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INIRODUCCIÓN

INTRODUCCIÓN

La implantología ha dado grandes opciones de rehabilitación a aquellas personas

que han perdido uno o más dientes, permitiendo que se sustituya el órgano dental

de maneraconservadora, estética y funcional.

En la actualidad se emplea cada vez más el uso de implantes para la rehabilitadón

bucal. Los pacientes preguntan más por ésta opción de tratamiento; sin embargo,

hay que tomar en cuenta que no todos los pacientessonaptos para ser tratados con

implantesy así mismotener conciencia de que hay ciertasetapas por las que pasa el

cuerpo humano en las que sabemos hay una serie de altefaciones metabólicas y

fisiológicas que podríanmodificamosel resultadode la terapia con implantes, ya sea

en la respuesta del organismo al trauma provocado en la drugía, al proceso de

dcatrización o al a>mportamiento de los tejidos periimplantales, etc. Tal es el caso

de la menopausia, la cual da lugar a los cambios fisiológicos por el cual pasa el

organismofemenino una vez terminada su etapa de reproducción.

En este trabajo hacemos un compendio de todos los cambios endócrinos y

metabólicos que sepreserrtan en la menopausia, así como la interaa:ión de la

terapia fannacológica que se le da a estas pacientes para contrarrestar los efectos

de la disminución de estrógenos con el fin de detenninar cuando es más

conveniente llevara cabo la terapia con implantesen este tipo de pacientes.

6
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IMPLANTOLOGÍA

1.1. IMPLANTOLOGÍA

La implantología es una disciplina quirúrgica dentro del campo de la odontología,

surgió de numerosos estudios experimentales dínicos en el campo de la biología,

llevados a cabo desde los años 60 en la Universidad de GOtteborg, SUecia.

Hoy en día es una disciplina con base áentifica, la cual ha ido evoluáonando por la

constante necesidad de restituir la pérdida dentaria, así mismo ha mejorado su

prediaión. SU uso se ha generalizado, también se le considera un procedimiento

quirúrgico-prostoclóntico predecible. 8 campo de la implantología ha permitido el

desarrollo y perfeaionamiento de implantes, aditamentos protésicos y

procedimientos quirúrgicos como las técnicas de regeneraáón ósea y la

manipulaáón de tejidos blandos, se mejora con ello las condiáones de recepdón de

los implantes y posteriormente su mantenimiento '.

1.2. HISTORIA DE LAIMPLANTOLOGÍA

8 hombre a través del tiempo en diferentes épocas y culturas ha tenido la necesidad

de buscar los diferentes mecanismos que le permitan restituir los órganos dentales

ausentes. Ha tratado de encontrar el mayor equilibrio entre la anatomía, la fundón

y la estética.

La primera prótesis de la que se tiene constanda es de un cráneo egipdo o feniáo,

el cual presenta una implantaáón necrópsica, realizada durante el Neolítico. 8

cráneo era de una mujer que presentaba un trozo de falange introduádo en el

alveolo del segundo premolar superior derecho.

Los restos antropológicos más remotos de implantes dentales colocados in vivo son

los de la cultura maya, donde el antropólogo Wilson Poeone en 1913 descubrió en

las ruinas de Copan (Honduras) un cráneo de la época de los mayas con una roca

8
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IMPLANTOLOGiA

negra que estaba reemplazando un incisivo inferior. Estudios radiológicos

determinaron la formación de hueso compacto alrededor de éstos implantes.

En la época medieval los cirujanos barberos ponían trasplantes dentales utilizando

como donantes a los plebeyos. Cesaron estas prácticas por los fracasos y las

enfermedades que se transmitían .

8 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 habrá resultados exitosos en el

implante".

En los siglos XIX y principios del XX se produjo un retroceso en la trasplantación por

motivos morales, higiénicos y por los decepcionantes resultados previos.

A principio del siglo XIX se llevó a cabo la colocación de los primeros implantes

metálicos íntraalveolares, donde destacó Maggiolo (1809)[ al introducir un implante

de oro en el alveolo de un diente.

Younger en 1875[ realizó con trépano un alveolo artificial para el reimplante de un

diente natural.

Payne en 1901 presentó la técnica de ímplantadón, utilizó una cápsula de plata

colocada en el alveolo de una raíz, pero en 1909[ A1grave demostró el fracaso de

esta técnica con plata por la toxicidad de este material en el hueso.

Greenfield utilizó en 1910[ una cresta de iridio y oro la cual introduáa en el alveolo;

a este científico se le conoce por la aportación de las bases de la implantología

moderna, se haáa referencia a las normas sanitarias de limpieza y esterilidad, e

introdujo conceptos innovadores y actuales como la relevancia de la asociación entre

9
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IMPLANTOLOGiA

el hueso y el implante, el implante sumergido y la inmovilidad del implante, se

aconsejó por un periodo de 3 meses sin ningún tipo de sobrecarga.

En 1929, los estudios toman nuevos impulsos, con el descubrimiento de la aleadón

cromo-cobalto-mollbdeno (vitalio) como material aloplástico.

Los implantes subperiosticos fueron publicados por Müller (1937), quién colocó en el

paladar un implante en forma de red de alambre debajo del periostio, del cual

emergían perforando la mucosa 4 o más pilares que haáan de soporte de la

prótesis.

En los años 40 Schroeder desarrolló el concepto de anquilosis fundonal, el cual es

un equivalente a la oseointegradón.

En 1943, surgen las dos escuelas dásicas, la subperióstica del sueco Dahl y la

intraésea de Strock.

Para la década de los 50, se trabajaba en Italia la implantología Yuxtaósea: Marzini

levantaba colgajo, tomaba la impresión del hueso y luego al mes volvía abrir y

colocaba la infraestructura de tantalio. Formiggini diseñó un implante intraóseo en

espiral (primero de tantalio y después de vitalio).

En España Pascual Vallespín, realizó inasiones fuera de la cresta alveolar para cubrir

perfectamente el implante '.

