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INTRODUCCION

INTRODUCCION

La implantologia ha dado grandes opciones de rehabilitacion a aquellas personas
que han perdido uno o mas dientes, permitiendo que se sustituya el 6rgano dental
de manera conservadora, estética y funcional.

En la actualidad se emplea cada vez més el uso de implantes para Ia rehabilitacion
bucal. Los pacientes preguntan mds por ésta opcion de tratamiento; sin embargo,
hay que tomar en cuenta que no todos los pacientes son aptos para ser tratados con
implantes y asi mismo tener conciencia de que hay diertas etapas por las que pasa el
cuerpo humano en las que sabemos hay una serie de alteraciones metabdlicas y
fisiologicas que podrian modificamos el resultado de la terapia con implantes, ya sea
en la respuesta del organismo al trauma provocado en la drugia, al proceso de
cicatrizacion o al comportamiento de los tejidos periimplantales, etc. Tal es el caso
de la menopausia, la cual da lugar a los cambios fisiolégicos por el cual pasa el
organismo femenino una vez terminada su etapa de reproduccion.

En este trabajo hacemos un compendio de todos los cambios enddcrinos y
metabdlicos que se presentan en la menopausia, asi como la interaccion de la
terapia farmacoldgica que se le da a estas pacientes para contrarrestar los efectos
de la disminucion de estrégenos con el fin de determinar cuando es mas
conveniente llevar a cabo la terapia con implantes en este tipo de pacientes.
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IMPLANTOLOGIA

1.1. IMPLANTOLOGIA

La implantologia es una disciplina quirtrgica dentro del campo de la odontologia,
surgié de numerosos estudios experimentales dlinicos en el campo de la biologia,
llevados a cabo desde los afios 60 en la Universidad de Gotteborg, Suecia.

Hoy en dia es una disciplina con base dentifica, la cual ha ido evolucionando por la
constante necesidad de restituir la pérdida dentaria, asi mismo ha mejorado su
prediccion. Su uso se ha generalizado, también se le considera un procedimiento
quirtrgico-prostodontico predecible. E campo de la implantologia ha permitido el
desarrollo y perfeccionamiento de implantes, aditamentos protésicos vy
procedimientos quirdrgicos como las técnicas de regeneracion ésea y la
manipulacion de tejidos blandos, se mejora con ello las condiciones de recepcion de
los implantes y posteriormente su mantenimiento .

1.2. HISTORIA DE LA IMPLANTOLOGIA

El hombre a través del tiempo en diferentes épocas y culturas ha tenido la necesidad
de buscar los diferentes mecanismos que le permitan restituir los 6rganos dentales
ausentes. Ha tratado de encontrar el mayor equilibrio entre la anatomia, la funcion
y la estética.

La primera protesis de la que se tiene constanda es de un craneo egipdio o fenico,
el cual presenta una implantacion necropsica, realizada durante el Neolitico. El
craneo era de una mujer que presentaba un trozo de falange introdudido en el
alveolo del segundo premolar superior derecho.

Los restos antropoldgicos mas remotos de implantes dentales colocados /in vivo son
los de la cultura maya, donde el antropdlogo Wilson Poeone en 1913 descubrié en
las ruinas de Copan (Honduras) un craneo de la época de los mayas con una roca

8



IMPLANTOLOGIA

negra que estaba reemplazando un incisivo inferior.  Estudios radioldgicos
determinaron la formacion de hueso compacto alrededor de éstos implantes.

En la época medieval los cirujanos barberos ponian trasplantes dentales utilizando
como donantes a los plebeyos. Cesaron estas practicas por los fracasos y las
enfermedades que se transmitian.

El implante de dientes naturales, fue mencionado por Paré en 1564, “Cuando se
hayan podido disminuir las infecciones y la oportunidad de no tener ninguna
enfermedad bucal y general en el paciente habra resultados exitosos en el

implante”.

En los siglos XIX y principios del XX se produjo un retroceso en la trasplantaciéon por
motivos morales, higiénicos y por los decepcionantes resultados previos.

A principio del siglo XIX se llevd a cabo la colocacion de los primeros implantes
metalicos intraalveolares, donde destacé Maggiolo (1809), al introducir un implante
de oro en el alveolo de un diente.

Younger en 1875, realizé con trépano un alveolo artificial para el reimplante de un
diente natural.

Payne en 1901 presentd la técnica de implantacion, utilizd una capsula de plata
colocada en el alveolo de una raiz, pero en 1909, Algrave demostro el fracaso de
esta técnica con plata por la toxicidad de este material en el hueso.

Greenfield utilizé en 1910, una cresta de iridio y oro la cual introduda en el alveolo;
a este cientifico se le conoce por la aportacion de las bases de la implantologia
modemna, se hacia referencia a las normas sanitarias de limpieza y esterilidad, e
introdujo conceptos innovadores y actuales como la relevancia de la asociacion entre



IMPLANTOLOGIA

el hueso y el implante, el implante sumergido y la inmovilidad del implante, se
aconsejo por un periodo de 3 meses sin ningun tipo de sobrecarga.

En 1929, los estudios toman nuevos impulsos, con el descubrimiento de la aleacion
cromo-cobalto-molibdeno (vitalio) como material aloplastico.

Los implantes subperiosticos fueron publicados por Miiller (1937), quién colocé en el
paladar un implante en forma de red de alambre debajo del periostio, del cual
emergian perforando la mucosa 4 o mas pilares que hacian de soporte de la
protesis.

En los afios 40 Schroeder desarrolld el concepto de anquilosis funcional, el cual es
un equivalente a la oseointegracion.

En 1943, surgen las dos escuelas dasicas, la subperidstica del sueco Dahl y la
intradsea de Strock.

Para la década de los 50, se trabajaba en Italia la implantologia Yuxtadsea: Marzini
levantaba colgajo, tomaba la impresion del hueso y luego al mes volvia abrir y
colocaba la infraestructura de tantalio. Formiggini disefié un implante intradseo en
espiral (primero de tantalio y después de vitalio).

En Espaiia Pascual Vallespin, realizé incisiones fuera de la cresta alveolar para cubrir

perfectamente el implante 2

1.3. IMPLANTES DENTALES

El implante es una prétesis biocompatible, apta para ser colocada en el cuerpo
humano y por lo tanto es sometido a severos controles sanitarios, desde su
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fabricacion hasta la colocacion en el paciente. Se trata de una pieza de alta
precision, disefiada para resistir fuerzas considerables, por lo que su condicion de
mecanizacién debe ser ideal para el ajuste entre las piezas’.

1.3.1. ANTECEDENTES DE LOS IMPLANTES DENTALES

En 1952, el profesor Branemark comenzo a realizar una investigacion con estudios
microscopicos /n vitro de la médula dsea en el peroné de un conejo para conocer
mejor la vascularizacion tras practicar traumatismos Oseos. El estudio se llevo a
cabo introdudiendo una camara optica de titanio en el hueso del conejo; al tratar de
retirarla se percatd que no podia separarla del hueso, la estructura de titanio se
habia incorporado por completo en él y el tejido mineralizado era totalmente
congruente con las microirregularidades de la superficie del titanio. A partir de
entonces se empezaron a realizar estudios para rehabilitar animales edéntulos por lo
que surgid la idea de crear un sustituto para la raiz de los dientes que estuviera
anclado en el hueso de los maxilares.

En 1965, con la publicacién de las investigaciones de Branemark, la implantologia
experimentd un cambio sustandial en el sistema de implantes puesto en animales y
con estudios dlinicos prospectivos longitudinales.

En 1967 Shnhaus desarrollé los implantes ceramicos roscados. En ese mismo afio,
Linkow aporto el implante de Venplant, cuyo tornillo era autorroscable.

Para 1968, aparecio el implante endodseo en extension.

En 1970 Roberts disefio el implante endodseo ramus blade (lamina de rama).

Para 1973 Grenoble coloco por primera vez implantes de carbono vitreo.

En 1978 se presentaron los estudios experimentales del grupo de Goteborg dirigido
por Branemarky Albrektsson.
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IMPLANTOLOGIA

En la década de los 80, Galditek Corporation desarrollé la calcitita: hidroxiapatita
ceramica policristalizada, ademas de implantes con estructuras de titanio recubiertos
de hidroxiapatita .

1.3.2. CLASIFICACION DE LOS IMPLANTES

Endodseos: son aquellos implantes que van colocados en hueso cortical, donde

hay una conexién intima entre la superficie del implante y el hueso vivo.

Subperidsticos: son los que se apoyan directamente sobre hueso por debajo del
periostio (recubierto por la encia). Adoptan generalmente la forma de un
armazon y se unen firmemente al hueso por medio del mucoperidstio, dejando
sobre la encia los mufiones. Actualmente estos implantes estan en desuso ya
que por la misma fuerza que soportan el hueso es reabsorbido.

Estabilizadores endoddnticos: son implantes para alargar las raices dentarias con
muy buen prondstico. No existe filtradon permucosa debido a que estan
colocados en el hueso a través de los apices de los dientes naturales. Son
tratamientos realizados en una sola fase para estabilizar los dientes. Con una
mala relacion corona-raiz estos estabilizadores se utilizan en coronas y protesis
fijas en cualquier arcada, sin embargo, el hueso debe tener 10 mm de altura

para su colocacion.

Inserciones intramucosas: son retencdiones en forma de botén no implantadas
que se usan para estabilizar protesis completas de maxilares y protesis
removibles en el hueso maxilar y en el hueso mandibular. Estos implantes son
utiles en padentes de alto riesgo médico debido a la naturaleza no invasiva y
sendilla de la técnica. Puede ser utilizada en prétesis extraibles completas o
parciales, en pacientes total o parcialmente desdentados del hueso maxilar y del

12



IMPLANTOLOGIA

hueso mandibular. Se necesitan 2 6 3 mm de grosor de mucosa para poder ser
utilizadas®.

1.3.3. TIPOS DE IMPLANTE
A) IMPLANTES ENDOOSEOS:

1. Los implantes dilindricos son utilizados cuando existe suficiente altura y anchura
de hueso en ambos maxilares, en rehabilitaciones totales o parciales, en
rehabilitacion fija, sobredentadura y para rehabilitaciones unitarias:

a) Por friccion.

b) Autorroscados.

c) Con rosca previa en el hueso.

2. Los implantes en forma de laminas son utilizados cuando se tiene la altura
suficiente y el ancho del hueso es inadecuado para colocar implantes dlindricos, se
utilizan como pilares Unicos o mdltiples, su indicacion es en prétesis combinada con
dientes naturales en ambos maxilares:

a) Prefabricados.

b) A la medida del modelo.

c) Modificables (se le da forma en la clinica).

2. Implantes de rama en lamina o en marco: es una lamina de una pieza que se
usa en la zona posterior de la mandibula cuando no existe hueso suficiente en el
cuerpo mandibular. Se utiliza en sobredentaduras y en pacientes totalmente
desdentados.

3. Implantes transoseos: se utilizan por su duracion; son de una sola pieza y es

necesaria una incision cutanea submental en un ambiente quirdrgico. La
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indicacién mas comin de éstos son las sobredentaduras en la zona anterior del
hueso mandibular.

4. Implantes bicorticales: son autorroscados con estrias de titanio, por lo que dan
retencion a las protesis fijas sobre brechas edéntulas largas, colocandolos a
través de los pénticos en el hueso subyacente y estan indicados en ambas
arcadas.

B) IMPLANTES SUBPERIOSTICOS:

Son implantes muy fiables, pueden usarse cuando existe poco hueso para colocar
implantes endodGseos y en una atrofia mandibular extrema o para aumentar el
reborde mandibular,

Se pueden usar en cualquier zona de ambos maxilares, en padentes pardal o
totalmente edéntulos y sirven como pilares de distintos disefios de supraestructuras,
aunque su indicacién principal es la sobredentadura. Si no se tiene la minima
cantidad de hueso requerido para su colocacion se necesitara realizar un aumento
de reborde inferior 0 en su caso la elevacion del seno maxilar: *.

1. Completos.
2. Universales.
3. Unilaterales.

FIG. 1. TIPOS DE IMPLANTES (1).
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IMPLANTOLOGIA

1.3.4. INDICACIONES PARA LOS IMPLANTES DENTALES

Los implantes dentales pueden estar indicados:

1-

2-

Cuando el estado sistémico del paciente no se vea comprometido al momento de
la intervendén y/o pueda agravar mas su condicion sistémica general.

Que al evaluar la cantidad y calidad de hueso existente en el maxilar y el hueso
mandibular sea el minimo necesario para la colocacién del implante y la
probabilidad del éxito del implante sea alta.

En pacientes con un minimo de edad que oscile entre los 16-18 afos y/o de
acuerdo al desarrollo y a la maduracion esqueletal.

En pacdientes de edades avanzadas, siempre y cuando las condiciones del hueso
lo permitan.

Pacientes pardal o totalmente desdentados *.

1.3.5. CONTRAINDICACIONES DEL TRATAMIENTO CON IMPLANTES

Las contraindicaciones van a estar divididas en dos grupos:

i

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS.

En este grupo vamos a encontrar padientes que presentan un estado general de

salud pobre, al grado que la intervencion esté condenada al fracaso y/o puede

agravar el estado general del paciente °.

a)

Insuficiencias coronarias.

b) Cardiopatias vasculares no controladas.

)

Reumatismo articular agudo.

d) Insufidenda renal cronica.

e) Leucemias agudas.
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f) SIDA.

g) Padentes seropositivos a VIH.
h) Diabetes mellitus no controlada.
i) Enfermedades dseas.

j) Cancer.

k) Adiccion al alcohol o drogas.

1) Alteraciones psicoldgicas graves.

2. CONTRAINDICACIONES SISTEMICAS RELATIVAS.

Estas son contraindicaciones en padentes que pueden o no encontrar
comprometidos sistémicamente, pero que la probabilidad del éxito del implante es
mayor que la del fracaso. Una de las condiciones primordiales en este grupo de
padientes es el control de la enfermedad sistémica que presenten: *.

a) Endocrinopatias.

b) Enfermedades granulomatosas.

¢) Enfermedades cardiovasculares.

d) Enfermedades Vasculares periféricas.

e) Reacdones de hipersensibilidad.

f) Enfermedades metabdlicas del hueso.

g) Discrasias sanguineas y enfermedades hematoldgicas.

h) Alteraciones hereditarias de la coagulacion.

i) Enfermedades de la colagena.

j) Alteraciones hormonales.



1.3.6. OSEOINTEGRACION

En 1965, con numerosas publicaciones de los trabajos realizados por el grupo
dirigido por Brénemark se demostré la conexion directa entre el hueso vivo y un
implante endodseo con carga funcional a nivel de microscopio dptico a lo que
Brénemark le lamo oseointegracion ©.

Albereltsson, se adjudica en 1986 el término de andaje endodseo y posteriormente
el concepto de oseointegracion, al cual defini6 como una “conexion directa
estructural y funcional entre el hueso vivo ordenado y la superficie del implante
sometido a caga funcional”, desde un punto de vista mas dinico habla de “un
proceso en el que se consigue que una fijacion rigida de materiales aloplasticos esté
dlinicamente asintomatica y mantenida en el hueso en presencia de carga funcional”.
Es también llamado anclaje directo de un implante endodseo por la formacion de
hueso alrededor del implante sin la formacion de tejido fibroso en la interfase
implante-hueso (Dorland 1994).

La manifestacion dinica de la oseointegracion es la ausencia de movilidad del
implante, conseguir y mantener la estabilidad de implante son requisitos previos
para la funcion exitosa a largo plazo de una protesis anclada al hueso 2.

|2 - =3

FIG. 2 FORMACION OSEA ALREDEDOR DEL FIG. 3 FORMACION OSEA 14 DIAS DESPUES
DE LA IMPLANTACION, VISTA DESDE UN
IMPLANTE VISTA DESDE UN MICROSACOPIO MICROSCOPIO OPIC0 ™.

6pTICO 2. 17
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1.3.7. ESTABILIDAD DEL IMPLANTE

Desde un punto de vista estructural y morfoldgico, la estabilidad del implante es el
resultado del contacto intimo entre el hueso y la superficie del implante por lo que
existen 2 tipos de estabilidad:

a) Estabilidad primaria: que se consigue por
la colocacion del implante. Se determina
principalmente por las propiedades
mecanicas del hueso mandibular y maxilar
y se afecta por la técnica quirirgica y el
disefio del implante.

b) Estabilidad secundaria: que se determina
por la respuesta biolégica al trauma
quirdrgico, a las condiciones de
cicatrizacion y al material de la superfide
del implante. Finalmente la formaddn y
remodelacion dsea en la interfase del
implante alcanza un aumento del contacto

hueso-implante ”.

FIG. 4. ESTABILIDAD SECUNDARIA DEL
IMPLANTE 3.
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TEJDOS PERITMPLANTALES E

2.1. ANATOMIA DEL HUESO MAXILAR Y MANDIBULAR

HUESO MAXILAR.

Los dos mandlares estan unidos en la linea media por la sutura intermaxilar en donde
se unen las apdfisis palatinas de ambos.

La parte princpal es e cuerpo, en cuyo interior se encuentra el seno madlar,
presenta una apdfisis dgomatica y una apdfisis frontal, en su cara lateral se observa
una cresta lacrimal anterior y en su cara medial, una cresta para la articuladdn con
la cresta concal o turbinal; mas canealmente a la cresta concal se advierte una
cresta etmoidal. Presenta ademas una apdfisis palatina que forma el paladar duro.
En la parte anterior presenta una apdfisis alveolar, que da alojamiento a las plezas
dentarias superiores, de forma que el borde libre de la apdfists es el llamado limbo
alveolar, en donde se labran las cavidades correspondientss a los ahefolos. La
apdfisis alveolar prolonga hada abajo las caras anterior y posterior del cuerpo del
madlar, Los tabiques dseos que separan los alveolos dentarios son los tabiques
interalveolares. La cara superfidal de la apdfisis alveolar presenta relieves que se
corresponden con las raices de las piezas dentarias.

Bl cuerpo del maxilar presenta una cara nasal o medial que forma parte de la pared
lateral de la fosa nasal. La cara orbitaria o superior, forma parte del suelo de la
cavidad orbitaria. La cara anterior, estd cublerta por la musculatura fadal y forma la
fosa canina la cual estd separada de la del otro lado por la escotadura nasal; su
terminaddn es un angulo llamado espina nasal anterior. La cara infratemporal o
posterior forma la pared anterior de la fosa infratemporal v esta separada de la cara
anterior por una cresta infradgomadtica. Su zona mas medial es un relieve o
tuberosidad maxilar. En el borde superior de la cara posterior se observan las
espinas maxilares medial y lateral; la medial, constituyendo el gancho de Jubara. En
su zona lateral, este borde termina en la llamada apdfsis odushva de la dsura
orbitaria inferior.
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En la cara anterior se sitiia el orifido infraorbitario, el cual da paso a los vasos y
nervios que caminan en el conducto infraorbitario. En la cara orbitaria del mavdlar se
observa un surco infraorbitario. Debajo del orificio se sitiia la cresta canina que
separa la fosa canina de la llamada fosa mirtiforme.

FI5. 5 TMAGEN VISTA DOLUSAL DEL MAXILAR °.

HUESO MANDIBULAR.

Es el mayor y mas fuerte hueso de la cara, es el (nico que se articula por medio de
una doble diartrosis con dos huesos del odneo (los huesos temporales), por lo cual
es el (inico capaz de realizar movimientos amplios.

