sobre la mesa, habitualmente con su ropa. El brazo de la maquina

se nueve a lo largo del paciente realizando la medicién. 25(Fig.9)
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Absorciometria dual de rayos x morfométrica. (DXA-MXA):
Es un método desarrollado a partir de la técnica DXA, que ademas de medir
la DMO de practicamente cualquier regién del cuerpo, realiza morfometria
vertebral (MXA), con lo cual se evalian las deformidades vertebrales. La
MXA proporciona imagenes de gran resolucion y calidad, gracias a la
tecnologia de los rayos x en abanico. La técnica DXA-MXA emplea dosis
bajas de radiacion, tiene mayor rapidez que los equipos DXA y muy alta
precision. Las desventajas son el costo elevado del estudio.?
OTRAS TECNICAS DE EVALUACION DE LA MASA OSEA SERIAN:

Radiografias simples:
Aun cuando las radiografias no permiten medir la masa 6sea, se ha intentado
evaluar la osteoporosis a través de escalas de graduacion visual de la
osteopenia radiologica en columna. Aunque es posible detectar osteopenia
esto se logra con un alto grado de error. Se ha establecido que con este
método debe existir una perdida de 20 a 40% de la masa 6sea para ser
detectada, ya que esta influenciada por muchas variables fisicas: factores
como variaciones en la exposicion a los Rx, errores de posicion del paciente,
ademas de la opinion subjetiva del lector, o que dificulta la evaluacion
cualitativa de la densidad de los cuerpos vertebrales, patrones trabeculares
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y cambios corticales, como indicadores de osteopenia. Ademas no permite
medir los cambios longitudinales de la densidad 6sea durante el curso
natural de osteoporosis. 22:23:24.25

Radioabsorciometria (RA):

Es una técnica empleada para medir masa ésea en sitios periféricos a través
de radiografias de manos. La técnica emplea una radiografia estandar de
mano, tomada junto a una cufia de aluminio calibrada que permite su analisis
posterior mediante contrastacién de densidad entre el hueso y metal. La
radiografia es enviada a un centro de procesamiento, donde se analiza y los
resultados se reportan en referencia a valores normales de poblacion,
recientemente se le agregd a la técnica el proceso de digitalizacion de
imagenes de cémputo por lo que la técnica se obtiene con exactitud,
precision y sugiere buena correlacion con las técnicas de DXA para
identificar a sujetos con riesgo de fracturas. 222324.25

Tomografia cuantitativa computarizada ( QCT).
Es la técnica que proporciona medidas de contenido mineral en tres
dimensiones. Es posible determinar la DMO del hueso cortical y trabecular
en forma separada ya que es la técnica mas precisa de medicién del
contenido mineral 6seo y puede diagnosticar osteoporosis en situaciones
donde otras técnicas indican falsas cifras de masa oOsea.

Sin embargo, a pesar de haber logrado avances importantes en los métodos
de diagndstico, aln no se cuenta con un método ideal. Esto se debe a que
la mayor parte de las técnicas actuales son indirectas y sélo miden la
cantidad y no la calidad del hueso.

En la actualidad se siguen desarroilando instrumentos para determinar con
mayor precision el grado de calidad del hueso, entre ellos la histoformometria
y la imagen tridimensional, pero adn no se utilizan como métodos de

rutina.22'23'24'25
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La definicion mundialmente aceptada de osteoporosis desde 1993 por la
OMS incluye la nocion de que la disminucion en la densidad 6sea es un
elemento muy importante en el riesgo de fractura, a menor densidad 6sea,
mayor riesgo de fractura.
La osteoporosis es un trastorno generalizado del esqueleto, pero sus
secuelas clinicas principales dependen de las fracturas de:

@ de murieca o antebrazo.

@ Humero

Q Tibia

Q@ Cuello de fémur

Q@ Columna vertebral que causan disminucion de estatura y “joroba del
anciano”.
Aplastamiento de las vértebras.

©

@ Fractura de cadera.