1.3. IMPLANTES DENTALES

El implante es una prótesis biocompatible, apta para ser colocada en el cuerpo

humano y por lo tanto es sometido a severos controles sanitarios, desde su

10
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fabricadón hasta la colocadón en el padente. Se trata de una pieza de alta

predsión, diseñada para resistir fuerzas considerables, por lo que su condidón de

mecanizadón debe ser ideal para el ajuste entre las piezas",

1.3.1. ANTECEDENTESDE LOS IMPLANTES DENTALES

En 1952, el profesor Branemark comenzó a realizar una investigadón con estudios

microscópicos in vitro de la médula ósea en el peroné de un conejo para conocer

mejor la vascularizadón tras practicar traumatismos óseos. 8 estudio se llevó a

cabo introcludendo una cámara óptica de titanio en el hueso del conejo; al tratar de

retirar1a se percató que no podía separar1a del hueso, la estructura de titanio se

había incorporado por completo en él y el tejido mineralizado era totalmente

congruente con las microirregularidades de la superfide del titanio. A partir de

entonces se empezaron a realizar estudios para rehabilitar animales edéntulos por lo

que surgió la idea de crear un sustituto para la raíz de los dientes que estuviera

andado en el hueso de los maxilares.

En 1965, con la publicación de las investigadones de Branemark, la implantología

experimentó un cambio sustandal en el sistema de implantes puesto en animales y

con estudios dínicos prospectivos longitudinales.

En 1967 Shnhaus desarrolló los implantes cerámicos roscados. En ese mismo año,

Unkow aportó el implante de Venplant, cuyo tomillo era autorroscable.

Para 1968, aparedó el implante endoóseo en extensión.

En 1970 Roberts diseño el implante endoóseo ramus blade (lamina de rama).

Para 1973 Grenoble colocó por primera vez implantes de carbono vítreo.

En 1978 se presentaron los estudios experimentales del grupo de GOteborg dirigido

por Branemark y A1brektsson.

11
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IMPLANTOLOGIA

En la década de los 80, caldtek Corporation desarrolló la caldtita: hidroxiapatita

cerámica policristalizada, además de implantes con estructuras de titanio recubiertos

de hidroxiapatita 2.

1.3.2. CLASIFICACIÓN DE LOS IMPLANTES

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

hay una conexión íntima entre la superfide del implante y el hueso vivo.

Subperiósticos: son los que se apoyan directamente sobre hueso por debajo del

periostio (recubierto por la enóa). Adoptan generalmente la forma de un

armazón y se unen firmemente al hueso por medio del mucoperióstio, dejando

sobre la enóa los muñones. Actualmente estos implantes están en desuso ya

que por la mismafuerza que soportan el hueso es reabsorbido.

Estabilizadores endodónticos: son implantes para alargar las raícesdentarias con

muy buen pronóstico. No existe filtradón permucosa debido a que están

colocados en el hueso a través de los ápices de los dientes naturales. Son

tratamientos realizados en una sola fase para estabilizar los dientes. Con una

mala reJadón corona-raíz estos estabilizadores se utilizan en coronas y prótesis

fijas en cualquier arcada, sin embargo, el hueso debe tener 10 mm de altura

para su colocadón.

Inserdones intramucosas: son retendones en fonna de botón no implantadas

que se usan para estabilizar prótesis completas de maxilares y prótesis

removibles en el hueso maxilar y en el hueso mandibular. Estos implantes son

útiles en padentes de alto riesgo médico debido a la naturaleza no invasiva y

sendlla de la técnica. Puede ser utilizada en prótesis extraíbles completas o

pardales, en padentes total o pardalmente desdentados del hueso maxilar y del

12
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IMPLANTOLOGÍA

hueso mandibular. se necesitan 2 ó 3 mm de grosor de mucosa para poder ser

utílízadas".

1.3.3. TIPOS DE IMPLANTE

A) IMPLANTES ENDOÓSEOS:

1. Los implantes cilíndricos son utilizados cuando existe suficiente altura y anchura

de hueso en ambos maxilares, en rehabilitaciones totales o pardales, en

rehabilitación fija, sobredentadura y para rehabilitaciones unitarias:

a) Por fricción.

b) Autorroscados.

e) Con rosca previa en el hueso.

2. Los implantes en forma de láminas son utilizados cuando se tiene la altura

suficiente y el ancho del hueso es inadecuado para colocar implantes cilíndricos, se

utilizan como pilares únicos o múltiples, su indicación es en prótesis combinada con

dientes naturales en ambos maxilares:

a) Prefabricados.

b) A la medida del modelo.

e) Modificables (se le da forma en la dínica).

2. Implantes de rama en lámina o en marco: es una lámina de una pieza que se

usa en la zona posterior de la mandíbula cuando no existe hueso suficiente en el

cuerpo mandibular. se utiliza en sobredentaduras y en pacientes totalmente

desdentados.

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

necesaria una incisión cutánea submental en un ambiente quirúrgico. La

13
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indicación más común de éstos son las sobredentaduras en la zona anterior del

hueso mandibular.

4. Implantes bicorticales: son autorroscados con esbías de titanio, por lo que dan

retención a las prótesis fijas sobre brechas edéntulas largas, colocándolos a

través de los pónticos en el hueso subyacente y estan indicados en ambas

arcadas.

B) IMPLANTES SUBPERIÓSTICOS:

Son implantes muy ftables, pueden usarse cuando existe poco hueso para colocar

implantes endoóseos y en una atrofia mandibu ar 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 diseños de supraestructuras,

aunque su Indicación prindpal es la sobredentadura. SI no se tiene la mínima

cantidad de hueso requerido para su colocación se necesitará realizar un aumento

de reborde inferior o en su caso la elevación del seno maxilar: 4.

1. Completos.

2. Universales.

3. Unilaterales.

FIG. 1. TIPOS DE lMPI.ANT5 (1) .

14
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1.3.4. INDICACIONES PARA LOS IMPLANTES DENTALES

Los implantes dentales pueden estar indicados:

1- Cuando el estado sistémico del padente no se vea comprometido al momento de

la intervendón vIo pueda agravar más su condidón sistémica general.

2- Que al evaluar la cantidad V calidad de hueso existente en el maxilar V el hueso

mandibular sea el mínimo necesario para la colocadón del implante V la

probabilidad del éxito del implante sea alta.

3- En padentes con un mínimo de edad que osdle entre los 16-18 años vto de

acuerdo al desarrollo V a la maduradón esqueletal.

4- En padentes de edades avanzadas, siempre V cuando las condidones del hueso

lo permitan.

