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INTRODUCCION.

Dentro de las alteraciones fisiolégicas y anatdmicas mas
comunes de la senectud, se puede mencionar en la disminucion
de la funcionalidad de todos los érganos, en especial del corazdn,
del higado, y del rifién, menor capacidad de respuesta a cambios
de temperatura, pérdida de vision, aparicion de artritis,
aterosclerosis y osteoporosis.

Ademas la respuesta fisica y mental a estimulos especificos se
lentifica, mientras que en el nivel inmunitario hay un aumento de
las reacciones autoinmunes acompafiadas con la considerabie
pérdida de la capacidad del organismo para combatii las
infecciones.

El decaimiento organico general no afecta en igual magnitud a
todas la personas con similar edad cronoldgica; a dieta el estado
de animo, las enfermedades sufridas y la predisposicion genética
pueden contarse entre los diversos factores que influyen en el

envejecimiento

Hay factores propios del envejecimiento que van determinando
que un individuo que este ingresando en el tercer estadio de la
vida y que sefialan que este se estd desprendiendo de ciertas

funciones habituales, en comparacion con otros periodos



anteriores de su vida algunos de los cuales son:

< Declinacion funcional del sistema reproductivo.

< Descenso progresivo de sus funciones bioldgicas.

< Mayor frecuencia de enfermedades. ( arirosis, osteoporosis,
efc.)

< Modificaciones psicolégicas frente al mundo externo.

A menudo los ancianos juzgan su calidad de vida segin su
calidad de vida y por ello suelen aceptar condiciones patoldgicas
posibles de alivio como dolencias logicas para su edad. Las
afecciones de los huesos, uno de los principales factores
condicionantes de discapacidad para el desenvolvimiento

cofidiano, se encuentran este grupo de enfermedades.

Las enfermedades del aparato osteoarticular son importantes por
su frecuencia y porque implican una auténtica y particular
dimension geriatrica ya que suelen originar minusvalidez vy
requerir medidas de rehabilitacién.

Dado que las alteraciones mas caracteristicas de la edad
avanzada son la artrosis, osteoporosis, enfermedades reumaticas,
etc., es muy frecuente que este tips de pacientes presenten dolor
de caderas, rodillas, codos, manos y espalda, mucha veces no se

trata de los achaaques habituales de [a vejez sino de



enfermedades que deberan diagnosticarse y tratarse de una

forma adecuada.

Con fa edad la AT.M. se vuelve mas susceptible a cambios
degenerativos, y hay una tendencia a una redtccion del famafio
del condilo produciendo un mayor grado de laxitud en los
movimientos de la articulacion.

Los maxilares de los ancianos pueden haber sufrido cambios por
osteoporosis gue junto con la disminucion de la elasticidad 4sea
produce mayor tendencia a las fracturas, por ejemplo en una
extraccién dental.

El término Ostecartritis de {a AT.M. ha sido como una
enfermedad degenerativa, se inicia como un reblandecimiento y
necrosis de la parte cenfral de!l cartilago articular. Luego aparece
una pérdida de la {amina dura con el punto de contacto articular
con una esclerosis subarticuiar, ofros cambios que se pueden
observar son: pérdida del espacio articular e irregularidad de ia

superficie articular.



CAPITULO |

GENERALIDADES DEL APARATO MUSCULOESQUELETICO

1.1GENERALIDADES DEL ESQUELETO.

Fl esqueleto esta constituido por un conjunto de huesos unidos
entre si, no es una estructura inanimada gue sostiene el cuerpo,
sino un érgano vivo y metabolicamente activo.

El esqueleto del hombre es osteocartilaginoso. Durante la vida

fetal el esqueleto osteocatilaginoso que se forma es de reempiazo

luego por hueso de sustitucidn. En el aduito el esqueleto
cartitaginoso persiste en forma limitada catilagos costales,
articulares, septo nasal, etc.

Los huesos son piezas duras, resistentes, que sirven de sostén a

fos musculos que lo rodean, pueden presentarse como:

% Elementos protectores.- Un conjunto de huesos se conectan
entre si y forman cavidades que alojan a sistemas y sentidos
(craneo, orbitas, pulmones) .

*» Elementos articulares.- En las arficulaciones moviles los
huesos estan unidos entre si por capsula, ligamentos y
musculos. Estos dltimos forman los ligamentos activos y los
cartilagos participan como piezas activas.

El esqueleto estd constituido por la superposicién de una serie de

piezas aseas cuyo conjunto forman la columna vertebrai, que se



halla situada en la linea mediana posterior u constituye el gje
vertical del esqueleto. Su parte superior sostiene el craneo
delante del cual se encuentra el macizo facial en su extremo
inferior las vértebras se sueldan y adelgazan formando el sacroy
el coccix .

A los lados de la parte media de dicha columna se desprenden las
costillas, cuya extremidad anterior va a fijarse por medio de
cartilago al esternén | constituyendo al térax . Su parte superior
esta limitada 2 cada lado por dos huesos omoplato y clavicula
que constituye la cintura toracica. Dentro de esta parten una serie
de huesos articulados entre si que constituyen el esqueleto del
miembro superior.

En la parte inferior de la columna vertebral se articulan a ambos
lados dos huesos planos y grandes que constituyen la cintura
pélvica el cual presenta tres segmentos : el muslo con el fémur; [a
pierna con la tibia y la fibula y el pie, con el tarso , metatarso y las
falanges.

El esqueleto del individuo adulto esta formado por 208 huesos sin
contar los huesos (supernumerarios) del craneo y huesos

sesamoideos, situados en pies y manos.

1.1.1 CONFIGURACION EXTERNA DE LOS HUESOS.
1.- Huesos largos .- Predomina la longitud sobre el espesor y el
ancho. Constan de un cuerpo o diafisis y de dos extremos o

epifisis. La unién de la diafifis con la epifisis se llama metafifsis.

I



2.- Huesos cartos .- Sus ejes son semejantes, de forma variable,
generalmente cuboidea.
3.- Huesos planos.- El espesor es reducido con el predominio de

{a longitud y el ancho.

1.1.2 CONFIGURACION INTERNA DE LOS HUESOS.

El esqueleto del adulto estd formado por dos tipos de hueso; el
cortical o compacto y el trabecular 0 esponjoso.

£l hueso o tejido compacto forma {a capa externa de los huesos
largos y la mayor parte de la corteza de los huesos. El tejido
esponjosc esta constituido por una serie de laminilas o
trabéculas que delimitan areolas comunicantes entre si, las
cuales albergan la médula dsea. El hueso compacto le forma al
esponjoso estuche de contencidn.

Las trabécula del hueso esponjoso tienen una orientacion que le
permite mayor resistencia a las presiones o tracciones.

La meédula 6sea se encuentra en el canal medular de los huesos
largos y en las actividades del huesos esponjoso, la cual participa
en la renovacién de ifa células de la sangre y, al parecer no
interviene en la vida de hueso normal.

El endostio es una membrana delgada , {a cual cubre la superficie
del canat medular. Ei periostio es una membrana fibroelastica
que rodea la superficie externa de los huesos con exclusién de
las partes revestidas por cartilago articular y los lugares donde se

insertan tendones y ligamentos. Ricamente vascularizados e

w



inervado . Participa de forma activa en el crecimiento del hueso.

1.2 GENERALIDADES DE LOS MUSCULOS.

Los musculos son érganos contractiles. Los musculos rojos o
estriados, funcionan bajo el influjo de la voluntad y misculos liso
o blancos, funcionan fuera del control de {a voluntad.

Si se atiende a sus situacion se dividen en cutaneos o superiores
y profundos. Los primeros yacen por debajo de la piel y por
encima de la aponeurosis superficial; en tanto que fos segundos
estan colocados por debajo de dicha aponeurosis.

El masculo vivo es de color rojo. Esta coloracion denota la
existencia de pigmentos.
Por su forma, los musculos pueden ser divididos del siguiente
modo:
< Mdasculos largos.- Se encuentran en los miembros en los
cuates predomina ta longitud sobre las ofras dos dimensiones;
musculos anchos, que estan situados en las paredes del tronco
y predomina {a longitud y anchura sobre el espesor.

% Musculos anchos.- Situados sobre las paredes del fronco,
predomina ia longitud y anchura sobre el espesor.

+» Musculos corios.- se encuentran en aquellas articulaciones
donde los movimientos son poco extensos.

++ Musculos anulares - dispuestos alrededor de un orificio al cual

circunscriben y aseguran el cierre.



1.2.1 INSERCIONES MUSCULARES.

Los musculos se fijan por medio de sus tendones a las supetficies
dseas, cartilaginosas, aponeurdticas o cutaneas. Los tendones de
las masas musculares parten de sus exiremidades y son mas o
menos largos y anchos. Generaimente, los musculos se fijan por
sus extremidades: uno fijo o0 de origen, y el otro, mévil o terminal.
Las fibras musculares que componen los misculos pueden unirse
a {as extremidades del tendon siguiendo la misma direccidn de
este, 0 bien implantarse sobre sus partes laterales. Cuando sus
fibras laterales se imparten lateraimente sobre el tendon, pueden
adoptar formas variables como peniforme o de pluma,
semipenniforme y pseudopenniforme.

La masa carnosa de un musculo se halla constituida por haces
musculares mas ¢ menos voluminosos o haces cuaternarios, los
cuales estan envueltos por una capa de tejido conjuntivo. Cada
uno de estos haces esta constituido por haces menos
voluminosos, envueltos por tejido conjuntivo ( haces terciarios ) ; a
su vez estos encierran en su interior haces mas pequefios
(haces secundario ), los cuales finalmente estan formados por
fibras musculares { haces primarios).

L os haces musculares estan envueltos por tejido conjuntivo, los
cuales cubren también la periferia  del cuerpo muscular |
constituyendo el perimisio externo. De la superficie interna del

perimisio externo parten tabiques mas delgados que penetran



enfre los haces constitutivos del musculo y los rodean, formando
asi una especie de red conjuntiva intramuscular. Todos estos
tabiques interfasciculares contribuyen a formar el periumisio
interno.

El tenddn muscular esta igualmente constituido por fasciculos
fibrosos de diverso grosor cuyo conjunto se haya envuelto por una
vaina conjuntiva denominada peritenio externo; de este parten
tabiques interfasciculares , cada vez mas delgados a medida que
envuelven haces tendinosos de menor espesor que constituye el
peritoneo interno.

Los tendones , a su vez, se insertan generalmente sobre huesos y
carlilagos, su unidn con estos 6rganos puede ser por medio del

periostio o directamente con el hueso.

1.3 GENERALIDADES DE LAS ARTICULACIONES .

Et hombre es un ser articulado cuyos diferentes segmentos
pueden moverse uno en relacidn con otro, en virtud de la
presencia de articulaciones que permiten el desplazamiento vy el
movimiento en un conjunta.

Las articulaciones estan constituidas por un conjunto de

formagiones anatémicas que unen dos o mas huesos.”

1.3.1 CLASIFICACION SEGUN SU GRADO DE MOVIMIENTO .
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Articuiaciones fibrosas ( sinarfrosis ) .- Son articulaciones
inmoviles, cuyas superficies arliculares estan unidas entre si
por un tejido fibroso intearticular ¢ por tejido cartilaginoso .
Articulaciones  cartilaginosas ( anfiartrosis) - Son
articulaciones poco moviles va que carecen de cavidad
sinovial, las articulaciones que estén cubiertas por cartitagos
poseen formaciones fibrosas que se interponen entre ambos
huesos y presentan ligamentos periféricos que rodean ia
articulacion.

Articulaciones sinoviales { diartrosis ).- son articulaciones muy
moéviles, cuyas superficies articulares poseen forma variable,
pudiendo ser cdncavas, convexas, en forma de polea o mas o
menos planas. Cuando las superficies articulares no se ajustan
exactamente , se logra la adaptacion mediante laminas
fibrocartilaginosos, llamadas meniscos articulares de grosor vy

superficies variables, segln la superficie dsea.”

1.3.2 SUPERFICIES ARTICULARES.

% Forma.- Es variable segin la articulacién. Cuando las

superficies en contacto son planas, la convexidad de una pieza
Gsea se corresponde con una superficie configurada en sentido

inverso.
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Clasificacién.- Se clasifican segun ia forma de las superficies
articulares :

Esferoides.- Las superficies articulares son esféricas . Una de
ellas convexa, se aloja en una superficie cdncava .

Condileas.- La superficies articulares estan representadas por
dos segmentos elipsoidales dispuestos en sentido inverso,
esta a su vez tiene dos subsegmentos : 1.Bicondileas
simples; dos superficies convexas deslizan una sobre otra {
AT.M. ) 2.Bicondileas dobles -~ dos condilos de una epifisis
estan en contacto con superficies mas o0 menos concavas
(rodilia ).

Selares.- Cada una de la superficies es céncava de una
corresponde la convexidad de la otra.

Glinglimo.- Una de las supertficies tiene forma de polea en
cuya garganta se aloja la saliente de la superficie articular
opuesta.

Tricoidea.- Las superficies articulares son segmentos de
cilindro uno convexo y otro céncavo .

Sinsarcosis.- Se llama asi a espacios celulosos de

deslizamiento y no articulaciones verdaderas.



CARTILAGO ARTICULAR.

También llamado de revestimiento o de incrustacion. Cada
superficie articular esta revestida por cartilago articular hialino,
que se adhiere intimamente al hueso , su superficie libre es pulida
y de coloracion blanquecina maleable, extensible y compresible.
El cartilago articular, no posee vasos sanguineos , se nufre por

inhibicion a expensas de! liquido sinovial.

LABIOS ARTICULARES , DISCOS ( MENISCOS ).

Son laminas fibrocartilaginosas formadas por tejido fibroso
denso.

l.abio ( rodete ), generalmente se disponen en forma de anillo

alrededor de cienas cavidades articulares.

DISCO ARTICULAR.

interpuestos enfre  superficies articulares, mejoran su
concordancia , su hase periférica se adhiere a la capsula |
pueden presentar insercién 6sea en sus extremidades.

Su presencia divide a al articulacion en dos cavidades

secundarias y por su cara periférica se fija a la capsula articular.