Es un hueso impar y medlo, en la linea medla se encuentra la protuberanda
mentoniana. Presenta un cuerpo que es una ldmina dsea cincava dorsalments, con

21



TENDOS PERITMPMLANTALES

una cara superficial convexa, limitada caudalmente por un borde redondeado
denominado base de la mandibula, y cranealmente presenta un borde o arco
alveolar, con los commespondientes alveolos dentarios en los gue se implantan las
piezas dentarias inferiores, las cuales forman relieves en la cara superficial. A los
lados de la protuberanda mentoniana se observan unos tubérculos mentonianos,
donde surge una linea oblicua, gue corresponde a la rama mandibular. En la linea
oblicua y a nivel del primero molar esta el orifido mentoniano, salida del conducto
dentario,

La cara intema del cuerpo de la mandibula presenta una espina mentoniana o
apdfisis geniana. La linea milohioidea surge de las prominencias inferiores y cruza en
direccion al borde anterior de la rama mandibular comrespondiente. Caudalmente a la
linea milohioidea se observa una depresion o fosilla submandibular,

Las ramas de la mandibula son dos laminas rectangulares. La cara lateral de cada
rama presenta una tuberosidad para la inserdon del midsculo masetero, y en su cara
medial presenta la otra para la inserddn del misculo pterigoideo medial.
Practicamente, en e centro de la cara medial se encuentra el orifido mandibular que
da entrada al conducto mandibular, en éste surge un surco milohicideo que aloja al
nervio y a los vasos milohicideos.

B borde superor de cada rama presenta un condilo o cabeza de la mandibula en su
zona mas posteror y presenta una apofisis coronoides en la cual se inserta el

miisculo temporal.

Los ejes de ambos condilos se cruzan por delante del agujero ocdpital mayor. B
condilo es convexo y se articula con |a fosa cormmespondiente en el hueso temporal.
La unidn del borde posterior de la rama de la mandibula con la base del cuerpo es el
angulo de la mandibula.



La mandibula, constituida por un tejido esponjoso situado entre dos léminas de
tefido compacto, presenta en el interior de dicho tejido el condudn mandibular que
comienza en la cara medial de la rama de la mandibula a nivel del orifido
mandibular y se termina a nivel del orifido mentoniano. Se observan dos espinas:
una superior y otra inferior. En su trayecio surgen canaliculos alveolares destinados
a las raices de los molares y premolares. B conducto dentario finalmente se divide
en dos, surglendo una rama por & orificdo mentoniano y obfe rama o conducto
incisivo que se dirige a la linea media y da origen a canaliculos alveolares para el
canino y los indsivos %,

|
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2.2. TEXIDO OSEO MAXILAR Y MANDIBULAR

B tejido Gseo representa la parte prindpal del esqueleto, tiene caracteristicas
importantes como dureza, resistenda y al mismo tiempo es elastico. Las principales
fundiones el tefido dseo son la sintesis y la reabsorddn del hueso, con ello funge
como drgano de sostén.

B tefido dseo es una forma espedializada de tejido conectivo denso.

Desde un punto de vista macroscdpico, el hueso se

organiza en dos formas:

a) Tejido esponjoso, o también Namado hueso -
trabecular.

b) Tejido compacto, o también llamado hueso
cortical’,

FiG. 7. rwfunnumn'ru

MATRIZ OSEA INTERCELULAR.

B hueso compacto estd compuesto por matriz intercelular (matriz dsea) la cual
forma capas o laminas por medio de los osteodtos. Las ldminas en el hueso
compacto estin en forma concéntrica y forman los conductos de Havers, por lo que
forman el sistema de Havers u osteonas corticales, las cuales estan formadas por
fibras de coldgeno.

Se encuentran zonas imegulares denominadas ldminas intersticiales.



Otro sistema de canales conductores de
vasos son los conductos de Volkamann,
los cuales comunican los conductos de
Havers entre si, asl como a las superfides
extemas e intemas del hueso,
atravesandose de forma transversal. Por
medio de estos conductos, los vasos de
lhos conductos de Volkmann se comunican
con &l periostio v & endostio.

FIS. 8. [MAGEN DE LOS CAMALES DE VOLKMANN °,

Bl tefido dseo trabecular estd formado por ldminas, y su estructura bdsica es la
osteona trabecular, la cual tiene forma de disco y estd formado por 20 laminas. Que
tienen lineas de cemento Intermedio, cublertas por endostio.

En ambos huesos, tanto en el cortical como en el trabecular la osteona representa la
unidad estructural del tejido dseo®.
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MATRIZ OSEA EXTRACELULAR,

a) Matriz orgdnica: formada por fibras de coldgeno tipo I en un 90%. El coldgeno
da las propledades de elastididad y resistenda al tefido dseo. La parte no
colagénica de la matriz contiene osteocalcina, glucoproteinas (osteonectina) y
una fosfata proteinica (osteopontina).  Estas proteinas ayudan a la
mineralizacdon de la matriz que estd integrada por caldo y fosfato
(hidroxiapatita).

b} Sales inorganicas: son componentes inorganicos los cuales van a dar las

propiedades de dureza y resistencia al tejido dseo. Son depdsitos de calcio cristaline

y de fosfato de caldo. Contiene numerosos iones de magnesio, potasio, sodio,
carbonato y dirato.

La mineralizaddn o caldficacidn se da por el depdsito de los minerales en la matriz
organica del tejido dseo. El osteoide, es una masa peguefia densa homogénea
eosidindfila de matriz dsea no mineralizada, rodeada por osteoblastos no
caldficados, compuesta por proteoglucanos y fibras de colageno y de complejo de
glucoproteinas/proteinas en estado viscoso que se convierte en hidroxiapatita
cristalina.

Los osteoblastos secretan fosfatas alcalina que aumenta el pH hasta alcanzar niveles
basicos para favorecer el depdsito de caldo.

De 3 a 4 dias el B0% del total del mineral dseo se forma y se denomina
mineralizaddn primaria y la completa mineralizaddn tiene fugar de 3 a 4 meses
denomindndose como secundaria,

Se encuentran 5 tipos de células en el tejido dseo:

a) Las células osteoprogenitoras:  las cuales se diferendan de las células madres
mesenguimaticas y se denominan (CFU-F). Tienen capaddad para indudr a la
formadon de hueso. Durante la formadadn del hueso las células se dividen y se
desarrollan en osteoblastos.
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b)

o)

d)

e)

TEIDOS FERIIMPLANTALES E

Los osteoblastos: son las células formadoras de hueso (sintetizan y secretan
matriz organica). Los ostecblastos se forman a partir de la célula madre, de los
granuloditos y macrdfagos de la médula dsea, el citoplasma contiene fosfatasa
alcalina (secretada por los osteoblastos). Los osteoblastos secretan varias
dtodnas y factores de crecimiento de efecto local sobre la formaddn y la
resorcddn de hueso, intedeudna-1, intereudna-6 e interdeucina-11, son
activadoras de los osteodastos. La produccidn de estos factores es favoredda
por la hormona paratiroidea y el 1,25 dihidroxicolecalciferol (vitamina D activa).
Otro mediador local producido por los osteoblastos con efecto de formaddn o
resorcidn de los huesos son IGF-I (factor de credmiento simil insulina) y
prostaglandinas (PGE). Los osteoblastos también producen TGF (factor beta,
factor de credmiento y transformacidn beta), estimula la maduraddn de
osteoblastos y favorece la produccidn de la matriz e inhibe la formacddn de
osteodastos.

Bl osteodito es la verdadera célula, se origina a partir del osteoblasto que queda
atrapado en la matriz dsea recién formada durante el proceso de formadon del
hueso. Los osteodtos intervienen en el mantenimiento de la calidad del tefido
dseo.

Células de recubrimiento dseo: se originan de los osteoblastos. Una vez que se
ha terminado de formar el hueso y recubren las superficies Gseas intemas y
externas en las que no hay actividad de osteoblastos u osteodastos, aqui
descansan los osteoides, esta capa debe ser eliminada para gue los osteodastos
entren y comience la resorddn dsea. La eliminacién de la capa tiene lugar
cuando las células de recubrimiento Gseo se activan y secretan una enzima
llamada colagenasa, necesaria para eliminar la capa superfidal no mineralizada.
Los osteodastos son las células encargadas de degradar la matriz dsea
(reprodudir la resorddn dsea), en la superfide del hueso, estas son células
gigantes multinudeadas que se localizan en las lagunas de Howship. Los
osteodastos tienen capaddad de secretar enzimas lisosomales, que se activan
por el pH del liguido extracelular y empiezan a degradar la matriz dsea organica.
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Los monocitos macrifagos se diferendan de las células progenitoras de
osteoclastos que se distinguen en preodastos, posteriormente los preostodastos
se fusionan y forman osteodastos multinudeados maduros, @nto los
osteodlastos como los preodastos tienen inhibidores de los receptores para la
hormona inhibidora de la resorddn (caldtonina). La diferendiacion y la fusion de
la formadién de los osteodastos es estimulada por 1L-6 y IL-11.

OSIFICACION.

La osificaddn es la formadon del hueso, que tene lugar por sintesis y secrecion de
matriz Gsea organica dada por los osteoblastos. H sitio donde se inida la osificadidn
se llama nideo dseo o centro de osificacion.

Existen dos formas de osificacion:

a)

b)

Osificacion intramembranosa:  se produce en el tejido conectivo primitivo del
feto (mesénguima), es el caso del hueso maxilar. El mesénguima denso se
produce por divisidn activa y condensacdidn de las células mesenguimaticas en un
tejido conectivo muy vascularizado. Este primer signo de formacidn de un
centro de osificaddn presenta un ostecide, la matriz dsea sufre una
mineralizacién por depdsito de caldo. Las trabeculas alsladas de tejido dseo
recién formadas hacen contacto con las zonas wvednas semejantes, generando
un tefido dseo esponjoso, con tefido conectivo muy vascularizado en los espados
denominado esponjosa primitiva. En los sitios donde se formard tejido dseo
compacto, se da lugar a un engrosamiento constante de las trabeculas por
depdsito de tejido Gseo recién formado, en ambos tipos de tejido dseo primitivo
las fibras de coldgeno se entrecruzan al azar, lo que se llama hueso entretejido.
Osificacion endocondral: estd representada por un modelo preformado de
cartilago hialino embrionario, rodeado de pericondrio. Comienza en la séptima
semana de gestacidn (es el caso del hueso mandibular). El primer indido de
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formacidn del hueso se detecta cerca del centro de la futura didfisis, por la
aparicidn del centro de osificacidn primario. La parte central de la didfisis tiene
propiedades osteogénicas. B pericomio forma una capa delgada denominada
manguito peridstico y el tefido conectivo crece en el manguito peridstico
denominado brote peridstico. B brote periostico  amastra  células
mesenquimaticas que se diferencian de la médula dsea primitiva a osteoblastos y
forman el centro de osificacion primaria. La didfisis cuando alcanza el extremo
epifisiaro, realiza procesos de osteogénesis endocondral en distintas zonas:

1) Zona con cartilago de reserva:  se compone de cartilago primitivo.

2) Zona de proliferacion de células cartilaginosas.

3) Zona de hipertrofia madura de células y aumento de tamafio.

4) Zona de caldficaddn: se comienzan a depositar las sales de caldo.

5) Zona de eliminacddn de cartlago y de deposidon dsea:  los condroctos
degeneran y mueren,

6) Los osteoblastos se diferendan y se unen sobre las superfides de las columnas
cartilaginosas.

La zona en que la difisis pasa a ser epifisis se denomina metafisis v comesponde a
la zona de eliminaddn del cartilago y depdsito dseo.

Los centros de osificacdn secundarios o epifisaria dan lugar al cartilago a
transformarse. La constante formaddn de cartilago en su intedor remplazado por
hueso es el fundamento del credmiento longitudinal del hueso en desarrolio .
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2.3.1. FISIOLOGIA Y METABOLISMO DEL HUESO

B hueso mineral es e almacén
metabdlico del caldo. Ademas es obvio el
rol estructural del hueso en su funddn
mas primitiva y mas esendal
fiogenéticamente del metabolismo del
calcio.

La fisiologla del hueso es controlada por
una interaccidn de factores mecanicos y
metabdlicos. Bajo las drcunstandias
fisiologicas, la formaddn del hueso es
regulada por el cargamento funcional.
Por otra parte, mediadores bioquimicos
del metabolismo del caldo (hormona
paratiroides, estrogeno, vitamina D,
etcétera) predominan en el control de la
resorcidn del hueso®,

FIG.10 METABOLISMO DE LA VITAMINA D ",

La matriz dsea, designada como ostecide ayuda a la adtivaddn celular durante la
mineralizacion, pequenos cristales de hiroxdiapatita son densamente guardados en
una formadién ordenada de acuerdo a la orientacién de las fibras de coldgeno. Los
factores principales que determinan e potendal del hueso a soportar un implante
son: el estado metabdlico del hueso, historia del cargamento fundonal del sitio a
implantar, trauma quirirgico durante la colocadon del implante, respuesta a los
factores locales del crecimiento y de las citodnas locales durante la fase

regenerativa y la fase funcional biomecanica’.
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2.3.2. CLASIFICACION

El periostio, el cartilago, la médula, la vascularizadidn, los nervios, los tendones y los
ligamentos desarmmollan un papel particular en la ayuda mecanica al metabolismo
macroscopico.  La estructura dsea es dasificada de acuerdo a la densidad tanto del
hueso compacto como del trabecular.

La arquitectura fundamental del hueso es una distribucdién mecanicamente efidente
del hueso compacto y esponjoso. El tamafio v la forma del hueso son dictados por
una interacddn de factores genéticos y ambientales. B tejido dseo se forma en un
nimero de configuradiones dependiendo de la edad, funddn y la historia fisioldgica.
Los huesos se componen de cuatro ipos microscoplcos del tefido:

a)

b)

)

d)

Bl trenzado dseo: altamente tejido dseo celular que es formado rapidamente (de
30 a S0 milimicrones por dia o mds) en respuesta al credmiento o lesidn, sirve
en la estabilizaddn y regeneracidn inidal del implante endodseo, el cual carece
de fuerza para resistir cargas fundionales.

Las laminas dseas: son el portador principal de tejido en el esqueleto del aduito,
es el componente predominante del hueso cortical y trabecular maduro. Son
formadas lentamente (menos de 1.0 milimicras por dia), son densamente
mineralizadas y tienen una matriz altamente organizada.

Paquete dseo: es caracteristico de ligamento y de tendones adjuntos a lo largo
de la formaddn de las superfides. El paquete dseo se forma adyacente al
ligamento periodontal de dientes.

El compuesto dseo: es hueso laminar depositado en matriz tejida de hueso, B
enrejado dseo llena el espado paravascular de las laminillas de alta calidad
dependiendo de la dfra en la cual el enrejado forma e producto acabado es una
variacidén de una buena compactaddn esponjosa. La compactadén laminar del
hueso compuesto ayuda a la estabilizacén de un implante durante el proceso de

su integracion *,
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Satisfacer el papel funcional doble del hueso depende de un complejo mecinico,
bioeléctrico, de mediadores metabdlicos v locales (las dtodnas y los factores de
credmiento). Bajo condidones de estado estacionario, la diferendaddn que el
osteoblasto maneja, por |a tensién mecdnica depende de la colocacién quiriirgica de
un implante y da una respuesta osteogénica que es condudda por dtodnas y
factores locales de crecdmiento. Una fase de respuesta curativa inidal relativamente
sin cargas es preferible para las discontinuidades dseas como Interfases dentales del
implante *.

2.3.3. ADAPTACION FISIOLOGIA

MODELADO OSEQ.

Es una actividad de la superficie especifica (aposidén o resorcidn) que produce un
cambio neto en el tamano y/o la forma de un hueso. Es un proceso independiente.
La definidon considera el hueso compacto y el hueso trabecular como bloques de
tejido. Se refiere a un cambio generalizado en dimensiones totales de una corteza o
del hueso esponjoso. B modelar es un mecanismo fundamental del credmiento
atrdfico y de reorientacion’.

REMODELADO OSEQ.

Es un concepto que fue reportado por Frost, lo define como movimiento o

reestructuradon interna del hueso previamente existente, Es el movimiento interno

del hueso y se da en las siguientes etapas:

a) Fase de la activacion: es la emigradidn de precursores de osteodastos a un drea
de la superficie dsea, para ser reabsorbida.

b) Fase reabsortiva: el hueso es reabsorbido por osteodastos.
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c) Fase reversible: los fagodtos mononudeares yfo otros tipos de células
meodifican la superfidie reabsorbida y depositan matriz osteoide.

d) Fase de formacidn: durante la cual los osteoblastos se diferendan en los sitios
reabsorbidos vy empiezan a depositar matriz osteoide y quedar embebidos y asi
surgen los osteoditos.

La reladidn funcional y anatdmica existente entre la reabsorddn y la formacion

celular refiriéndose como la unidad multicelular basica de la formaddn del hueso

(UBM) se da durante las etapas del remodelado dseo.

La proporcidn del hueso remodelado es determinada por e nimero de UBM

operando en cualquier Hempo.

En el esqueleto humano, la activaddn ocurre por lo menos cada 10 segundos y el

nimero total de UBM en operacidn es estimada hasta en 35 millones de veces en

cualguier tiempo. El ddo del remodelado dseo dura 17 semanas en los seres

humanos. B remodelado induye todos los cambios en osteonas Individuales o

trabeculas: movimiento, hipertrofia, atrofia o reorientacidn '°.

2.4. ORGANIZACION MACROSCOPICA DEL TEJIDO OSEO

2.4.1. HUESO CORTICAL

El hueso cortical (compacto) es el tejido esquelético denso que se compone del
hueso laminar o hueso compuesto. La mandibula es esendalmente un tubo curvo
de hueso compacto, es un hueso relativamente rigido ya que en la masticadidn se
realizan fuerzas que implican la flexién substandal y torsién. Bl didmetro total de la
corteza y el espesor, son dictados por la historia del cargamento, La hipertrofia de
la sobrecarga implica un aumento en ndmero de las células. E credmiento lento da
lugar a capas de laminillas drcunferendales. B credmiento mas rapido (5 a 10
milimicrones por dia) da lugar a la captura de los vasos sanguineos periosticos. La
formacidn laminar subsiguiente del hueso concéntrico a los redpientes capturados
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produce un arsenal de osteonas primarios regulares. La aposidon periostica rapida
(10 milimicrones por dia) da lugar a una crediente iregular primaria.

Los osteones primarios imegulares son
caracteristicos de la etapa curativa
inidal después de la implantacion en el
hueso. B remodelado del hueso
compacto da lugar a la formadion de los
osteonas  secundarias | que  son
estructuras laminares concéntricas con
un margen festoneado periférico. Al
titimo se observa una linea rica en
polisacaridos que es evidente entre o
hueso viejo y el hueso nuevo cuando el
hueso se remodela adyacente a un
implante.

Bl hueso puede formar o resorber en
cualguier superfide endostica o
periostica. FIG. 11. TMPLANTE COLOCADO EN HUESD

CORTICAL EN LA MANDEBULA *.

El remodelar continuo de la fraccion metabdlica propordona una fuente constante de
caldo elemental *.

2.4.2. HUESO TRABECULAR

El hueso esponjoso y/o trabecular son sindnimos para el tejido dseo de baja
densidad. Las trabeculas maduras se componen de hueso laminar. La ayuda
vascular del hueso trabecular se deriva de la médula adyacente porgue las
trabeculas son avasculares. B hueso trabecular es una masa relativamente baja,
pero resistente a la compresion. B maxilar es buen ejemplo de hueso compresivo,

la fuerza del hueso trabecular depende del grueso trabecular (masa), de la
M
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orientacidn y de la conectividad. Los huesos intramembranosos como el maxilar,
forma trabeculas. B modelado del hueso trabecular es idéntico al hueso cortical.
Probablemente debido al control metabdlico predominante, la dfra de aposicidn para
el modelado de hueso trabecular es notablemente constante, cerca de 0.6
milimicrones por dia. En contraste, la dfra de la formaddn para e hueso laminar
subperiostica es hasta 1.0 milimicrones por dia.