Las fracturas de columna causan dolor cronico de espalda y deformidad .El
dolor suele deberse al colapso vertebral. Sobre todo en la regién dorsal y
lumbar, tipicamente se inicia de forma aguda y suele irradiarse a la cara

anterior del abdomen. 817:26

Estos episodios pueden ocurrir después de flexiones stbitas, levantamiento
de objetos o saltos aparentemente triviales; a veces, el dolor se relaciona
con traumatismos previos. El dolor aumenta con movimientos suaves como
los cambios posturales en cama. El reposo en cama alivia transitoriamente el
dolor, que vuelve a recidivar en forma de espasmos de duracion variable. La
irradiacion del dolor a lo largo de uno de los miembros inferiores es rara, al
igual que los sintomas o sighos de compresion medular.
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Los episodios agudos de dolor se acompafan de distension abdominal. Los
episodios de dolor suelen remitir después de algunos dias o de una semana;
la mayoria de los pacientes son capaces de deambular sin problemas y de
asumir nuevamente sus actividades cotidianas al cabo de 4 a 6 semanas.
Aunque el dolor agudo puede ser minimo, a veces se describe una
sensacion lancinante, profunda, sorda y molesta en la zona de fractura tras
los esfuerzos abdominales o los cambios posturales subitos. Muchos
pacientes son incapaces de sentarse en la cama Yy tienen que levantarse
rodando de lado y trepando sobre si mismos.

El dolor desaparece o se reduce entre los episodios de colapsos vertebrales
en la mayoria de los casos. Algunos enfermos no presentan episodios
agudos, sino que refieren dolor de espailda que empeora al levantarse o
moverse bruscamente. El dolor con la palpaciéon es frecuente en las zonas

afectadas de las apofisis espinosas o de la caja toracica. 81726

Las fracturas por colapso del cuerpo vertebral suelen ser anteriores y
producen una deformidad en cuna, que contribuye a la disminucion de la
talla, sobre todo en la region dorsal central, en donde el colapso no produce
dolor, pero si cifosis dorsal con exageracién de la lordosis cervical, que se

describe como joroba.

El dolor 6seo generalizado es raro y la mayoria de los pacientes no refieren

dolor entre fractura y fractura. 617-26.28
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MANIFESTACIONES BUCALES.

Gran variedad de autores e investigadores han estudiado la relacién entre
la pérdida 6sea sistémica y sus repercusiones en la cavidad bucal; el tema
es muy controvertido, puesto que se han observado datos que apoyan
fuertemente este hecho, pero por otro lado otros lo niegan.
Las alteraciones bucales que basicamente han sido asociadas con la
osteoporosis son: cambios en el trabeculado del maxilar y la mandibula, la
pérdida de dientes y la resorcién del proceso alveolar.
También ha sido de de gran importancia para los investigadores, el estudio
de temas en relacion a la Osteoporosis y la enfermedad periodontal; los
cambios radiograficos dentales en pacientes con Osteoporosis y por
supuesto el tratamiento preventivo de esta enfermedad.
A continuacibn mencionaré varios estudios, realizados por algunos
investigadores interesados en las manifestaciones bucales de la
osteoporosis

6.1 OSTEOPOROSIS Y LA PERDIDA DENTARIA.
Los investigadores que se han dedicado al estudio del tema de osteoporosis
y su relacion con las alteraciones bucales, han demostrado que existe mayor
pérdida de dientes en la poblacidon con osteoporosis cuando es comparada
con la poblacién normal.
También se ha encontrando gran relacion entre osteopenia en la cadera y
pérdida de dientes. Mujeres posmenopausicas con osteoporosis estan en
alto riesgo de experimentar una pérdida temprana de los dientes como
resultado de la pérdida de densidad mineral 6sea (BMD), lo implica que se
podria presentar una mayor resorcion del proceso alveolar durante el
proceso pos-extraccion dental. La perdida de la BMD si no se atiende
puede conducir al estado desdentado y a una mayor reabsorcion de los
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residuos alveolares que no serian aptos para la construccion de dentaduras
convencionales y que son inadecuados para implantes dentales.?®

Von Wowern y colaboradores, encontraron que sujetos con fracturas
osteoporéticas reportaban una pérdida significativa de dientes encontrando
también que dichas personas tenian contenido mineral é6seo menor en la
mandibula, el cual fue medido por absometria dual de fotones. 3°

Daniell y colaboradores sugieren que la pérdida de dientes es un riesgo para
sujetos con osteoporosis. 2°

Taguchi y colegas en un estudio longitudinal que realizaron encontraron que
la frecuencia de pérdida sistémica 6sea fue un indicativo de pérdida de
dientes. Por cada 1% anual disminuido en BMD global de cuerpo, el riesgo
de pérdida de dientes es aproximadamente cuatro veces mayor.
Disminuciones en BMD en el cuello femoral y espina presentaron entre un
50 % y 45% de incremento en la pérdida dental respectivamente. Esta
evidencia indica que personas osteoporéticas han perdido significativamente
mas dientes, por lo tanto sujetos que estdn en riesgo de padecer
osteoporosis, también estan en riesgo de perder dientes vy
consecuentemente quedar edéntulos.?