1.3.3 CAPSULA Y LIGAMENTOS.

Constituyen un dispositivo que asegura el contacto entre ia

superficie articular. La capsula se inserta en el hueso en la

vecindad del revestimiento del cartilago articular . En algunas

articulaciones se fija a cierta distancia de las superficies

articulares.

La disposicion de la capsula es como un manguito fibroso,

condicionada a las superficies articulares , su espesor es variable

y depende de la fisiologia articular .

Los ligamentos poseen formas variables: banda o cinta, etc.; son

de resistencia considerable y le confieren a la articulacion gran

firmeza .

< Ligamentos fibrosos.- practicamente inextensibles, su
extension limita el movimiento .

% Ligamentos elasticos .- son mas extensibles.

Con la edad los ligamentos pierden su elasticidad volviéndose

mas rigidos y con mayor tendencia a acortarse .

1.3.4 MEMBRANA Y LIQUIDO SINOVIAL.

Es una membrana delgada que tapiza la capsula articular por su
superficie interior. Se inserta por sus extremos en el revestimiento
cartilaginoso de las superficies articulares.

La sinovial es la parte mas vascularizada de la articulacion vy

segrega la sinovia, este es un liquido transparente que existe en



escasa cantidad , en estado normal se encuentra constituido por
agua y sales minerales ; es una porcidn vulnerable de la
articulacion ya que es sensible a las infecciones aportadas por
la sangre ( artritis séptica ) o modificaciones del medio interno

(gota, reumatismos ).



CAPITULO 2

CAMBI0OS QUE SE VINCULAN CON LA EDAD.

El sisterna muscular se atrofia con la llegada de la vejez, en las
personas mayores disminuye la masa muscular y la fuerza fisica
aunque la mayoria siga siendo capaz de realizar sus actividades
normales. El depdsito de grasa colagéna y tejido intersticial
puede considerarse como un cambio de la edad, pero se ha
comprobado que los cambios hormonales pueden producir estos
efectos . Un efecto importante, es la disminucién de la capacidad
de los musculos para hipertrofiarse con el ejercicio y una mayor
tendencias para padecer atrofia es cuando este se suspende.
Existe una degeneraciébn muy leve de las placas motoras
terminales, pero el nimero de las fibras musculares disminuye
con la edad.

El tejido 6seo acttla como una reserva para €| calcio y fosfato para
el organismo.

En general el esqueleto se vuelve menos denso: esto se debe en
gran medida 2 la resorcién oOsea. Puede haber osteoporosis
con peérdida de trabéculas Oseas en el hueso esponjoso y
reduccion de la cantidad de hueso en la corteza como un cambio
directo de [a edad , esto es debido a que el indice de resorcion
6sea excede de la noeformacion.

En tanto haya longitud total de los elementos 6seos, existe atrofia

de los discos intervertebrales y una ligera perdida de estatura.



Una postura encorvada, puede ser por debilidad muscular, esto
aunado a la degeneracion de la articulacion , que muchas veces
se vuelven mas rigidas y restringidas.

En las articulaciones que sostienen mucho peso, se adelgazan
las capas caicificadas del cartilago, con proliferacion de tejido
fibroso en los bordes articulares, lo que produce un borde bien
definido que consta de fibrocartilago, cartilago hialino y hueso,
suelen encontrarse osteofitos. En el aspecto funcional, las
articulaciones pierden movilidad a medida que la edad avanza,
por esto no es exclusive de pacientes geriatricos.

En la ATM., se vuelve mas susceptible a los cambios
degenerativos, cuando estos ocurren, la tendencia al
aplanamiento de la superficie articular que se acompafa de una
reduccion del tamafio del condilo, produce un mayor grado de
laxitud en ios movimientos de la articulacién. Durante el
tratamiento de estos pacientes puede ser dificil encontrar la
relacion céntrica, al elaborar una prétesis. El disco articular tiende

a perforarse, io que sugiere un trastorno por desgaste natural.



2.1 METABOLISMO DE CALCIO, VITAMINA D Y FOSFATO.

E! hueso es un tejido compuesto por células metabdlicamente
activas, cuya funcion principal es la remodelacion continua del
esqueleto para permitir el crecimiento y la reparacidén. Para que
exista reparacion tiene que haber un intercambic de iones
principalmente calcio y fosforo; entre el hueso y liquido
extracelular, bajo [a regulacion de la hormona parotiroidea,
vitamina B y calcitonina. Come los indices secretorios de estas
hormonas se encuentran bajo la regulacion del calcio plasmatico,
hay una relacion intima entre estos iones, las hormonas y el
esqueteto, de modo que las alteraciones de uno de estos factores
puede inducir anomalias de otro.®

El cuerpo de ios adultos tiene de uno a dos Kg. de calcio, del que
casi el 99% esta en los huesos. El calcio de la superficie dsea
esta en equilibrio dinamico con el [% restante de tejidos blandos y
sangre ®

Las principales fuentes de calcio en la dieta son: la leche y los
productos lacteos, las cuales son también fuentes mayores de
fosfato.®

El calcio se absorbe poco en el tubo digestivo, debido a la relativa
insolubilidad de muchos de sus compuestos. Por otra parte, el
fosfato siempre se absorbe muy bien, salvo cuando hay excesos
de caicio en ia dieta; el calcio tiende a formar compuestos de

fosfato de calcio casi insolubles en el intestino; como no pueden



absorberse se excretan por las heces.® El calcio se absorbe en el
intestino delgado por difusion pasiva como, transporte activo.?

Las fuentes principales de vitamina D se encuentran en la yema
de huevo, pescado e higado, fiene un potente efecto para
incrementar la absorcién de calcio y fosfato en el tubo digestivo® |
también tiene efectos importantes sobre la formacién y resorcion
de hueso, sin embargo, fa vitamina D en si no es la verdadera
sustancia activa. Primero debe convertirse, mediante una serie de
reacciones en higado y rifiones, en un producto finatl activo, 1,25-
dihidroxicolecalciferol.?

Varios compuestos derivados de esteroles pertenecen a la familia
de la vitamina D, y todos tienen mas o menos las mismas
funciones. El mas importante de todos es el de calciferol o
vitamina D, la mayoria de esta sustancia se sintetiza en piel como
resultado de la irradiacion de 7- dehidrocolesterol por la luz
ultravioleta del sol, por consiguiente Ia exposicion apropiada al sol
evita la deficiencia de vitamina D.®

En el cuerpo, el fosfato se encuentra el 85% en hueso. El resto
estad ampliamente distribuido por tejidos blandos, en los que se
encuentran sobre todo como componentes de acidos nucleicos.®
En la dieta diaria normal se ingiere un 1g. aproximadamente.
Como la mayor parte de los alimentos son ricos en fosfato y la
absorcidn de este es eficaz, rara vez sobreviene deficiencia de
manera secundaria a ingestion insuficiente ya que el transporte a

través del intestino es principalmente activo, la absorcion del



CAPITULO 3

OSTEOMALACIA

En el adulto la falta de mineralizacion del osteoide éseo da por
resultado huesos blandos y flexibles. Estos huesos normalmente
calcificados se llaman osteomalacicos.*

|a osteomalacia es una enfermedad metabdlica del hueso que se
caracteriza por calcificacion deficiente de la matriz 6sea normal.®
L.a cantidad de huesos permanece normal, pero la presencia det
tejido osteoide no calcificado conduce al ablandamiento vy

debilidad de la estructura osea.®

3.1 ETIOLOGIA.

La osteomalacia esta causada por un grupo de trastornos que

provocan un defecto en la mineralizacién de la matriz organica

neoformada del hueso . Los factores predisponentes en los

ancianos son:

% Ingesta insuficiente de vitamina D.

% Falta de exposicidn a la luz solar.

+ Absorcion defectuosa de vitamina D.

% Ingesta de farmacos que interfieren en el metabolismo de la
vitamina D."

Otros trastornos subyacentes que dan lugar a la osteomalacia

son : acidosis crénica, fracaso renal crénico etc.*



Deben considerarse individuos de alto riesgo aquellos que
presentan alto grado de incapacidad fisica o mental, los
encamados, los institucionalizados al ser especialmente
susceptibles a los efectos de la pobreza, siendo totaimente
dependientes de la dieta, por tanto de la calidad de la comida u su
preparacion, al carecer de una exposicion al sol, por lo tanto, este
tipo de padecimientos a este tipo estan predispuestos a este tipo

de enfermedades.*®

3.2 FISIOPATOLOGIA.

Como se menciond anteriormente, las causas mas frecuentes de
osteomalacia son el déficit de vitamina D, el metabolismo de la
vitamina D y la hipofosfatemia. La vitamina D se obtiene de la
dieta (D, Y D,) y de la biosintesis tras la exposiciéon a la luz solar
(D;). Su metabolisme  1,25-dihidroxivitamina D aumenta la
absorcién gastrointestinal de Ca. y fosfato y la 1,25-
hidroxivitamina D y la 24,25 dihidroxivitamina D, pueden tener
efectos directos sobre el proceso de mineralizacion del hueso.®

La vitamina D de la dieta, que incluye el colecalciferol (D;) y el
ergocalciferol (D,), es absorbido en la parte superior del intestino
delgado a través de un proceso de absorcion iipodependiente .
Las alteraciones de la funcidn intestinal o la malabsorcién de
grasa pueden ocasionar un déficit de vitamina D. Entre estas

alteraciones se incluyen las secuelas de intervenciones



quirargicas  como la gastrectomia, la reseccidon intestinal,
insuficiencia pancreatica, obstruccidn biliar, etc.

Una vez que la vitamina D, o D; son hidroxiladas en el higado
para dar lugar a la 25-dihidroxivitamina D, luego que es
hidroxilada de nuevo en el rifién, para producir la 1,25-
dihidroxivitamina D, el cual es el metabolismo activo de Ia vitamina
D3, pero este requiere de una activacion por la hormona
parotidea. En ausencia de esta hormona, nada o casi nada de
t1,25-dihidrocolecalciferol se sintetiza. Por lo tanto, la hormona
parotidea ejerce un efecto potente para definir los efectos
funcionales de la vitamina D en le cuerpo, especialmente sus
efectos sobre la absorcion de caicio en el intestino y sus efectos
sobre hueso.’

El aumenio de la excrecion o del catabolismo de la vitamina D
puede producir también osteomalacia. Se sabe que los farmacos
como ia fenitoina y el fenobarbital, predisponen a los individuos a
ia aparicion de ostomalacia.?

El fosforo es esencial para el proceso de mineralizacion. La
hipofosfatemia puede deberse a la perdida gastrointestinal o renal
de fosfatos, que es independiente al metabolismo parotideo o de
la vitamina D. La malabsorcion y la consiguiente pérdida
gastointestinal de fosfatos puede complicares con un déficit de

vitarmina D3



3.3 SIGNOS Y SINTOMAS.

Los pacientes con osteomalacia pueden presentarse con dolor
oseo, hipersensibilidad Osea, debilidad muscular, mal estado
general, dolores y caidas que conducen a la inmovilidad.?

Una caracteristica clinica inicial notable es la profunda debilidad
muscular, incapacidad para subir escaleras y dificultad para
levantarse en una posicion sentada.'®

El dolor 6seo, puede ser generalizado o estar localizado en
vértebras, caderas, pelvis, costillas o extremidades inferiores. El
dolor puede agravarse con ei movimiento y es frecuente la
sensibilidad oésea con dolor a la palpacién. Aunque las
deformidades son infrecuentes en los adultos, el arqueamiento de
la piernas, la formacion de joroba; se observan de manera
esporadica en individuos con afeccion grave.®

En los ancianos puede ocurrir’ de manera concomitante con
ostoporosis senil. Como la osteoporosis no complicada puede ser
indolora la presencia de dolor en un paciente con pruebas
radiograficas de osteoporosis sugiere que también puede haber

ostomalacia *



3.4 MANIFESTACIONES BUCALES.

Taylor y Day informaron una frecuencia del 50% de periodontitis
intensa en una serie de 22 mujeres indias con osteomalacia.
Estos datos son cuestionables en vista de la prevalecia de
enfermedad pericdontal en este grupo de poblacion.®

Deficiencias de vitamina D en el periodo poseruptivo. No parece
que una cantidad de vitamina D superior a las necesidades diarias
aceptadas en forma general pueda contribuir a evitar las
alteraciones de los dientes ya brotados. No se logro proponer
ninguna expiicacion satisfactoria, basa en hechos conocidos de [a
anatomia y fisiologia de los dientes, para el efecto manifiesto de
proteccién contra la caries que puede lograr una alta ingestion de
vitamina D, por ejemplo en el casc de adicion de dicha vitamina a
los alimentos de nifios hospitalizados. Segun McBeath, se
obtuvieron los mismos resultados afiadiendo vitamina D, leche y
aceite de higado de bacalao.

East estudié la relacion entre caries dental y la luz solar; existe
una correlacion inversa entre la exposicién a al luz solar y la
frecuencia de caries nueva.

Los resultados presentados por Brodsky y col. Muestran que una
sola dosis grande de vitamina D ( 305 000 unidades U.P.S.), junto
con ia vitamina A, puede reducir importantemente el numero de
caries nuevas en el grupo experimental. No se produjeron efecios

toxicos.



Nadie logro demostrar un efecto de una mayor ingestion de
vitamina D sobre la frecuencia de caries en el adulto.

Los estudios basados en el empleo de isotopos radicactivos
muestran que existe un ligero intercambio metabolico a nivel de la
dentina , pero que dicho intercambio a nivel de esmalte es
practicamente nulo. La mayor parte de las observaciones
experimentales hacen pensar que el diente del adulto ya no puede
ser modificado gran cosa por la adicion a los alimentos de calcio,
fosforo o vitamina D, por encima de las cantidades necesarias
para una buena nutricién general. En las enfermedades graves de
desmineralizacion como la osteomalacia, no se encuentran
alteraciones radiograficas ni quimicas en los dientes. Tayior y Day
encontraron1.54 caries solamente en 22 mujeres con

osteomalacia estudiadas por elios.”