El diimo es un proceso modelador que responde a las tensiones maximas del
cargamento fundonal. Las dfras altas de la actividad metabdlica en procesos
alveolares y maxilares se reflejan en e remodelado dseo del hueso trabecular.

Al cambiar las demandas fundonales, las trabeculas se reorientan a lo largo de las
lineas de tension (ley de Wolffs) para proveer de fuerza médma el remodelado de
masa. Esto da lugar a una disminucidn absoluta del volumen del hueso esponjoso
(el modelado catabdlico) asi como una disminudion en el tamafio v el nimero de las
trabeculas (remodelado). Cuando las trabeculas esponjosas se plerden debido a
enfermedad o al envejedimiento, no se substituyen fadimente.

El hueso trabecular de baja densidad es comin en dreas edéntulas del maxilar
atréfico’.

El hueso esponjoso tiene 70% de tejido
blando prindpalmente en el hueso
medular, mientras que el hueso cortical
estd mineralizado hasta en un 95%.

B hueso cortical es de 10 a 20 veces
mas rigido que el hueso esponjoso, lo
cual explica el porqué soporta mejor los
implantes =,

FIG. 12. TMPLANTE COLOCADO
EN HUESD TRABELAR DL
MAXILAR ',




2.5. VASCULARIZACION DEL HUESO

La cortical tiene ramificadiones fisioldgicas importantes. La difusidn a través del
hueso es eficaz solamente hasta cerca de 100 milimicras. Para mantener la vitalidad
interna de osteoditos, la fuente vascular del hueso compacto se organiza en los
canales de Havers y en los conductos de Volkmann. La forma concéntrica de las
laminillas de hueso alrededor de paguetes neurovasculares, dan por resultado una
estructura repetidora de la osteona. Los recipientes de los nutrientes (las arterias y
las venas) proporcionan la circulacién de la sangre para la cavidad de la médula,
para el hueso trabecular y para las estructuras espedializadas tales como la base de
la placa del crecimiento (esponjosa primaria). La arteria alveolar y la vena inferior
son los redipientes de nutrientes del cuerpo de la mandibula .,

2.6. ENCiA

DEFINICION,

La endcia es la parte de la mucosa masticatoria que recubre la apdfisis alveolar y
rodea la pordion cervical de los implantes 6 dientes,

CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS,

- Color: el color de la enda sana es de color rosa pdlido o rosa salmdn, el
aspecto palido se compara al rojo de la mucosa bucal que se debe al grosor y
estado queratinizado de la superfide del epitelio. B flujo sanguineo y la
presenda de pigmentadén pueden modificar el color de la enda de las personas.

Textura: cuando la encia esta seca su superfide debe de ser rugosa y

granulada, con un puntilleo que parece ciscara de naranja.

Forma: depende de los procesos alveolares y DE la cresta alveolar o apdfisis
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alveolar para el contorno y tamaiio de las areas Interdentales las cuales a su vez
dependen de la posiddn dentaria. La punta de la papila gingival es la parte més
incisal u ocusal de la encia. El margen gingival es delgado y tiene una
terminacién contra el diente en forma de filo de cuchillo,

Consistenda: debe de ser firme, resistente y ligada con firmeza a los tejidos
duros subyacentes.

it ;

Enda libre: es aguella que se encuentra en sentido coronario, de color rosa
coral y que muestra un punteado delicado dando el aspecto de cascara de
naranfa y que termina en el margen gingival libre con un contormo festoneado.

Encla adherida: es la enda que se continla con la mucosa alveolar o tapizante
laxa, de color rojo o rosa pdlido. Es mds palida que la enda libre.

Endia interproximal 6 papilar.

DIVISION ANATOMICA DE LA ENCIA

Encia marginal: comresponde al margen terminal o borde de la enda que rodea
a los dientes a modo de collar. Estd separada en el 50% de los casos por el
surco gingival libre con 1mm de ancho, la enda marginal forma la pared del
tejido blando del surco gingival. La enda marginal e insertada presenta por lo
general un color rosa coral, debido al aporte vascular, grosor y grado de
queratinizaddn del epitelio y o8lulas meldnicas. La linea mucogingival es dara,
mientras que la mucosa alveolar es rofa, uniforme y brillante.
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Surco periimplantar:  es un espadio drcundante poco profundo anatdmicamente
limitado por la superficie del implante por un lado y el revestimiento epitelial libre
de la enda por el otro. Tiene forma de V, la profundidad al sondeo en
drcunstandas ideales varla de 3 a 5 mm.

Encla Insertada o adherida: se continfa con la enda marginal, es firme y
resiliente, esta fijada al periostio subyacente del hueso alveolar, por vestibular se
estiende hasta la mucosa alveolar que es laxa y mdwil, de la que se separa por la
linea mucogingival. B ancho de |a enda insertada comesponde a la distanda
entre la linea mucogingival v la proyecddn sobre la superfide externa del fondo
del surco periimplantar.

Enda interdentaria:  puede
ser de forma piramidal y FIG. 13. DIVISION ANATOMICA DE LA ENCIA CLiMICA *'.
mma o plana en el
segmento posterior. Estd
delimitada por las
relacones de contacto
entre las coronas, la
anchura de las superfides
proodmales  de  las
restauraciones y de que
altura se encuentra la
cresta dsea®.




La encia estd constituida por un nideo central de tejido conectivo cublerto por

epitefio escamoso estratificado.

2.6.1. EPITELIO FiG 14 EPITELID .

BUCAL O
EXTERNO,

Es un epitelio queratinizado y
paraqueratinizado que cubre la
cresta y la superfide exterior
de la enda marginal y la
superfide insertada. B grado
de queratinizacdidn gingival disminuye con la edad y al inido de la menopausia.
Ademds, varia en diferentes regiones: paladar (més queratinizado), enda, lengua y
carmillo (menos queratinizado). También e grado de queratinizacion se ve alterado
por la carga fundonal en el sitio.

EPITELIO DEL SURCO.

Conoddo como sulcular ya gue recubre el surco periimplantar. Es un epitelio
escamoso estratificado delgado, no queratinizado, se ediende desde el limite
coronal del tejido conectivo hasta la cresta del margen gingival. Este epitelio posee
capaddad de queratinizarse si se revierte y expone a la cavidad bucal.
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EPITELIO DE UNION,

Este epitelio es mas ancho en su porddn coronal y se va adelgazando hada apical.
Consta de una banda que rodea al implante a modo de collar constituido por epitelio
escamoso estratificado no queratinizado. Este epitelio tiene una superficie libre en
el fondo de la hendidura o surco periimplantar. Este epitelio se encuentra renovado
por la division celular de la capa basal.

En las primeras etapas de la vida el periodonto tiene un grosor de 3 a 4 capas, la
cantidad de estratos aumenta con la edad hasta llegar a 10 6 20 capas. Las células
estan aplanadas y su eje mayor es paralelo a la superfide dentaria. El epitelio de
unién tiene la capaddad de repararse al momento de la colocaddn de un implante
formdndose alrededor de el.

Se fija a la superfide del implante mediante la lamina basal interma y con el tejido
conectivo gingival por medio de una lamina basal externa. La lamina basal interna
consta de una lamina densa adyacente a la superfide del implante y una lamina
licida a la cual se fijan los hemidesmosomas. Las fibras gingivales fortalecen la
insercidn del epitelio de unidn al implante.

SURCO GINGIVAL,

Es el espadio o surco poco profundo en forma de V entre el implante, la enda y el
epitelio de unidn forman una banda ancha que se fija a la superfide del implante.

El surco contiene un liquido que se filtra desde el tejido conectivo gingival a través
del epitelio del surco. Este liquido elimina material del surco que contiene proteinas
plasmaticas que ayudan a la adhesion del epitelio al implante. Posee propiedades
antimicrobianas y ejerce actividad inmunitaria para proteger la encia *'",
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B tefido conectivo es ¢ tejfido predominante en la enda, se denomina ldmina propia
y consta de dos capas: un estrato papilar subyacente al epitelio gue induye
proyecciones  papilares entre  las
prolfiferaciones epiteliales interpapilares
y una capa reticular contigua al
periostio del hueso alveolar.

2.6.2. TEJIDO CONECTIVO

Los principales componentes del tejido
conectiva son las fibras de coldgeno
60%, fibroblastos 5%, vasos, nervios y
matriz 35%.

FIG. 15. SONDED EN EL SURCD DE UM IMPLANTE .

H tefido conectivo estd formado por un comportamiento celular ¥ obtro extracelular,
compuesto por fibras y sustanda fundamental. Lia sustanda fundamental ocupa el
espado entre las fibras y oflulas, esta sustanda es amorfa y posee un contenido
elevado de agua. Se compone de proteoglucanos (&ddo hialurdnico, sulfato de
condroitina y glucoproteinas sobre todo la fibronectina), la fibronectina contribuye a
mediar la adhesidn y la migradén de las c8lulas,

CELULAS DEL TEJIDO CONECTIVO.

- Fbroblastos:  predominan en un 65%, produce diversos tipos de fibras e
interviene en la sintesis de la matriz del tefido. Es una oflula fusiforme o
estrellada con niideo de forma ovalada,
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Mastocitos: produce componentes de la matriz asi como sustancias vaspactivas
que pueden afectar a la fundon del sistema microvascular y controlar el flujo de
sangre a través del tejido.

Macrdfago: tene fundones fagodticas y sintéticas dentro del tejido, abundan
en especial en el tefido inflamado. Derivan de los monolitos sanguineos que
migran del interior del tefido.

Granulocitos: son cdlulas Inflamatorias  también llamadas linfocitos
polimorfonudeares, neutrdfilos y plasmocitos.

FIBRAS DEL TEJIDO CONECTIVO.

Colageno tipo I:  conforma el mayor componente de la lamina propia y confiere
a la resistenda del tejido gingival. La coldgena tipo IV, (fibras reticulares
argirdfilas) se ramifican entre los haces coldgenos de tipo I y se contindan con
fibras de la membrana basal y por las paredes de los vasos sanguineos. La
mayoria de las fibras de coldgeno tipo I se orlentan y de acuerdo a su insercidn y
curso en el tefido son, llamadas “fibras gingivales”, las cuales poseen tres
fundones.

1. Aseguran firmemente la encia marginal contra el diente o el implante.

2. Proveen la rigidez necesaria para soportar las fuerzas de la masticadion

sin separarse de la superfide dentaria o del implante.

3. Unen la encia marginal con la enda insertada.

IRRIGACION, VASQS LINFATICOS Y NERVIOS,

La irrigaddn de la enda esta dada por arteriolas supraperidsticas, al lado de las
superfices vestibular y lingual del hueso alveolar. Los capilares se extienden a partir
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de ellas a lo largo del epitelio del surco y entre las proliferaciones reticulares de la
superficie gingival exterior.

B drenaje linfitico de la encia capta los vasos linfaticos de
las papilas del tejido conecivo. Sigue la red de
recoleccidn externa al periostio del proceso alveolar y
después hada los ganglios linfiticos regionales, en
espedal del grupo submandlar .

H

FIG. 15. TOPOGRAFIA VASCULAR DEL
TEDDO BLANDD PERIIMPLANTAR *

2.6.3. CICATRIZACION DE TEJIDO CONECTIVO

DEFINICION.

Es la reparadién de tefido conective por medio de procesos complejos y sistémicos:

Induccidn de un proceso inflamatorio agudo desencadenado por la lesién inidal.
Bxiste una regeneraddn de las oflulas parenquimatosas.

Migradién y proliferacidn de las oflulas parenquimatosas como elementos del
tefido conjuntivo.

Sintesis de las proteinas de la matriz extracelular ayudan a la remodelacidn de
los compuestos del tefido conjuntivo y parenquimatoso.

Formadidn de coldgeno y desarrollo de resistenda de la herida.

EENOMENOS DE LA CICATRIZACION.

Formaddn de nuevos vasos sanguineos (angiogénesis).

Migradidn y proliferaddn de fibroblasios.

Depdsitos de matriz extracelular.
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- Desarrollo y organizacién del tefido fibroso (remodeladion).

La reparacion comienza a las 24 horas después de produdrse la lesién, los
fibroblastos y células endoteliales proliferan y forman el tejido de granuladidn.
Existe la formacidn de negvasos (angiogénesis) gue son permeables y dejan pasar
proteinas que daN un aspecto edematoso al tejido de granuladdn.

ANGIOGENESIS,

Es la capaddad de vasos sanguineos para formar nuevos vasos en las distintas
etapas:

1. Degradadon proteolitica de membrana basal del vaso progenitor para formar
brotes capilares y consecuentemente la migradion celular,

2. Migracion de las células endoteliales hada el estimulo angiogénico.

3. Proliferacidn de las células endotefiales inmediatamente por detrds del avance de
las células que migran.

4. Maduraddn de las células endoteliales que induye la inhibididn de cedmiento y
remodeladon en forma de tubos capilares.

5. Redutamiento de las células periendoteliales que sirven de sostén a los tubos
endoteliales que propordonan una formadidn celular accesoria al vaso,

Los factores de crecdmiento que tienen poder angiogénico (factor de crecimiento del
endotelio vascular y angloproyectinas), tienen receptores que estan drcunscritos al
endotelio y ayudan al desarrollo de los vasos durante la angiogénesis en la vida
adulta.
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FIBROSIS (FIBROPLASIA).

Se produce la fibrosis dentro del ammazdn del tejido de granulacion de los
neurgvasos y da lugar al depdsito de la matriz extracelular que se forma en el sitio
de reparadidn, donde intervienen dos procesos:

1. Emigran y proliferan los fibroblastos al sitio de la unidn.

2. Depdsito de la matriz extracelular por los fibroblastos.

PROLIFERACION DE LOS FIBROBLASTOS,

El factor de credmiento del endotelio vascular da lugar a un depdsito de proteinas
plasmaticas (fibrindgeno y fibronectina del plasma) en la matiz extracelular vy
proporciona un estroma provisional por la penetradidn de fibroblastos. La migracion
de fibroblastos y la proliferaddn son desencadenadas por factores de crecimiento,
dtocinas y fibrogénos.

Los macrdfagos son elementos que constituyen el tefido de granulacidn responsable
de la desaparicdidn de los residuos de fibrina por lo que favorecen la migradidn y
proliferacién de los fibroblastos que se van a ver favoreddos por el aumento de los
mastodtos, ecsindfilos y linfodtos.

B factor beta transformador del credmiento elaborado por tejido de granuladon

produce migraddn y proliferaddn de los fibroblastos, mayor sintesis de colageno y
fibronectina y menar degradadién de la matriz extracelular por métalo proteinasa
{enzima que degrada la matriz extracelular).

DEPOSITO DE LA MATRIZ EXTRACELULAR,

Conforme avanza la reparaddn disminuye el nimero de células endoteliales y de
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fibroblastos que proliferan, los fibroblastos adquieren mayor capacidad de sintesis y
depositan mayor cantidad de matriz extracelular.

Los coldgenos fibrilares forman tefido conectivo en el sitio de reparadidn y de la
resistenda.

La sintesis de coldgeno por los fibroblastos comienza (3 a 5 dias) y se mantiene
durante varias semanas.

El armazin del tejido de granulacidn se convierte en dcatriz formado por
fibroblastos fusiformes, coldgenos densos y fragmentos de tejido eldstico.

REMODELADQ TISULAR.

Es el cambio que se produce del tejido de granulacion a una dicatriz produdda en la
matriz extracelular en el proceso de sintesis y degradacidn del tefido de granuladidn.

. .

- Es la reparaddn de una herida por una indsion quirirgica limpia y aséptica con
bordes aproximados por la sutura quinirgica, La indsidn provoca muerte de
células epiteliales y tejido conjuntivo asi como pérdida de la continuidad de la
membrana basal epitedial,

- H surco de la indsi6n se llena de sangre y forma un coagulo (fibrina y hematies).
La deshidrataddn del codgulo superfidal forma una costra.

A las 24 horas aparecen neutrdfilos que se dirigen al codgulo de fibrina. Los
bordes epidérmicos secdonados se engruesan al multiplicarse las células basales
dentro de las 24 a las 48 horas, los espolones de células epiteliales de los bordes
migran y proliferan a los bordes dérmicos de la indsion. Se fusionan los

elementos integrados de la membrana basal en la linea media por debajo de la
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costra superfidal formando una capa epitelial delgada continua.

Al tercer dia los neutrdfilos son sustituldos por macrffagos, el tejido de
granulacidn invade el espado vadd creado por la indsidn. Los bordes contienen
fibrosis colagenasa,

Del dia 4 al 5 la neurovasclarizacidn tienen su médmo alcance conforme e
tejido de granulacién llena el espado de la indsidn. Las fibrillas de colageno son
abundantes, comienzan a unir los bordes de la incision. La epidermis recupera
su espesor normal a medida que |a diferenciacién de las oflulas de la superfide
produce una estructura epidérmica madura con queratinizaddn de la superfide.




E proceso de reparaddn en heridas grandes
donde la pérdida de cilulas o de tejido es
extenso, la regeneradén de céulas
parenquimatosas no alcarza a restablecer la
estructura del tejido por o gue hay um
credmiento hada adentro del tejido de
granuladién a partir del borde de la herida
seguido de acumulacidn de matriz extracelular y
de dcatriz formando una unidn secundaria o la
cicatrizacién por sequnda intendidn.

FIG. 17. CICATRIZACION POR SEGUMDA INTENSION .

Exsten diferendias en la dcatrizaddn de segunda Intenddn y en la de primera
intendidn:

Los defectos extensos de tefido Intrinsecamente tienen un mayor volumen de
residuos necrosados, exudado y fibrina, por lo que la reacddn inflamatoria es
mas intensa.

Se forma una cantidad mayor de tejfido de granuladén. En los defectos de
mayor extensidn para llenar las brechas de la estructura estromal suministran e
armazon subyacente para el nuevo tejido epitedial.

E mayor volumen de tejido de granulacidn genera mayor masa de bejido
cicatrizal.

En la dcatrizaddn secundaria hay una contraccién en la herida debido a la
presencia de miofibroblastos y fibroblastos modificados .
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HUESO DISPONIBLE

3.1. HUESO DISPONIBLE

Dentro de la implantologia es esendial disponer de suficiente hueso en la zona
desdentada donde se prevé la insercion del implante. La densidad del hueso
disponible es un factor determinante principal en la prediccion del resultado en cada
padente. De aqui surgen para muchos investigadores la importancia de dasificar
y/o dividir la cantidad y calidad de hueso que se tiene presente en el hueso maxilar
y en el hueso mandibular para la realizacion y prediccion del tratamiento
implantoldgico.

3.2. CLASIFICACION DE LA REABSORCION SEGUN ADWOOD Y
FALLUEL

Las caracteristicas ¢seas de los cambios de volumen después de la pérdida dental
fue evaluada en la mandibula por Adwood (1979), donde describié los cambios en la
apdfisis alveolar como consecuencia de la reabsorcion 6sea. Los 6 estados del
reborde residual fueron ordenados y formados de acuerdo a la pérdida dsea y la
atrofia presente.

La parte posterior de la mandibula se reabsorbe aproximadamente 4 veces mas
rapido que la parte posterior del maxilar. Los cambios en las dimensiones del
reborde anterior del maxilar se observa sobre todo en la altura, especialmente en

donde se realizaron extracciones multiples °.