5- Padentes pardal o totalmente desdentados '.

1.3.5. CONTRAINDICACIONES DELTRATAMIENTO CON IMPLANTES

Las contraindicadones van a estar divididas en dos grupos:

1. CONTRAINDICAOONES ABSOLUTAS.

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

salud pobre, al grado que la intervendón esté condenada al fracaso vIo puede

agravar el estado general del padente s.

a) Insufidendas coronarias.

b) cardiopatías vascularesno controladas.

e) Reumatismo articular agudo.

d) Insufidenda renal crónica.

e) Leucemias agudas.
15
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f) SIDA.

g) Padentes seropositivos a VlH.

h) Diabetes me//itus no controlada.

i) Enfermedades óseas.

j) Cáncer.

k) Adicdón al alcoholo drogas.

1) A1teradones psicológicas graves.

2. CONTRAINDICACIONES SISTÉMICAS RELATIVAS.

Estas son contraindicadones 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 condidones primordiales en este grupo de

padentes es el control de la enfermedad sistémica que presenten: '.

a) Endocrinopatías.

b) Enfermedades granulomatosas.

c) Enfermedades cardiovasculares.

d) Enfennedades Vascularesperiféricas.

e) Reacdones de hipersensibilidad.

f) Enfermedades metabólicas del hueso.

g) Discrasiassanguíneas y enfennedades hematológicas.

h) A1teradoneshereditarias de la coaguladón.

i) Enfermedades de la colágena.

j) Alteradones hormonales.

16
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1.3.&. OSEOINTEGRAOÓN

En 1965, con numerosas publicadones de los trabajos realiZados por el grupo

dirigido por Brtinemark se demostró la conexión directa entre el hueso viVo y un

implante endoóseo con carga funcional a nivel de miaoscopio óptico a lo que

Branemark le llamo oseointegradón "

A1bere1tsson, se adjudica en 1986 el término de andaje endoóseo y posterionnente

el concepto de oseointegradón, al cual definió como una "conexión directa

estructural Y fundonal entre el hueso vivo ordenado y la superficie del implante

sometido a caga fundonal", desde un punto de vista mas dínico habla de "un

proceso en el que se consigue que una fljadón rígida de materiales aloplásticos esté

dínicamente asintomática y mantenida en el hueso en presencia de carga fundonal".

Es también llamado anclaje directo de un Implante endoóseo por la formadón de

hueso alrededor del implante sin la formadón de tejido fibroso en la interfase

implante-hueso (Dorland 1994).

La manifestadón dínlca de la oseointegradán es la ausenda de movilidad del

implante, conseguir y mantener la estabilidad de implante son requisitos previos

para la fundón exitosa a largo plazo de una prótesis anclada al hueso 3,

fIG. 2 fQ!lMACIÓN ÓSEA ALREOEOOR Da

IMPlANTE VISTA DESDE UN MICROSACOPIO

ÓPTICO 3,

FIG,3 FORMACIÓN ÓSEA 14 DÍAS DESPUES
DElA IMPlANTACóN, VISTA DESDE UN
MICROSCÓPIO ÓPICO J,

17
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1.3.7. ESTABIUDAD DEL IMPLANTE

Desde un punto de vista estructural y morfológico, la estabilidad del implante es el

resultado del contacto íntimo entre el hueso y la superfide del implante por lo que

existen 2 tipos de estabilidad:

a) Estabilidad primaria: que se consigue por

la colocadón del implante. Se determina

prindpalmente por las propiedades

mecánicasdel hueso mandibular y maxilar

y se afecta por la técnica quirúrgica y el

diseño del implante.

b) Estabilidad secundaria: que se detennina

por la respuesta biológica al trauma

quirúrgico, a las condidones de

dcatrizadón y al material de la superfide

del implante. Rnalmente la fonnadón y

remodeladón ósea en la interfase del

implante alcanza un aumento del contacto

hueso-implante 1.

AG. 4. ESTABIUDADSEalNDARIA 00.

IMPlANTE' .

18
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TEJIOOS PERlIMPLANTALES

2.1. ANATOMÍA DEL HUESO MAXILAR Y MANDIBULAR

HUESO MAXILAR.

Los dos maxilares están unidos en la línea media por la sutura intermaxilar en donde

se unen las apófisis palatinas de ambos.

La parte prindpal es el cuerpo, en cuyo interior se encuentra el seno maxilar;

presenta una apófisis dgomática y una apófisis frontal, en su cara lateral se observa

una cresta lacrimal anterior y en su cara medial, una cresta para la articuladón con

la cresta concal o turbinal; más cranealmente a la cresta concal se advierte una

cresta etmoidal. Presenta además una apófisis palatina que forma el paladar duro.

En la parte anterior presenta una apófisis alveolar, que da alojamiento a las piezas

dentarias superiores, de forma que el borde libre de la apófisis es el llamado limbo

alveolar, en donde se labran las cavidades correspondientes a los alvéolos. La

apófisis alveolar prolonga hada abajo las caras anterior y posterior del cuerpo del

maxilar. Los tabiques óseos que separan los alveolos dentarios son los tabiques

interalveolares. La cara superfidal de la apófisis alveolar presenta relieves que se

corresponden con las raícesde las piezasdentarias.

El 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, está cubierta por la musculatura fadal y forma la

fosa canina la cual está separada de la del otro lado por la escotadura nasal; su

terminadón es un ángulo llamado espina nasal anterior. La cara infratemporal o

posterior forma la pared anterior de la fosa infratemporal y está separada de la cara

anterior por una cresta infradgomática. Su zona más 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 apófisis tx:Iusiva de la dsura

orbitaria inferior.
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En la cara anterior se sitúa el orificio infraorbitario, el cual da paso a los vasos y

nerviosque caminan en el conducto infraorbitario. En la cara orbitaria del maxilarse

observa un surco infraorbitarlo. Debajo del orificio se sitúa la cresta canina que

separa la fusa caninade la llamada fusa mirtifonne.

/

--+--+ __f_ Sol..a ;nI"""""""

OrifiCOpalabno menor
Esp;na nasal_.

SuI. peialina 1t&nS'IetSa'\tr-··-~5

'--r i i

/
J
I
I
I

I
Apóf arlOfTlá1iCa del h. maxi:ar

Orlhcio ­
palatino....,..