3.5 DIAGNOSTICO.

Los signos radiograficos de la ostomalacia son inespecificos y
dificiles de distinguir de la osteoporosis. La biconcavidad
vertebral, la deformacién de los discos invertebrales y las fracturas
vertebrales por compresion se producen en ambos trastornos.®

Es raro encontrar zonas de Looser o pseudofracturas, las cuales
son patogénicas de la osteomalacia. Esta zonas representan
areas de descalcificacion lineal a lo largo de la trayectoria de los
grandes vasos sanguineos,4las cuales se observan bandas

longitudinales de radiotransparencia en el pubis, costillas, huesos
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largos y las escapulas; la falta de cicatrizacion se debe a una
alteracion de la mineratizacion de hueso ®

Existe una reduccion variables de la densidad ésea, perdida de
trabéculas y cierto adelgazamiento cortical. Es probable que el
patron trabecular aparezca borrado dando lugar a aun imagen
homogénea de cristal esmerilado.*

Las concentraciones séricas de fosfatasa alcalina suelen estar
elevadas. Por lo comin las concentraciones de calcio en orina y /
0 suerc son bajas en pacientes con déficit de vitamina D, aunque
las cifras séricas de calcio suelen ser normales en la fase inicial
de la enfermedad. Si se sospecha de un déficit de vitamina D |
deben determinarse las concentraciones de 25-hidroxivitamina D.
En general estas son bajas, mientras que las de 1,25-
dihidrixivitamian D suelen ser normales, a menos de que haya
insuficiencia renal como causa contribuyente a la osteomalacia.
En la ostomalacia hipofosfatémica, las concentraciones séricas de
fosfato son bajas, pero las concentraciones de calcio en suero y
arina suelen ser normales.?

El diagnostico definitivo de osteomalacia se efectia mediante
examen de cortes de hueso no calcificado. Para identificar la
magnitud y la extensién de la caicificacion de la matriz ésea, se
administra tetraciclina en dos pulsos antes de la biopsia dsea con
objeto de marcar las regiones de mineralizacién osteoide activa.

Los datos caracteristicos consiste en:
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< Areas de osteolde ensanchadas.
«+ Disminucion de la mineralizacion del osteoide.

<+ Magnitud baja de depdsito.®

3.6 TRATAMIENTO.

En la osteomalacia causada por el déficit de vitamina D en la
dieta, puede ser tratada mediante la administracion oral de
vitaminaD ,y D,, en dosis de 2.000- 4.000 Ul al dia, durante tres
a seis semanas y confinuando suplementos de 400 Ui al dia,* esto
es para restablecer un balance de calcio positive y una
mineralizacion 6sea normal.®

Por lo general, la cicatrizacion de las pseudofracturas se hara
evidente a cabo de 3 0 4 semanas., aunque la resolucion total
tardara unos seis meses.

En la osteomalacia debida at sindrome de malabsorcion hay que
tratar primero el trastorno gastrointestinal subyacente. En algunos
pacientes puede producirse malabsorcién relativamente selectiva
a la vitamina D sin que haya una esteatorrea manifiesta ni otras
manifestaciones evidentes de malabsorcién. Para superar el
defecto de malabsorcidén son necesarias dosis relativamente altas
de vitamina D, o D, por lo general 50.00 Ul dos veces a la
semana, ademas de grandes cantidades de calcio suplementario.?
Los pacientes con osteomalacia debida a anticonvulsivante, se
tes administra vitamina D fluctuando entre 4.000 y 40.000 Ui al dia

junto con 1.000 y 1.500 miligramos al dia de calcio. Si es
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necesarta la administracion crénica de anticonvulsivantes, para
prevenir la osteomalacia se administrara 800-2.00 Ui de vitamina

D al dia, junto con su suplemento de calcio.*
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CAPITULO 4
OSTEOPOROSIS.

Ef hueso es un tejido dinamico que se reemplaza y remodela
durante toda la vida y el equilibrio necesario entre la produccion
ésea y resorcién gradual progresiva después de los 35 afios de
edad.®

Los procesos osteoblasticos que forman el hueso a menudo son
normales, pero el proceso osteoclastico esta aumentado con una
gran disminucion del tejido trabecular que ef cortical.?!

En ia osteoporosis, hay una disminucion del hueso en el cual hay
mineralizacién normal, pero la cantidad de hueso en proporcion al
volumen anatémico esta reducida. Puede que resulte por aumento
de resorcion 6sea, reduccion de formacion de hueso o ambas.?

La osteoporosis es la causa de millones de fracturas y su relacion
con la mortalidad indirecta es muy alta.?' La columna vertebral
con frecuencia es afectada, sin embargo la muestra mas seria de
osteoporosis es la fractura de cadera. Mientras que las fracturas
vertebrales son dolorosas y causan deformidad.™

La mujer es mas afectada que el hombre. Desde que es joven
tiene una densidad désea menor aproximadamente en un 10% que
en los hombres jévenes de su misma edad, al llegar a los 40 afios

se inicia la pérdida 6sea en las mujeres, en los hombres este



fenomeno comienza 10 a15 afios después.”

Se sabe que después de la menopausia la mujer tiene una
pérdida 6sea de 1% a 2% por afio durante los primeros 10 afos,
y para entonces, alrededor de los 50 afios de edad la mitad de
ellas ya sufren de osteoporosis.?’

Las personas con osteoporosis suelen ser menos musculosas y
tienen un peso promedio mas bajo y constitucion mas esbeita, con
huesos mas delgados, en coniraste con quienes no padecen
osteoporosis.®

Existen dos tipos de osteoporosis primaria, que es el trastorno
que presenta la mayoria de los individuos con enfermedades

dseas metabdlicas.®



OSTEOPOROSIS PRIMARIA

Tipo 1 Tipo 2
Edad en 51a75 Mas de 70
afos
Proporcion 6a1 2at

Mmujeres -varones

Tipo de hueso gue se

Principaliment

Trabecular y cortical.

pierde. e trabecular
Ritmo de perdida 6sea Acelerado/cort|No acelerado /larga
a duracion duracion
Localizaciones de las|Vértebras Vértebras (cufias
fracturas. (aplastamient |multiples) y cadera
0) y radio.
Valores de {aboratorio Normal Normal
Ca en suero
Fosfato en Normal Normal
Suero.
Fosfatasa Normal Normal (aumentada
alcalina (aumentada |en fracturas)
en fracturas)
Calcio en Aumentado Normal
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Orina.

Funcion de la Disminuida Aumentada
PTH
Absorcion de Disminuida Disminuida

calcio
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4.1 TIPOS DE OSTEOPOROSIS PRIMARIA.

4.1.1 OSTEOPOROSIS TIPO .

La osteoporososis tipo 1 u osteoporosis posmenopausica afecta
al 25 % de las caucasicas, ocurre en forma caracteristicas 10-15
afos después de la menopausia en mujeres de 51 afios a 65
afos. En varones hipogonadicos surge un trastorno equivalente ®
Afecta a las mujeres seis veces superior a los varones, y es
responsable en gran parte de su mayor riesgo de fracturas
osteopordticas.®

Los estudios actuales demostrarén la presencia de receptores
estrogenicos en el componente trabecular de los huesos por eso
es denominada osteoporosis tipo 1, es la peri o posmenopausia.
Antes de llegar a la verdadera senectud, estos recepiores
estrogénicos tienen una participacion importante, ya que en la
mujer disminuye la produccién de estrdgenos. Sincrénicamente se
aprecia que el calcio y los demas minerales tienen problemas para

la retencién deniro de hueso.?’

4.1.2 CARACTERISTICAS CLINICAS.

Hay una aceleracion y pérdida de hueso trabecular en
comparacion con el cortical. Las manifestaciones clinicas mas

comunes son las fracturas vertebrales por aplastamiento, fracturas
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distales de las munecas {de Colles) y resorcion mandibutar con
aumento de la caida de los dientes. Se ha planteado que la
resorcion 0sea acelerada y movilizacion de calcio éseo, origina
menor secrecion de hormona paratiroidea, disminuye la
convercion de 25(OH)D en 125(0H)2 D, Se cree que la
disminucion de los vailores sericos de esta ultima disminuye la
absorcion intestinal de calcio, lo que agrava mas la pérdida de
masa 6sea.

Por lo general, las fracturas ocurren con fraumatismos minimos,
en algunas personas surgen dorsalgia crénica y disminucion de

la estatura como resultado del colapso de las vértebras. 8

4.2 OSTEOPOROSIS TIPO 1.

La Osteoporosis tipo il o senil, se caracteriza por pérdida
proporcionada de hueso trabecular y cortical, con valores de
densidad 6sea por lo general en el limite inferior de los normal.
Este padecimiento suele afectar a mujeres y hombre 2a 1 de 70
afios 0 mas y se manifiesta principalmente con fracturas de
cadera, pelvis y vértebras. Las vértebras tienden a ser de tipo de
cufias y provocan cifosis dorsal progresiva (giba de anciano ). &

También produce una pérdida dsea acelerada el exceso de
glucocorticoides,el  hipogonadismo  masculino, masculino,
hipoparatiroidismo, enfermedades malignas, la inmovilizacion,
insuficiencia hepatica, artritis reumatoide. En conjunto estas son

causas secundarias que predisponen a la osteoporosis y son
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responsables de menos de 5% total de casos de osteoporosis.®

El tratamiento con glucocorticoides endégenos o exdgenos es la
principal causa de osteoporosis prematura. Los corticoides inhiben
la funcion osteoblastica, estimulan la reabsorcion 6sea, aumenta
la secrecion de la hormona parotircidea, inhiben la absorcion
intestinal de calcio y provocan una disminucion de Ia respuesta de
la vitamina D.?

Se encuentran pruebas radiograficas de pérdida de masa
esquelética en aproximadamente el 50% de los pacientes con
sindrome de Cushing.®

El tratamiento de osteoporosis relacionada con glucocorticoides
debe tener como finalidad corregir la causa endogena o reducir la
dosis de esteroide, como no siempre se puede reducir esta por la
enfermedad subyacente, debera administrarse 50 000 Ul de

vitamina D al dia.®

4.2.1 FACTORES.

En posmenopausica, la pérdida de estrogenos se acompafia de
una fase transitoria de aceleracién de la pérdida 6sea. Esto cede
con el tiempo, de manera que 8-10 afios después del ritmo  de
pérdida de masa dsea es similar al premenopausico.®

Se desconoce el mecanismo que acelera la pérdida de masa 6sea
al interrumpirse la secrecion de estrégenos, al parecer estas
hormonas inhiben la reseccion 6sea general.

Otros factores de riesgo de la osteoporosis son modificabies y



reflejan el modo de vida de las personas,® por ejemplo se debe
recordar que el alcohol es toxico para los osteoblastos y que el
tabaco incrementa la degradacion de los estrégenos.

La alimentacion juega un pape! coadyuvante y se relaciona con la
deficiencia de vitamina C y D, sales minerales tales como calcio,
fosforo y fiuor !

De igual manera el modo de vida sedentario es un factor de riesgo
de osteoporosis, la inmovilizacidon se relaciona con aumento del
recambio y resorcién 6sea.®

La osteoporosis tiene mayor prevalencia en los individuos de raza
blanca y orientales, en comparacidn con los de la raza negra, esto
es debido probablemente a que estos Uitimos tienen una masa
0sea maxima superior en el momento de alcanzar madurez

esquelética, y deferencia en la nutricion, ejercicio y peso orporal.®

4.2,2 SIGNOS Y SINTOMAS.

Se sabe que en un principio la osteoporosis es asintomatica ¥
solo se puede diagnosticar hasta que un hueso a pérdido un tercio
o mas de su masa 6sea. Si se toma una radiografia de la region
anatémica, lo cual sucede habitualmente por cualquier otro
motivo y no porque se sospeche de osteoporosis.?!

La osteoporosis sintomatica afecta a miliones de personas de
edad avanzada, y son complicaciones frecuentes las fracturas
vertebrales, de cadera, y antebrazo.?

Las fracturas vertebrales por compresién suelen ser dolorosas,
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aunque con intensidad variable. El dolor, debido a este tipo de
fracturas acostumbra a desaparecer en dos o tres meses, no
obstante puede darse lumbagia cronica a raiz  de espasmos
musculares, microfracturas y las consecuencias biomecanicas de
la deformidad esqueletica.*

Progresa la pérdida de la estatura, a veces hasta 20 cm, hasia
que la caja toracica se apoya sobre la cresta iliaca, con las
sucesivas fracturas vertebrales por compresion, desarrollandose
la cifosis dorsal ( “corcova de viuda” ) y se acentian los pliegues

abdominales.*

4.3 MANIFESTACIONES BUCALES DE LA OSTEOPOROSIS.

La mandibula se ve impiicada en este proceso, de aqui la
necesidad de un mayor cuidado en las técnicas dentales con
personas de edad. Sin embargo son infrecuentes las fracturas
espontaneas de la mandibula en la osteoporosis. El proceso es
mas acentuado en el hueso alveolar donde se acelera con la
extraccion de los dientes."

La menopausia se acompafia por diversos cambios fisicos
caracteristicos, algunos de los que ocurren en la cavidad bucal
gue incluye dolor, sensacion de ardor, sequedad y alteracion en la
percepcion del gusto. Morfolégicamente la manifestacion es la
perdida de hueso alveolar como resultado de osteoporosis.™

La osteoporosis y periodontitis son enfermedades que afectan a

gran numero de personas, cuya incidencia se incrementa con la
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edad. iLa osteopenia es una reduccion en la masa dsea causada
por el desequilibrib entre los procesos de resorcion y reposicion, a
favor de la resorcién gque da por resuitado la desmineratizacién y
osteoporosis. La osteoporosis se caracteriza por la disminucion
de la masa 0sea, lo que incrementa el riesgo de fractura. La
periodontitis se distingue por inflamacién de los tejidos de soporte,
lo que ocasiona resorcion del hueso alveolar y pérdida de fa
adherencia gingival.

La relacion de osteopenia y enfermedad periodontal ha sido
descrita en un ndmero limitado de estudios, cuyos resultados
sugieren que la severidad de la osteopenia se relaciona con
destruccion o6sea horizontal de la cresta alveolar y pérdida de
dientes en mujeres posmenopausicas.'®

Otros investigadores han sefialado una fuerte relacién entre la
enfermedad periodontal severa y la osteoporosis esquelética. La
fractura de! hueso trabecular en individuos osteoporoticos con
dientes demostrd una relacion estadisticamente significativa con
la alta incidencia de fractura vertebrales en el grupe de estudio,
mientras en el grupo control no osteoporotico no presentaba tales
paralelos. Estos investigadores concluyeron que ciertas formas de
enfermedad periodontal pueden exacerbarse por condiciones
precsteoporoticas.