Hay un estudio realizado en la comunidad de Nurses Health, en la cual se
examiné el riesgo de pérdida denta! en relacion al uso de hormonas en
mujeres posmenopausicas. En el se encontré que el riesgo de pérdida de
dientes fue menor en mujeres que tomaron terapia de reemplazo de
hormonas y terapia de reemplazo de estrogenos (TRH/TRE), comparandolo
con los grupos de mujeres que no estuvieron sometidas a ninguna toma de
hormonas ni tratamientos de reemplazo. Dicho estudio concluy6 que el uso
de estrégenos puede reducir la pérdida dental.

En un estudio donde se realizd un seguimiento sobre los efectos de Ila
osteoporosis en mujeres fumadoras, se encontr6 que dichas mujeres
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tenian una tasa mas alta de pérdida de dientes, que las mujeres no
osteoporéticas y no fumadoras. Con respecto al tema, en otro estudio en
mujeres osteopordéticas de edad avanzada, con antecedentes de fracturas y
que portaban dentaduras, se tomé en cuenta los paquetes de cigarrillos
que consumian y se encontrd una posible relacidon con la pérdida dentaria.
Los investigadores concluyeron que el fumar y la osteoporosis podrian

favorecer la pérdida de dientes.3% 33

6.2 OSTEOPOROSIS Y LA PERDIDA ORAL OSEA.

En una serie de estudios, Kribbs y colaboradores, describieron que la
relacion de la densidad mandibular 6sea puede ser indicativo de la densidad
mineral ésea sistémica, dicha relacion se encontré en mujeres normales y
osteopordticas. En un estudio anterior usando el analisis de activaciéon de
neutrones se descubrié que habia una relacion de correspondencia entre el
calcio total del cuerpo y la densidad 6sea de la mandibula. Posteriormente en
otro estudio realizado en mujeres no osteoporéticas se observé que la masa
6sea no estaba afectada por la edad pero se encontraba significativamente
asociada con la masa Osea esquelética de la espina y la mufieca. Una
comparacion entre 85 mujeres osteopordéticas y 27 mujeres normales mostro
una masa 6sea mandibular menor asi como una densidad y una corteza
mas delgada a la altura del gonién en mujeres osteoporéticas. 3

De manera similar Wewern y colaboradores, reportaron que sujetos
osteopordticos con historial de fracturas tenian un contenido mineral

mandibular menor, el cual fue medido por absometria dual. 3°
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El efecto de |la osteoporosis sobre el hueso alveolar se ha investigado desde
1960 y desde entonces se observd un trabeculado reducido en pacientes
con osteoporosis severas.

Dreizen observa que la osteoporosis inducida por esteorides afecta al hueso
alveolar, vértebras y esqueleto, pero otros autores como Ward y Manson
refieren no haber encontrado relacién entre la cantidad de pérdida alveolar
y la extension de la osteoporosis.

También se hace referencia de que la mayor parte de las alteraciones
sistémicas que causan osteoporosis secundaria, producen reduccion del
trabeculado en la mandibula y otros huesos; la densidad mineral de la
mandibula y el radio, se afectan de manera similar con la edad. *®

Autores como Franks y colaboradores mencionan que puede haber resorcién
del hueso maxilar alcanzando senos maxilares como resultado de un
proceso osteopordético en una persona de edad avanzada; esto ocurre si hay
pérdida de la funcionalidad del hueso. '

También se menciona con frecuencia que en la menopausia se observan
diversos cambios fisicos que se pueden manifestar en boca. Una
manifestacion seria la pérdida de hueso alveolar, como consecuencia de la
osteoporosis en mujeres de edad avanzada, que no han recibido terapia de
reempiazo hormonal llegando a perder hasta un 29% de la densidad mineral
bsea.