FIG. 5 IMAGEN VISTA OQ.USAL Da MAXIlAR •

HUESO MANDIBULAR.

Esel mayory más fuerte huesode la cara, es el únicoque se articula por mediode

una doble diartrosis con dos huesos del cráneo(los huesos temporales),por lo cual

es el únicocapazde realizarmovimientos amplios.

Es un hueso Impar y medio, en la Ifnea media se encuentra la protuberancia

mentnniana. Presenta un cuerpoque es una láminaósea cóncavadorsalmente, con
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una cara superficial convexa, limitada caudalmente por un borde redondeado

denominado base de la mandíbula, y cranealmente presenta un borde o arco

alveolar, con los correspondientes alveolos dentarios en los que se implantan las

piezas dentarias inferiores, las cuales forman relieves en la cara superficial. A los

lados de la protuberancia mentoniana se observan unos tubérculos mentonianos,

donde surge una línea oblicua, que corresponde a la rama mandibular. En la línea

oblicua y a nivel del primero molar está el orificio mentoniano, salida del conducto

dentario.

la cara interna del cuerpo de la mandíbula presenta una espina mentoniana o

apófisis geniana. la línea milohioidea surge de las prominencias inferiores y cruza en

dirección al borde anterior de la rama mandibular correspondiente. Caudalmente a la

línea milohioidea se observa una depresión o fasilla submandibular.

las ramas de la mandíbula son dos láminas rectangulares. la cara lateral de cada

rama presenta una tuberosidad para la inserción del músculo masetero, y en su cara

medial presenta la otra para la inserción del músculo pterigoideo medial.

Prácticamente, en el centro de la cara medial se encuentra el orificio mandibular que

da entrada al conducto mandibular, en éste surge un surco milohioideo que aloja al

nervio y a los vasos milohioideos.

8 borde superior de cada rama presenta un cóndilo o cabeza de la mandíbula en su

zona más posterior y presenta una apófisis coronoides en la cual se inserta el

músculo temporal.

Los ejes de ambos cóndilos se cruzan por delante del agujero occipital mayor. 8

cóndilo es convexo y se articula con la fosa correspondiente en el hueso temporal.

la unión del borde posterior de la rama de la mandíbulacon la basedel cuerpo es el

ángulo de la mandíbula.
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La mandíbula, constituida por un teJido esponjoso sibJado entre dos láminas de

tejido compacto, presenta en el Interior de dicho tejido el conducto mandibular que

comienza en la cara medial de la rama de la mandlbula a nivel del orificio

mandibular y se t:ermlna a nivel del orificio mentDnlano. Se observan dos espinas:

una superior y otra Inferior. En su trayecto surgen canalfOJIos alveolares destinados

a las raíces de los molares y premolares. 8 conducto dentario finalmente se dMde

en dos, surgiendo una rama por el orificio mentDniano y otra rama o conducto

incisivo que se dirige a la linea media y da origen a canaliOJlos alveolares para el

canino y los Indsivos '.

- '"""""~----

--- - ......." ....
r- ....abub

AG. 6. IMAGENLA18lAl DE LA MANDfBuLA 6.
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2.2. TEJIDO ÓSEO MAXILAR Y MANDIBUlAR

8 tejido óseo representa la parte principal del esqueleto, tiene caracteristlcas

importantes como dureza, resistenda y al mismo tiempo es elástico. Lasprincipales

funciones el tejido óseo son la sCntesls y la reabsorción del hueso, con ello funge

comoórganode sostén.

8 tejido óseo es una forma especializada de tejido conectivo denso.

Desde un punto de vista macroscópico, el hueso se

organiza en dos formas:

a) Tejido esponjoso, o también llamado hueso

trabecular.

b} Tejido compacto, o también llamado hueso

cortical7, 1 I!

FIG. 7. IMAGEN DEl.lA MAXllA Y lA
HANDÍllUlA "

2.3. CARACTERÍSTICASHISTOlÓGICAS DEL TEJIDO ÓSEO

MAlRIZ ÓSEA INTERCELULAR.

8 hueso compacto está compuesto por matriz inten::elular (matriz ósea) la cual

forma capas o láminas por medio de los osteodtos. Las láminas en el hueso

compacto están en forma concéntJica Y forman los conductos de Havers, por lo que

forman el sistema de Havers u osteonas corticales, las cuales están formadas por

fibras de colágeno.

Se encuentran zonas irregulares denominadas láminas Interstfdales.
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Otro sistema de canales conductores de

vasos son los conductos de VoIkamann,

los cuales comunican los conductos de

Havers entre si, así como a las superfldes

externas e Internas del hueso,

atravesándose de fonna transversal. Por

medio de estos conductos, los vasos de

los conductos de Volkmann se comunican

con el periostio y el endostio.

RG. 8. IMAGEN DElOS CANAlES DEVOLKMANN 3.

8 tejido óseo trabecular está formado por láminas, y su estructura básica es la

osteona trabecular, la cual tiene forma de disco y está formado por 20 láminas. Que

tienen líneas de cemento Intermedio, Olblert.aspor endostio.

En ambos huesos, tanto en el rortlcal romo en el trabecular la osteona representa la

unidad estructural del tejido óseos.

RG. 9. HUESO TRABE<lJlAR. 3.
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MAllUZ ÓSEA EXTRACELUlAR.

a) Matriz orgánica: fonnada por fibras de colágeno tipo 1en un 90%. El colágeno

da las propiedades de elasticidad y resistencia al tejido óseo. la parte no

colagénica de la matriz contiene osteocalcina, glucoproteínas (osteonectina) y

una fosfata proteínica (osteopontina). Estas proteínas ayudan a la

mineralización de la matriz que está integrada por calcio y fosfato

(hidroxiapatita).

b) sales inorgánicas: son componentes inorgánicos los cuales van a dar las

propiedades de durezay resistencia al tejido óseo. Son depósitos de calcio cristalino

y de fosfato de calcio. Contiene numerosos iones de magnesio, potasio, sodio,

carbonato y citrato.

la mineralización o calcificación se da por el depósito de los minerales en la matriz

orgánica del tejido óseo. El osteoide, es una masa pequeña densa homogénea

eosidinófila de matriz ósea no mineralizada, rodeada por osteoblastos no

calcificados, compuesta por proteoglucanos y fibras de colágeno y de complejo de

glucoproteínas/proteínas en estado viscoso que se convierte en hidroxiapatita

cristalina.