La investigacion de Groen et al ha estudiado la relacién entre la
enfermedad periodontal y la osteoporosis. Este estudio indica una

relacion muy fuerte entre ciertas formas de enfermedad
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periodontat { es decir enfermedad periodontal no inflamatoria Yy
cambios osteoporoticos esquelélicos. De los 29 individuos
dentados con osteoporosis presenil, 27 presentaban enfermedad
periodontal avanzada.'

Herikson comparé la densidad 6sea de los huesos largos con la
de las mandibulas edentulas para determinar la relacion de edad
y sexo con la densidad y volumen mineral. Este estudio demostro
una correlacién estadisticamente significativa entre la densidad
mineral de la mandibula y ia del radio. Se concluyé que cuando
aparecen cambios osteoporoticos, estos cambios afectan
cualitativamente las dos partes del esqueleto del mismo modo.™
Por desgracia, la pérdida de hueso oral puede liegar a ser un
serio problema para el paciente como para el practico. Los
procedimientos deben constantemente readaptarse para rebajar o
disminuir los niveles de hueso. El tratamiento suele ser adecuado,
hasta que el estado oral del paciente pueda llegar a ser

excesivamente pobre.'®

4.4 CURSO.

El curso de la osteoporosis es ampliamente variable. Un paciente
puede presentar varios fracturas en un afio, mientras que otros
pueden mostrar las fracturas separadas por varios afos. Sin
embargo la enfermedad suele ser progresiva y son habituales la

pérdida de estatura y la cifosis.®
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4.5 DIAGNOSTICO.

El establecimiento del diagnéstico de osteoporosis se orienta a
identificar la pérdida de masa odsea por medio de metodos
diversos, siendo los mas importantes y mas frecuentes usados la
densitometria, tomografia computarizada cuantitativa y algunos
métodos indirectos, como las mediciones en sangre o niveles de
osteocalcina en orina, utilizados principalmente en casos dudosos
de osteoporosis.?!

Como medida inicial deben hacerse analisis en busca de diversos
factores causales, se tomaran radiografias de columna vertebral
para la deteccién de fracturas por compresion sintomaticas. Para
poder emitir un diagnéstico de osteopenia mediante las placas de
rutina se necesita haber perdido al menos un 3040 % de
sustancia mineral 6sea.* Sin embargo varias caracteristicas de los
cuerpos veriebrales osteopordticos son visibles en las
radicgrafias, lo que incluye mayor prominencia de las estrias
verticales y placas terminales. Las nudosidades de Schmmorl, que
se derivan de las protrusion de los nlcleos pulposos en los
cuerpos vertebrales, son patognomonicas.®

La absorciometria, también llamada densitometria, utiliza una
fuente puntual de radioisétopos y un sistema de detecciéon de
centelleo de fotones. La maguina utilizada en un analizador de
hueso mineral. El paciente coloca la parte inferior de su brazo

transversalmente a la maquina, y se escoge un locaiizacion para

37



la prueba. Esta localizaciéon suele ser la union entre los dos tercios
superiores o el tercio de radio o cubito. La dosis de la radiacion es
menor de 5 mrad y los resultados se consideran exactos enun 2 a
3 0/0.16

Una historia clinica que sugiera una enfermedad 0sea metabdlica
debe ir seguida de las pruebas de laboratoric adecuadas.

En la osteoporosis, los electrolitos y [a creatinina son normales.
Las concentraciones de calcio en suero y orina suelen estar
dentro de los limites normales, aunqgue la inmovilidad debida a
una fractura reciente puede aumentar [a excrecion urinaria de
caicio.

Las valores séricos de fosfato y de fosfatasa alcalina son también
normales aungue esta Uitima puede estar elevado en presencia
de una fractura reciente. L.as concentraciones séricas de vitamina
D 25-hidroxivitamina y 1,25-dihidroxivitamina D, son también
" normales en la osteoporosis primaria pero pueden ser bajas como
consecuencias de cambios que se producen con la edad en el
metabolismo de la vitamina D.®

La disminucion de [a masa osea puede ser secundaria a diversas
enfermedades diseminadas, que se deben excluir antes de
elaborar un diagnéstico de osteoporosis primaria tipo | o ll. Varios
canceres en particular, el mieloma midltiple puede simular
osteoporosis, otras osteopatias metabdlicas como la enfermedad
de Paget u osteomalacia suelen coexistir con la osteoporosis o

estimularia®
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4.6 TRATAMIENTO.

Se han empleado como resultados variables complementos de
calcio vitamina D, estrégenos, calcitonina y fluoruros para tratar la
osteoporosis. Los agentes mas eficaces en el tratamiento de 1a
osteoporosis tipo | son los estrogenos, estos disminuyen el ritmo
de resorcidn Osea, ademas de que en algunos estudios su
combinacidn con progestina ha resultade en incremento
moderado de la masa 6sea. Aunque la funcidn principal de los
estrdgenos es prevenir la osieoporosis en menopausicas, pueden
ser eficaces para retrasar la pérdida de masa 6sea y disminuir la
incidencia de nuevas fracturas incluso si se administra 10-15 afios
después de ia menopausia. La administracién de estrégenos no
contrarrestados se acompana de aumento significativo de riesgo
de carcinoma endomeitrial. Por lo tanto, hay que convinarlo con
una progestina cuando se prescriban a mujeres con Gtero integro,
la dosis es de 0.625 mg/dia de estrdgenos conjugados durante
los primeros 25 dias de cada mes con adicién de 5-10 mg/dia de
medroxiprogesterona en los dias 12-25 del mes.?

Los pacientes con osteoporosis | y If deben conservar la ingesta
de calcio de 1000 mg diarios ( y 1500 mg/ dia si es una mujer
posmenopausica que no recibe estrogenos ).

No se ha demostrado que la ingesta diaria de calcio que excede
tales recomendaciones tenga mayor beneficio y eficacia y pude

producir hipercalciuria o hipercalcemia.®



No se ha demostrado de forma definitiva que la vitamina D sea
eficaz en el tratamiento de la osteoporosis. A demas las dosis
farmacolégicas de vitamina D plantean un riesgo de
hipervitaminosis D que se asocia a un aumento de la resorcion
osea. Sin embargo una dosis diaria de 400 Ul de vitamina D, es
segura y suficiente para evitar el déficit de vitamina D en la mayor
parte de los pacientes.®

La calcitonina de salmén ha sido aprobada recientemente como el
tratamientc de osteoporosis posmenopausica. Aunque los
estudios realizados han confirmado que la calcitonina puede
aumentar el calcio corporal total, no han demostrado que esta
sustancia retarde o revierta la pérdida de densidad dsea o
reduzca la incidencia de fracturas osteoporoticas.?

La calcitonina en spray nasal tiene como finalidad regular el nivel
de caicio en sangre,?’ inhibe la actividad de los osteoclastos y
tiene propiedades analgesicas.18la calcitonina en dosis de 100 U
cada tercer dia por via subcutanea suele ser mas eficaz.®

La fluoracion del agua se ha usado comoc apoyo en la salud
dentai, pero la importancia de esta medida se ha incrementado
por sus beneficios en el equilibrio del riesgo de fractura del
esqueleto. E! fluoruro posee efectos potentes sobre la funcion de
la células, la estructura y la fuerza dsea, los cuales son mediados
por la incorporacion de iones flior en los cristales dseos para
formar hidroxiapatita y por el incremento en la actividad de los

osteoblastos por lo que se cree que niveles minimos de fluoruro
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en suero { 100ng/ml} puede lograrse antes de que los
osteoblastos sean estimulados. Los niveles de suero asociados
con el agua flucrada para tomar /1 ppm) por o general son bajos
que este valor, pero pueden alcanzar este umbral a
concentraciones de 4 ppm en el agua.®

El fiuoruro de sodio es un estimulador potente en la osteogenesis
y aumenta [a densidad de hueso frabecular en aigunos pacientes
con osteoporosis. No obstante para lograr los objetivos se
necesitan dosis de fluoruro préoximas a 40-60 mg al dia. Algunos
efectos adversos en [a terapia crénica con fluoruros son malestar

abdominal, nauseas, vomito, dolor periarticular, fluorosis.*

4.7 PREVENCION.

< Mantener y estimular una buena nutricion en especial en el
consumo de caicio.

< Reempiazo hormonal, pero (inicamente a nivel fisiologico.

< El ejercicio regular y moderado.®

% Evitar el sedentarismo.

% Moderar el consumo de alcohol y tabaco.®

4]



CAPITULO S
ENFERMEDAD OSEA DE PAGET

Trastorno 6sec metabdlico, localizado y crénico que se caracteriza
por un proceso osteolitico inicial provocado por la profiferacion de
osteoclastos y por una fase osteoblastica posterior que determina
una histologia anormal y una deformidad macroscépica de las

estructuras esqueléticas. *

5.1 ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Suele ser una enfermedad geriafrica que  afecta
predominantemente al sexo masculino y cuya incidencia aumenta
con la edad . Su etiologia aun no ha sido esclarecida, a pesar de
haberse comprobado ia presencia de material virico
(paramixovirus), en osteoclastos, osteoblastos, osteocitos y
fibroblastos. %

La etiopatogenia mas aceptada en la actualidad es la que se
considera un mecanismo muitifactorial que relaciona la
enfermedad 6sea de Paget con una infeccidn por virus lentos en
sujetos sometidos a influencias hereditarias y ambientales.

David M. Slovick nos dice: "las caracteristicas clinicas de la
enfermedad de Paget son el resultado de un proceso de

remodelacién desordenado”. *



Dividiéndolo en fases:

&
L

PRIMERA FASE: predomina la reabsorcion 6sea y la actividad
osteoclastica da lugar a focos de osteolisis, sigue un aumento
de la osteogénesis en la que los osteoblastos depositan hueso
nuevo de modo irregular.

SEGUNDA FASE: se entremezclan la actividad osteoclastica y
osteobldstica, hay un aumento de tejido fibroso vy
vascularizacién en la médula osea.

TERCERA FASE: disminuye la actividad osteolitica y el hueso
se torna mas denso y esclerdtico. El proceso de remodelacién
desordenado produce un hueso débil desde un punto de vista
estructural que se quiebra facilmente y origina deformidad

fisica.

Esta enfermedad puede afectar un sélo hueso {monostética) o a

varios huesos {poliostotica). Los huesos mas frecuentemente

afectados son:

»
.’0
L7
0‘.
.
.’.

7
.’.

sacro y pélvis 55%
vértebras lumbares 50%
fémur 30%

craneo 28%
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5.2 CARACTERISTICAS CLINICAS

% Dolores osteoarticulares

+ Compresiones neurovasculares

< Deformidad osea

s Fracturas

% Complicaciones cardiovasculares ( insuficiencia cardiaca de
alto gasto)

< Compiicaciones neurolégica ( invadiendo pares craneales)
Puede causar dolor focal, cefaleas intensas, sordera debido a

que esta afectada la porcién petrosa del hueso temporal por

compresién del nervio coclear en su agujero, ceguera por lesidn

del nervio Optico en su agujero, paralisis facial por compresién del

nervio facial, vértigos, debilidad y alteracién mental. 20.7-2

5.3 SIGNOS

% Agrandamiento progresivo de craneo

% Deformidad de columna vertebral, fémur y tibia, de tal manera
gue el paciente se hace mas pequerio.

< Encurvamiento de las piernas.

< Ampliacién y aplanamiento de térax.

% Marcha tambaleante .

%+ Cara grotesca.

% Los huesos afectados son calientes al tacto por el aumento de

vascularidad.
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< Aumento a la fragilidad con tendencia a fractura. ’

5.4 ASPECTOS BUCALES

El maxilar muestra agrandamiento progresivo, en reborde
alveolar se hace mas amplio , y el paladar se aplana, los dientes
se pueden aflojar tendiendo a migrar. Cuando la mandibula se
afecta ( menos frecuente), los hallazgos son similares. Al progreso
de la enfermedad la cavidad bucal puede permanecer abierta con
exposicién de dientes debido a que los labios son demasiado

pequefios para cubrir los maxilares agrandados.

5.5 MANIFESTACIONES BUCALES MAS FRECUENTES

<% Protrusion del reborde alveolar.

<+ Diasternas y desplazamiento dentat.
% Inclinacién de dientes.

< Aplanamiento de patadar.

<+ Calda prematura de piezas dentales.
<+ Pérdida de lamina dura.

+ Reabsorcion radicular.

< Hipercementosis.

% Anquilosis dentaria.

< Calcificaciones pulpares. ©
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La mucosa qgue cubre los maxilares suele distenderse
haciéndose visibles muchos capilares finos. No es raro que las
extirpaciones dentales vayan seguidas de osteomielitis. Por uno o
varios senos puede escapar un liquido acuoso amarillo.

Existe una gran osteoporosis maxilar en zonas localizadas de
aumento de densidad contrastando con las zonas de menor
densidad dando una imagen radiografica caracterisitica de hueso
llamada “lana de algoddn”.

CRANEO

Se ocasiona un engrosamiento y aumento del tamaiio del
craneo, es un aumento prominente en ias areas frontal y occipital.
Se produce un pinzamiento de los nervios craneales sufriendo
pérdida de audicion, atrofia optica, paralisis de la musculatura del
ojo, diplopia, cuando las lesiones son extensas es posible
encontrar reblandecimiento de la base del craneo que se aplana,
flamado platibasio. La compresidon del tronco encefalico, médula
espinal, cerebelo, provoca signos como disfagia, disartria, ataxia y

debilidad de masculos faringeos y linguales.

5.6 ASPECTOS RADIOGRAFICOS

Pueden ser variables ya que dependen de la etapa de la
enfermedad.
1. El cuadro maduro, es el de aumento de densidad ésea con
arquitectura anormal y engrosamiento de la cortical revelando un

aspecto algodonose, tipico en craneo y maxilares.
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2. Puede demostrarse pérdida de lamina dura y aspecto de vidrio
esmerilado, con hipercementosis.
3. También puede presentarse con lesiones radiollicidas-

radiopacas mixtas. %

5.7 DIAGNOSTICO

£n un paciente con signos y sintomas sugestivos, el diagnostico
se confirma, por los signos radiologicos caracteristicos,
gammagrafia 6sea y una elevacién de las concentraciones séricas
de fosfatasa alcaiina.