La descripcion de la resorcién en los procesos alveolares maxilares fueron estudiados
por Adwood y la resorcion mandibular fue presentada por FallGel en 1986:

- Clase I: Preservacion total de la orientacion (alveolo con diente).

- Clase II: Ancho y alto moderado (alveolo pieza dentaria).

- (ClaseIII: Estrechoy alto (apdfisis alveolar alta).

- CaseIV: Puntiagudo y alto (apdfisis alveolar delgada).

- Clase V: Ancho y altura reducida (apdfisis alveolar plana y redondeada).
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- Case VI: Atrofia avanzada (apdfisis alveolar concava).

)

FIG. 18. CLASIFICACION DE LA REABSORCION FIG. 19. CLASEIFICACION DE LA REASORCION DEL
SEGUN ADWOOD. (1). MAXILAR DESDENTADO DE FALLSCHUSSEL. (1).

3.3. CLASIFICACION DE MISCH Y JUDY DE LA REABSORCION OSEA

Misch y Judy establederon 4 divisiones basicas del hueso disponible para ia
colocadion de implantes dentales en la mandibula y en el maxilar que siguen el
fendmeno natural de resorcion representada por Adwood. Pero ésta dasificacion ha
sido expandida a 6 categorias para espedificar la organizadon aproximada del hueso,
siguiendo los patrones naturales de la resorcién dsea °.

Describe el hueso disponible en el drea edéntula considerado para la implantacién:
a) Altura del hueso disponible: La minima altura para el éito a largo plazo de
implantes endodseos es de 10 mm y es reladonado con la densidad del hueso.
Si la densidad Gsea es menor se requiere mas altura para colocar un implante
mas largo. La altura del hueso disponible es medida de la cresta del reborde
edéntulo a la marca opuesta. La regién anterior es limitada por los bordes
maxilares o el reborde inferior en el caso de la mandibula. La regién de la
eminenda canina maxilar frecuentemente ofrece mayores alturas del hueso
disponible en reladidn a la zona del maxilar anterior y posterior. La region del

primer premolar puede presentar reduccion de altura del hueso disponible,
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b)

(9]

d)

comparada con la region anterior. El largo del hueso en la region posterior del
maxilar es reabsorbida rdpidamente en comparacion a la mandibula.

Ancho del hueso disponible: es medido entre la cara vestibular y la cara lingual

de la cresta en el lugar donde se va a colocar el implante.

Largo del hueso disponible: el drea edéntula esta limitada en su longitud dsea
mesio-distal disponible por los dientes adyacentes o los implantes. H minimo de

hueso disponible para que un
implante endodseo sobreviva
depende del grosor del hueso.
Mas de 5 mm de grosor del
hueso como minimo y Ia
distanda de la longitud mesio-
distal es de 7 mm entre cada
implante o implante y diente.

FIG. 20. DIMENSIONES DEL HUESO °.
Angulacion del hueso disponible: idealmente es el alineado con las fuerzas de

odusion y es paralelo a lo largo axial de la restauracion prostética. Esta
angulacdion representa la trayectoria del implante en relacion al plano odusal. B
factor limite de la angulacion de fuerzas entre el cuerpo y el pilar del implante
es correladonado al ancho del hueso. Esta se ajusta a las necesidades
estaticas-odusales y funcionales-estéticas.

Proporcion del cuerpo corona-implante: La altura de la corona es medida del
plano odusal o indisal, a la cresta del borde y el implante endodstico a la altura
de la cresta del borde al apice. Debe de existir una relacion de 1=1 como

minimo, aunque siempre se busca colocar el implante de mas longitud.
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3.4. DIVISIONES DEL HUESO DISPONIBLE SEGUN MISCH Y JUDY
EN PACIENTES TOTALMENTE DESDENTADOS

Division A: existe hueso abundante en forma después de que se realizaron las
extracciones dentales y corresponde a un hueso disponible en todas sus
dimensiones. Esto es mas de 5 mm de ancho, el alto debe estar entre 10-13
mm dependiendo la densidad del hueso y el largo mesio-distal del hueso debe
ser mayor a 7 mm. Estas dimensiones son adecuadas para implantes de un
didmetro de 4-5 mm. e

S g
FIG. 21. DIVISION A DE 1A & i)sm
W }mm

CLASIFICACION DESDENTADA DE
MISCH Y JUDY %,

Division B: hueso suficiente, en el fenémeno de la resorcién ésea el grosor del
hueso disponible es el primero en disminuir. El hueso cortical es espeso en el
aspecto lingual del hueso alveolar, espedalmente en el maxilar. Esto es un 25%
disminuido en el grosor éseo en el primer afio, y el 40% del grosor es disminuido
entre el 1-3 afio después de la extraccién dental. La division B ofrece suficiente
altura de hueso disponible. La demanda de la altura de hueso disponible
remanente no es menor de 10 mm como en la division A, pero el grosor es
dasificado en un rango de 2.5 a 5mm. La
division B del grosor del hueso disponible
puede ser separado dentro del borde en
una subdivision (B-w) cuando el grosor
del reborde es menor del rango entre 2.5

y4mm.
FIG. 22. DIVISION B DE LA CLASIFICACION DE
MISCH Y JUDY 1.
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Division C: hueso arriesgado, el hueso disponible en la division C, es defidente
en una o mas dimensiones, grosor, largo, altura, angulacion o proporcion de la
corona-implante. Sin embargo, el grosor puede ser perdido en mas de 2.5 mm,
la altura perdida se toma en cuenta cuando es menor de 10 mm, la proporcion
de la corona-implante es igual 0 mas de 1 y/o la angulacién es mayor de los 30°
descuidando la proporcion del cuerpo del implante dentro de los lugares
edéntulos. La resorcién del hueso disponible ocurre primero en el grosor 6seo,
después en la altura. Como un resultado a la division B, el reborde continGa en
resorcion en el grosor, aunque la altura del hueso es cesado. La categoria de
hueso es llamada division C, con grosor menor a 2.5 mm (C-w). El proceso de
resorcion contintia y el hueso disponible es reducido después en la altura y se
llama subdivision (C-h).

FIG. 23. DIVISION C DE LA
CLASIFICACION DE MISH Y JUDY 1,

FIG. 24. DIVISION D DE LA
CLASIFICACION DE MISH Y JUDY 1.

Division D: hueso defidente. La resorcion
6sea a largo plazo puede dar como
resultado la pérdida completa del proceso
alveolar, acompainada por la atrofia del
hueso basal. La atrofia severa describe la
condicién dinica del reborde de la divisién
D. La division D en rebordes edéntulos
puede ocurrir por la pérdida de hueso
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basal y por la atrofia severa, resultando en disidencia cuando fa mandibula o el
maxilar se encuentran en un plano completamente igual .

3.5. CLASIFICACION DE LOS MAXILARES PARCIALMENTE
DESDENTADOS DE MISCH Y KENNEDY

Misch (1987) utilizé la clasificacion de espacios desdentados de Kennedy (1928)
como base para su sistema aplicado al hueso maxilar y mandibular con desdentacion
parcial 49,

CLASE 1Y 2 DE KENNEDY.

- Divisibn A: los pacientes con dases 1 y 2 de Kennedy conservan dientes
anteriores y presentan dreas edéntulas unilaterales y bilaterales en las regiones
posteriores.

- Division B: los pacientes presentan una disponibilidad dsea reducida, pero
sufidente para la colocacién de implantes de tomilio o dilindricos cortos.

- Division C: este grupo no dispone de suficiente hueso para el andaje de los
implantes de tomillo.

- Division D: se observa una atrofia extrema del hueso, que llega hasta las
porciones basales del maxilar superior, donde esta indicada la colocacion de

FIG. 26. CLASE 2 DE KENNEDY'.
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CLASE 3 Y 4 DE KENNEDY.

Division A: en la clase 3 de Kennedy se hace referencia al padiente que
presenta un area edéntula con dientes naturales a ambos lados y cuyo espacio
edéntulo no cruza la linea media. La dase 4 de Kennedy hace referendia al
padente que presenta un area edéntula que cruza la linea media y que es
anterior a los dientes naturales restantes, muestran una calidad sufidente de
hueso para el andaje de implantes de tomillo o diindricos.

Divisién B: en estas situaciones con espacdios desdentados intercalados de gran
amplitud con volumen éseo suficiente se pueden utilizar implantes de tornilio o
dilindricos para el andaje de prétesis fijas.

Division C: en la dase 3, con espacios muy extensos, la disponibilidad dsea
para la colocacion de implantes. En la dlase 4 solo se pueden colocar implantes
de torniflo o dilindricos.

Divisién D: por la poca disponibilidad Gsea se contraindica la colocacién de
implantes endodseos. El tratamiento se realiza con prétesis convencional.

FIG. 27. CLASE 3 DE KENNEDY . FIG. 28. CLASE 4 DE KENNEDY *.
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3.6. DENSIDAD OSEA

La densidad del hueso disponible en un lugar edéntulo es un factor determinante en
la planeacion del tratamiento y disefio del implante, en la técnica quirdrgica en el
tiempo de sanacion y en el cargamento inicial progresivo durante la reconstruccion
prostética.

Adell y colegas reportaron aproximadamente 10% mas de éxito en los implantes
colocados en la mandibula anterior en comparacion al maxilar anterior. El menor
éxito se observé en la mandibula posterior en relacion a la mandibula anterior. Las
cdifras mas altas en fallas de implantes han sido reportadas en el maxilar posterior,
debido a la pobre calidad dsea en esa zona.

La mandibula posterior tiene menor densidad ésea en relacion a la mandibula

anterior.

Jaffin y Berman, reportaron una regla general, que la region posterior tiene pérdida
Gsea densa en relacién a las regiones anteriores del maxilar y de la mandibula °.
3.6.1. ETIOLOGIA DE LA DENSIDAD DEL HUESO DISPONIBLE

La pérdida es solo el factor que da como resultado el cambio de volumen éseo. El
hueso es un 6rgano capaz de cambiar en relacion al nimero de factores induyendo
hormonas, vitaminas y la influencia mecanica.

La funddén modificada del hueso y los cambios definidos en la forma intema y

externa del esqueleto vertebral como influenda por cargas mecanicas fueron
reportadas por Murry.
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El hueso cortical y trabecular de todo el cuerpo es constantemente modificado en
cualquier caso (modelado ¢seo o remodelado dseo).

McMillan noté que el hueso es mas denso alrededor de los dientes (lamina
cribiforme), comparado con las regiones de los apices.

Generalizando, la pérdida de hueso trabecular en la mandibula ocurre en regiones
alrededor de dientes donde no hay actividad mecanica.

La disminucion de la densidad dsea de los maxilares es relacionado con el tiempo
que ha estado edéntulo el paciente y sin cargas apropiadas de masticacion 9.

3.6.2. DENSIDAD CUALITATIVA OSEA

Frost, reportd un modelo de 4 zonas para el hueso compacto relacionado a la
adaptaddn por actividad mecanica.

a) Zona de sobrecarga patoldgica.

b) Zona de media sobrecarga.

c) Ventana de adaptadon.

d) Ventana delgada de desuso.

3.7. CLASIFICACION DE LINKOW

En 1970, Linkow en 1970 dasificé la densidad del hueso en 3 categorias:

- Clase I: es el tipo ideal de consistencia dsea, de trabeculas planas espaciadas
con pequenos espacios esponjosos.

- Clase II: el hueso es adelgazado a lo largo de los espacios esponjosos, con
pérdida uniforme del patrén éseo.
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- Clase III: son largos espacios rellenos de médula entre el hueso trabecular °.

3.8. CLASIFICACION DE LEKHOLM Y ZARB

Lekholm y Zarb dasificaron la calidad del hueso en 4 categorias en la region anterior

de los maxilares.

- Calidad 1: compuesta de hueso compacto homogéneo.

- GCalidad 2: presenta una capa gruesa de hueso compacto dirculante a un centro
de hueso denso trabecular denso.

- (Calidad 3: presenta una delgada capa de hueso cortical circulante y gran
cantidad de hueso trabecular de fuerza favorable.

- Calidad 4: Tuvo una capa delgada de hueso cortical circulante a un centro de
hueso trabecular de baja densidad *.

FIG. 29. CLASIFICACION DE LA CALIDAD GSEA DE KEKHOLM Y ZARB *.

3.9. LA CLASIFICACION SEGUN MISCH DE LA DENSIDAD OSEA
En 1988, Misch, reportd 4 grupos de densidad 6sea independientes a ia regién de

los maxilares, basadas en las caracteristicas macroscépicas del hueso maxilar y
mandibular.
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El hueso cortical tiene hueso compacto y/o poros que son encontrados en el exterior
de las superfides del hueso e induidos en la cresta de un borde edéntulo.

El hueso trabecular fino es encontrado en el interior de la corteza del hueso cortical
y ocasionalmente en la superficie de la cresta o de un borde edéntulo residual.

Estas 4 diferencias macroscopicas del hueso pueden ser ordenadas de la mas densa
a la menos densa como lo describi6 Frost.
D1. Cortical denso.

D2. Cortical poroso.

D3. Trabecular grueso.

D4. Trabecular fino.

Estas 4 disminuciones describen Ila
densidad macroscdpica y en combinacion,
establece 4 categorias de hueso
localizado en areas edéntulas del maxilar
y de la mandibula.

La locadoén regional de las diferentes
densidades del hueso cortical son mas
consistentes que en el hueso trabecular °.

FIG. 30. CLASIFICACION DE MISCH DE LA
DENSIDAD OSEA °.
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CLASIFICACION DE LA DENSIDAD OSEA SEGUN MISCH.

D1: el hueso es primariamente hueso denso cortical.

- D2: el hueso presenta poros que van de densos a gruesos de hueso cortica,l en
la cresta presenta hueso trabecular grueso.

- D3: compuesto por una capa porosa en el hueso cortical y fino hueso
trabecular.

- D4: el hueso estda comprometido por hueso sin cresta cortical. El hueso fino
trabecular se encuentra presente en casi todo el volumen total del hueso.

- D5: es un tejido sin mineralizadon completa, esta descripcion es usualmente de

hueso inmaduro.

%\f\?\?“}
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FIG. 31. DENSIDAD OSEA SEGUN MISCH .

La densidad dsea puede ser determinada por la sensibilidad tactil durante la drugia

en el sitio que nos interesa o la evaluadon radiografica.
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3.10. LOCALIZACION DE LA DENSIDAD OSEA

D1: en la mandibula D1 es observada aproximadamente el 8% de las veces. Es
frecuentemente 2 veces mas usual en la mandibula anterior, comparado con la
mandibula posterior (6% contra 3%). Particularmente se presenta en padentes
edéntulos con historia de parafuncion y extracciones recientes. Esto asi puede ser
observado cuando la angulacién del implante puede requerir compromiso de la

lamina cortical lingual.

D2: es comun la densidad dsea observada en la mandibula. La mandibula anterior
consiste de D2 dos terceras partes de las veces. Aproximadamente una mitad de los
pacientes tienen D2 en la mandibula posterior. Una cuarta parte de los padentes
presentan D2 Gsea y esto es muy probable en la region anterior y premolar y en los
completamente edéntulos de las areas de los molares.

D3: es comin en el maxilar, mas de la mitad de los pacientes presentan D3 en la
arcada superior. Casi una mitad de la mandibula posterior presenta D3, asi mismo
el 25% aproximadamente de los edéntulos anteriores mandibulares también
presentan esta densidad ésea.

D4: hueso blando, es frecuentemente encontrado en el maxilar posterior,
(aproximadamente 40%) de los casos‘espedialmente después de un aumento del
seno. Casi dos terceras partes de padentes presentan D4 dseo.

La mandibula presente con D4 dseo es menor del 10% en los padentes.

El maxilar es usualmente tratada como D3, el maxilar posterior D4, la mandibula
anterior D2, y la mandibula D3 es mas exacta la determinadion de la densidad dsea,
puede ser hecho con tomografia o tactil durante la implantacién quirargica ©9,
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APARATO GENITAL FEMENINO

4.1. LOCALIZACION

Los drganos sexuales femeninos se
encuentran alojados en la cavidad
pélvica o cavidad de la pelvis menor,
se define como el drea entre las
aberturas superiores e inferiores
pélvicas ©.

4.2. ANATOMIA DEL APARATO GENITAL FEMENINO

Los principales 6rganos del aparato reproductor femenino humano son:

Ovario: érgano intrapélvico que tiene la principal funcién de producr el gameto
femenino y secretar hormonas esteroides.
Utero: 6rgano intrapélvico situado en el centro de la excavadién pelviana, entre
la vejiga y el recto, cuya misidn es albergar el évulo fecundado durante toda la
gestacién. El Gtero esta compuesto por distintas porciones:
A) Cuerpo uterino: ocupa la parte superior del (tero y es una formacion
muscular. Se comunica con las trompas de falopio en su extremo superior y en
su extremidad inferior con el cuello uterino.
B) Cuello uterino: tiene forma dilindrica y comunica la cavidad corporal con la
vagina.
C) Las trompas de falopio: ponen en comunicacién la cavidad uterina con la
cavidad abdominal e indirectamente con el ovario, tiene forma de dilindro y se
distinguen tres zonas:
- a) Porcién intersticial: estd situada entre el miometrio de los cuernos
uterinos.
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- b) Porcion istmica.
- ) Porcién ampular: zona mas gruesa de las trompas y forman franjas, por
lo que se denomina pabelion.

- D) Vagina: es un conducto que pone en comunicadién la cavidad uterina con la
vulva. Tiene una longitud entre 8y 12 cm.

- E) Los 6vulos estédn rodeados por una capa de células granulosas que recibe el
nombre de foliculo primordial. En la menopausia, sélo permanecen unos cuantos
foliculos primordiales en los ovarios y estos se degeneran rapidamente (12).

FIG. 33. ORGANO SEXUAL FEMENINO .

4.3. SISTEMA HORMONAL FEMENINO

Constituido por:

1. Una hormona hipotaldmica liberadora: la hormona liberadora de gonadotropinas
(GnRH).

2. Las hormonas de la hipdfisis anterior: la hormona estimulante del foliculo (FSH)
y la hormona luteinizante (LH), ambas secretadas por la hormona liberadora
proveniente del hipotdlamo. Ambas son glucoproteinas.

3. Las hormonas ovaricas: estrégenos y progesterona, que secretan los ovarios
como repuesta a las hormonas de la hipdfisis anterior **.
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4.4. FISIOLOGIA DEL APARATO GENITAL FEMENINO

FUNCION DE LAS HORMONAS GONADOTROPICAS DE LA HIPOFISIS
ANTERIOR.

Existen cambios ritmicos en la tasa de secrecidon de las hormonas femeninas asi
como cambios en los 6rganos sexuales durante el cido sexual femenino que dan
como resultado:

- Liberacién de un solo évulo.

- Preparacion al endometrio uterino para la implantacion del cigoto.

Los cambios que existen en los ovarios en el ddo sexual dependen de la hormona
gonadotropica de la hipdfisis anterior. Desde los 8 afios de edad la hipdfisis
comienza a secretar cantidades mayores de esta hormona, lo que culmina con la
inicdiadon de los diclos sexuales mensuales entre los 11 y 15 afos, a lo que se le
denomina menarca.

Existe una actividad neural que provoca la liberacion pulsati de GnRH que se

|14

presenta en el hipotadlamo medio basa

CRECIMIENTO FOLICULAR Y FUNCION DE FSH Y LH.