Los osteoblastossecretan fosfatas alcalina que aumenta el pH hasta alcanzarniveles

básicospara favorecerel depósito de calcio.

De 3 a 4 días el 80% del total del mineral óseo se fonna y se denomina

mineralización primaria y la completa mineralización tiene lugar de 3 a 4 meses

denominándosecomo secundaria.

Se encuentran 5 tipos de células en el tejido óseo:

a) las células osteoprogenitoras: las cuales se diferenáan de las células madres

mesenquimáticas y se denominan (CFU-F). lienen capacidad para inducir a la

fonnadón de hueso. Durante la fonnación del hueso las células se dividen y se

desarrollan en osteoblastos.
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b) Los osteoblastos: son las células formadoras de hueso (sintetizan y secretan

matriz orgánica). Los osteoblastos se forman a partir de la célula madre, de los

granulocitos y macrófagos de la médula ósea, el dtoplasma contiene fosfatasa

alcalina (secretada por los osteoblastos). Los osteoblastos secretan varias

dtocinas y factores de credmiento de efecto local sobre la formadón y la

resordón de hueso, interfeudna-1, interfeudna-6 e interfeudna-ll, son

activadoras de los osteoclastos. La producción de estos factores es favoredda

por la hormona paratiroidea y el 1,25 dihidroxicolecaldferol (vitamina O activa).

Otro mediador local produddo por los osteoblastos con efecto de formadón o

resordón 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 transformadón beta), estimula la maduradón de

osteoblastos y favorece la producción de la matriz e inhibe la formadón de

osteoclastos.

c) 8 osteodto es la verdadera célula, se origina a partir del osteoblasto que queda

atrapado en la matriz ósea redén formada durante el proceso de formadón del

hueso. Los osteocitos intervienen en el mantenimiento de la calidad del tejido

óseo.

d) Células de recubrimiento óseo: se originan de los osteoblastos. Una vez que se

ha terminado de formar el hueso y recubren las superfides óseas internas y

externas en las que no hay actividad de osteoblastos u osteoclastos, aquí

descansan los osteoides,esta capa debe ser eliminada para que los osteoclastos

entren y comience la resordón ósea. La eliminadón de la capa tiene lugar

cuando las células de recubrimiento óseo se activan y secretan una enzima

llamada colagenasa, necesaria para eliminar la capa superfidal no mineralizada.

e) Los osteoclastos son las células encargadas de degradar la matriz ósea

(reprodudr la resordón ósea), en la superfide del hueso, estas son células

gigantes multinudeadas que se localizan en las lagunas de Howship. Los

osteoclastos tienen capaddad de secretar enzimas lisosomales, que se activan

por el pH del líquido extracelular y empiezan a degradar la matriz ósea orgánica.
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Los monodtos macrófagos se diferendan de las células progenitoras de

osteodastos que se distinguen en preodastos, posterionnente los preostodastos

se fusionan y fonnan osteodastos multinudeados maduros, tanto los

osteodastos como los preodastos tienen inhibidores de los receptores para la

honnona inhibidora de la resorción (caldtonina). La diferendadón y la fusión de

la fonnadón de los osteodastos es estimulada por lL-Gy IL-ll.

OSIACACIÓN.

La osificadón es la fonnadón del hueso, que tiene lugar por síntesisy secreción de

matriz ósea orgánica dada por los osteoblastos. 8 sitio donde se inida la osificadón

se llama núdeo óseo o centro de osificadón.

Existen dos fonnas de osificadón:

a) Osificadón intramembranosa: se produce en el tejido conectivo primitivo del

feto (mesénquima), es el caso del hueso maxilar. B mesénquima denso se

produce por dMsión activa y condensadón de las células mesenquimáticas en un

tejido conectivo muy vascularizado. Este primer signo de fonnadón de un

centro de osificadón presenta un osteoide, la matriz ósea sufre una

mineralizadón por depósito de caldo. Las trabeculas aisladas de tejido óseo

recién formadas hacen contacto con las zonas vecinas semejantes, generando

un tejido óseo esponjoso, con tejido conectivo muy vascularizado en los espados

denominado esponjosa primitiva. En los sitios donde se fonnará tejido óseo

compacto, se da lugar a un engrosamiento constante de las trabeculas por

depósito de tejido óseo recién fonnado, en ambos tipos de tejido óseo primitivo

las fibras de colágeno se entrecruzan al azar, lo que se llama huesoentretejido.

b) Osificadón endocondral: está representada por un modelo prefonnado de

carblago hialino embrionario, rodeado de pericondrio. Comienza en la séptima

semana de gestadón (es el caso del hueso mandibular). El primer indido de
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formadón del hueso se detecta cerca del centro de la futura diáfisis, por la

aparidón del centro de osificadón primario. La parte central de la diáfisis tiene

propiedades osteogénicas. El pericomio forma una capa delgada denominada

manguito perióstico y el tejido conectivo crece en el manguito perióstico

denominado brote perióstico. El brote periostico arrastra células

mesenquimáticas que se diferendan de la médula ósea primitiva a osteoblastos y

forman el centro de osificación primaria. La diáfisis cuando alcanza el extremo

epifisiario, realiza procesos de osteogénesis endocondral en distintas zonas:

1) Zona con carblago de reserva: se compone de cartJ1ago primitivo.

2) Zona de proliferadón de células cartilaginosas.

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

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

5) Zona de eliminadón de carblago y de deposidón ósea: los condrocitos

degeneran y mueren.

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

cartilaginosas.

La zona en que la diáfisis pasa a ser epífisis se denomina metáfisis y corresponde a

la zona de eliminadón del carblago y depósito óseo.

Los centros de osificadón secundarios o epifisaria dan lugar al cartílaqo a

transformarse. La constante formadón de carblago en su interior remplazado por

hueso es el fundamento del credmiento longitudinal del hueso en desarrollo '.
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2.3.1. FISIOLÓGÍA y METABOUSMO DEL HUESO

y más esenáal

del metabolismo del

B hueso mineral es el almacén

metabólico del caldo. Además es obvio el

rol estructural del hueso en su funáón

más pñmitiva

fiogenéticamente

caláo.