En la fase inicial u osteoclastica hay una lesion osteolitica
localizada sobretodo en el craneo o uno de los extremos de los
huesos largos que puede ser facilmente localizada en radiografia.

En la fase osteoblastica puede no aparecer hasta afios después
de la fase osteolitica, pero puede ser el primer indicio de un
diagnéstico de la enfermedad de Paget, observandose en el
craneo un patron evidente “en panal de abejas’ con la aparicion

del nuevo hueso que llena con una distribucion irregular.

5.8 TRATAMIENTO

Indicaciones:

1. Dolor incapacitante, moderado o grave en aquellas zonas en
donde se conoce ia presencia de lesiones pagéticas, y que no
cede a los analgésicos o antinflamatorios.

2. Afectacion esquelética progresiva con deformidad v
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complicaciones.

3. Pérdida creciente de audicion.

4. Lesiones reabsoriivas extensas.

5. Complicaciones neuroldgicas.

6. Insuficiencia cardiaca de gasto elevado.

7. Preparacion para la intervencidon quirGrgica en un hueso
pagético.

8. Inmovilizacién prolongada.

9. Hipercalcemia, calculos renales e hiperuricemia, *

E! paciente sintomdtico con una afectacién 6sea minima no
requiere tratamiento alguno. El tratamiento esta indicado en
pacientes con fas indicaciones mencionadas anteriormente.

El etidronato disédico inhibe la actividad de los osteoclastos, con
lo que reduce el recambio dseo, pero no cicatriza las lesiones
osteoliticas. Mejora las manifestaciones esqueléticas, cardiacas,
neurologicas y reduce las concentraciones de fosfatasa alcalina
en suerc y de hidroxiprolina en orina, el farmaco alivia el dolor y
aumenta la movilidad de los pacientes.

En general, un tratamiento durante seis meses seguidos, con
infervalos sin medicacion de tres- seis meses , constifuye una
pauta terapéutica eficaz. Con dosis superiores predomina la
disminucién de la actividad osteoblastica con lo que se reduce la
formacion de hueso originando un defecto de mineralizacion y
osteomalacia. Por lo tanto este no es un farmaco a elegir en los

pacientes en los que se prevé una intervencién quirGrgica sobre
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hueso.?

Calcitonina de salmén, es tan eficaz como el etidronate disodico
por lo general, el 80% de los pacientes responden a ella sélo que
ésta puede ademas cicatrizar lesiones osteoliticas, con lo que
pasa a ser el farmaco de eleccion en los pacientes que se prevé
una intervencion quirdrgica sobre el hueso. Los efectos
secundarios son nauseas, rubor y poliuria, pero rara vez se obliga
a suspender la administracion del farmaco.

En los pacientes con resistencia a la calcitonina de salmén, la
calcitonina humana parece ser eficaz, aunqgue se han cbservado
también resistencias después de un empleo prolongado.

Puede ser necesario un tratamiento quirtirgico del hueso
afectado por la enfermedad de Paget, la craniectomia occipital
puede aliviar una compresién bacilar y nerviosa. También puede
recurrirse a una osteotomia en los casos de afectacion extensa de
la tibia, y a una sustitucién total de cadera cuando hay una

artropatia degenerativa grave.
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CAPITULO 6.
FRACTURAS

Las fracturas representan una importante causa de morbilidad
en los ancianos, provocadas por heridas, desgarres, contuciones
y caida gue suelen observarse en ancianos. Las fracturas son
bastante frecuentes, ya que el aparato esquelético puede padecer
enfermedades que disminuyan su resistencia a traumatismos y 1o
hagan mas fragil. Esto sucede por ejemplo en metastasis 6seas
(carcinoma prostatico o mamario), tumores osteocliticos pero

sobretodo en osteoporosis, osteomalacia y enfermedad de Paget.®

6.1 FACTORES PREDISPONENTES A CAIDAS.

1. CAMBIOS  ESTRUCTURALES Y  FUNCIONALES
RELACIONADOS CON EL ENVEJECIMIENTO.

Con la edad se reduce la funcién de numerosos sistemas
organicos considerado un acontecimiento fisiologico inevitable,
produce en el anciano una reduccion de la capacidad de
adaptacion al medio y lo {levan a una rapida pérdida de la
homeostasis ante situaciones de estrés. |.a menopausia, la caida
progresiva de la depuracion de creatinina o la pérdida de
elasticidad de la pared arterial deben considerarse como cambios
relacionados con el envejecimiento. Entre los cambios propios del
envejecimiento que predisponen a caidas se describen:

< Visiéon: aumento de la opacidad y disminucion de {a flexibilidad
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del cristalino, con trastornos de acomodacién para vision
cercana y formaciéon eventual de cataratas. También hay
disminucion en el campo visual y retraso en la adaptacién a la
obscuridad.

Audicion. disminuye la fiexibilidad de ia membrana timpanica y
aumenta el umbral auditivo, en particular para los sonidos
agudos.

Tacto: disminucién de la sensibilidad epicritica.

Musculos: hay infiltracion grasa muscular v pérdida de fibras
con disminucion progresiva de la eficiencia mecanica.

Marcha senil: éste trastorno podria ser producido por los
factores previamente descritos o a un cambio independiente
relacionade con la edad, producido en el nivel del sistema
nervioso central por problemas degenerativos aun no
identificados.

Todos estos cambios ocurren en mayor o menor medida con el

envejecimiento y aunque inevitables pueden ser corregidos o

m

gjorados. Después de los 65 afios es recomendable una

evaluacion anual de la vision y audicion; se recomienda también la

evaluacion periddica del equilibrio y la marcha, indicando el uso

de bastén, entrenamiento mediante terapia fisica.

.
0.0

Enfermedades cronicas: la enfermedad de Parkinson, la

demencia, hemiparestesia, neuropatias periféricas vy
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enfermedad articular degenerativa afectan de manera obvia el

equilibrio y la marcha.

& Factores ambientales: Esto implica un mueble mal ubicado,
una silla inestable o una escalera demasiado empinada, que
son con frecuencia la causa desencadenante de ia caida.
Cuanto mas fragil es el anciano, mayor susceptibilidad a
peligros minimos que pueden pasar inadvertidos , por ejemplo
un pantalén demasiado largo o un calzado inadecuado. »

Las fracturas se presentan con mayor frecuencia en donde la
osteoporosis es mas importante como en : la muheca, epifisis
proximat del fémur, humero y los cuerpos vertebrales. Tienen
consecuencias mas graves que en otras edades dado gue la
formacion de cayos fibrosos y éseo definitivo toma mucho tiempo
y suele ser incompleto.

El area mas afectada es la extremidad superior del fémur, y
ademas de su frecuencia, debe considerarse la mayor gravedad
con resultados invalidantes.

Las fracturas vertebrales son frecuentes en ancianos y pueden
presentarse por traumatismos leves con lesiones parciales o
aplastamiento de los cuerpos.

La fractura patolégica, designa toda fractura producida en un
hueso normal y debiiitado debido a la existencia de enfermedades
diversas como tumores malignos, tumores dseos benignos,

osteoporosis, osteomalacia y enfermedad de Paget. ¢



8.2 DIAGNOSTICO
% EXPLORACION FiSICA

La mayoria de las fracturas son evidentes debido a la
hinchazén, deformidad o el dolor al intentar mover la region
afectada. Las fracturas con desplazamiento minimo a tension o
inminentes provocan dolor a la palpacion y dolor al soportar peso
o al sobrecargar el hueso afectado. En los pacientes poco
comunicativos a veces el Gnico signo de fractura o de luxacién

consiste en el rechazo a mover una extremidad.

< EXPLORACION RADIOLOGICA

Esta siempre debe de efectuarse incluyendo proyecciones antero-
posteriores y lateral. Si solo se practica una de ellas, la
SuUperposicion o la proyeccidén pueden ocultar las caracteristicos
desplazamientos, soluciones de continuidad del perfil y aiteracion
del alineamiento de las fracturas. En algunos casos, la tomografia
computarizada es una exploracibn complementaria de la
radiografia simple de gran utilidad, pues permite la visualizacion
de las fracturas ocultas, en especial de ias localizadas en zonas
dificiles debido a la superposicién de otras estructuras dseas
(columna cervical )} la tomografia computarizada es Gtil en las
fracturas articulares para establecer el grado de afectacion de la
supertficie de la articulacion y también en el estudio de las posibles

fracturas patoldgicas buscando la presencia de destruccion osea y
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de masas en tejidos blandos.

< GAMAGRAFIA OSEA.

LLa gramagrafia sea sirve para demostrar fracturas ocultas y es
utit para diferenciar enfermedades que simulan fracturas y cursan
con hinchazon y dolor agudo { ostiomielitis y osteonecrosis ). En
los pacientes con sospecha clinica de fracturas patologicas nos
sirve para evaluar la presencia de metastasis y enfermedades

metabdlicas dseas.

6.3 TRATAMIENTO
CURACION NORMAL DE LA FRACTURA

Esta curacion puede dividirse en el transcurso del tiempo en tres
fases superpuestas: inflamacion, reparacion, y remodelado. La
fase inflamatoria comprende la respuesta inicial al traumatismo y
dura varios dias. El traumatismo que ha provocado la rotura del
hueso produce también lesiones en los vasos sanguineos
vecinos, los musculos y en otros tejidos blandos. La hemorragia
en el foco de ia fractura forfna un hematoma y la
desvascularizacién traumatica de los extremos fracturados y de
los fragmentos Gseos provoca la aparicion de hueso no viable o
necrotico, un material que suscita en conjunto una inmediata e
intensa reaccion inflamatoria aguda. Clinicamente el foco de
fractura aparece hinchado y dolorido, la fase de reparacién
comienza antes de las 24 horas desde el traumatismo y alcanza

su maxima actividad al cabo de una ¢ dos semanas.
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INMOVILIZACION INICIAL

Es importante para prevenir una lesion interior antes de que se
consiga la estabilizacion definitiva de la fractura. El movimiento de
los exiremos cortantes de la fractura pueden causar lesiones
graves de los tejidos blandos e incluso seccionar la piel y convertir
la fractura cerrada en abierta, también facilita el transporte del
paciente y alivia el dolor con lo que disminuye ia necesidad de
administrarie analgésicos.

MOLDES DE YESO
Se emplean para controlar el alineamiento de una fractura
mientras esta cura. Para que la inmovilizacion sea eficaz, €l molde
debe abarcar una articutacién por arriba y otra por debajo del foco
de fractura.
A los pacientes enyesados se les deben dar instrucciones
precisas:
< Durante las primeras 24-48 horas deben elevar el miembro
enyesado para prevenir su hinchazdon.

<+ Para facilitar el retorno venoso se recomendaran, ia flexion y la
extensidn ritmicas de los dedos de la mano o el movimiento de
los dedos de los pies.

*» Deben comunicar enseguida la aparicidén de dolor progresivo o
entumecimiento de la extremidad enyesada.®

ESTABILIZACION QUIRURGICA

Puede proporcionar grandes ventajas, ya que los pacientes con
fracturas de cadera intervenidos mediante estabilizacion
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quirtirgica pueden ya comenzar a caminar a los pocos dias de la
operacién. Este tratamiento siempre debe retrasarse hasta haber
corregido los problemas médicos agudos del paciente. 8
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CAPITULO 7.
ARTRITIS REUMATOIDE.

Enfermedad inflamatoria cronica que afecta principaimente a las
articulaciones con tumefaccion, dolor, y deformacion. Las masas
de tejido hipertrofico e inflamado se extienden hacia los cartilagos
articulares y los corroen, sobre todo en los bordes y debilitan o
destruyen las estructuras de tejidos btandos como tigamentos y

tendones.

7.1 ETIOLOGIA Y PATOGENIA.

Su etiologia es desconocida caracterizada por la reaccion
proliferativa e inflamatoria crénica de la membrana sinovial lo cual
~ origina erosién y destruccion de cartilago articutar , estructuras de
sostén produciendo  deformidades articulares y anomalias
radiologicas caracteristicas.

La artritis reumetoide es un padecimiento invalidante de iarga
duracién predominante en la edad adulta . Puede iniciarse a
cualquier edad, afectando ambos sexos en el paciente geriatrico
rmientras que en individuos mas jovenes su incidencia es mayor

en mujeres.
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7.2 SIGNOS Y SINTOMAS.

La mayoria de los pacientes de edad avanzada con ariritis
reumatoide experimentan la enfermedad como un proceso
continuo. En la mayoria de los casos la artritis se acompaina de
sintomas leves o moderados, en general afecta
fundamentalmente articulaciones peguehas de las
manos{interfalangicas, proximales, metacarpofalangicas),de los
pies (metatarsofalangicas,interfalangicas) y las mufiecas, mas
adelante articulaciones grandes como codos, rodillas, y hombros.

Cuando el inicio es brusco y se producen en el transcurso de
unos dias los pacientes presentan con frecuencia malestar,
anorexia , pérdida de peso y depresién en ocasiones fiebre y
sudoracidn nocturna. Pueden lamentarse de astenia , rigidez
matutina vy artralgias difusas durante varios meses antes de
desarrollar la inflamacion dolorosa y multiple de Ias
articulaciones. La inflamacion articular es simétrica y sigue un
patrén acumulativo.

Los signos distintivos para poderla diferenciar de una
osteoartritis son:
< Eritema palmar.
<+ Dolor de ariculaciones a la palpacion directa.

“ Calor de la piel suprayacente y engrosamiento sinovial

(revestimiento articular ).
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También es orientativa ia destruccion de la artritis como ya se
habia mencionado en manos la artritis reumatoide se iocaliza en
muriecas, articulaciones interfalagicas proximales y
metacarpofalangicas pero rara vez en las interfalangicas distales,
e | dolor en hombros es tipice de artritis reumatoide pero no de

osteoarinitis.”.