Cuando existe una mayor secrecion de FSH y LH crece el ovario y los foliculos. La
primera etapa del crecimiento folicular es el desarrollo del évulo y el foliculo recibe el
nombre de foliculo primario. Semanas antes de la ovulacién se desarrollan capas de
células granulosas y células tecales que nacen del estroma del ovario. La
combinacion de las células granulosas con las células tecales dan la secrecién de las
hormonas ovaricas (estrégenos y progesterona).
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Al comienzo de la menstruacion, el aumento de las concentraciones de las hormonas
hipofisiarias FSH y LH, determinan el crecimiento de células tecales y granulosas.
Los foliculos secretan liquido folicular con concentraciones altas de estrégeno, este
liquido hace que aparezca un antro dentro de la masa granulosa y tecal. Estas
células contindan en proliferacion, acelera la secrecion y cada foliculo recibe el
nombre de foliculo vesicular.

La LH se necesita para que las células granulosas se conviertan en células
luteinizantes *.

MADURACION DE UN SOLO FOLICULO.

.- FIG. 34. CRECIMIENTO FOLICULAR ™.
Antes de que se presente la ovulacion,

uno de los foliculos comienza a
superar su credmiento, este foliculo 10} G @
secreta mas estrégeno el cual origina Foliculo  Foliculo  Foliculo

primordial  primario  vesicular
un efecto de retroalimentacién en el

foliculo local debido a que el

Foliculo maduro
Crecimiento folicular

Coagulo

¢

Fibrina

estrégeno origina un aumento en el
nimero de receptores de FSH y LH.
Pero al mismo tiempo, las grandes

cantidades de estrogenos actian Temprano En desarrolio Final
sobre el hipotalamo para deprimir la

secrecion de FSH y LH por la glandula hipdfisis anterior. E foliculo crece
aproximadamente entre 1 y 1.5 cm. para el momento que se produce la ovulacion y
el resto de los foliculos empiezan a involucionar a lo que se le llama atresia o

foliculos atrésicos.
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OVULACION.

La ovulacion se presenta en un ciclo normal de 28 dias y acontece 14 dias después
del comienzo de la menstruacion. Se necesita de la hormona luteinizante para el
crecimiento folicular y la ovuladdn, dos dias antes de la ovulacdén aumenta la
secrecion de LH por parte de la glandula hipdfisis anterior. En este momento
aumenta al doble la FSH y ambas ocasionan el crecimiento acelerado del foliculo que

culmina en la ovulacion.

Un dia antes de la ovuladién y un dia después, bajo el estimulo de la hormona
luteinizante, las células granulosas sufren cambios fisicos y quimicos denominados
“lutenizacién”, ya que la masa de células granulosas se concentran en el cuerpo
liteo. HE cuerpo liteo comienza a secretar grandes cantidades de hormonas
(progesterona y estrogeno). En una mujer el cuerpo liteo alcanza un tamafio de
1.5 am. 7 u 8 dias después de la ovulacion, después de esto comienza a involucionar
y pierde su funcion secretora, 12 dias después de la ovulacion se convierte en un
cuerpo blanco que sera reemplazado por tejido conectivo *.

FUNCIONES DE LAS HORMONAS OVARICAS.

Los dos tipos de hormonas ovaricas sexuales son:

- Estrogenos: la funcién de los estrégenos es dar origen a la proliferacién celular y
promover el credmiento de los tejidos de los drganos sexuales. Los estrégenos
efectian un cambio en el epitelio vaginal, en el endometrio y dan origen al
desarrollo de las glandulas endometriales. Los estrégenos provocan deposicion de
grasa en los senos, ayudan al desarrollo del estroma y al crecimiento de un sistema
extenso de conductos. Los Iébulos y alvéolos de la mama corresponden a la
progesterona. Los estrégenos tienen efecto en el esqueleto, aumentando la
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actividad osteoblastica, también provocan un depdsito de grasa en tejidos
subcutaneos asi como en las nalgas y muslos lo que ocasiona un ensanchamiento de
las caderas. El mas importante de los estrégenos es el estradiol. Los estrogenos
son responsables del desarrollo de la mayor parte de las caracteristicas sexuales

secundarias.

- La progesterona es la progestina mas importante. Una de las funciones
importantes de la progesterona es producir cambios en el endometrio preparando el
atero para la implantacién del cigoto. También produce cambios secretores en la
mucosa de las trompas de falopio. La progesterona desarrolla los I6bulos y los
alvéolos de los senos, provocando que las células alveolares proliferen, crezcan y se
vuelvan secretoras. Produce hinchazén de los senos como consecuencia del
aumento de liquido en el tejido subcutaneo. La progestina tiene que ver en la
preparacion final del Gtero para el embarazo *.

QUIMICA DE LAS HORMONAS OVARICAS.

a) Estrogenos: los ovarios son los que secretan la mayor cantidad de estrégenos,
aunque la corteza de las glandulas suprarrenales también secretan pequenas
cantidades. Los tres estrdgenos en cantidades importantes en el plasma de la
mujer son:

1. Estradiolbeta: principal estrégeno proveniente de los ovarios, es 12 veces mayor
que la estrona y 80 veces mayor que el estriol.

2. Estrona.

3. Estriol.

b) Las progestinas:
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1. Progesterona: es la progestina mas importante, se produce en grandes
cantidades en la segunda mitad de cada ciclo ovarico, el cual se origina en el
cuerpo liteo.

2. La 17 alfa-hidroxiprogesterona.

Tanto los estrégenos como las progestinas son esteroides que se sintetizan en los
ovarios a partir del colesterol derivado de la sangre y en la acetilcoenzima A *.

CICLO ENDOMETRIAL.

- Fase proliferativa del ddo: sucede bajo la influencia de estrégenos que se
producen en los foliculos vesiculares del ovario.

- Fase secretora: aumento de las cantidades de progesterona que produce una
tumefaccion y desarrollo endometrial.

EFECTO DE RETROALIMENTACION DEL ESTROGENO.

El estrégeno en pequefas cantidades y la progesterona en grandes cantidades
inhiben la produccion de FSH y LH, estos efectos influyen en la hipdfisis anterior y
en el hipotdlamo, disminuyendo la secreddn de GnRH alterando la frecuencia de los
impulsos de GnRH.

La hormona inhibidora en el cuerpo liteo suprime la secrecion de FSH de la hipdfisis
anterior y al LH.

Existe un efecto positivo de retroalimentadon que es la secredon de cantidades
mayores de LH, dos dias antes de la ovuladdn, igualmente se da un aumento de
FSH. El aumento de las secreciones de LH es ocasionada por las gonadotropinas.

70



APARATO GENITAL FEMENINO

OSCILACION DE RETROALIMENTACION DEL SISTEMA HIPOTALAMO.

- Secrecidn posovulatoria de hormonas ovaricas y la depresion de gonadotropinas:
esta fase se da entre la ovulacion y el comienzo de la menstruacion.

- Fase de crecimiento folicular: el cuerpo lteo secreta estrégeno y progesterona
dos dias antes de la menstruacion.

- Aumento preovulatorio de LH y FSH: entre el dia 11 y 12 después del comienzo
de la menstruacion hay declinacién de FSH y LH, por medio de los estrégenos
ocurre el efecto de retroalimentacién .

4.5. ETAPAS DE CAMBIOS HORMONALES

MENARCA

Se llama menarca a la primera menstruacion que se da por el desarrollo del aparato
genital asi como el desarrollo gonadal dependiente de factores genéticos y
ambientales, para su aparidon varia de las condiciones radales y climatolégicas. En
México la edad de la menarquia ocurre entre 12 +/- 2 afos.

EMBARAZO
Es el periodo que comprende desde la fecundacion del 6vulo hasta el parto.

MENSTRUACION

Es la disminudon de hormonas ovaricas, estrogeno y progesterona. Durante 24
horas los vasos sanguineos se dirigen hacia capas mucosas del endometrio, entran
en vasoespasmo Y la pérdida de la estimulacion hormonal inida una necrosis del
endometrio, se filtra la sangre de la capa vascular del endometrio a los tejidos y esta
hemorragia crece de 24-36 horas.

MENOPAUSIA
Es el episodio final de sangrado menstrual de la mujer =.
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MENOPALISLA

5.1. MENOPAUSIA

El incremento de estandares de vida y la atencidn médica cada vez mas eficente,
ayudan a que actualmente la mayora de la pobladdn femenina rebase la
menopausia y esta tendenda ird en aumento en los prdximos anos.

DEFINICION,

El término menopausia comprende la época de transiddn entre los afios fértiles,
hasta mas alla del dtimo episddio de sangrado menstrual. Se designa como
sindrome dimatérico a los signos y sintomas que con frecuencia acompafian a este
periodo *

5.2 FISIOLOGIA DE LA MENOPAUSIA

El evento dave en la aparidén de la  |PREMENOPAUSA] [FOSMENGPAUSIA |
menopausia es la disminuddn de la GoRH ~ +——

GnFH

produccién ovarica de esterpldes sexuales
a pesar de la estimuladon de las I l
hormonas FSH y LH. FEHLH ] e
Esta disminudon aparece anos antes de
la menopausia. Al inido es una credente l] I
de los niveles de FSH y una disminucidn FolicLis oo

funcionales ainkaioos
de los valores de estradiol (E2) y .

E2 + Inhibina Ez + Inhibina
progesterona (P4), en cambio en la etapa

premenopausica. Los niveles de LH

permanecen iNactos. FIG. 35 FISIOUOGIA DE LA MENOPALISIA .
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Para que estos efectos sucedan, el factor mas importante es la disminucidn de los
foliculos ovaricos. Los foliculos estimulados por las gonadotropinas provocan que la
producddn de estrigenos ovdricos sea menor y reduce la retroalimentacidn hacia el
hipotalamo e hipdfisis lo que ocasiona que se eleven las gonadotropinas.

También existe una disminudién de los péptidos
reguladores por los foliculos que disminuyen en l mw_—l
nimera vy fundonabilidad. La importanda del

GRH
péptido inhibina es que reduce la elaboraddn

de FSH por las celulas del I
gonadotropohipofisiario, al  estar (- I —— —

. . v i 2 \_
nimero de foliculos estimulables, la cantidad [ Pem— Pl
de inhibina creada condidona que se eleven los | I /

]
niveles de FSH. i
!

En las padentes gue se realizan ovariectomia | I
bilateral, presentan una reduccidn brusca de

esterpides gonadales con un cuadro semejante

A BmeopaEs. FIG. 36, FISIOLOGIA DE LA MENORALISTA *,
Es importante dedr que la produccidn de estrdgenos es disminuida pero no cesada
por completo ya que en la drculadidn periférica se encuentra el estrona (E1) y el E2,
que elaboran estrogenos en la corteza suprarmenal y de la aromatizacion periférica
de andrdgenos como en los tefidos adiposos, higado y rifidn que poseen enzimas
para aromatizar los andrdgenos y crear estrdgenos.

La padente presenta un hipoestrogenismo, los niveles de GnRH aumentan y por

ende hay un predominio de E1 sobre E2, ausencia de P4, incremento de andrigenos
prindpalmente de androestendiona (A) y elevaddn de FSH y LH, estos cambios
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endocrinologicos provocan sintomas y signos que caracterizan la menopausia como
el "sindrome dimaterio” =,

5.3. CAMBIOS DEL APARATO GENITO-URINARIO

1. Owvario: el ovario se atrofiay éstaes la
causa de la menopausia y dimaterio; la
ovuladién se interrumpe y los foliculos
primordiales se agotan, con lo que la
unidad endocring del ovario foliculo-
cuerpo liteo desaparece. B ovario
contina siendo estimulado, pero no
responde con la formaddn de  mG 37 OVARIO POSMENOPAUSICD .
estrigenos y progesterona y lo (nico que se forma en esta etapa son
androgenos. B ovario acidico androgénico mide 2 x 1 x 1 om,, con una
superficie fibrosa y rugosa.

2. Trompas de falopio: presentan atrofia.

3. Utero: se atrofia y sus paredes se hacen més delgadas debido a la falta de
progesterona y al descenso de estrigenos.

FIG. 38. DESARROLLD DEL UTERD ¥,



MENOFALSLA

a)

b)

c)

d)

La proporcion del cuello/cuerpo no se altera. Su peso cambia de 150 g a 50 6
60 g hasta llegar a 25 g en |a vejez.

B endometrio se atrofia y sus
glandulas se reducen y quedan
limitadas a basal. Se puede
encontrar una hiperplasia debido
a la administracion de
estrogencs  exdgenos  que
pueden llegar hasta desarrollar
un haden camdnoma del
endometrio.

El cuello uterino presenta una

migracion del epitelio pavimentoso al cérvix. mmm?*m A LO

La vagina: depende de los estrigenos y la falta de estos determina que exista
una descamadion vaginal, ya que se aumentan las células basales y parabasales
disminuyendo las células cariopicndticas. Disminuye el contenido de glucdgeno
porque desaparecen sus saprofitos v los badios que forman el dddo lactico v la
acidificacion vaginal. Se alcaliniza la vagina lo gue ocasiona que sea mas
propensa a infecdones vaginales asi como a las enfermedades de transmision
sexual. La atrofia del epitelio vaginal hace que se excorie con fadlidad y sangre.
La pérdida de secredon de moco cervical que es dependiente de los estrogenaos
hace que la vagina se descame y se vuelva mds seca, rigida, estrecha y
excoriable.
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4. Vulva: Se atrofia por el défidt de estrogenos:

a) Los labios mayores plerden turgenda y se atrofian, igualmente sucede con los
lablos menores,

b) La piel de la vulva: se adelgaza paralelamente como sucede con la piel de todo
& cuerpo. Este cambio da lugar a prurito vulvar.

c) B ditors: es un afector androgénico y en los casos de virllismo dimatérico se
produce una hipertrofia del ditoris.

5. Suelo pelviano: se relajan los ligamentos del (tero (redondos y retindculos) y se
presenta la caida de los genitales ya que su funddn es tensar y sujetar &l (tero,

6. Mamas: [a mama con forme llega la menopausia y el descenso estrogénico se
va hadendo progresivamente atrifica, plerde parénquima y grasa, haciéndose
més pequefia y péndula. En las mujeres obesas hay credmiento de tejido
adiposo del drgano pero son hipertrdficas. BExiste un cambio que es la
mastopatia fibroguistica ocasionada por la formaddn de estrogenos fuera del
ovario.
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7. Vejiga y uretra: E epitelio se atrofia y da lugar a frecuentes sintopatias no
infecdosas, la Incontinenda de esfuerzo aumenta. En la uretra se forman
canaliculos uretrales y prolapso uretral V.

5.4. CLIMATERIO

El dimaterio se define como el periodo transidonal entre el estado reproductivo ¥ no
reproductivo. En este periodo fisioldgico ocurre la regresion de la funcién de los
ovarios. Se cree gue es un sindrome enddcrino bien definido.

El dimaterio comin se presenta en el B0% de las mujeres y ef 20% de las restantes
presentan un estado patoldgico .

La edad promedio de la mujer en el momento que cesa la hemorragia menstrual es
de 50 a 51 afios de edad. La menopausia se presenta en edades mas o menos
constantes.

La menopausia se puede subdividir en:

Premenopausia: abarca de los 40 ahos a 1 afo antes de la menopausia.
- Perimenopausia: abarca de un afio antes y un afio después de la menopausia,
- Posmenopausica: que va después de la menopausia a los 65 afios de edad ».

5.5. SINDROME CLIMATERICO
Existe una dasificacion de los sintomas dimatéricos que se encuentran reladionados
con la disminucidn de los estrigenos dradantes, este descenso se debe a la falta de

formadon de estradiol en los foliculos, al desaparecer las maduradones foliculares
que se deben a un agotamiento de la reserva foliculogénica del ovario.
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La ovariectomia produce una ausencia precipitada de estrdgenos vy los sintomas son
mas marcados y tienen una aparicidn mds repetitiva.

Las mujeres delgadas suelen tener mas sintomatologia que las mujeres obesas, ya
que la grasa fadlita la formacidn extraovdrica de estrogenos y el indice de
estrdgenos aumenta con el sobre peso !5,

5.5.1., SINTOMAS DEL CLIMATERIO
SINTOMAS CIRCULARTORIOS,

Existe una tendencia a la elevaddon de la tension arterial y aumento de la frecuenda
de la enfermedad coronaria, ya que la falta de los estrogenos tene un papel
importante frente a los accidentes coronarios y la falla de incresion ovarica aumenta
el colesterol plasmatico, aumentando los lipidos de baja densidad (LDL) y
disminuyendo los lipidos de alta densidad (HDL).

Muchos de los sintomas del dimatero son en realldad manifestaciones de un
envejecimiento general del organismo:

- Trastomos vasomotores y sofocos: este (limo es la asodacion de tres
fendmenos diferentes; una sensacion de calor, un enrojecimiento de la piel con
aumento local de la temperatura cutdnea y una sudoracidn brusca. Es una
vasodilatacion de pequefios vasos de origen vasomotor, la cual no afecta toda la
superfice del cuerpo y predominan en la cara, nuca, pecho y espalda. Se
presentan de 1 a 2 sofocos por dia y cada sofoco dura entre 2 y 3 minutos,
tienen su mayor intensidad en el primer afio de la menopausia. Es el sintoma
mas notorio en e dimaterio, aparece antes de que la menstruaddn cese,
incrementen y se vuelven més intensos al pasar el iempo, se le conoce también
como bochomo. B descenso estrogénico provoca la elevaddn de las

™
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catecolaminas cerebrales que a su vez excitan el centro vasomator por lo que su
origen es hipotaldmico.

Taquicardia, arritmias: en el cimaterio la frecuendia del pulso aumenta entre S y
15 pulsos por minuto, a esto se le conoce como una taguicardia simple vy la
taquicardia pasoxistica asodada a sofocos y @ manifestaciones vasculares. Las
arritmias se presentan cuando cesa la menstruadidn y desaparecen con la edad,
ya que son alteraciones pasajeras.

Hipertensidn: elevaddn de la presidn diastdlica y sistdlica al llegar a la
menopausia, son hipertensiones episddicas reladionadas con cefaleas.

Varices, flebitis: las varices son acentuadas en los miembros inferiores, en el pie
y pantorrilla. En la flebitis se pueden presentar Glceras varicosas v,

SINDROME CORONARIO.

En la posmenopusia se ha demostrado que el dimaterio produce & mismo efecto
que la ovariectomia y se eleva ¢ indice de accdentes coronarios, este sindrome
es atribuido a la carenda de estrdgenos ya que los estrigenos previenen la
placa de ateroma en los vasos y eleva el HDL y disminuyen o LDL. Aparece un
sindrome angioso espasmico de cardcter funcional *,

La enfermedad ateroesderdtica es la causa prindpal de muerte en el sexo femenino
en los Estados Unidos &,

SINTOMAS DIGESTIVOS.

Afecdones gastricas:  hiperaddez, crisis de dispepsia gastrica con pérdida de la
secredon y retenddn de liquidos y sdlidos.

Meteorismo: La paresia y pérdida de tono de las paredes intestinales con
aumento de fermentadones intestinales, flatulenda, meteorismo y en algunos
Cas0s neurosis.
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- Estreflimiento: & 64% de las mujeres dimatércas sufren de estrefiimiento
debido a la mala alimentadidn.
- Diarrea: aparece en mujeres hipertiroideas y se presentan en forma esporadica.
- Coledstopatias: litiasis biliar.
- Bulimia: se manifiesta en el momento de ingerir anicares.
Afecciones de las vias biliares: colelitiasis v colecistitis .

SINTOMAS RESPIRATORIOS,

Asma bronquial: este aparece entre los 45 y 55 afios y con mas frecuenda en
mujeres delgadas.
Tendendia a la disnea y al llamado signo del suspiro .