La fisiología del hueso es controlada por

una lnteracdón de factores mecánicos y

metabólicos. Bajo las circunstanáas

fisiológicas, la formaáón del hueso es

regulada por el cargamento funáonal.

Por otra parte, mediadores bioquímicos

del metabolismo del caláo (hormona

paratiroides, estrógeno, vitamina D,

etcétera) predominan en el control de la

resoráón del hueso".

¡
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La matñz ósea, designada corno osteoide ayuda a la activaáón celular durante la

mineralizaáón, pequeños cñstales de hiroxiapatita son densamente guardados en

una formaáón ordenada de acuerdo a la oñentaáón de las fibras de colágeno. Los

factores pñnápales que determinan el potenáal del hueso a soportar un implante

son: el estado metabólico del hueso, histoña del cargamento funáonal del sitio a

implantar, trauma quirúrgico durante la coIocaáón del implante, respuesta a los

factores locales del crecimiento y de las átoánas locales durante la fase

regenerativa y la fase funáonal blornecáníca",
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2.3.2. CLASIFICACIÓN

8 periostio, el cartJlago, la médula, la vascularizadón, los nervios, los tendones y los

ligamentos desarrollan un papel particular en la ayuda mecánica al metabolismo

macroscópico. La estructura ósea es dasificada de acuerdo a la densidad tanto del

hueso compacto como del trabecular.

La arquitectura fundamental del hueso es una disbibudón mecánicamente efidente

del hueso compacto y esponjoso. 8 tamaño y la forma del hueso son dictados por

una interacción de factores genéticos y ambientales. El tejido óseo se forma en un

número de configuraciones dependiendo de la edad, fundón y la historia fisiológica .

Los huesosse componen de cuatro tipos microscópicosdel tejido:

a) El trenzado óseo: altamente tejido óseo celular que es formado rápidamente (de

30 a 50 milimicrones por día o más) en respuesta al credmiento o lesión, sirve

en la estabilizadón y regeneradón inidal del implante endoóseo, el cual carece

de fuerza para resistir cargas funcionales.

b) Las láminas óseas: son el portador prindpal de tejido en el esqueleto del adulto,

es el componente predominante del hueso cortical y trabecular maduro. Son

formadas lentamente (menos de 1.0 milimicras por día), son densamente

mineralizadasy tienen una matriz altamente organizada.

e) Paquete óseo: es característico de ligamento y de tendones adjuntos a lo largo

de la formadón de las superfides. 8 paquete óseo se forma adyacente al

ligamento periodontal de dientes.

d) El compuesto óseo: es hueso laminar depositado en matriz tejida de hueso. El

enrejado óseo llena el espado paravascular de las laminillas de alta calidad

dependiendo de la dfra en la cual el enrejado forma el producto acabado es una

variadón de una buena compactadón esponjosa. La compactadón laminar del

hueso compuesto ayuda a la estabilizadón de un implante durante el proceso de

su integradón '.
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2.3.3. ADAPTACIÓN FISIOLOGÍA

satisfacer el papel fundonal doble del hueso depende de un complejo mecánico,

bioelécbico, de mediadores metabólicos y locales (las dtocinas y los factores de

credmiento). Bajo condidones de estado estadonario, la diferendadón que el

osteoblasto maneja, por la tensión mecánica depende de la coIocadón quirúrgica de

un implante y da una respuesta osteogénica que es condudda por dtodnas y

factores locales de credmiento. Una fase de respuesta curativa inidal relativamente

sin cargas es preferible para las discontinuidades óseas como interfases dentales del

implante '.

MODELADO ÓSEO.

Es una actividad de la superfide espeáfica (aposidón o resordón) que produce un

cambio neto en el tamaño y/o la forma de un hueso. Es un proceso independiente.

La definidón 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

atrófico y de reoríentadón'',

REMODELADO ÓSEO.

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

reestructuradón interna del hueso previamente existente. Es el movimiento interno

del hueso y se da en las siguientes etapas:

a) Fase de la activadón: es la emigradón de precursores de osteodastos a un área

de la superfide ósea, para ser reabsorbida.

b) Fase reabsortiva: el hueso es reabsorbido por osteodastos.

32

Neevia docConverter 5.1



TEJIDOS PERlIMPLAI'ITALES

c) Fase reversible: los fagocitos mononudeares y/o otros tipos de células

modifican la superfide reabsorbida y depositan matriz osteoide.

d) Fase de formadón: durante la cual los osteoblastos se diferendan en los sitios

reabsorbidos y empiezan a depositar matriz osteolde y quedar embebidos y así

surgen los osteodtos.

la reladón fundonal y anatómica existente entre la reabsordón y la formadón

celular refiriéndose como la unidad multicelular básica de la formadón del hueso

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

La propordón del hueso remodelado es determinada por el número de UBM

operando en cualquier tiempo.

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

número total de UBM en operadón es estimada hasta en 35 millones de veces en

cualquier tiempo. El ddo del remodelado óseo dura 17 semanas en los seres

humanos. El remodelado induye todos los cambios en osteonas individuales o

trabeculas: movimiento, hipertrofia, atrofia o reorientadón 10.

2.4. ORGANIZACIÓN MACROSCÓPICA DELTEJIDO ÓSEO

2.4.1. HUESO CORTICAL

El hueso cortical (compacto) es el tejido esquelético denso que se compone del

hueso laminar o hueso compuesto. la mandíbula es esendalmente un tubo curvo

de hueso compacto, es un hueso relativamente rígido ya que en la masticación se

realizan fuerzas que implican la flexión substandal y torsión. El diámetro total de la

corteza y el espesor, son dictados por la historia del cargamento. la hipertrofia de

la sobrecarga implica un aumento en número de las células. El credmiento lento da

lugar a capas de laminillas drcunferendales. El credmiento más rápido (5 a 10

milimicrones por día) da lugar a la captura de los vasos sanguíneos periosticos. la

formadón laminar subsiguiente del hueso concéntrico a los redpientes capturados
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produce un arsenal de osteonas primarios regulares. La aposidón periostica rápida

(10 milimicrones por día) da lugar a una creáente irregular primaria.