7.3 MANIFESTACIONES CLINICAS ARTICULARES.

L/

% Los sintomas articulares suelen predominar en la evolucidn
clinica, observandose dolor, rigidez, tumefaccion articular,
limitacién de movimiento y pérdida de la funcién en grado
variable.

% Otro sintoma es el llamado fendmeno de gel, o rigidez después
del reposo, que cede al reanudar la actividad.

% La rigidez matutina que persiste por mas de 30 minutos

después de despertarse sugiere artritis reumatoide.

7.4 MANIFESTACIONES CLINICAS EN ARTICULACION

TEMPOROMANDIBULAR.

++ En ocasiones puede ser la Unica o la mas afectada en la
enfermedad

% Los pacientes se quejan de rigidez al abrir la boca y de
dificultad para masticar.

< El dolor espontaneo es raro pero cast siempre es posidle

hallar dolor a presidn sobre el condilo mandibular, cuando el
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paciente intenta abrir o certrar la boca.

La cubierta de célutas sinoviales se llega a hipertrofiar y ei tejido
subyacente presenta una reactiva hiperplasia y la membrana
sinovial es remplazada con una alta vascularidad ; la fibrosis
puede producir anquilosis.

El paciente que padece esta enfermedad casi siempre flega con
nosotros con el diagnodstico confirmado por su médico con
manifestaciones generales como malestar general, fiebre pérdida
de peso, parestesia en ambas manos o© rigidez matutina
prolongada. La sintomatologia en general de la articulacion
temporomandibular tiene una preferencia mayor en mujeres que
en el hombre con una relacion de 3:1

Laskin, indica que los pacientes que tienen afectada la
articulacion temporomandibular presentan los cuatro signos
cardinales que son. dolor preauricular, ruidos articulados,
limitacion de movimiento y sensibilidad dependiendo estos de la
gravedad sistémica.

Uno de los principales signos de ariritis reumatoide es la
sinovitis, la membrana sinovial fiene suficiente suplemento
nervioso sensorial y vasos sanguineos; su inflamacién es uno de
los signos mas tempranos de un tejido degenerado como

resultado de un microtrauma . "

7.5. CAPACIDAD FUNCIONAL DE ARTICULACION
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TEMPOROMANDIBULAR CON ARTRITIS REUMATOIDE.

1. Pacientes con capacidad funcional completa y poder
desempeniar todas las labores habituales sin restriccién y dolor,
Ej.: hablar y comer sin ningdn problema .

2. Capacidad adecuada para actividades pero con dolor y
limitacion de ia movilidad, Ej.: dolor al abrir y cerrar la boca.

3. Capacidad reducida a desempefiar pocas o ninguna labor
habitual de ocupacién o cuidados individuales, Ej.: cuando en el
momento de hablar o comer se presenta una limitacién por dolor
por lo tanto sdlo podrd comer alimentos blandos, hablar en
tiempos reducidos v tener una apertura bucal limitada.

4. Incapacidad total y destinado a una cama o siila de ruedas, Ej:
cuando se tiene que digerir el alimento es casi imposibie por el

intenso dolor, este puede ser constante o intermitente.

7.6. ASPECTO RADIOGRAFICO

Existen métodos radiograficos de la ATM que nos ayudan al
diagnodstico como la tomografia lineal y radiografia panoramica u
ortopantomografia con las cuales se puede determinar el grado de
dafio en las superficies 6seas articulares, teniendo la posibilidad
de encontrar diferentes grados de mineralizacién (normal o con
osteopenia), analizar el contorno articular (normal, erosién,

osteofitos 0 esclerosis).

61



“+ Los cambios ocufren generalmente en el margen anterior del
condilo, donde puede encontrarse desgastes en forma de
boguilla de flauta. )

< Erosidén y aplanamiento de la cabeza condilar y eminencia
articuiar.

En estudios extranjeros y nacionales realizados, han encontrado
un dafic mayor en ATM en los primeros cincoe afios de evolucion
de artritis reumatoide con un 38% en intima relacién con dafo
radiografico y un 20% con dolor muscular en miusculos

masticadores.

7.7. ARTRITIS REUMATOIDE EN CADERA

Es rara su afectacion y los sintomas clinicos son similares a
otros tipos de artritis como: dolor, limitacién y cojera los cuales
estan presentes en esta zona bilateralmente. El dolor de la cadera
puede irradiarse ampliamente en zonas como rodillas, ingle vy

regién lumbar baja.

Estas alteraciones pueden ser tan intensas y dolorosas que

confinen al enfermo a una silla de ruedas o en cama.
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7.8. ARTRITIS REUMATOIDE EN RODILLA

Sus sintomas clinicos suelen ser bilaterales y responsables en
gran parte de la incapacidad de extremidades inferiores. Estos
sintomas consisten:
<+ Tumefaccion tensa.
<+ Dolor a la presién.

+ Consistencia esponjosa a la palpacion (resultante de la
hipertrofia sinovial y aumento del liquido sinovial).

% Calor local.

< Rigidez.

En estadios mas avanzados la limitacion de movimiento
aumenta las contracturas en flexion pueden acompafarse de una
atrofia marcada del cuadriceps. La hipertrofia sinovial puede dar
lugar a laxitud ligamentosa, inestabilidad de ligamentos medial,
lateral y cruzados los cuales pueden predisponer una inseguridad
en la marcha.

La laxitud de los ligamentos medial y lateral se demuestran
mediante la abduccion y aduccidon de la rodilla en extension con
los muscuios relajados.

Al efectuar flexién y extension puede notarse la presencia de
crujidos finos los cuales pueden ser de caracter grueso si existen
alteraciones atrdsicas secundarias. La presencia de una pequefia
cantidad de liguido sinovial la cual es dificl de detectar

clinicamente.
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Un signo precoz y Gtil es la presencia de un pequerio abollamiento
a un lado de la rotula; en el curso del proceso reumatoideo
puedén afectarse las bolsas serosas cuando existe un derrame en
la rodilla formandose un quiste faciimente palpable siendo este
sinftomatico presentandose como tumefacciones blandas,
transiluminables, en algunos casos son duros y tensos pudiendo
dificultar la flexién de la rodilla, y Hevandonos a un diagndstico

erréneo (tromboflebitis). ™

7.9. ARTRITIS REUMATOIDE EN ANTEPIE Y BEDOS

Se dan tres tipos de deformidades que son:
< Subluxacidén de las cabezas metatarsianas.
< Dedos en garra.
< Hallus Valgus.

Su etiologia no ha sido aclarada y posiblemente se deba a una
sinovitis inflamatoria de las articulaciones metarsofalangicas con
debilitamiento de ligamentos y capsulas seguido de la accién
normal de traccion de los tendones sobre una articulacion
inestable.

Para su diagndstico puede realizarse a partir de la historia
clinica en la que el paciente nos refiere sensacion "de bolas o
piedras" en la parte anterior de los zapatos, al estar o andar de
pie.

Otra de las deformidades son los dedos de garra y a

consecuencia de estos se puede desarrollar una callosidad
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dolorosa o un ulceracion indolora sobre el dorso de la articulacion

interfalangica proximal.

7.10. ARTRITIS REUMATOIDE EN EXTREMIDADES
SUPERIORES

7.10.1. MUNECA.

El ataque de las muniecas suele originar aumento de volumen
difuso, tumefaccién de tejidos blandos y dolor sobretodo en region
de apofisis estiloides del cubito. En el dorso de la mano y Ia
porcion de la mufieca a menudo hay sinovial blanda y esponjosa
con prominencias quisticas a causa de tenosinovitis de los
tendones extensores. A menudo la afeccion sinovial a nivel de la
mufieca da por resultado el atrapamiento del nervio mediano en el
tinel carpiano el cual puede producir dolor digital, parestesias, y
pérdida de ia potencia muscular. ]

Puede afectarse precozmente presentandose 5 alteraciones
distintas:
1. Hipertrofia de la sinovial del dorso de la mufieca.
2. Hipertrofia sinovial de ia cara palmar de la mufieca.
3. Hipertrofia sinovial en la region del extensor largo del pulgar.
4. Afectacion de la articulacion radiocubital.

7. Afectacion de la articulacion radiocarpiana.
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7.10.2. MANO

En esta se presentan cuatro deformidades principales:
1. Deformidades del pulgar.
2.Desviacion cubital a nivel de articulaciones
metacarpiofalangicas.
3. Deformidad en cuelio de cisne de los dedos.
4. Deformidad de ojal de los dedos.

Para su diagndstico a causa de ia limitacion del movimiento de
las articulaciones metacarpofalangicas, interfalangicas proximales
o ambas, la incapacidad de empuiiar la mano es caracteristica de

una ataque reumatoide en mano.

7.11. CARACTERISTICAS CLINICAS.

7.11.1. ARTICULARES

% Es caracteristico que la enfermedad sea de aparicidn gradual
con dolor articular, hipersensibilidad, calor y tumefaccién a
causa de la sinovitis. Durante la fase activa temprana se
presentan limitacion del movimiento y alteracion de la funcion
articular.

<+ Ofra caracteristica notoria es la rigidez que sigue al reposo y a
la inmovilidad {fendmeno de gel) se presenta primordiaimente
por la mafana.

< En algunos casos los sintormas articulares se preceden por un

periddo prodromico de sintomas generales, dolor muscular
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difuso.

% Hay invasion de articulaciones periféricas que producen
poliartritis simétrica afectando articulaciones de pies, mufiecas,
codos, rodillas, tobillos y hombros. El dafio de ATM causa dolor
a la masticacion.

< Deformaciones tipicas en manos y pies.

7.11.2. PERIARTICULARES

% La tenosinovitis con derrame de la vaina tendinosa se observa
con mas frecuencia en tendones extensores que estan sobre la
murieca y dorso de la mano.

< Entrampamiento de compresion del nervio mediano a nivel de

mufieca.

7.11.3. VASCULARES.

< El fendmeno de Raynaud es {a lesion vascular mas comun en
la enfermedad reumatoide y ocurre en una quinta parte de ios
casos.

» Vasculitis con ulceracion sobre (a superficie dorsal del tobitlo.

“* En varios casos se presenta pericarditis, no siempre
sintomatica.
7.11.4. NEUROLOGICAS.

* La neuropatia periférica es probable que se deba a vasculitis,
la forma sensitiva es la mas comln, con parestesias en

extremidades inferiores. La invasion de nervios motores puede
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presentarse como caida de la mufieca.

< L a paralisis del nervio recurrente laringeo conduce a ronquera.

% En etapas tardias de la enfermedad son comunes las
luxaciones vertebrales en la columna cervical a niveles de atlas
y axil {C4-C5). En una pequefia proporcidn de los casos puede
que surja compresion de médula cervical.

La paraplejla aguda en ocasiones precede a un traumatismo

como la caida de una silla o0 de una cama.

7.11.5. PULMONARES.

Son mas comunes en varones.

+ Los derrames pleurales ocurren en particular en las ocasiones
de aumento de [a actividad del padecimiento.

<% Puede observarse fibrosis intesticial difusa (alveolitis
fibrosante) en particular en pacientes cero positivos.

% Las lesiones medulares es probable que se deban a vascuiitis y

son similares a nodulos granulomatosos subcutaneos.

7.41.6. OCULARES.

+» La manifestacién ocular mas comun es el sindrome de Sjégrem
con xeroftalmia.
<+ Lesiones inflamatorias de las esclerdticas relacionadas con

vasculitis general. ©
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7.12 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

+ Osteoatritis primaria.
% Gota poliarticular.

% Artropatia maligna.

7.13. PATRON DIFERENTE DE LA ENFERMEDAD EN LA EDAD
AVANZADA.

En el anciano se encuentran:
1. Una frecuencia mas alta de invasion de la articulacion del
hombro. E! padecimiento en ocasiones comienza con dolor y
rigidez en hombro y mano; en etapas crénicas quizas se presente
luxacion de ésta.
2. La deformidad es por general menor y el pronéstico es benigno
a pesar de los cambios radiolégicos mas intensos.
3. La velocidad de sedimentacién globular a menudo esta
bastante elevada, fuera de proporcion al grado de una alteracién
del estado general.
4. En la persona de edad avanzada el mal pronéstico se vincula
con un conocimiento insidioso y presencia de enfermedad

extraarticular. 5 2

7.14. TRATAMIENTOS.

7.14.1. MEDIDAS GENERALES.

*+ El tratamiento requiere un equilibrio cuidadoso entre reposo y
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actividad. El reposo es esencial en (a fase activa con trastornos
del estado general, aunque la inmovilizacion prolongada en
especial en posicion defectuosa; puede producir incapacidad
importante y trastornos de invalidez.

Durante 'a fase activa se presentara tensién cuidadosa a ia
posicibn optima de articulaciones afectadas. Podran
necesitarce férulas de PVC ligero moldeadas a las
extremidades, en particular para ia mufieca y rodilla para una
mayor comodidad se debera oponer a esto puesto que aun la
deformacién ligera en flexion persistente evita que el sujeto
camine.

A medida que pasa la fase activa de la enfermedad se llevara
acabo una amplia variedad de ejercicios en relacidn con las
actividades que requiere la vida diaria. Estos ejercicios son

valiosos para que mejore la funcion articular y fuerza muscutar.
4

7.14.2. TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO.
1. ANTINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS "AINE' 8",

-
...

Cuando se utilizan los AINE' S se prestara atencion a la
dosificacién total, horario de administracion y duracion de
accion. De manera que el sujeto recibira un farmaco de accion
rapida en la mafiana, una segunda dosis al final de la tarde y
en la noche un compuesto de accidén prolongada con el objeto

de que se asegure el suefio y se reduzca la rigidez matutina.
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<« Los AINE 'S de uso apropiado para el paciente geriatrico son:

a) INDENOS

< Indometacina 50-200 mg., dosificacion diaria.

< Sulindac 200-400mg., Dosificacion diaria.

b) DERIVADOS DEL ACIDO PROPIONICO

% lbuprofen 1.2-1.8 g., Ketoprofen 100-200 mg., Fenoprofen 0.9-
2.4 g., Flurbiprofen 150-200 mg., Naproxen 500-1000 mg.

c) FENAMATOS

< Acido mefenamico 1.5 g.

% Acido flufenamico 400-600 mg.

d) DERIVADOS DEL ACIDO ARILACETICO

< Flencofenac 600-1200 mg.