Actualmente se ha encontrado que la afeccién por osteoporosis llega afectar
la ATM, teniendo degradacion de ésta al presentar, como las vértebras,
cambios medulares y en la cortical. Ademas que el trabeculado disminuido
de la mandibula se hace mas evidente en el mentén, cuerpo, hueso basal y
caras anteriores de las ramas; la densidad 6sea maxilar es afectada en la
zona anterior; una observacion que se hace es que las zonas de insercion

muscular no sufren cambio alguno. ¥’
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En otros estudios Kribbs y colaboradores reportaron que la altura del borde
alveolar en mujeres desdentadas se correlaciona con el total de calcio
encontrado en el cuerpo, lo cual puede indicar que las mujeres con
osteoporisis (después de la menopausia) conservan menos hueso después
de la pérdida de los dientes.

Debido a que el intercambio 6seo del hueso alveolar es idéntico al hueso de
cualquier parte del cuerpo y se halla en constante flujo y este esta
altamente relacionado con los huesos largos, se sugiere que una faita de
balance sistémico en la reabsorcién y depédsito como es en caso de la
“osteoporosis”, podria manifestarse también en el hueso alveolar de manera

temprana al igual que otros huesos del cuerpo. 39

Las medidas mas comunes que son estudiadas en la morfologia mandibular,
en relacién con la osteoporosis incluyen el grosor y la integridad del borde
inferior. Parametros con menos frecuencia incluyen fa altura 6sea alveolar y
la arquitectura del hueso trabecular.

El grosor del borde de la mandibula por debajo del foramen mentoniano ha
sido medido con frecuencia de manera directa como un parametro del grosor
dividido entre la distancia que existe entre el foramen y el borde inferior. El
grosor del borde inferior tiende a reducirse en sujetos con osteoporosis.
Sujetos con osteoporosis también son propensos a mostrar erosiones del
borde inferior de la mandibula 3®

E! esqueleto como un todo esta compuesto de aproximadamente 80% hueso
cortical y 20% hueso trabecular. El esqueleto apendicular es en su mayoria
hueso cortical, el hueso trabecular predomina en los cuerpos vertebrales de
la espina. Debido a su alto rango area —superficie-volumen, se cree que el
hueso trabecular tiene intercambio 6seo 8 veces mas alto que el hueso
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cortical y es altamente sensible a los cambios metabdlicos. Los hallazgos
clinicos y epidemiolégicos de que las fracturas osteoporéticas ocurren
primero en los cuerpos vertebrales y en los radios distales, sitios que son
predominantemente de hueso trabecular, dan lugar a los estudios fisiolégicos
de pérdida temprana de hueso trabecular. Esta observacion es de particular
interés debido a que el maxilar y el hueso alveolar son ricos en hueso

trabecular, particularmente en regiones anteriores. %

6.3 HALLAZGOS RADIOGRAFICOS DENTALES EN
PACIENTES CON OSTEOPOROSIS

Tanto la enfermedad periodontal como la osteoporosis, son enfermedades
que avanzan lentamente y procesos comunes de mediciones tales como las
radiograficas suelen reportar errores. Cuando el paciente presenta
Osteoporosis debe de existir una pérdida importante de tejido dseo
aproximadamente de 30 a 50 o 60%, antes de apreciarse radiograficamente
los cambios en la cavidad bucal. Por lo que solo cambios importantes
pueden ser detectados con seguridad, por lo tanto no es sorprendente que
con esas formas de mediciéon el diagnéstico original de la osteoporosis fue
hecha en bases clinicas y no con referencia a las fracturas. **

Cuando la osteoporosis es importante, el cambio mas demostrable en los
contrastes radiograficos consiste fundamentalmente en una disminucién de
la densidad 6sea, (radiotransparencia generalizada de! hueso), con
adelgazamiento de la corteza 6sea y pérdida de los contornos trabeculares
nitidos. En la osteoporosis, las trabéculas d&seas reabsorbidas son
remplazadas por médula adiposa. Asi pues, el clinico puede presenciar la
osteoporosis en una persona mayor si toma nota de la reduccién de la
densidad y el grosor de la corteza del maxilar inferior, en comparacion con el
con otro individuo de la misma edad que no padezca la enfermedad. 42
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La radiografia panoramica solo proporciona una evaluacion aproximada de la

pérdida 6sea. 3840

Los cambios del hueso trabecular (esponjoso) son aln mas dificiles de
evaluar que las variaciones corticales.

Existe una reduccion en la cantidad global de trabéculas dentro del hueso
medular. Muchas de las trabéculas presentes conservan su densidad
habitual. Asi pues la mayor reduccién numérica de las trabéculas ocurre en
la profundidad del cuerpo o la rama de la mandibula, en oposicion a las
apdfisis alveolares, donde el estrés de la oclusién se transfiere con mas
facilidad desde los dientes hasta el hueso.