. "

- Obesidad dimatérica: el 80% de las mujeres aumentan entre 4 y 8 kilos al
terminar la menopausia, este engordamiento es de caracter exdgeno atribuible a
factores como el aumento del apetito y la vida sedentaria.

Adiposidades regionales: la grasa tiende acumularse en la pared abdominal
anterior dando alto wolumen de vientre a mujeres delgadas; la grasa suele
acumularse por debajo de la dntura (muslos y caderas).

- Adelgazamiento: el 8% de las mujeres adelgazan y por la defidenda de
estrogenas tienden a desarrollar més fadlmente osteoporosis.

Diabetes: padentes que se tratan con dosis altas en inyeccones de estrogenos
presentan hiperglucemia, por lo que la progresion de esta enfermedad se
relaciona con la toma continua de estrdgenas .
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SINTOMAS NERVIOSQS,

- Neuralgias: datica, lumbalgia, raquialgia, neuralgia del trigémino e intercostal.

- Cefaleas: jaguecas que se asodan a manchas visuales que son sintomas
iniciales de la hipertensian.

- Dolores dseos: dolores del raquis y aplastamiento de los cuerpos vertebrales.

- Parestesias: son asodados a uremia, arterioesderosis, anemia pemidosa o
reumatismao.

- Sindrome de piemas inguietas: se encuentra en el dimatero tardio y aparece
después de los 60 anios, este sintoma desaparece cuando la mujer se encuentra
en bipedestaddn.

- Prurito: puede ser local o general (vulvitis), es una expresion de diabetes o de
insufidenda renal.

- Vértigo: exdste el vértigo ligero que es el mas comin y el grave que se atribuye a
isquemia del laberinto por obstrucdon de la arteria vertebral posterior.

- Trastomos del suefio: S e encuentra el insomnio ¥ la somnolenda (19).

SINTOMAS DEL APARATO URINARIO,

- (stitis frecuentes, uretritis del aparato genital: la amenomea, atrofia de los labios
mayores y menores, adelgazamiento de la mucosa vaginal y turgenda de la piel (17

SINTOMAS ENDOCRINOS.,

- Sintomas ovaricos: un dimaterio hipoestrogénico se presenta en un 60% de los
casos, un dimaterio normoestrogénico en un 30% y un  dimatero
hiperestrogénico en un 10%.

- Sintomas hipotdlamo-hipofisiarios: la falta de estrogenos determina una
hiperfuncién en el nicleo arcuatus y del drea predptica de LH paralela a FSH y
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da como resultado una formacidn inhibidora en el ovario y la aparicion de los
sofocos.
Sintomas tirpideos: aparecen entre un 8 y 12% de los casos se observa una
taguicardia, tembilor, nerviosismo, tumefacddn y algunas veces exoftalmos en el
hipertiroidismo y en el hipotiroidismo se encuentra somnolenda, fades palida y
edemas.

- Sintomas suprarenales: aumento del cortisol (obesidad pletdrica, hipertension,
diabetes). Virlisimo dimatérico de origen suprarrenal.

- Sintomas paratiroideos: explica el desarrollo de la osteoporosis ¥,

SINTOMAS SEXUALES,

Existe una disminucidn de la vida sexual por las molestias gue sienten las padentes
cuando existe una dstitis o uretritis del aparato genital asi como la atrofia de los
lablos mayores y menores por una turgencda en la piel ».

EFECTOS SOBRE LA NUTRICION,

Existe una tendencia a engordar 9 Kg. entre los 30 y 65 afios pero en la senectud el
peso empleza a descender, esto dependiendo de la constitudon de cada mujer.

La absorcidn del caldo intestinal de nutrientes se ve afectada y e paso del caldo,
del fésforo y del hierro se ven disminuidas,

EFECTOS ESQUELETICOS.

- OSTEOPOROSIS. La osteoporosis &5 un término que se  utiliza para definir
cualquier enfermedad que produce una reducdon de la masa dsea por unidad de
volumen (osteopenia). Se caracteriza por la disminudon del grosor cortical y del
nimero y tamafio de las trabeculas del hueso esponjoso, lo que implica que la @sa
metabdlica de resorcidn de hueso sea superior a la de sintesis. Esta diferenda

83



MEMNOPALISLA

aumenta con la menopausia. La osteoporosis es la enfermedad metabdlica mas
frecuente de los trastormos que afectan todo el esqueleto *

ETIOLOGIA.

Por consiguiente, la osteopenia puede deberse a una acrecidn defidente de hueso
durante la pubertad, abunda la pérdida acelerada de hueso durante la edad adulta
0 ambas cosas ™.

: :

a)
b)
c)
d)
e)

Asintomatica a menos que se produzca una fractura, en las que podemos
encontrar:

Fracturas de las vértebras.,

Fractura de muniecas.

Fractura de himero.

Fractura de la tibia.

Fractura de pelvis.

Pérdida de apetito.

Hundimiento postural con aumento de las curvas en la columna vertebral,
denominada “joroba de viuda®, lo que contribuyen a la reduccion de la talla,
Debilidad muscular.

Disminuddn del peso corporal.

Dorsalgia.

Tromboembolia: la cual es una complicacion secundaria debido a la fractura de

Factores de género:  los varones tienen una peérdida dsea de un 20-30% en
tanto que las mujeres tienen una pérdida entre e 40- 50%.

Raza: la poblacidn caucasica sufre de mayor riesgo que la de raza negra y la
explicaddn es que la masa dsea en el momento de la maduracion esquelética es
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un factor determinante de la masa dsea en una etapa posterior. La menor
incidencia de osteoporosis tipo I es en mujeres de raza negra y es atribuido al
mayor contenido de mineral dseo.

Edad del inido de la pubertad: las mujeres con menarca tardia tienen una
predisposicion a presentar osteoporosis, mds que en mujeres que inidaron la
menarca a temprana edad.

Factores genéticos:  la osteoporosis es menos vista en las hijas de mujeres con
osteoporosis que en las gue no tienen este problema. En olros casos es mas
alta la densidad dsea en gemelos monodgdticos que en dicigdticos.

Actividad fisica: las pacientes confinados a cama plerden el 1% de su masa dsea
al mes, ya que la inmovilizacidn da como respuesta el aumento de la resorci6n
dsea, debido a que se reduce las fuerzas mecanicas y hay un mantenimiento o
reduccion de la sintesis (diferencia entre la formacion y la resorcion del hueso).

Ingesta de caldo: la ingesta de caldo en las tres primeras décadas de la vida
son influyentes sobre la masa dsea mdxima que llega a alcanzarse hasta los 30-
35 afios de edad.

Hormona de credmiento: es una sustancia reguladora en el credimiento dseo y
remodelado dseo aumentando el credmiento longitudinal dseo directamente al
estimular los precursores del cedmiento de la placa dsea. Tiene efecto
endocring, pero también autdcring y paraaino; los dos Gitimos son factores de
crecimiento local. Se han realizado examenes que demuestran que la hormona
de crecimiento es capaz de estimular la proliferacion osteoblastica.

Menopausia: la pérdida de hueso se incrementa 7 veces mas en las mujeres que
en los hombres. Durante los primeros 10 afios de la menopausia se pierde
hueso trabecular de 2 a 4 veces mas comparado al hueso cortical y de 1 a 2%
de hueso por aio.

Adicciones: el tabaco es un factor determinante par el remodelado dseo y ejerce
efectos secundarios sobre la funcién ovarica. El alcohol disminuye la sintesis
dsea.
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Déficit gonadal: los osteoblastos tienen receptores para los estrdgenos ya que
estas hormonas estimulan la producddn de sustandas con efecto anabdlico
sobre el hueso como la somatomedia C (factor de credmiento insulinoide 1) o
reduciendo la produccidn de ditodinas catabdlicas por los osteoblastos y fagoditos
mononudeares, debido a que en la menopausia hay un agotamiento de la
funddn de los dvulos y de la produccidn de estradiol (los estrdgenos son muy
reducidos). La defidencia de estrdgenos aumenta la producddén local de
dtocdnas que reabsorben el hueso como la IL-1 vy la IL-6. La defidenda de
estrogenos puede redudr la formacidn de hueso originando un incremento en las
concentracion sérica de caldo; este aumento de concentraciones de caldo
suprime la secrecidn de la hormona paratiroidea, lo que reduce la formaddn de
dihidroxdvitamina D renal, la cual limita la absorcidn intestinal de caldo *.

CLASIFICACION DE OSTEOPOROSIS,

Riggs y Melton distinguieron la osteoporosis evolutiva en:

a)

b)

c)

d)

Osteoporosis idiomdatica: es una osteopenia no Identificada que aparece en
nifios o jovenes adultos de ambos sexos con funddn gonadal normal. No tiene
ninglin factor etioldgico directo,

Osteoporosis tipo I u osteoporosis posmenopdusica ocurre en  mujeres
posmenopausicas de 51 a 75 afios; se caracteriza por una pérdida acelerada y
despropordonada de hueso trabecular en comparacion al hueso cortical.
Osteoporosis tipo 11 u osteoporosis senil: agui la pérdida de hueso trabecular
cesa después de muchos aifos pero se continda la pérdida de hueso cortical ya
que se relaciona con una disminucidn en la masa de hueso cortical y trabecular.
Para esta patogenia el defecto primario es la capadidad del rifidn para sintetizar
dihidroxivitamina D renal, lo que origina una menor absorddn de caldo y un
hiperparatiridismo secundario.

Causas secundarias de pérdida de hueso en el adulto: otros trastormos
endocrings como hipertiroidismo, hipoparatiroidismo, defidenda de hormona del
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crecimiento, enfermedades gastrointestinales, trastomos de la médula dsea
enfermedades del tejido conectivo y farmacos =

METODOS DE DIAGNOSTICO.

Radiograficamente se encuentran caracteristicas de osteoporosis en la columna ya
que se observa una disminucidn de la densidad mineral, con aumento de la
prominenda de las estriaciones vertebrales. Se plerde el contraste normal entre la
radiodensidad de la regién dorsal y los tejidos blandos adyacentes, La radiografia
puade servir cuando hay fractura en algin hueso pero si no exste fractura la
radiografia no es un buen indicador de la pérdida de hueso porgue se necesita que
exista al menos un 309% de disminuddn de la pérdida dsea para poder detectar
alguna alteracidn de esta indole.

El diagndstico de osteopenia s establece con una fractura por fragilidad o al medir

la densidad mineral del hueso. Se pueden realizar los siguientes estudios:
Andlisis histomorfométrico: ayuda a distinguir entre ostomalada y osteoporosis.
La absordiometria radiogrdfica de doble energia de la regidn lumbar: es en la
actualidad el método indicado para medir la densidad mineral ésea ya que estos
estudios indican los cuerpos vertebrales de las trabeculas y los elementos
raquideos posteriores ricos en hueso cortical. Este método no es tan sensible
para detectar la pérdida de hueso trabecular en etapa temprana. También
permite medir la densidad mineral del hueso raguideo de las proyecdones
posteriores.

- Absorciometria fotdnica simple de la parte proximal del brazo: tiene buena
precision y baja exposicidn a la radiacién pero es insensible para detectar
osteopenia dado que cuantifica el hueso cortical, el cual se pierde con mayor
lentitud que el hueso trabecular en las primeras etapas de la menopausia.

- Absorciometria de fotdn doble (DEXA): mide la densidad dsea en el esqueleto
axjal y la parte proximal del fémur, estd limitado por su defidenda ya que da
datos emoneos ocasionados por caldficadones vasculares.,
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- Tomografia computarizada cuantitativa: mide e hueso trabecular en los cuerpos

vertebrales (15).

FIG. 43, TOMOGRAFIA
MANILAR '
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ESTUDIOS DE LABORATORIO.

- En las mujeres posmenopausicas se observa una ligera hiperfosfatemia ya que la
fosfatasa alcalina aumenta tras existir una fractura.

- Hipercalduria (eliminacién urinara de péptidos con hidroxproling) la elevaddn
de éstos es un indicador de resorcidn dsea. BExste en un 20% de las mujeres
posmenopausicas.

- Niveles séricos de osteocalcina.

Excreclon urinaria de sustancas que establecen enlaces cruzados con el
hidroxipiridinio v la captadén de metilén-difosfonato *.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

Es dificil valorar la disminucidn asintomdtica de la densidad dsea con una radiografia
en mujeres de edad avanzada, ya que la disminucidn de la masa dsea es un hallazgo
del envejecimiento, pero la determinacidn cuantitativa de la masa dsea es un
indicador de posibles fracturas a futuro,
Si existe dolor dseo sin existir fractura ni deformidad dsea se descarta que la causa
sea la osteoporosis y se puede pensar en enfermedades malignas como:

Misloma miitiple.

Linfomna.

Leucemia.

Cardnoma metastatico.
En estos casos conviene hacer una biopsia v la histomorfometria cuantitativa de las
muestras de la biopsia convencional de la cresta lllaca.

Los signos radiograficos de osteoporosis son frecuentes en los padentes con
hiperparatiroidismo, ya que este presenta pérdida de hueso acelerado, pero no
existe elevaddn de la fosfatasa alcalina. Padentes con hiperparatiroidismo tipo 11
muestran mayor nimero de osteodastos en la muestra de la biopsia dsea.
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La osteomalada puede simular o asodarse a la osteoporosis, pero esta puede
diferenciarse de la osteoporosis por la disminuddn de los niveles de 25-

hidroxdvitamina D, de la hipofasfatemia, o ambos, pero para dar un diagndstico es
esencial la biopsia dsea.

Los padentes con enfermedad de Paget, muestran datos radioldgicos compatibles
con lesiones exdusivamente liticas, que se confunden con osteoporosis, pero el
nimero de los niveles de fosfatasa alcalina y el nimeno de moderado o intenso de la
eliminacion urinaria de péptidos con hidroxiprolina constituyen daves para el
diagndstico de la enfermedad ™%/,

EFECTOS SOBRE LA PIEL.

Debido a que la pied tiene receptores de estrogenos, la falta de estos determina un
adelgazamiento y pérdida de proliferadon de céulas basales. Esta es la causa de las
armugas, los estrogenos son metabolizados en e tejido ct@neo durante la
menopausia. Se adelgazan los foliculos pilosos; las glandulas sudoriparas y las
gldndulas sebdceas se atrofian. Las mujeres con piel méds delgada son mas
propensas a presentar osteoporosis v

TRASTORNOS PSIQUICOS,

Los cambios en las endorfinas también afectan la producddn de neurotransmisores
como e addo aminobuturico y la serotonina. Las alteradones de estos
neurotransmisores producen sintomas psicoldgicos en el dimatero  donde
encontramos: los problemas emocionales como, la depresion, el insomnio, la falta
de memoria, la imitabilidad, e letargo, & nerviosismo, la impadenda, tristeza y
dificuitades sexuales, todo esto es comin en mujeres posmenopausicas que buscan
ayuda médica. Pero pueden ser severos en las mujeres menopausicas que han sido
ovariectomizadas bilateralmante y las gue han tenido una histerectomia previa .
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La menopausia es la consecuenda del agotamiento de los foliculos ovarcos. La
disminucién del nimero de dvulos se inida en la vida intrauterina. En la menopausia
el nimero de dvulos disminuye debido a la baja formacién de estrdgenos,
andrdgenos y androestendiona, los cuales se transforman en estronas en la grasa,
seqln sea mayor o0 menor |la masa adiposa. Hay detendidn del desarrolio folicular
determinada como un descenso de la producddn del estradiol y otras hormonas que
a su vez anulan la retroalimentaddn negativa sobre los centros del hipotdlamo-
hipofisiario.

5.6 CAMBIOS ENDOCRINOLOGICOS

Los valores de los estrogenos son muy reducdidos, los andrdgencs solo se reducen
ligeramente, aungue ambos no desaparecen por completo. Los ovarios de mujeres
posmenopausicas contindan secretando cantidades importantes de andrigenos
(androstendiona y lestosterona) que junto con los andnigenos supramenales se
transforman en estrogenos que van a drcular en las mujeres posmenopausicas.

La hipdfisis y el hipotilamo reaccionan ante la falta de estrdgenos con una elevadon
de FSH y de LH, & aumento de estas gonadotropinas es e responsable de algunas
sintormatologias.

La glandula supramenal experimenta una hiperfunddn reacdionan en la zona

reticular formadora de andrdgenos. La androestendiona son andrigenos que sirven
para la formaddn de estrigenos en la grasa y se elevan cuando el parénquima

ovarico esta activo en los casos de mujeres ovarectomizadas.

La tiroides experimenta cambios hiperfundonales (hipertiroidismo dimatérico).

La paratiroides se hace hiperactiva y contribuye a movilizar los depdsitos de caldo y
de fdsforo.
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En el sindrome endocrino dimatérico la hipdfisis no deja de estimular al ovario sino
que el ovario deja de obedecer las drdenes que la hipdfisis manda.

Existen muchos estudios donde se sefiala que muchas mujeres en edad de la
menopausia no necesitan tratamiento de reemplazo hormonal ya que su limite
fisloldgico de signos y sintomas se encuentra aceptable.

En la fase premenopdusica del dimatero cuando todavia hay menstruaddn hay
fases luteinicas, los cuerpos amarillos no se forman y la ovuladdn desaparece,

El descenso de los estrigenos es causa de la pérdida de ovuladdn que ocasiona una
maduracion incompleta del foliculo va que e foliculo ovarico es la prindpal fuente de
estrogenos.

Posterior al primer afio de menopausia el estradiol plasmatico disminuye en un 509%
de 160 a 80 pg/ml. Este descenso se estabiliza y tarda més de 6 anos para
descender otro 50% V.

REGRESION DEL APARATO FOLICULAR,

En &l dimaterio hay una hiperestimuladdon gonadotropa, donde & ovario es quien no
responde a los receptores por agotamiento. A lo largo de la vida los foliculos se van
agotando y a este fendmeno de regresion folicular se le conoce como atresia.
Durante la maduradén completa v la ovuladdn solo 400 6 500 foliculos llegan a
desarrollar todo el ddo, el resto (de 1 a 2 millones de foliados) desaparecen por
atresia.
En el ovario hay tres aparatos incretores independientes:
- Foliculo ovarico.

Cuerpo amarillo.
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Insterticio (tejido tecal de los foliculos atrésicos, hiperplasia tecal cortical y masa
hiliares), que produce andrdgenos, testosterona y androstendiona

De este modo en e dimatero el ovario recorre tres fases:

Fase premenopdusica: pérdida de la owuladdn, maduraddén folicular
incompleta.

Fase perimenopdusica: falta completa del desarrollo folicular,

Fase posmenopdusica: desarrollo del interstido ovarico como glandula
endocrina®,

Existe un fenomeno llamado aromatizacion, se da en algin punto de la periferia de
la androstendiona y de la testosterona, se adquieren dobles enlaces en su anillo Ay
se convierten en una estrona y en estradiol, este fendmeno tiene lugar en:

Grasa abdominal,

Grasa mamaria.

Tejido celular subcutdneo.

Células del estroma del tejido adiposo.
Fibroblastos cultivados.

Foliculo piloso.

Diencéfalo,

Células del cardnoma mamario en cultivo.
Higado.

Médula dsea v,
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LA HIPOFISIS,

La FSH aumenta 3 veces su valor en la menopausia y LA LH 7 veces. B aumento de
LH es definitivo para explicar lo que ocurre en el ovario ya que el aumento de esta
hormona es la que determina la hiperestimulacién del interstido. Los estrigenos
ejercen un proceso negativo sobre la liberaddn de gonadotropinas que sirven para
regular los niveles. La accion estrogénica tiene efecto sobre el hipotalamo.

EL HIPOTALAMO.