< Diclofenac 75-150 mg.

e) OXICAMS

% Piroxican 20 mg.

Los farmacos de accién prolongada como naproxen pueden
administrarse cada doce horas, fener una aita relacion
terapéutica. En algin paciente en particular no siempre es
predecible el mejor AINE 'S y sera necesario que se prueben
varios medicamentos antes de que se encuentre el mas eficaz. *
2. CRISOTERAPIA

% El oro 2 menudo es un tratamiento eficaz siempre y cuando no

hayan efectos secundarios pueden administrarse por tiempo
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3.

»
e

indefinido. Se aplicara Aurioteomalato sédico ( miocrisin)
intramuscular en una dosis semanal de 10 mg. En pacientes
que responden pueden usarse una dosis mensual de sostén de
50 mg.

Une de sus efectos t6xicos comunes son dafno renal, discracias
sanguineas , erupciones cutaneas y estomatitis. Son menos
comunes la hepatitis, colitis y polineuropatia, cada dosis se
vigilara con un analisis de orina y una cuenta de leucocitos.
D-PENISALAMINA

Se ha demostrado que disminuye [la inflamacién articular,
fenébmeno de gel y aumentar la fuerza de presién en seis
meses de tratamiento. A menudo se reserva para personas que
no respondieron a la terapéutica, con AINE 'S. La primera dosis
es de 125-250 mg. diarios, se incrementa la misma cantidad de
cuatro a doce semanas y la dosis de sostén es por lo general
de 500-750 my. diarios.

La reacciones tdxicas tempranas mas comunes son erupciones
cutaneas y estomatitis. Las reacciones adversas mdas graves
son fiebre medicamentosa, dafio renal, leucopenia,
trombocitopenia, y anemia aplasica.

La vigilancia se [levara acabo mediante analisis de orina y

biometria hematica.

4.

*
0‘.

HIDROXICLOROQUINA

Se sustituye a la cloroquina por su toxicidad mas baja. Suele
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administrarse en una dosis de 200 mg. En la noche con un
AINE'S. La mejoria puede esperarse de {res a seis meses de
fratamiento, si ocurre una remisién una dosis de sostén puede
continuarse por tiempo indefinido.

*+ La reaccion adversa mas grave es dafio de la retina que puede
provocar pérdida de la vision. Se hara un examen oftalmologico
cada seis meses.

5. CORTICOESTERCIDES

* Los corticoesteroides se usaran con precaucién en la edad
avanzada debido a la alta frecuencia de efectos secundarios,
los de mayor importancia son: colapso veriebral por
osteoporosis en ambos sexos.

% Las principales indicaciones para los esteroides son:

a) comienzo explosivo de dafio poiiartritico

b} enfermedad intensa retractaria o intolerante a los AINE 'S.

¢) vasculitis gue no se controla con otros medios.

*+ Fosfato sodico de dexametasona de 1-4 mg., acetato de
hidrocortizona 5-50 mg.) con frecuencia son Utiles durante las
fases de inflamacion articular aguda o recurrente.

6. METOTREXATO

+ La dosis de metrotexato es de 7.5 mg.fsem fraccionado en tres
tomas de 2.5 mg.; esta cantidad puede aumentarse hasta 15
mg. /sem. El farmaco puede administrarse también una sola vez

por semana empezando con una dosis de 5 mg. que se
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incrementa gradualmente. Los pacientes tratados con esto
requieren un vingilancia cuidadosa por el riesgo de toxicidad
hepatica, neumonitis intersticial, supresion de médula odsea,
ulceraciones y hemorragias.

% Este farmaco no debe administrarse a pacientes con
insuficiencia renal. El acido aceltilsalicilico puede aumentar la
toxicidad del metotrexato al enlentecer su ritmo de excrecion.

7. SALICILATOS

% Para que sean eficaces deben ser tomados de un modo
razonable y dosis adecuada, la aspirina (600-1200 mg., cuatro
veces al dia) neutralizada con alimentos es suficiente para [a
mayoria de los enfermos geriatricos.

% Es frecuente la infoxicacién salicilica por lo que debe ser
reconocida en aquellos individuos que manifiestan ataxia,
sordera, confusion, y alcalosis respiratoria y en casos de
intoxicacion grave puede evolucionar hacia una acidosis
metabdlica. Los efectos adversos mas frecuentes secundarios

son la irritacion gastrica y gastritis hemorragica. * *

7.14.3. TRATAMIENTO EN ATM.

Para el tratamiento de la sinovitis aguda pueden ser 3 mg. de
betametazona directc dentro de la membrana sinovial ya que es
mejor que otros esterocides dentro del espacio superior articular

porque pueden producir condromalacia. Los criterios mas
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acentuados para el tratamiento de estas lesiones articulares se
arientan principalmente al alivio de los sintomas y signos
provocados por la inflamacion secundariamente a la induccién de
remision de la enfermedad para prevenir la destruccidn tisular
evitando o iimitando el deterioro de la funcidn por la deformacion;
teniendo en cuenta que el dafic aumentaria con la existencia de
un trauma local como pueden ser maloclusiones, bruxismo, stress
y por lo tanto es indispensable eliminarios para evitar al maximo el
aumento del deterioro.

Teniendo en cuenta desde indicaciones preventivas al paciente
aun sin dafio articular, asi como tratamientos conservadores o en
caso necesario tratamiento por medio de artroscopia o
procedimientos quirdrgicos con una previa y rigurosa valoracién,
con la implementacién de programas de manejo de cirujano

dentista capacitado.

7.14.4. TRATAMIENTO QUIRURGICO.
a) SINOVECTOMIA

Diseccion de {a sinovial de la bolsa subcuadricipital v de la
rotula. La sinovial se incide cuidadosamente a lo largo de los
condilos femorales y de cualquier Zzona en que se aprecie gue se
extiende sobre el cartilago articular,
b) ARTRODESIS

Es un modo seguro y cierto de conferir estabilidad y de librarse

del dolor aunque el tiempo promedioc en que debe llevarse la
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pierna enyesada es de cuatro a seis meses.
Cc)ARTOPLASTIA

Indicada en grandes deformidades y cuando se ha producido
una destruccién importante det cartilago.
d) OSTEOTOMIA

Utilizada en enfermos con grave deformidad en flexién de la
articulacion. Puede enderezar el alineamiento de la extremidad y
al permitir que el movimiento se inicie desde la posicién de
extension total lograr una mejor utilizacidon de lja amplitud de

movimiento.

7.14.5. PROBLEMAS POTENCIALES EN EL TRATAMIENTC DE
ARTRITIS REUMATOIDE EN EL ANCIANO.

A) Reposo en cama: si es prolongado puede hacer imposible la
eventual removilizacion. Por o tanto la tendencia es mantener
reposo lo menos posible y concentrarse en el alivio de sintomas y
una movilizacion precoz.

B) Férulas: si son voluminosas y pesadas, pueden interferir
significativamente en la independencia personal de los pacientes
débiles, en especial si se tienen otras incapacidades. Algunos
pacientes pueden utilizar férulas nocturnas.

C) Rehabilitacion: la presencia de problemas graves en
extremidades superiores y ofros trastornos como cardiopatia
isgquémica, amputacidén impediran que el paciente coopere

totalmente en un programa intensivo de fisioterapia, por lo tanto
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CAPITUL.O B
ARTROSIS

Se caracteriza por la degeneracion del cartilago y la
eburneizacion dsea con formacidn de espolones d&seos
hipertroficos en los margenes articulares. Afecta articuiaciones
diatrodiales que son las que estan recubiertas de membrana
sinovial.™

La mayoria de los autores britanicos prefieren en la actualidad
utilizar el término artrosis en vez de osteoariritis que se usa
frecuentemente en la literatura americana. 3

Es una artropatia de tipo no inflamatoria también conocida como
artritis degenerativa o artritis hipertréfica caracterizada por
degeneracion de cartitago articular y remodelado de hueso

subyacente.?®

8.1. ETIOLOGIA.

Es desconocida, asociada a un proceso de envejecimiento, las
articulaciones que primero se afectan son las que soportan el
peso del cuerpo y de este modo estan sujetas a una continua
tensidon y estiramiento siendo estas las articulaciones de las
radillas, caderas, columna vertebral y dedos.

Aparentemente es Ia interaccion de factores mecanicos,
bioquimicos, biclégicos y enzimaticos siendo cualquier cambio en

los mismos lo que altera el microambiente del condrocito,
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evolucionando hacia un proceso de artrosis u osteoporosis.

Pueden clasificarse en:

8.1.1. PRIMARIA.

Cuando no existe una causa predisponente conoccida se
caracteriza por una progresion lenta del dolor articular, que es
intermitente, luego constante y puede acompanarse de una
limitacién del movimiento y una deformidad articular. Ef dolor se
alivia con reposo y se exacerba con el movimiento; no se asocia
a sintomas inflamatorios. Su pairdn especifico de afectacion
articular incluye las articulaciones interfalangicas distales y
proximales, la primera articulacién carpometacarpiana, columna

cervical y lumbar, caderas, rodillas y dedos de los pies.

8.1.2. SECUNDARIA.

Resultante de trauma o descompresion continua de superficies
opuestas de articulacién. Es dificil delimitar la verdadera
incidencia de la enfermedad degenerativa de la articulacion.
Puede deberse a un trastorno como: enfermedad metabdlica,

traumatismo, o artritis inflamatoria. *

8.2. ASPECTOS CLINICOS.

8.2.1. DOLOR

Es el sintoma mas incapacitante de este proceso. En la mayoria

de los casos en su comienzo es insidioso, los pacienies lo

., oI ‘“‘ mm
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describen como un dotor o molestia sorda. En el periodo precoz
de la enfermedad, un pequefio traumatismo sobre la articulacion
puede producir un aumento subito de la intensidad del dolor. Una
sinovitis traumatica consecutiva puede ser el motivo de dolor
agude de esta enfermedad, en ocasiones existe una inflamacion e
hiperplasia de la membrana sinovial que puede ser la
consecuencia de una reaccidn a los restos cartilaginosos
desprendidos de la cavidad articular procediendo a descamacion
de cartilago articular degenerado.

Al principio la articulacion duele después de un ejercicio algo
intenso y a medida que el tiempo pasa se produce un
empeoramiento lento a tal forma que un movimiento articular por
pequefia que sea esta impedido. El dolor empeora cuando se
utiliza una articuiacidn que ha estado en reposo durante cierto
tiempo y los pacientes declaran que el calor aumenta el dolor en
vez de aliviario, los cambios de tiempo con frecuencia aumentan
el dolor, y las condiciones climaticas de frio y humedad lo

exacerban.

8.2.2.RIGIDEZ.

Esta suele ser el primer sintoma referido por el paciente y a
diferencia de la artritis reumatoide nunca llega a ser tan intenso
dado que tienden a durar poco rato y se alivia con rapidez

llevando una terapia de ejercicio.
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8.2.3. DEFORMIDAD.

Sus causas son el espasmo muscular, contracturas alrededor de
las articulaciones dolorosas y la alteracién de las congruencias de
fa superficies articulares, estas deformaciones mas comunes son
en articulaciones interfalangicas proximaies, caderas y rodiilas. La
deformidad clasica de la cadera es en flexién, aduccién vy rotacidn

externa lo que produce acortamiento aparente de la pierna. "

8.3. ARTROSIS EN ATM.

La osteoartritis 0 artrosis en ATM ha sido definida como una
enfermedad degenerativa primaria no inflamatoria la cual se inicia
como un reblandecimiento y necrosis de la parte central del
cartilago articular, luego aparece una pérdida de la lamina dura en
el punto de contacto articular con una esclerosis subarticular.

Otros cambios que se pueden observar son pérdida del espacio
articular, irregularidad de la superficie articular, esclerosis del
hueso adyacente, formacion de quistes subarticulares, en casos
severos se puede observar la erosion anterior del condilo asi
como osteofitos anterior y lateraimente. La pérdida secundaria del
cuerpo 0seo no es comuln observarla radiograficamente
Unicamente mediante un diagnédstico artroscopico. En el estadio
terminal la pérdida completa del condilo y un vestigio
deshilachado de céndilo son el testimonio del proceso
degenerativo.?

El paciente experimenta un chasquido cuando el disco
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desplazado se reduce y adopta una posicion nommal en la
abertura mandibular y vuelve a escucharse cuando la mandibula
cierra en los casos de aseveracion ieve el chasquido se escucha
al inicio de la abertura, en los casos de aseveracion grave se
encuentran casi a! final si el disco esta permanentemente
desplazado hay limitacién profunda de la abertura mandibular 1o
que se conoce como " CIERRE EN CANDADO " y no suele
presentarse chasquido. También puede ocurrir dolor articular,
muscular y facial aunado al desplazamiento de disco, esios
sintomas y signos sélo dan orientacion diagnostica en un 70% de
los casos por lo que se requiere un estudio radiografico. *

8.3.1. SINTOMAS.

En su inicio es sintomatico y en su evolucion puede presentar:
< Crepitacion de la ATM.
< Dolor que puede variar entre una sensacién de molestia hasta
un dolor agudo que aumenta hacia la tarde.
% Dolor 0 molestia a la funcion que puede ser a la apertura,
masticacion o a la palpacion se puede observar luxacion .
< Disminucion de la agudeza auditiva, cefalea y mareo.
% Cansancio y rigidez del cuelloy la ATM.
%+ Desviacioén de la mordida en oclusion.
+ Mordida abierta.
Los pacientes se pueden quejar de un chasquido en ATM, no

siempre hay dolor, este chasquido probablemente se debe a un



movimiento atipico del disco que resulta de la funcidn condilo-
mandibular-disco discordante en base a los cambios que se
presentan en el cartilago articular, rara vez se presenta limitacion

del movimiento o anquilosis.?