Los osteones primarios irregulares son

característicos de la etapa curativa

lnidal después de la implantadón en el

hueso. El remoclelado del hueso

compacto da lugar a la formadón de los

osteonas secundarias que son

estructuras laminares concéntricas con

un margen festoneado periférico. Al

último se observa una línea rica en

poIisacáridos que es evidente entre el

hueso viejo y el hueso nuevo cuando el

hueso se remodela adyacente a un

implante.

El hueso puede formar o resorber en

cualquier superñde endostica o

periostica. AG. 11. IMPlANTE COLOCADO ENHUESO

CORTICAlENLA MANDÍBULA '.

El remodelar continuo de la fracdón metabólica proporciona una fuente constante de

caldo elemental '.

2.4.2. HUESO TRABECULAR

El hueso esponjoso Ylo trabecular son sinónimos para el tejido óseo de baja

densidad. Las trabeculas maduras se componen de hueso laminar. La ayuda

vascular del hueso trabeaJlar se deriva de la médula adyacente porque las

trabeculas son avasculares. El hueso trabecular es una masa relativamente baja,

pero resistente a la compresión. El maxilar es buen ejemplo de hueso compresivo,

la fuerza del hueso trabecular depende del grueso trabeaJlar (masa), de la
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orientadón y de la conectividad. Los huesos intramembranosos como el maxilar,

forma trabeculas. 8 modelado del hueso trabecular es idéntico al hueso cortical.

Probablemente debido al control metabólico predominante, la dtra de aposidón para

el modelado de hueso trabecular es notablemente constante, cerca de 0.6

millmicrones por día. En contraste, la otra de la fonnadón para el hueso laminar

subperiostica es hasta 1.0 milimicrones por día.

El último es un proceso modelador que responde a las tensiones máximas del

cargamento fundonal. Las dtras altas de la actividad metabólica en procesos

alveolares y maxilares se reflejan en el remodelado óseo del hueso trabecular.

Al cambiar las demandas fundonales, las trabeculas se reorientan a lo largo de las

líneas de tensión (ley de WoIffs) para proveer de fuerza máxima el remodelado de

masa. Esto da lugar a una disminudón absoluta del volumen del hueso esponjoso

(el modelado catabólico) así como una disminudón en el tamaño y el número de las

trabeculas (remodelado). Cuando las trabeculas esponjosas se pierden debido a

enfennedad o al envejedmiento, no se substituyen fádlmente.

El hueso trabecular de baja densidad es común en áreas edéntulas del maxilar

atróñco",

8 hueso esponjoso tiene 70% de tejido

blando prindpalmente en el hueso

medular, mientras que el hueso cortical

está mineralizado hasta en un 95%.

8 hueso cortical es de 10 a 20 veces

más rígido que el hueso esponjoso, lo

cual explica el porqué soporta mejor los

implantes l0 .

AG. 12. IMPlANTE COlOCADO

ENHUESO TRAllEI.AR DEL

MAXIlAR ' .
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2.5. VASCULARIZACIÓN DEL HUESO

La cortical tiene ramificaáones fisiológicas importantes. La difusión a través del

hueso es eficaz solamente hasta cerca de 100 milimicras. Para mantener la vitalidad

interna de osteoátos, 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 paquetes neurovasculares, dan por resultado una

estructura repetidora de la osteona. Los recipientes de los nutrientes (las arterias y

las venas) proporcionan la árculaáón de la sangre para la cavidad de la médula,

para el hueso trabecular y para las estructuras especializadas tales como la base de

la placa del crecimiento (esponjosa primaria). La arteria alveolar y la vena inferior

son los recipientes de nutrientes del cuerpo de la mandíbula " .

2.6. ENCÍA

DEFINIOÓN.

La encía es la parte de la mucosa masticatoria que recubre la apófisis alveolar y

rodea la porción cervical de los implantes ó dientes.

CARACfERÍSTICAS MACROSCÓPICAS.

- Color: el color de la encía sana es de color rosa pálido o rosa salmón, el

aspecto pálido se compara al rojo de la mucosa bucal que se debe al grosor y

estado queratinizado de la superfiáe del epitelio. 8 flujo sanguíneo y la

presenda de pigmentaáón pueden modificar el color de la encía de las personas.

- Textura : cuando la encía está seca su superfiáe debe de ser rugosa y

granulada, con un puntilleo que parececáscara de naranja.

Fonna: depende de los procesos alveolares y DE la cresta alveolar o apófisis
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alveolar para el contorno y tamaño de las áreas interdentales las cuales a su vez

dependen de la posiáón dentaria. La punta de la papila gingival es la parte más

indsal u odusal de la encía. El margen gingival es delgado y tiene una

terminaáón contra el diente en forma de filo de cuchillo.

Consistenáa: debe de ser firme, resistente y ligada con firmeza a los tejidos

duros subyacentes.

DMSIÓN CLÍNICA DE LA ENCÍA.

Encía libre: es aquella que se encuentra en sentido coronario, de color rosa

coral y que muestra un punteado delicado dando el aspecto de cáscara de

naranja y que termina en el margen gingival libre con un contorno festoneado.

Encía adherida: es la encía que se continúa con la mucosaalveolar o tapizante

laxa, de color rojo o rosa pálido. Es más pálida que la encía libre.

Encía interproximal ó papilar.

DMSIÓN ANATÓMICA DE LA ENCÍA

Encía marginal: correspondeal margen terminal o borde de la encía que rodea

a los dientes a modo de collar. Está separada en el 50% de los casos por el

surco gingival libre con lmm de ancho, la encía marginal forma la pared del

tejido blando del surco gingival. la encía marginal e insertada presenta por lo

general un color rosa coral, debido al aporte vascular, grosor y grado de

queratinizaáón del epitelio y células melánicas. la línea mucogingival es dara,

mientras que la mucosa alveolar es roja, uniforme y brillante.
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- Surco periimplantar: es un espado dramdante poco profundo anatómicamente

limitado por la supertide del Implante por un lado y el revestimiento epitelial libre

de la enda por el otro. llene forma de V, la profundidad al sondeo en

drcunstandas ideales varfa de 3 a 5 mm.