La osteoporosis no altera significativamente el patrén caracteristico “en
escalera” de las trabéculas, observado frecuentemente en el hueso alveolar
normal.

El contorno general del hueso no se encuentra siempre alterado en la
osteoporosis, ya que la atrofia del reborde residual alveolar y la osteoporosis
pueden ocurrir por separado. Sin embargo, no es rara Ia atrofia progresiva
de los maxilares la cual puede afectar solamente, una seccién del hueso o
extenderse por todo el proceso alveolar y dentro del hueso basal, hasta
llegar a casos extremos de resorcion completa del maxilar.

Si llegase a presentarse afeccion en los maxilares por osteoporosis ,
pueden producirse cambios en los mismos, en los estadios avanzados de la
enfermedad ,en los cuales puede observarse una rarefaccién generalizada
del maxilar y la mandibula. Las trabéculas individuales son muy finas y mal
definidas, muchas apareciendo totalmente obliteradas y la imagen global
resulta difusamente granulosa. Los bordes corticales del hueso, la cavidad

nasal y el seno maxilar, son mas finas y poco definidas. 37
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Radidlogos bucales y maxilofaciales recientemente desarroliaron métodos
para el diagnostico de Ila osteoporosis sistémica en mujeres
posmenopausicas, por medio de radiografias dentales obtenidas en la
practica clinica, utilizando radiografias periapicales digitalizadas descubrieron
que las mujeres con osteoporosis en la espina y cadera tienen patrones
alterados de trabeculacion ésea en el maxilar anterior y posterior de la
mandibula. Se piensa que las radiografias dentales, podrian revelar cambios
morfoldgicos en el hueso, asi pues los dentistas serian capaces de detectar
pacientes en riesgo de fractura por osteoporosis y referir a los pacientes a
médicos especializados para un seguimiento y tratamiento sistémico. 3°

6.4 OSTEOPOROSIS EN RELACION CON LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

La periodontitis y la osteoporosis son enfermedades cronicas y silenciosas
que se presentan en un paciente susceptible en donde ambas poseen
numerosos factores de riesgo en comun. Como por ejemplo; la edad, raza,
sexo, factores dietéticos, factores sistémicos, el fumar y el consumo de
alcohol.

Examenes de salud bucal en EE.UU., han mostrado una incrementada
prevalencia de periodontitis al aumentar la edad del individuo. Factores de
riesgo para ambas enfermedades, incluyen como se mencioné anteriormente
fumar y la influencia de enfermedades o medicamentos que pudieran
intervenir con los procesos de reparacion 6sea. *3

La relacién entre osteopenia y severidad de la enfermedad periodontal
indica que la osteopenia de cadera esta significativamente asociada con la
severidad de la enfermedad periodontal, independientemente de los factores
de riesgo que comparten ambas. Por lo tanto, de manera limitada, la
evidencia sugiere una asociacion entre osteopenia, osteoporosis y
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enfermedad periodontal. La deficiencia de estrégeno podria explicar, en
parte, la naturaleza de esta asociacion. %°

Parece ser que dicha asociacién menopausia-osteoporosis-descenso de
estrogenos puede estar relacionada con la aparicibn de problemas
periodontales, si bien la asociacién directa no esta del todo clara. El
problema fundamental parece radicar en que tanto la osteoporosis como la
propia enfermedad periodontal son procesos multifactoriales. De cualquier
forma, parece que la situacibn que mas pudiera estar modificando el
desarrollo de la enfermedad periodontal es la alteracién en los niveles de
estrégenos incluso mas que la presencia de un cuadro osteoporético. De
hecho se ha Hlegado a la conclusién de que la osteoporosis no es un factor
etiolégico en la periodontitis pero si ha podido observarse Que puede afectar
la severidad de la enfermedad en casos de periodontitis ya preexistente. 43
Pasando a otro punto en relacidn con osteoporosis-enfermedad periodontal
algunos investigadores han demostrado que los niveles de calcio sérico
pueden disminuir ante una ingesta deficiente de calcio y excesiva de fésforo,
a causa de un hiperparatiroidismo nutricional. Cuando en el plasma el nivel
de calcio es bajo, éste puede obtenerse del hueso alveolar, el
hiperparatiroidismo nutricional secundario influye en la etiologia de la
enfermedad periodontal, dando como resultado la reduccién del hueso
alveolar. %°