8.4. SIGNOS RADIOGRAFICOS

En el estudio radiografico puede apreciarse una eburneizacién
del centro del rivete glenoideo y reflejan cambios osteoartriticos
secundarios a la desorganizacion de tejido blando para realizar un
estudio completo es necesario apoyarnos en estudios como
tomografia computarizada y artrografia. 2 13

La artrografia es un estudio invasivo que sélo requiere
opasificacion del espacio articular inferior. Cuando se inyectan los
dos espacios articulares el disco se delimita entre los dos
estancamientos de medio de contraste. El ortrograma se
considera normal cuando el agente de contraste delimita la
cabeza condilar con un ligero estancamiento en el nicho anterior,
cuando el condilo esta en posicion cerrada. En posicién abierta el
agente de contraste debe vaciar por completo el nicho anterior y
llenar el posterior de modo que el disco crea una concavidad en la
superficie supetior del nicho posterior. En un disco con
desplazamiento anterior se crea un aumento con un nicho anterior
en posicion cerrada si el disco se reduce, el artrograma en
abertura es normal cuando no se reduce, el artrograma abierto

revela una obturacion parcial del nicho posterior aurentado.
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Un disco no reducido puede crear una concavidad en la
superficie superior del nicho anterior. Puede usarse fluroscopia
para obtener imagenes dinamicas mas faciles de interpretar.

El uso de tomografia computarizada en ocasiones es basica
pero su resolucion es insuficiente para observar un disco pequefio
o delgado. La resonancia magnetica proporciona un contraste
superior del tejido blando, no es invasiva y no expone al paciente
a radiacion ionizante.

La perforacion del disco articular se produce sobretodo por un
desplazamiento anterior crénico sin reduccién y dando lugar a
artrosis secundaria puede haber crepitacion, dolor y sefialar un
antecedente de movilidad mandibutar reducida. Ei diagnéstico
mas eficaz es mediante la artrografia cuando ambos espacios
articulares se llenan de manera espontanea en el espacio articular

inferior. %

8.5 ARTROSIS DE MANO

Su sitio de afectacion es la articulacidn interfalangica distal los
osteofitos marginales que se forman en las bases de las falange
distales de los dedos se conocen como nédulos de Heberden.
Pueden aparecer después de un traumatismo sobre las
articulaciones distales como una zona de tumefaccion inflamatoria
dolorosa, que posteriormente evoluciona a formar los tipicos
engrosamientos indoloros de consistencia 6sea, en otros casos

aparecen inicialimente como pequefias tumefacciones indoloras
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que pueden estar presentes durante meses, incluso afios antes de
gue sean percibidos por el paciente.

Estos nodulos pueden producir un desplazamiento lateral de la
articulacion causando deformidad y fealdad de los dedos. En raras
ocasiones los noduios de Heberden pueden aparecer de forma
espontanea y rapida como tumoraciones dolorosas a la presion,
rojos, calientes, blandas e incluso fiuctuantes en las que el
paciente puede referir adormecimiento 0 parestesias en ia
palpacion de los dedos. En pacientes que presentan un
engrosamiento doloroso de {a articutacidn interfalangica distal se
ha demostrado que el centro de tumefaccidon es un acGmulo de
acido hialurénico altamente polimerizado aliviandose al evacuar

este aclimulo.”® 2 28

8.6 ARTROSIS EN CADERA

En este sitio con frecuencia se presentan bilateralmente, pueden
permanecer asintomaticos a pesar de que las alteraciones son
intensas. La sintomatologia inicial es dolor y cojera. Al inicio el
dolor puede ser muy ligero refiriéndose a un dolor que aparece
hacia el final de! dia o después de un ejercicio intenso. La mayoria
de los casos el dolor intenso, gradual y progresivamente en el
transcurso de los afios empeora con el ejercicio y se alivia con el
reposo, siendo caracteristica la rigidez y el aumento del dolor,
cuando se utiliza esta articulacidn después de un periodo de

reposo. El calor puede empeorar las molestias y si el espasmo
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muscular cede en la cama el movimiento subsiguiente de la
arficutacion produce un ataque agudo de dolor muy intenso
impidiendo el suefio.

Algunos enfermos tienen poco dolor en la region de cadera
queiandose de molestias. En ia zona inguinal, cara interna del
muslo, nalgas y cara posterior de la pierna. El dolor lumbar puede
ser un sintoma molesto producido por la lordosis lumbar que se
desarrolla para compensar la deformidad en flexion de la cadera,;
junto con el dolor aparecen la deformacion y limitacion del
movimiento en este aspecio el proceso es lento y progresivo
llevando a la pérdida casi completa de movilidad en un periodo de
diez arnos. El acortamiento de extremidades es aparente y no real
rara vez es superior a los 3 cenfimetros v se debe a la
subluxacion. La destruccion de la cabeza femural, la deformacién
del cuello femural el sujeto camina con una cojera dolorosa y
tiene dificultad de flexién y extension y en ocasiones el paciente

puede caminar arrastrando los pies. *

8.7. ARTROSIS EN RODILLAS

Es frecuente en esta zona debido a gue es una articulacion que
soporta peso y tiene gran incidencia en traumatismos, en los
casos iniciales son pocas las anomalias que pueden detectarse
en los casos avanzados puede existir la atrofia de fos musculos
del muslo en especial del cuadriceps y puede acompanarse de

cierta limitacion en movimiento de flexidn y extensién. En su inicio
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es posible palpar crujidos encima de la rodilla y en casos mas

avanzados estos crujidos pueden ser audibles al movilizar esta

articulacion . *?

< En etapas tempranas el sintoma principal es dolor durante
actividades de extensién y flexion. La rigidez a menudo
empeora después de un periodo de inmovilidad; es posible que
exista dolor en fiexién pasiva. ?

% En su evolucion la rodilla pierde su amplitud total de

movimiento y conduce a pérdida de estabilidad *

En ocasiones aparece un derrame; la reaccion inflamatoria de

la sinovial es probable que se desarrolle como respuesta a las

particulas sueltas de cartilago degenerando dentro de la

articulacion en lo que se puede formar un quiste sinovial

ocasionando una tumefaccion quistica en el hueco popliteo.

8.8. ARTROSIS GENERALIZADA

A menudo aparece en mujeres en periodo menopausico. Las
articulaciones dafiadas mas frecuentes son las interfalangicas,
distales de la articulacion carpometacarpianas, dedos gordos de
pies, articulacién vertebral, rodillas y cadera.

La invasién de articulaciénes interfalangicas distales produce
nédulos de Heberden y las articulaciones interfalangicas
proximales producen nodulos de Bouchart. Ei comienzo es agudo
con hipersensibilidad extrema de articutaciones, en ocasiones la

piel de estas esta enrojecida y caliente. La velocidad de
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sedimentacion globular puede elevarse con moderacion que junto
con la invasion polioarticular puede llevarnos al diagnostico

equivocado de artritis reumatoide.

8.9. TRATAMIENTO CONSERVADOR SIMPLE EN ATM

*» Consiste en alimentacion blanda y descansada.

<+ Ejercicio que debe realizar frente a un espejo para movilizar las
articulaciones en forma simétrica para matener la normalidad
del cartilago y grado de movilidad.

< También ayuda a desarrollar los tendenes y musculos que van
a absorver ia tension ejercida sobre la articulacion.

< Aplicacidbn de termoterapia local, analgésicos y drogas
antinflamatorias no esteroideas.

a) acido acetilsalicilico de 0.6 a un gramo cada 6 horas.

b) indometacina 25 mg. cada 8 horas e incrementar la dosis de 25

mg. diarios a intervalos semanales hasta llegar a dosis de 150-

200mg. diarios para controlar ia fase aguda.

¢) Es conveniente disminuir la dosis s 75-100 mg. diarios para

mantenimiento.

d) Naproxen en dosis de 250 mg. cada doce horas.

e) Piroxican 20 mg. diarios.

« El uso de estos medicamentos aniinflamatorios no esteroideos
pueden provocar problemas a nivel gastrointestinal y algunos
de ellos han sido asociados con depresion de la médula 6sea y

retencion de liquidos.
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Un nuevo grupo de medicamentos llamados antartrosicos o
condroprotectores se encuentran adn en etapa de estudio,
habiendose obtenido en su inicio resultados alentadores como
el polisulfato de glicosaminalicano (arteparon) y el complejo de
glicosaminoglicanos-peptidos (rumalén) los cuales intervienen
en {a regulacidn del metabolismo condrositario, incremento de
la resistencia del condrocito e inhibicion de enzimas

cataboélicas. 251

L/
0..

Puede ser Util la diatermia de onda corta y ultrasonido.

+,
0‘0

Se puede usar un ungiento anti-irritante con metiisaficilato en
la manana en la tarde, muchas veces es caimante y puede ser
aplicado como complemento de una lampara de luz infrarroja.

*+ Se debera establecer una relacion dental oclusal dptima y en
algunos casos el uso de un guarda oclusal plano o de

reposicion anterior.

8.10 TERAPIA INTRAARTICULAR.

Se aplica cuando el tratamiento conservador no brinde
beneficios o cuando exista un dolor intenso se usa la terapia
intraarticular tambien flamada artrosintesis, que es un
procedimiento invasivo a la ATM, y se realiza bajo anestesia local
procediendo a una irrigacidn con solucién salina simple, seguida
por una inyeccion de 0.2 m! de fosfato de dexametasona con un

mi de bupivacaina al 0.5%.
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8 11. TRATAMIENTO QUIRURGICO.

A) Conditofornia Cerrada: Su objetivo es el de lograr una
reposicion de las estructuras articulares.
B) Artroplastia: Para remaver osteofitos y remodelar la superficie

articutar *
8.12. TRATAMIENTO DE LA ARTROSIS.

8.12.1. FISIOTERAPIA.

< EI tratamiento local con calor radiante, diatermia de onda corta
es posible que produzcan beneficio temporal. Se logran
resuitados mas validos cuando éste tipo de tratamiento se
combina con ejercicios activos.

< El prondstico de los ejercicios activos es el rompimiento de un
circulo vicioso de dolor articufar, inhibicion muscular, atrofia
muscular, inestabilidad articular y empeoramiento de la artritis.
Asi la fisioterapia puede que mejore la fuerza de musculos, la

amplitud de movimiento y funcion articular.

8.12.2. TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO

% Para alivio de!l dolor pueden usarse analgésicos simples como
aspirina y paracetamol. En el anciano se evitaran dosis altas de
aspirina.

% Los farmacos antinflamatorios no esteroideos son mas eficaces

que los analgésicos simples. Sin embargo deben usarse con
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gran precaucion debido al peligro de erosion y hemorragia
gastrica.
Son utilizados tdnicamente los AINES 'S indicados para el

paciente geriatrico.

8.12.3. ESTEROIDES INTRAARTICULARES

% Los farmacos de uso comuin son la dexametazona,
hidrocortizona, mitilprednisolona y prednisolona. Es mas
posible que sean benéficos cuando estan presentes
inflamacidn y derrame sinovial.

< Las inyecciones repetidas acarrean un riesgo de infeccidn.
@@ E)
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CONCLUSIONES.

El envejecimiento implica innumerables e interesantes retos;de
como y de gue manera brindar atencién medico-odontologica al

paciente geriatrico y como hacerlo de manera mas eficiente.

Es evidente que una persona de fa tercera edad tendra
caracteristicas diferentes a la de un adulto joven y se piensa que
el Unico tratamiento factible que se lleve acabo en el anciano es
lievario al dentista para hacerle “ placas dentales “ sin considerar
la opnidn de &l mismo.

El problema no es tan simple como el hecho de buscar la forma
mas conveniente de rehabilitar bucaimente al anciano, existen
otros problemas relacionados que debemos tomar en cuenta y
que la gran mayoria del profesionista no considera como son: ia
salud general del individuo, enfermedades cuya consecuencias
son de mayor relevancia y algunas de estas tienen efecto en la
cavidad bucal que complica un restablecimiento general.

Por ello debemos hacer una historia clinica adecuada, y no pensar
que los padecimientos son achaques habituales de las personas
de la tercera edad, ya que algunas de las enfermedades coma la

artritis y osteoporosis tienen repercucion de interés odontologico.



Lo realmente fundamental para el paciente geriatricc es
establecer cual es [a realidad de su salud bucal, condiciones
socioecondmicas y sobre todo su convivencia social para

ayudarnos a conservar su salud y mejorar su estilo de vida.
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GLOSARIO.

Abduccion -  Accion y efecto de conducir hacia fuera o de
separar de la linea media .
Aduccion.- Movimiento active ¢ pasivo que acerca un miembro a

otro 6rgano al plano medio.

Anquilosis.- Inmovilidad y consolidacién de una por articulacion
por enfermedad.

Anorexia.- Falta o pérdida del apetito.

Apofisis.- Cualquier eminencia o engrosamiento natural de un
hueso especialmente la que no se ha separado por completo del
hueso del cual forma parte.

Areolas.- Espacio pequefio o intersticio de un tejido.

Artralgia.- Dolor articular.

Astenia.- Falta o pérdida de la fuerzay la energia.

Disartria.- Articulacion imperfecta del habla, por trastornc del
control muscular, que resulta del dafio al S.N.C. 0 S.N.P
Disfagia.- Dificultad para tragar.

Erosion.- Destruccion o ulceracion lenta y progresiva de un
tejido por friccién, compresion o por la accidn de una sustancia
COrrosiva.

Exacerbar.- Aumento de la gravedad de una enfermedad o de
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1alguiera de sus sintomas.

lipercalciuria.- Exceso de calcio en la onina.
dipocalcemia.- Calcemia inferior a | normal.
Hiperplasia.- Aumento anormal en el ndmerc de células
normales.
Hipertrofia.- Aumento de volumen de un 6rgano .
Médula.- Sustancia blanda de color blancoc amarillento que se
encuentra en el interior de  los huescs largos y ocupa las celdilias
del huesos esponjoso.
Osteoblastos.- Células formadoras de tejido éseo .
Osteoclastos.- Célula gigante multinucleada que destruye la
sustancia ésea.
Ostecide.- Tejido que se parece al hueso.
Osteofitos.- Pequena formacion osea que se produce en las
proximidades del foco inflamatorio crénico.
Paraplejia.- Paralisis de las piernas y parte inferior del cuerpo
Parestesia.- Sensacion morbida o© pervertida. Sensacidon
anormal, comg ardor, punciones, hormigueo, etc.
Sinovitis.- inflamacién de una membrana sinovial.
Tenosinovitis.- Inflamacién de una vaina tendinosa.

Vasculitis.- Inflamacion de un vaso.
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