El aumento en la liberacidn de las hormonas FSH y LH es produdids por la elevacion
de la hormona luteinizante (LHRH, estas descargas tienen cardcter pulsatil durante
el dimaterio y dependiendo del ritmo de esta pulsatilidad tendrdn la apariddn los
sofocos).

La noradrenalina aumenta la concentraddn de FSH y LH, eleva la intensidad de los
sofocos, mientras que la dopamina disminuye las gonadotropinas elevadas en la
posmenopausia.

La morfina eleva la prolacting y disminuye la LH. Los opiodes bajan la LH vy

provocan sofocos,
o4



LA CORTEZA SUPRARRENAL.

La corteza adrenal se engrosa en el dimaterio como expresion de un aumento de
producdon de androgenos. La corteza es importante para la formadion extraovarica
de estrogenos. En la mujer menopdusica los esteroides adrenales se elevan a la vez
que suben las gonadotropinas y bajan los estrogenos.

CATECOLAMINAS,

Es importante la formacion de catecolaminas en el sistema nervioso central ya que el
aumento de noradrenalina esta reladionada con la aparidon de los sofocos. E
estradiol acelera el metabolismo de la noradrenalina en el hipotdlamo, por esta
razon en las mujeres ovariectomizadas disminuye la dopamina y aumenta la
noradrenalina. Tenlendo una importante mision en los mecanismos de los
catecolestrogenos que son derivados dialcoholicos de los estrgenos que controlan
la formacidn de noradrenalina en los nideos hipotaldmicos que causan descargas de
LHRH y de LH.

Los estrdgenos y las catecolestrigenos son antagonistas. En e hipotdlamo las
catecolostrigenos tienen una concentradon 10 veces mayor que los estrigenos,
Todo este mecanismo hormonal esta reladinado con la apariddn de los sofocos,

TIROIDISMO.

La tiroides de la mujer en esta fase da una secrecidn de tirocalctoning, la cual es
una hormona de origen tirioideo que regula el depdsito de caldo en los huesos. Bl
défidt de caldtonina es un fendmeno causado por la disminuddn de los estrigenos.
La caldtonina es el eslabon intermedio por o que la falta de estrdgenos puede
originar osteoporosis.

a5



MEMOPALISLA

PANCREAS,

La menopausia es un factor desencadenante para la diabetes en mujeres con
tendenda diabética, herencia u obesidad, suelen volverse diabéticas dinicas en este
momento de su vida. La reposidon de estrigenos es determinante para la
intoleranda a la glucosa.

PARATIROIDES,

Una hiperfuncion de la paratiroides es causa de osteoporosis. Con la edad, mas que
con e dimaterdo, aumenta la hormona paratiroidea en plasma, la hiperfuncidn
paratitoidea es un agente causal de la osteoporosis tipo 1. En e dimaterio tardio
hay una hiperfunddn moderada de la paratircides que es desencadenada por
factores como: el envejecimiento y la disminuddn de los estrdgenos .

5.7. ESTUDIO DE LABOTORIO Y CLINICO DEL ESTADO HORMONAL

a) Radicinmunoandlisis: mide las gonodotropinas plasmaticas de los valores de LH y
FSH.

b) B desarrollo de la mama femenina, indica una secredién en la producddn de
estrégenos.

¢} Niveles plasméticos medios y la tasa de producdon de hormonas ovaricas:

1. Estrigenos: el estadio para determinar la cantidad de estrogenos permite
identificar el estado estrogénico actual de la mujer, la ditologia de células
epiteliales vaginales maduras y células epitefiales escamosas queratinizadas
abundantes confirman la presencia de niveles adecuados de estrogenos.,

2. Progesterona: esta es medida por dtologia vaginal, o una biopsia en el
endometrio.

3. Andrigenos: se observa dinicamente cuando hay hisutismo, virilizacidn »,
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5.8. EXAMENES PARA EL PLAN DE TRATAMIENTO

Antes de realizar el tratamiento de restitucidn de estrogenos esta indicado:
- Ananmesis detallado.

- Examen fisico.

- Mamograma.

- Frots periddico de papanicolaou.

- Biopsia endometrial en padentes con hemorragias transhormonales =,

5.9. TRATAMIENTO

B ejerddo tiene un efecto beneficioso sobre la masa dsea ya que ayuda a la sintesis
o formacion dsea por la estimulacidn de cargas en los misculos y estos a su vez en
el tejido de soporte (esqueleto) =

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

El tratamiento farmacoldgico disminuye la apariddn y frecuenda de los sintomas
vasomotores y ayuda a retardar la presenda de armugas en la piel. La intervencidn
temprana previene la pérdida dsea y en algunos casos ayuda a revertir la
osteoporosis establedda disminuyendo las posibilidades de fractura. Estimula la
sintesis osteoblastica para la formadon dsea:

El tetamiento de primera opddn es la restituddn exdgena de estrogenos, estos
suprimirdn o disminuiran los sintomas de las padentes con el fin de:

- Contramestar las alteradones atrdficas genitales.

- Disminuir fracturas osteopordticas.

- Redudir la frecuendia de coronopatias ateroesderdticas %,
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TRATAMIENTO CON ESTROGENO,

El reemplazo de estrdgenos inhibe la resorddn dsea osteodastica y evita la pérdida
de hueso cortical y trabecular en mujeres defidentes en estrdgeno. Se ha
demostrado su eficada en mujeres menores de 75 afios y a la vez reduce el riesgo
de fracturas en mujeres posmenopausicas.

La dosis minima eficaz es de: 0.625 mg/dia de estrigenos conjugados de estradiol,
en forma de gel o parche, 25 ma/dia de etinilestradiol, 6 50 mg/dia de estrégeno
transdérmico y la dosis mds baja es cuando es conjugado el tratamiento en una
ingesta sufidente de caldo con 0.3 mg/dia.

Por su alto contenido de caldo los estrogenos reducen la diferendaddon entre la
formacién y la resorcion de hueso y retrasan la pérdida dsea. La importanda de los
estrogenos radica en la prevencidn de la osteoporosis de la mujer posmenopdusica
asi como su eficada en la enfermedad leve o moderada durante los 10 primeros
anos después de la supresion de la funddn ovarica.

Los estrigenos tienen efectos directos sobre el sistema cardiovascular, existen
receptores estrogénicos en las paredes de los vasos. Los estrigenos actian sobre la
musculatura incrementando & flujo sanguineo.

Los beneficios de los estrégenos a nivel de los vasos sanguineos son el blogueo de
los canales de caldo, el incremento de la sintesis de prostaglandinas y otras
sustandas vasodilatadoras asi como disminuddn de la producddn plaguetara de
tromboxano A2 =

La terapia con estrdgenos puede tener efectos sobre el sistema nervioso central,
pues ésta reduce los riesgos para desarrollar enfermedades como el Alzheimer ™.

CONTRAINDICACION DE_LOS ESTROGENOS.

La restitudon de estrogenos estd absolutamente contraindicada en mujeres
posmenopdusicas con:
- Antecedentes de cincer endometrial.
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Tumores dependientes de estrigenos de mama, (tero o rfidn.
Hepatopatia aguda.
- Enfermedades cerebrovasculares.
- Trombaosis y embolia de venas profundas.
Melanoma maligno.
Hemorragia genital no diagnosticada .

EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ESTROGENOS.

Hipersensibilidad mamaria.
Depresion timpanica cuando se administra progestageno.
Dan efectos sobre la pared vascular y los factores de la coagulacion cuando se
utilizan a largo plazo.
Cuando se administra el tratamiento sin alguna progestina a mujeres que
preservan el (tero aumenta de manera significativa el resgo (2 a 8 veces) de
presentar hiperplasia endometrial y con menor frecuenda de desarrollar
adenocarcinoma de endometrio. B riesgo de presentar la hiperplasia después de
un afio de usar estrogenos es del 20%.
Existe una reladon entre e tratamiento restitutivo de estrogeno y las
cardiopatias isquémicas y el cancer de mama *.
Estos son algunos de los factores determinantes para que la padente no acepte o
use |a terapia hormonal durante periodos prolongados.
Las padentes posmenopausicas tienen mayor resgo relativo de tener un desenlace
fatal a consecuenda de la enfermedad cardiovascular ateroesderdtica que el
desarrollo de algln tipo de cancer.

El tratamiento sustitutivo con estrégenos a corto plazo (menos de dnoo afos) no
incrementa o riesgo de desarrollar cancer de mama; sin embargo, algunos reportes
sefialan que dicho resgo se incrementa cuando se utiliza por mas de 10 afios =,



A las mujeres que conservan el dtero se les debe administrar estrdgenos con

progestigeno en forma dinica, para evitar un aumento del riesgo de hiperplasia

endometrial y/o carcinoma, se administra:

- Sulfato de estrona oral (0.625 a 1.25 mg), anadiéndole un progestageno de
acetato de medroxiprogesterona (5-10 mg via oral durante 14 dias cada mes).

El tratamiento combinado continuo difiere induso de los preparados de
anticonceptivos orales porgue la dosis de estrdgeno y profestano son mas bajas.
Los estrigenos utilizados en la terapéutica de restituddn tienen menos efectos
metabdlicos que los estrogenos sintéticos que utilizan los anticonceptivos orales.

En mujeres que han sido sometidas a histerectomias se administra diariamente
estrdgenos simples. Los estrdgenas tienen un efecto benéfico sobre las cardiopatias
coronarias, disminuyendo las concentradones de LDL y eleva o colesterol a
expensas de la HDL La terapia hormonal con estrdgenas disminuye entre 30 y
70% la morbilidad cardiovascular asodada con el hipoestrogenismo ».

Van a existir modificadones en el tratamiento de reemplazo de estrogenos a las
padientes que presenten una o mas de las siguientes enfermedades:
Diabetes mellitus.
- Hipertension reladionada con estrogenos.
- Colelitiasis.
Pancreatitis.
- Insufidenda cardiaca congestiva.
Endometriosis.
Afeccidn vascular neurcoftalmoldgica »,
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La via oral: la administracién de estrdgenos por la via oral disminuye la sintesis
de addos dliares e incrementa los niveles de colesterol en la bilis, lo cual
favorece la litiasis vesicular. La posibilidad de que se efectiie colecistectomia
aumenta con la duraddn del tratamiento y sl no se elimina por completo después
de suspenderio.

- Administracion trasdérmica: las cremas, los geles y los anillos vaginales son otra
forma de administradon de estrdgenos para disminuir los sintomas del
dimaterio, pero este es incomodo vy es poco difundido entre las padentes, sin
embargo se utilizan para evitar alteraciones en la sintesis hepdtica de proteinas
observidndose benefidos en la masa dsea.

- Implantes subcutdneos: tenen periodos de duracidn de 4 a 12 meses pero se

requiere un procedimiento quiringico para su colocadidn.
En los distemas terapéuticos transdérmicos (TTS): se libera una cantidad de
hormona constante y solo se observan pocas variadones en las concentradiones
séricas, su inconveniente son sus reacdones secundarias a3 nivel local que se
atribuyen al alcohol que se emplea para distribuir el estradiol. Los parches
producen niveles fisioldgicos de estrdgenos con minimos efectos a nivel hepatico.
Tienen efecto benefidoso sobre el tejido dseo y el sistema cardiovascular .

CALCIO.

B caldo retarda la pérdida de hueso cortical, en mujeres que estan en los primeros
anos de la menopausia, Tiene eficada para detener la pérdida del hueso en mujeres
gue se encuentran en las etapas avanzadas de la menopausia. Se recomienda que
en mujeres posmenopdusicas la ingesta diara o por suplementos sea entre 1000 y
1200 mg/dia. Incrementar la ingesta de caldo a 1500 ma/dia sirve para intensificar
la masa dsea maxima en mujeres posmenopausicas que tienen intoleranda a los

estrigenos o que carecen de estrogenos
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Inhibe la resorcion osteodastica de hueso, sus efectos se encuentran en la pérdida
de hueso de la columna en mujeres que estidn en las etapas tardias de la
menopausia. La dosis recomendada es de 100 IU por via subcutinea al dia,
administrada con caldo y vitamina D. La administraddn parenteral produce efectos
secundarios como nauseas, rubor y reacdones inflamatorias locales en un 15 % de
las padentes *.

CALCITONINA.

BISFOSFATOS

Inhibe la resorcidn osteodastica de hueso, se utiliza el bisfosfato etidrato en forma
dinica para aumentar la densidad mineral dsea de la columna y disminuir la
frecuenda de fraciuras vertebrales en mujeres que se encuentran en la menopausia
utilizéndolo durante 3 afios como tratamiento. La dosts més frecuente es de 400
ma/dia durante las primeras dos semanas de cada periodo de tres meses *.

VITAMINA D,

La disminucion de caldo en pacientes de edades mayores a los 70 afos ocasiona
una defidenda de vitamina D. La exposiddn insufidente a la luz solar, una
capaddad redudda para sintetizar la vitamina en la piel, la disminucidn de la
formadion de esta vitamina y la mala absorddn de caldo en andanos ocasiona
hiperparatiroidismo secundario y una pérdida dsea acelerada. La dosis indicada para
estas personas es de 800 IUfdia. Este tratamiento estd indicado en todas las
mujeres posmenopausicas por su poca toxiddad pero la mayona de las padentes
desarrolla hipercalduria, hipercalcemia o ambas, por lo que es recomendable dosis
entre 0.5 y 0.6 mg/dia ademds del caldio .
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FLUORUROS,

Los iones de fluoruro se depositan en el esqueleto, en donde se incorporan a la
matriz dsea de la hidroxdapatita sustituyendo a los jones hidrosdlo. B fluoruro vy la
hormona paratiroidea (PTH) de forma intermitente en dosis bajas son los dnicos
que estimulan la proliferadidn y la fundién de osteoblastos y aumentan la formacidn
de hueso. E aumento de hueso con exceso de los rebetes ostecides indica una
estimulacidn de la sintesis dsea. Cuando se utiliza el fluoruro sddico se produce un
aumento de masa dsea, provocando una reducdon de inddenda en fracturas
vertebrales. Se necesitan los suplementos de caldo con o sin vitamina D para evitar
los defectos en la mineralizaddn del hueso,

OTROS.

Los antiestrogenos (tamaoxifeno) impiden la pérdida dsea raquidea en las mujeres
posmenopausicas, pero estos estan en etapa de estudio dinico ademas de que se
esta investigando el efecto de preservadon del hueso sin ocasionar hiperplasia
endometrial,

En las mujeres que no toleran el estrogeno se puede utilizar:

- Acetato de medroxiprogesterona (20-40 mg) diario por via oral.

- Acetato de megestrol (40-80 mg) diario por via oral.

- Parches programados de .1 mg/ dia.

- Lubricantes vaginales para el tratamiento sintomético de dispeuria *.
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PROBLEMAS CLINICOS Y DE SEGUIMIENTO,

Es importante la informaddn a la padente sobre los problemas patologicos que se
asodian al dimaterio para que utilice los medicamentos de manera adecuada.

Solo el 30 % de las mujeres que inidan la terapia hormonal contindan wsandola
después de un afo de seguimiento. De esas mujeres que usan los medicamentos
el 70% lo toman de manera comecta. Y un 30% de mujeres a las que se les ha
prescrito la terapia nunca han usado los medicamentos .
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MENOPAUSIA. FACTOR A CONSIDERAR

6.1. DENSIDAD Y PERDIDA OSEA EN MUJERES MENOPAUSICAS

La disminucion de estrégenos es responsable junto con la progesterona de ser un
factor relacionado a la pérdida del hueso asodado a las disfunciones ovaricas.

El método mas fiable para medir la masa dsea son los rayos de absobiometria doble,
y la medida de masa dsea total del fémur proximal es el indicador mas confiable de
la masa dsea en el esqueleto humano. Sin embargo no es seguro si la masa ésea
en el hueso mandibular y en el hueso maxilar es paralela a la masa 6sea del
esqueleto.

Se ha encontrado que el contenido mineral del hueso mandibular disminuye con la
edad y que la masa ¢sea mandibular es menor en mujeres de edad avanzada en
comparacion a hombres de edades similares.

El efecto de la masticacion en el mantenimiento de la masa 6sea en el maxilar como
en el hueso mandibular es sobrepuesto dentro de los efectos sistémicos que
contribuyen a la diferencia entre la mandibula y el maxilar del resto del esqueleto.

Existe una maduracién disminuida de los preostoblastos y osteoblastos, un nimero
reducido de células osteoprogenitoras, u osteoblastos a proliferar y diferenciar en
respuesta a las hormonas o factores de crecimiento *.

La examinadion del hueso trabecular manifiesta la densidad mineral 6sea del calcio y
se mide en DEXA, los valores son expuestos en g/cm2.

Se ha encontrado que en mujeres posmenopdusicas existe un promedio de 6.8 de
perdida de dientes, comparado con 10.5% de dientes perdidos en mujeres
osteopénicas y un 16.5% de dientes en mujeres osteoporéticas.

En Estados Unidos se han reportado entre el 12% y el 20 % de muertes por
complicaciones relacionadas a fracturas de cadera.
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Rayne demostré que hay disminucién del contenido mineral del hueso alveolar en
mujeres posmenopausicas osteopordticas dando como consecuencia una pérdida
dental y asi causando una disminucion de la altura del hueso alveolar por
enfermedad periodontal, teniendo impacto en la estética, funcidn, fonacidn,
confianza, autoestima y afectando la ingesta nutricional de la paciente.

Diversos estudios epidemioldgicos han demostrado que las mujeres caucasicas y

asidticas desarrollan osteoporosis con mas frecuencia que el resto de la poblacion.

La reladién entre densidad mineral y la pérdida dental es dificil de esclarecer ya que
puede haber otros factores para la perdida dental .

La evolucion morfoestructural del maxilar edéntulo se debe a factores mecanicos
como resultado de alteraciones en la funcién maxilar.

Se han reportado un efecto positivo de la terapia de reemplazo de estrégeno en el
hueso alveolar y/o en la relacion dental en pacientes osteopénicas.

La pobre calidad de la cresta 6sea, como son los tipos 3 y 4 de la dasificacion de
Lekhom y Zarb, demuestran fracasos de implantes en 3.7 veces mas que el tipo 1 y
2

Los autores postulan que la habilidad de los implantes dentales para mantenerse
estables a largo plazo en el maxilar depende de que el hueso trabecular local se

mantenga adecuadamente.

En acorde a esta hipdtesis esta el comportamiento del hueso mandibular y maxilar:
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- El maxilar es un hueso fijo anclado al resto del craneo y recibe cargas
principalmente de contactos oclusales conducidos al hueso alveolar y basal por
las raices dentarias.

- El hueso mandibular es un hueso mévil y los contactos odlusales y acciones
musculares provocan condiciones de agotamiento propio en sus estructuras.

Sus posibilidades terapéuticas, junto con la pérdida dental llevan a una disminucion
en la funcion del hueso alveolar y consecuentemente acciona la atrofia maxilar.

En el edentulismo parcial o total, las Unicas disposiciones prostéticas capaces de
producir condiciones de carga en forma similar a las raices son los implantes

endodseos.

El efecto bioldgico en el proceso de cicatrizacion de la herida por medio de
medicamentos antiosteopordticos se investiga, pero todavia existe carenda de su
efectividad en la aplicacion humana.

La calidad local dsea del sitio puede poner en riesgo la longevidad del implante 2.

6.2. OSTEOPOROSIS TIPO 1.

La osteoporosis es una contraindicadon relativa o0 un riesgo relativo para la
colocacion de implantes dentales.