Dichos investigadores han concluido que una deficiencia, en la dieta de
calcio y/lo foésforo, excede los resultados en nutricion secundaria
hiperparatioroidea, lo que lleva aun exceso en la resorcion o6sea relativa al
depédsito oOseo, estos investigadores sugirieren que la reabsorcion
incrementada del hueso en el maxilar y la mandibula, ocasionan que el
hueso que soporta a los dientes se torne susceptible a enfermedad

periodontal. %7
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En un estudio reciente llevado acabo por Tezal, concluye que la pérdida 6sea
esqueletal esta relacionada con la pérdida de soporte periodontal en zonas
interproximales, analizadas como pérdida clinica de insercidon, implicando a
la osteopenia posmenopausica como riesgo de la enfermedad periodontal.
En este sentido otro estudio intentaba relacionar medidas morfoldgicas del
hueso alveolar obtenidas mediante radiografia dentales digitales, con la
densidad de 6sea del fémur y la espina dorsal en mujeres posmenopausicas
sin periodontitis o con leve afecciéon. Los resultados no mostraron una clara
correlacion entre los dos factores. 3°

Otros investigadores mencionan que mujeres posmenopausicas con
osteoporosis y periodontitis también son propensas a exhibir un exagerado
rango de respuesta a la placa dental, como se evidencia en el aumento de
sangrado al contacto, una pérdida del hueso dentoalveolar y un decremento

del BMD de la cresta alveolar.

Se han realizado diversos estudios acerca de la relaciobn entre la
osteoporosis y la enfermedad periodontal. En ninguno de ellos se ha
encuentrado relacién directa entre presentar periodontitis y osteoporosis y
viceversa. Aunque otros investigadores han encontrado mayor pérdida de la
insercién periodontal y de hueso alveolar en mujeres con fracturas
osteoporoticas con  periodontitis, comparandolas contra mujeres
posmenopausicas que presentan periodontitis y no han presentado ningtn
indicio de osteoporosis ; llegando a la misma conclusibn como otros
autores, que la osteoporosis no es un factor etiologico en la periodontitis pero
si puede afectar la severidad de la enfermedad periodontal en casos de

periodontitis ya existente. 3°
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Asi como también han tratado de confirmar la influencia de la terapia
estrogénica sobre la osteoporosis y sobre la enfermedad periodontal,
concluyendo que el tratamiento de estrégenos se asocia a una reduccién de
la inflamacién gingival y a una reduccién en la pérdida de insercion
periodontal en pacientes con osteoporosis. Pero lo que si tendrian que tener
en cuenta los cirujanos dentistas, es estar alertas a cualquier cambio rapido
del hueso alveolar, nivel de insercidn y/o movilidad dental en mujeres
posmenopausicas o con pacientes en los que se pueda detectar factores de

riesgo de osteoporosis.®*
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TRATAMIENTO DE LA OSTEOPOROSIS

7.1 TRATAMIENTO DE LA OSTEOPOROSIS.

Tratamiento farmacolégico.
En la actualidad se cuenta con dos tipos de agentes: antirresorptivos y
anabdlicos, los cuales son medicamentos cuya accién es disminuir el
recambio 6seo, permitir la acumulacion de minerales en la matriz 6sea e
incrementar la densidad 6sea. Todo lo anterior obtenido gracias a que
inhiben la accion osteoclastica y de manera indirecta estimulan a los
osteoblastos obteniendo como resultado la formacién de nuevo hueso y la
disminucion de la reabsorcion ésea.
Los bifosfonatos (alendronato y resendronato) son considerados los mas
potentes agentes antirresorptivos y son efectivos para evitar el riesgo de
fractura tanto vertebral como en otros sitios del esqueleto.
El componente estrogénico de la terapia hormonal de reemplazo en la
menopausia tiene efecto antirresorptivo.
En cuanto a los agentes anabdlicos, existen la parathormona sintética, (PHT
1-34) obtenida por tecnologia genética (DNA recombinante) que estimula la
formacién de nuevo hueso, tanto cortical como trabecular, por lo que en los
estudios preliminares se ha demostrado que mejora la calidad de hueso,
incrementa directamente la actividad osteoblastica y reconstituye la correcta
microarquitectura 24

7.2 TRATAMIENTO PREVENTIVO DE LA OSTEOPOROSIS.
La osteoporosis es faciimente previsible, pero dificimente curable lo que
hace de enorme interés conocer y difundir su profilaxis, antes de que se
inicie el proceso.
Si la detencién de la osteoporosis es oportuna, mientras mas joven sea la
persona y menor la pérdida del esqueleto, las posibilidades de detener el
proceso de la enfermedad son mayores. Por esta razén, es importante
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identificar a la osteoporosis en sujetos en quienes sean notorios los factores
de riesgo. La terapéutica oportuna no sdélo evitara el desarrollo de la
enfermedad, sino su complicacion mas costosa, las fracturas.
La profilaxis contempla los siguientes aspectos.

Q@ Valorar el riesgo que una mujer tiene para desarrollar osteoporosis,

verificar los factores de riesgo.

@ Manejo de dieta: La implementacidn de una dieta adecuada. Esta
debe contar con un balance adecuado entre proteinas, grasa y
carbohidratos, incluyendo ademas un buen aporte de nutrientes
esenciales como vitaminas y minerales.

Los aportes necesarios dependen en gran medida de la etapa de la vida. El
departamentde Nutriologia Clinica del Instituto Nacional de
Nutricidn"Salvador Subiran” sugiere las siguientes cantidades por grupo de
edad:

EDAD CANTIDAD DE Ca. BENEFICIO.
0-5 meses 450 mg/d Favorece el desarrollo dseo.
6-11 meses 600 mg/d
1-6 afos 800 mg/d
7-18 arios 1000 mg/d
Adultos Conserva el aporte de calcio 6ptimo.

Embarazo/Lactancia. 800mg/d
Menopausia 150 mg/d Minimiza la pérdida de calcio por la
Supresidon estrogénica.
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Dicho aporte debe ser a través de alimentos ricos en calcio: productos
lacteos o suplementos, sardinas, camarén, salmén, frescos; brécoli y
espinacas. Alimentos ricos en manganeso: pifia, cereales, frijoles, espinacas,
acelgas, Alimentos ricos en boro: manzanas, peras, uvas, pasas, duraznos,
almendras, cacahuates
v' Estrogenoterapia
v Ejercicio aerdbico moderado ya que el practicado por atletas, por
aumento de la PRL es capaz de producir amenorrea y favorece la
osteoporosis.
v Se aconseja evitar el tabaco y las bebidas alcohdlicas. Se sugiere
poco café.
v El sol ayuda a la activacion de vitamina D, Y Ds.

Las medidas profildcticas tienen poco valor cuando la osteoporosis se ha
instalado. Cuando la pérdida Osea es detectada tardiamente y el riesgo de
fractura es muy elevado, restaurar la masa y la arquitectura dsea, hasta
alcanzar valores mas seguros o inclusive hasta lo normal, resulta dificil.
Siendo la osteoporosis un sindrome de inicio silencioso es conveniente
someterse a un diagnostico temprano, y recibir un tratamiento adecuado vy,
sabre todo, impulsar desde la juventud la prevencion, con cambios de estilo

de Vida 23, 27,28.
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7.3 ASPECTOS EN EL TRATAMIENTO DENTAL

La pérdida 6sea en la mujer se presenta de manera acelerada en los afos
inmediatos posteriores a la menopausia cuando los niveles normales de
estréogeno estan reducidos significatavimente . Se han realizado estudios
longitudinales para determinar si las terapias de reemplazo hormonal reduce
el nimero de dientes perdidos en mujeres posmenopausicas. En un grupo se
en redujo en un 36% la pérdida de dientes, mientras que en un segundo
grupo se demostré la existencia de una relacién inversa entre la terapia y la
perdida dental. La terapia de reemplazo hormonal se designa para remplazar
el estrégeno después de la menopausia ya que este periodo es de pérdida
acelerada de la densidad mineral ésea. Muchos estudios han reportado que
las terapias de reemplazo hormonal y las terapias de reemplazo de
estrogenos son efectivas en el recuperado de mineral 6seo y en la reduccion
de fracturas.

También se ha demostrado que el suplemento de calcio y vitamina D
reducen la reabsorcidn alveolar posterior a la extraccion, asi como en la
pérdida dental; se demostré que la suplementacion de calcio estabiliza la
masa 6sea en el esqueleto axial y que una falta de calcio y vitamina D en ia
dieta, estaban asociadas con una severa reabsorcion en el proceso alveolar
en pacientes desdentados.