Estudios realizados en Estados Unidos encontraron que el 19% de las mujeres sufre
de osteoporosis entre los 45 y 49 afios de edad, un 39.2% de mujeres entre los 50
y 54 anos y por arriba del 65% de las mujeres entre los 65 y 74 afos y casi todas
las mujeres presentan osteoporosis al llegar a la edad de 75 anos.
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La calidad y cantidad dsea en el sitio esquelético no reflejan cambios en otros
huesos, por lo que es importante hacer un diagnéstico en el maxilar y/o hueso
mandibular para detectar la presencia de osteoporosis, aunque no es comin que
afecte a estos huesos.

Los estudios histomorfométricos han demostrado que el remodelado 6seo es normal
en pacientes diagnosticados con osteoporosis.

La osteoporosis no es considerada como factor de riesgo para la falla o fracaso de
los implantes, asi mismo se ha observado que no hay correlacion con la edad y el

género 2.

Se ha demostrado que la pérdida del hueso alveolar se va incrementando con la
edad y con las condiciones sistémicas. La osteoporosis se ve como un factor de la
pérdida dental y de la resorcion mandibular en su evolucion morfoestructural.

La hormona gonadica se ve correladonada con la pérdida del hueso mandibular y
con la osteoporosis.

En estudios experimentales realizados en ratas se observo que la pérdida de funcion
de las gonadas produce una rapida pérdida de estrégenos lo cual provoca
osteoporosis sistémica. En ratas ovariectomizadas Johnson, demostré que la
profundidad de bolsas periodontales fue indudda por la ovariectomia. Por lo que
estos datos sugieren que la osteoporosis sistémica producida por estrégenos es un
factor contribuyente en la progresion de enfermedades periodontales. Asi mismo en
este estudio fue evidente la resorcion del maxilar en ratas hembras en tanto que la
mandibula, en ambos sexos, no paredd sufrir defectos osteopordticos que son
dependientes en el decremento de la disminucién de hormonas gonadicas.

La mandibula soporta fuerzas mecanicas producidas por la carga odusal,
transmitidas por los dientes y la accion de los musculos masticadores, lo que
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contribuye a mantener niveles de condicion de la carga lo suficientemente altas para
oponerse a los efectos de la osteoporosis.

Para establecer posibilidades terapéuticas es necesario establecer que las
condiciones sistémicas estén controladas por lo que es importante una evaluacion
morfoldgica de las condiciones locales del hueso 2.

6.3. ESTROGENOS EMPLEADOS PARA EL TRATAMIENTO
IMPLANTOLOGICO

Existen investigadones que sugieren que las dosis convencionales de estrégeno,
protege tanto la pérdida del hueso predominante con la supresion de la resorcion del
hueso y también se sugiere que las dosis altas estimulan la accion de los
osteoblastos ya que el estrdgeno es un regulador fisiolégico en la actividad
osteoblastica, aumentando la densidad 6sea en un 10% en dos afios y un 12% en
ocho afos.

La supresion de la resorddn 6sea se da por los estrogenos ya que aumenta el BMD
llevando a cabo el grado de mineralizacion esquelética o mejorando el equilibrio de
remodelacion del hueso.

La capadidad del estrogeno de estimular la actividad del osteoblasto depende del
sitio esquelético y de las tensiones mecanicas que sufre el hueso (mandibular y
maxilar). El estrogeno puede restaurar la masa 6sea en pacientes osteopordticas
posmenopausicas 2.

En diversos estudios se sugiere la terapia de reemplazo del ostrogen en mujeres

posmenopausicas puede dar la regeneracion ésea en los implantes de titanio en
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pacientes con disminucion de la masa dsea por lo que esta terapia es beneficiosa
para el éxito a largo plazo de los implantes dentales.

En una correlacion entre osteoporosis e implantes dentales se vio que la
osteoporosis puede impedir la osteointegracion de implantes dentales y por

consiguiente su éxito a largo plazo.

Estos estudios se han realizado en ratas ovariectomizadas ya que el cambio de tejido
0seo es similar al de mujeres posmenopausicas. La osteoporosis inducida por
ovariectomia puede disminuir el volumen de hueso esponjoso alrededor de los
implantes y el contacto entre la superfide del implante y el hueso. Si hay
disminucion del hueso, se vera afectado el prondstico de los implantes.

El volumen del hueso esponjoso aumenta gracias a la terapia de ostrogen en
mujeres posmenopausicas ya que supera el impacto negativo de la disminucion de la
masa Osea en la oseointegracion de los implantes dentales promoviendo la
mineralizacién del hueso en la fase de formacion por lo que su administracion esta
indicada =.

Las ventajas positivas para los sintomas psicoldgicos principalmente para los efectos
depresivos se han encontrado generalmente en el 70% de mujeres

ovariectomizadas.
No se ha encontrado ninguna evidendia positiva de la terapia con estradiol en

sintomas psicoldgicos en mujeres que recibian implantes de estrégeno con el fin de

reemplazar la HRT para el mejoramiento de sintomas depresivos .
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6.4. OSEOINTEGRACION Y PORCENTAJE DE EXITO EN EL
TRATAMIENTO IMPLANTOLOGICO.

Estudios confirman que las mujeres posmenopausicas tienen indices mas bajos de
oseointegracion en implantes endodseos que las mujeres premenopausicas asi como

en la relacion con controles masculinos.

La oseointegracion se definid como la estabilidad que presenta el implante en el
momento del descubrimiento confirmado radiografica y manualmente con torsion.

Las mujeres posmenopausicas sin ERT tienen el porcentaje de fracasos de implantes
maxilares mas altos (13%) que eran perceptiblemente mayores que para las
mujeres premenopausicas (6.3%) y para los hombres mas viejos de 50 afos en un
7.6% y en las mujeres con ERT 8.1%. El porcentaje de fracasos maxilares es similar
a los hombres menores de 50 aiios, teniendo un 6.3%, las fallas en los implantes
colocados en la mandibula en todos los grupos no demuestran ninguna diferencia
significativa 7.

El efecto del estado posmenopausico del estrégeno en el implante comprometido en
la regeneracion es menor en el maxilar en comparacién con el hueso mandibular.
Las mujeres posmenopausicas no tratadas tienen el porcentaje de fracasos mas alto.
El ERT reduce en un 40% los fracasos en mandibula. Por lo que se sugiere que la
diferencia de estrégeno y los cambios en el hueso pueden estar asodados a la
menopausia y estos pueden ser factores de riesgo para el fracaso de los implantes
endodseos.
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El metabolismo del hueso parece tener influencia en la fase reabsortiva, mientras
que la formacion del hueso es controlada por las cargas funcionales.

Minsk y Polson, reportaron que no hay distincién entre los implantes colocados en el
maxilar en comparacion con los colocados en mandibula. En un estudio en animales
como modelo de estudio, la nueva formacion del hueso se evidencié rodeando los
implantes en 2 semanas y se completé en 8 semanas. La nueva formacién de hueso
en los animales ovariectomizados no fue observada hasta la semana 12. Una
diferencia que surgi6 fue que hay una oseointegracion retrasada en hueso
osteopordtico.

Para que la disminucién de masa dGsea sea apreciada radiograficamente se necesita
que haya una disminucién del 40% en el contenido mineral.

La consideracion para HRT seria basada en los resultados de los estudios de
diagndstico y podria maximizar la probabilidad de oseointegracion acertada.

La anchura del hueso cortical es mas alta en mujeres tratadas a largo plazo con
terapia de estradiol en dosis altas comparadas a las mujeres antes y después del
tratamiento con HRT convencional.

El hueso perceptiblemente creciente en los valores de la densidad mineral se han
reportado en mujeres tratadas a largo plazo con estradiol en dosis altas en la terapia
de implantes y los estudios histomofrométricos de hueso esponjoso han demostrado
la base funcional de este para ser la formadon creciente del hueso a nivel celular

que conducira a los aumentos del grosor de la pared del hueso trabecular.

Hay evidendia que el oestorgen suprime la formacion periéstica del hueso en ratas.
La ovariectomia se asocia a la formadon peridstica decreciente del hueso, esto se

invierte por la administracion del estrogeno y después de la menopausia en mujeres

27
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6.5. REACCION DEL HUESO A LA HORMONA DE CRECIMIENTO

Hay estudios que tratan sobre si la hormona de crecimiento puede inducir

diferendias cualitativas y cuantitativas en las reacciones dseas periimplantales.

La hormona de crecimiento (rhGH) es un regulador en el crecimiento dseo y en el
remodelado, esta hormona aumenta el crecimiento longitudinal dseo directamente al
estimular los precursores del crecimiento de la placa dsea.

En estudios /n vitro la rhGH estimula la proliferacion de osteoblastos y aumenta
indicadores biomecanicos de los fenotipos osteogénicos (péptidos carboxiterminales
de procolageno I, osteocalcina y alcalina fosfatasa). Asi mismo estimula la
producdodn local de IGI-1 (estimula osteoblastos y remodelado 0seo), aumenta la
masa Osea después del tratamiento sistémico de rhGH y aumenta la densidad
mineral en un 16% en los huesos vertebrales de adjuntos después de 6 meses.

Andersson mostré que la rhGH en combinacion con estrégenos puede recuperar la
pérdida vertebral y reduce la osteopenia esponjosa en ratas ovariectomizadas.

Moselkide demostrdé que la rhGH aumenta el hueso recién formado y la reacdon del
tejido periimplantar después de colocar un implante de titanio.

La rhGH aplicada sistémicamente durante la cirugia aumenta el tamafio del hueso
cortical en ratas ovariectomizadas al estimular la sintesis del osteoblasto ya que
tiene un efecto estimulante en el nimero y la funcion de condroblastos y
osteoblastos en los primeros procesos de reparacion 6sea a lo que se le llama

“impulso”.
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La rhGH incrementa la absorcion de calcio en el sistema digestivo y estimula la
disponibilidad total del calcio al incrementar la mineralizacion del esteroide en el
tejido recién formado 2.

6.6. MEDICAMENTOS PARA LA DISMINUCION DE LA
REABSORCION OSEA

En mujeres mayores de 80 aios con historial de osteoporosis, es recomendado el
tratamiento de metotrixatro de sodio y acetamina para el tratamiento de implantes
dentales, ya que segln Albrektsson y colegas la resorcion 6sea no excede 2 mm
durante el primer afio posterior a la colocacion y cada afo después de la colocacion
se pierde 0.1mm, por lo que probabilidad de supervivencia de los implantes a largo
plazo es muy alta.

Por lo tanto la osteoporosis posmenopdusica no permite dar condusiones generales
para constituir una contraindicacion absoluta para el tratamiento de implantes
dentales ya que solo los efectos que se presentan en este estado fisiologico se
encuentran a la mitad del prondstico y gradas a las dosis bajas de metotrixato
sodico los efectos ayudan a la cicatrizacion y estabilidad de los implantes junto con
la administracion de acetamina teniendo como resultado una resorcién minima en el

tejido periimplantar =.

6.7. ESTEROIDES, FACTOR DE RIESGO EN LA TERAPIA DE
IMPLANTES DENTALES

La induccion de esteroides es un factor de riesgo para la terapia con implantes en
mujeres osteopordticas. Se ha encontrado como contraindicacion absoluta la

colocacion de implantes en los pacientes que utilizan corticoesteroides.
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Estudios muestran que la administracion de esteroides puede disminuir el efecto de
la integracion de los implantes de titanio en el hueso esqueletal.

Packe y colegas reportaron que la densidad dsea se ve disminuida en las personas
que han tomado intermitentemente esteroides sistémicos y en aquellos que

utilizaron esteroides de forma continua.

La prevencion de la pérdida dsea (osteoporosis) por esteroides se puede evitar si al
padiente se le prescribe caldtota, biofosfatos, y vitamina D, asi como el reemplazo
de hormonas sexuales. Por lo que en los casos de personas que ingieren esteroides,

no siempre estara contraindicada la colocacion de implantes dentales .

6.8. CLASIFICACION DE LOS FRACASOS IMPLANTOLOGICOS

Eposito en 1998, realizd una division de los fracasos de los implantes teniendo los

siguientes:

1. Fracasos tempranos de implantes: éstos se consideran si el fallo ocurre antes de
que se aplique una carga al implante (inhabilidad para establecer un contacto
entre el hueso y el implante). Ya que el saneamiento dseo después de la
insercion del implante ha sido deteriorado por la existenda de una cicatriz de
tejido fibroso formado entre el implante y el hueso lo que lleva a una movilidad
del implante y una pérdida marginal dsea. Esta falla ocurre entre el primero y el
sexto mes después de la colocacion del implante. Existen diversos factores para
que exista una falla temprana en los implantes:

- A) Estrés mecanico que produzca una diferenciacion celular.

- B) Condidones de vascularidad pobre que ocasiona dirigir las células
mesenquimales a una diferenciacion condrogénica.

- C) Estrés distordonal: deformacion de células alterando la expresion genética y

actividad sistémica y tendencia a formar cicatriz fibrosa (Ivanoff y colegas 1999).
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- D) El género y la edad no afectan en la falla del implante.

- E) Existen factores endégenos como: hipertension,  osteoporosis,
hipertiroidismo, quimioterapia, diabetes tipo I y II.

- F) Los factores locales como la calidad dsea y la pérdida dental.

El éxito de los implantes hasta el primer mes después de la cirugia presenta un

97.8% de éxito.

2. Fracasos tardios de los implantes: estos se llevan a cabo cuando ocurren
después de la aplicacién de la carga del implante .

El tratamiento bucal de implantes en pacientes con calidad pobre de hueso maxilar y
en el hueso mandibular han demostrado porcentajes altos de fracasos.

Melton y colegas estimaron que por lo menos el 90% de las fracturas de cadera son
atribuidas a osteoporosis.

La técnica mas extensa para medir la densidad del hueso (BMD) de la espina dorsal,
cadera y del cuerpo entero ha sido por DEXA.

El BMD cortical de la mandibula esta correlacionado daramente con la espina dorsal
y el cuello femoral, mientras que el BMD trabecular de la mandibula no.

La presencia de osteoporosis en cadera y en la espina dorsal no implica que
necesariamente el maxilar o la mandibula tengan este mismo problema.

El observar la calidad local del hueso durante la colocacion del implante es el mejor
predictor para tomar la decision de colocar o no los implantes.

El porcentaje de éxito de un implante en el maxilar en padentes con pobre
densidad dsea es de 97 % y en la mandibula de 97.3 % cuando la calidad 6sea esta
disminuida. Es importante llevar a cabo una técnica para la adaptacion del hueso
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con el fin de obtener estabilidad primaria del implante y periodos curativos
extendidos para obtener la mayor estabilidad secundaria del implante.

Histolégicamente se demostré un aumento en el tiempo de dcatrizacién para
obtener la estabilidad del implante con el propdsito de obtener contacto crediente

entre el hueso y el implante.

Friberg demostré que la estabilidad del implante en el hueso de baja densidad es
obtenida en cierto plazo con la estabilidad de hueso de densidad media y alta *>.
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La perdida dental en las mujeres provoca la pérdida de la densidad y altura
alveolar, por lo que la mejor disposicion protésica capaz de produdr
condiciones de carga similar a las raices dentales son los implantes
endodseos.

El tratamiento implantoldgico sera considerado en cada paciente de forma
independiente segun las necesidades y caracteristicas dseas, tomando en
cuenta la etapa y el estado hormonal de la paciente menopausica.

Las indicaciones y contraindicaciones en las pacientes menopausicas para el
tratamiento implantolégico seran evaluadas y consideradas durante el
examen dlinico asistido por los diferentes métodos de diagndstico.

Como requisito previo sera necesario buscar la oseointegracion de los
implantes en las pacientes menopdusicas para promover la estabilidad del
implante y asi conseguir éxito en el tratamiento implantoldgico a largo plazo.

El porcentaje de fracasos implantoldgicos en mujeres menopausicas es
mayor en el hueso maxilar debido a que es de 10 a 20 veces menos rigido el
hueso trabecular que el hueso cortical.

El equilibrio que existe entre la sintesis y la reabsorcion ésea en mujeres
menopausicas esta alterada por la disminucion de estrégenos que favorece la
reabsorcién dsea, hay una modificacién en la regulacion del hueso por una
interaccion entre los factores mecanicos (sintesis d0sea) y mediadores
quimicos y la vitamina D (reabsorcion dsea).

La queratinizacion del epitelio que forma la encia se encuentra disminuido en
las mujeres menopausicas.

Los tejidos blandos requieren de un mayor tiempo de cicatrizacion por el
adelgazamiento del epitelio ocasionado por la disminucion de estrégenos las.
Esto debe de tomarse en cuenta en el tratamiento con implantes para poder
ser cargados protesicamente, dependiendo del tipo de hueso en el que se
colocaron.
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En el tratamiento implantoldgico se debe considerar la cantidad de hueso
disponible y calidad dsea (densidad del hueso) presente en el area del
maxilar y el hueso mandibular para determinar la planeacion y disefio del
tratamiento implantoldgico, buscando colocar el implante de mayor longitud
hasta donde los limites lo permitan para tener una mayor estabilidad del
implante.

Se debe tener mas conocimientos sobre los diferentes estados fisioldgicos
para saber que alteraciones o cambios se presentan en las pacientes, con
ello poder determinar con mayor exactitud el resultado y prondstico del
tratamiento con implantes dentales.

Determinar con la historia clinica si la paciente esta cursando por la
menopausia, si estd bajo tratamiento y que tipo de tratamiento ésta
llevando, planear con el ginecdlogo (interconsultas) la medicacion de la
paciente para poder estabilizar los estados hormonales y disminuir los
sintomas de de dicho estado fisioldgico.

Las pacientes que cursan por el periodo menopausico pueden ser candidatas
en el tratamiento con implantes, siempre y cuando se tomen las medidas y
consideradiones oportunas en el control del estado hormonal y sistémico
para obtener el mejor resultado en el tratamiento.

El tratamiento farmacolégico de primera eleccion en las mujeres
menopdusicas es el reemplazo de estrégenos por su eficacia para la
inhibicion de la resorcion Gsea trabecular y cortical. Las diferentes
presentaciones de la terapia de reemplazo facilitan el seguimiento del
tratamiento para los problemas patoldgicos asociados al climaterio (via oral,
trasdérmicos, implantes subcutaneos y sistemas terapéuticos trasdérmicos).
La calidad y cantidad dsea en el esqueleto no refleja cambios en el hueso
maxilar y mandibular, por lo que es importante realizar los métodos de
diagndstico (histomorfometria) en ambos huesos para determinar el estado

3
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En las mujeres menopausicas que no tienen terapia de reemplazo hormonal
tienen indices mas altos de fracasos implantologicos en el maxilar, los
porcentajes de éxito en el hueso mandibular no se ven alterados en las
mujeres menopausicas gracias a las fuerzas mecanicas producidas durante la
masticacion y la formacion histoldgica del hueso cortical.

Las pacientes que fuman cigarros incrementan el niveles séricos de cortisol y
minimizan la actividad de los estrégenos. La nicotina reduce las actividades
de la sintesis de la colagena y la fosfatasa alcalina y también libera
catecolaminas adrenales causando vasoconstricdon la cual conlleva a un
menor aporte sanguineo en los tejidos periimplantales. Durante el
tratamiento implantolégico se recomendara la disminuciéon del consumo de
cigarros para aumentar las probabilidades de la oseointegracion de los
implantes.

El uso de carga inmediata en los implantes dentales en las padentes
menopausicas con una baja densidad dsea estard contraindicada para evitar
que pueda formarse tejido fibroso entre el implante y el hueso.

Con el propdsito de incrementar la cantidad y calidad de hueso en el sitio a
implantar estara indicada la regeneracion dsea guiada durante o antes de la

cirugia de colocacion del implante.
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