Con respecto a la colocacion de implantes no existe por el momento ninguna
informaciéon de tipo cientifica que nos lleve a concluir que pudiera haber
alguna contraindicaciéon del uso de implantes osteointegrados en casos de
individuos que han presentado o se encuentran en fases iniciales o
avanzadas de osteoporosis .De hecho, la colocacion de los implantes
dentales puede ayudar a mantener la altura y densidad del hueso

alveolar, 394043
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De acuerdo con muchos autores, es muy poca la evidencia cientifica al
respecto de la practica o la teoria que indique que la osteoporosis sea un

factor de riesgo para los implantes dentales osteointegrados.

En un estudio realizado por Von Wowern y colaboradores,se observé que el
contenido mineral del hueso cambié tanto en el sitio del implante, como en el
area distal del implante en donde fue significativamente menor que los
cambios del contenido mineral del hueso vistos en el antebrazo del gonién en
la mandibula. Este estudio sugiere que un incremento en la masticacion lleva
a una mayor presién en el hueso alveolar, causando la remodelacién del
mismo y minimiza o contrarresta ia pérdida dsea fisiolégica relacionada con

la edad.3®

Pan y colaboradores, recientemente estudiaron en animales los efectos de la
menopausia en la integracion 6ésea continua, en implantes colocados antes
de la menopausia. Su estudio mostré que el hueso trabecular que rodea a los
implantes dentales previamente puestos atraviesa un rapido modelado
posterior a la extraccidn quirdrgica de los ovarios del animal. La deficiencia
de estrogenos subsiguiente causd una disminucion en el volumen del hueso
trabecular alrededor de los implantes y un decremento en el contacto entre el
implante y el hueso trabecular. Sin embargo, la falta de estrégeno indujo solo
un leve decremento entre el contacto del hueso cortical y el implante. **

En estudios recientes realizados en animales se han examinado los efectos
de la disminucion en la produccién de estrégeno en la integracion ésea
inicial de los implantes. Estos estudios mostraron que cuando los implantes
nuevos son puestos en animales con ovarectomia previa, el volumen del
hueso trabecular alrededor del implante y el contacto entre el implante y el
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nuevo hueso trabecular disminuyeron de manera marcada en comparacion
con los resultados en animales no overectomizados. La falta de estrégeno,
sin embargo, no produjo ningin cambio en el volumen del hueso cortical
alrededor del implante ni afecté el contacto del hueso cortical con el

implante.

En pacientes con osteoporosis en donde ya ambos maxilares estan
édentulos se desarrolla aun mas una atrofia por falta de estimulos, o en el
caso contrario, por estimulos excesivos en portadores de dentaduras
completas desajustadas. Como se sabe, la atrofia por desuso de prétesis
ocasionara una pérdida aun mayor en la trabeculacién normal y del contorno
general del reborde alveolar residual por lo que esta indicado la colocacion
de protesis totales bien adaptadas a los procesos alveolares para evitar

aumentar la atrofia del proceso alveolar. 3940
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CONCLUSIONES.
Numerosas investigaciones han sido realizadas en los ultimos afios para
poder entender el funcionamiento de las células del hueso, pero aun queda
mucho trabajo por realizar en el campo de la biologia 6sea.
La osteoporosis es una enfermedad que ocasiona una mayor fragilidad del
hueso y en consecuencia aumenta el riego de fracturas.
Investigaciones recientes indican la naturaleza multifactorial de la
osteoporosis, pero se requieren mas estudios en el campo de las células
6seas y la biologia molecular.
También es necesario realizar estudios relacionados con la terapéutica de
la reabsorcion dsea y su aplicaciéon en el tratamiento de la osteoporosis.
Algunos autores coinciden en que la presencia de una pérdida O6sea
generalizada, (por osteoporosis) puede ocasionar susceptibilidad a una
resorcion rapida de los maxilares, a un aumento en la pérdida 6sea alrededor
de los dientes y a una disminucién de los rebordes. Sin embargo este sigue
siendo un tema controvertido.
Cuando es considerado la relacion entre osteoporosis y periodontitis, se
menciona que la primera no es un factor etioldgico de la enfermedad
periodontal, pero que puede contribuir a la severidad de la enfermedad en
caso de periodontitis ya establecida.
La osteoporosis y la enfermedad periodontal son enfermedades cronicas
multifactoriales y comparten factores de riesgo importantes como el
tabaquismo y el alcoholismo entre otros.
Finalmente es importante realizar mas estudios sobre genética ya que seran
dtiles para identificar a individuos susceptibles a estas enfermedades,

favoreciendo asi su prevencion.
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