- Encía Insertada o adherida: se continúa con la encía marginal, es firme y

reslliente. está fijada al periostio subyacentedel hueso alveolar, por vestibular se

extiende hasta la mucosa alveolar que es laxa y móvil, de la que se separa por la

línea mucogingival. 8 ancho de la encía Insertada corresponde a la distanda

entre la línea mucogingival y la proyección sobre la superflcle externa del fondo

del surco perilmplantar.

- Enáa interdentaria: puede

ser de fonna piramidal y

roma o plana en el

segmento posterior. Está

delimitada por las

reladones de contacto

entre las coronas, la

anchura de las superfides

proximales de las

restauradones y de que

altura se encuentra la

cresta ésea",

FIG. 13. DMSlÓN ANATóMIcA DELAENCÍA a.1NIcA ".

~""E ----+-'
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DESCRIPCIÓN MICROSCÓPICA DE LA ENáA

La enóa está constituida por un núcleo central de tejido oonectivo aJbiertD por

epitelio escamoso estratificado.

2.6.1. ~ITELI() RG. 14. EPITB.IO '.

El>2

. PM

~ _ .

CD2.1mm

BUCALEPITEUO

EXTERNO.

Es un epitelio queratinizado y

paraqueratinizado que cubre la

cresta V la superfide exter10r

de la enóa marginal y la

superfide insertada. B grado

de queratinlzadón ginglval disminuye con la edad y al inido de la menopausia.

Además, variaen diferellt.es reglones: paladar (más queratinlzado), enáa, lengua y

camilo (menos queratinizado). También el grado de queratinización se ve alterado

por la carga funaonaJ en el sitio.

EPITEUQ DEL SURCO.

ConocIdo amo sulcular ya que recubre el surco periimplantar. Es un epitelio

escamoso estratificado delgado, no queratinizado, se extiende desde el límite

coronal del tejido conedivo hasta la cresta del margen gingival. Este epitelio posee

capacidad de queratinizarse si se revierte y expone a la cavidad bucal.
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EPITEUO DE UNIÓN.

Este epitelio es más ancho en su pordón 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 superfide libre en

el fondo de la hendidura o surco periimplantar. Este epitelio se encuentra renovado

por la división 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 ó 20 capas. Las células

están aplanadas y su eje mayor es paralelo a la superfide dentaria. B epitelio de

unión tiene la capacidad de repararse al momento de la colocadón de un implante

formándose alrededor de el.

se fija a la superfide del implante mediante la lámina basal interna y con el tejido

conectivo gingival por medio de una lámina basal externa. La lámina basal interna

consta de una lámina densa adyacente a la superfide del implante y una lámina

lúdda a la cual se fijan los hemidesmosomas. Las fibras gingivales fortalecen la

inserdón del epitelio de unión al implante.

SURCO GINGIVAL.

Es el espado o surco poco profundo en forma de V entre el implante, la enáa y el

epitelio de unión forman una banda ancha que se fija a la superfide del implante.

El surco contiene un líquido que se filtra desde el tejido conectivo gingival a través

del epitelio del surco. Este líquido elimina material del surco que contiene proteínas

plasmáticas que ayudan a la adhesión del epitelio al implante. Posee propiedades

antimicrobianas y ejerce actividad inmunitaria para proteger la enáa (3,11).
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2.&.2. TEJIDO CONECTIVO

los prindpales componentes del tejido

conectivo son las fibras de colágeno

60%, fibroblastos 5%, vasos, nervios y

matriz35%.

-o- aJE:CEJ

(r -If'Jec-- - -_. -

aE - -·· -0 0-

8 tejido conecUvo es el tejido predominanteen la encía, se denomina lámina propia

y consta de dos capas: un estrato papilar subyacente al epitelio que Induye

proyecciones papilares entre las

proIiferadones epiteliales interpapllares

y una capa retiaJlar contigua al

periostiodel huesoalveolar.

RG. 15. SONDEO ENa SURCO DEUN IMPlANTE ' .

8 tejido conectivo está formado por un comportamiento celular y otro extraceIular,

compuesto por fibras Y sustancia fundamental. Ua sustancia fundamental ocupa el

espado entre las flbras V células, esta sustancia es amorfa y posee un contenido

elevado de agua. Se compone de proteogIucanos (áddo hlalurónico, sulfato de

OOfldrolUna V glucoprote(nas sobre tndo la flbronectIna), la flbroned:ina conbibuye a

medar la adhesiónV la migración de las células.

CÉlULAS Da TEJIDO CONECTIVO.

- RbrobIastos: predominan en un 65%, produce diversos tipos de fibras e

interviene en la síntesis de la matriz del tejido. Es una célufa fuslfonne o

estrellada con núcleode forma ovalada.
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Mastocitos: produce componentes de la matriz así como sustandas vasoactivas

que pueden afectar a la fundón del sistema microvascular y controlar el flujo de

sangre a través del tejido.

Macrófago: tiene fundones fagocíticas y sintéticas dentro del tejido, abundan

en especial en el tejido inflamado. Derivan de los monolitos sanguíneos que

migran del interior del tejido.

Granulocitos: son células inflamatorias también llamadas linfocitos

polimorfonudeares, neutTófilosy plasmocitos.

ABRAS DEL TEJIDO CONECTIVO.

COlágeno tipo 1: conforma el mayor componente de la lámina propia y confiere

a la resistenda del tejido gingival. La colágena tipo IV, (fibras reticulares

argiráfilas) se ramifican entre los haces colágenos de tipo 1 Y se continúan con

fibras de la membrana basal y por las paredes de los vasos sanguíneos. La

mayoria de las fibras de colágeno tipo 1se orientan y de acuerdo a su inserdón y

curso en el tejido son, llamadas "'fibras gingivales", las cuales poseen tres

fundones.

1. Aseguran firmemente la enáa marginal contra el álerlte o el implante.

- 2. Proveen la rigidez necesaria para soportar las fuerzas de la masticadón

sin separarse de la superfide dentaria o del implante.

- 3. Unen la enáa marginal con la enáa insertada.

IRRIGACIÓN, VASOS UNFATICOS y NERVIOS.

La irrigadón de la encía está dada por arteriolas supraperiósticas, al lado de las

superfides 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 gIngivaI exterior.

8 drenaje linfático de la enóa capta los vasos linfáticos de

las papilas del tejido conectivo. Sigue la red de

recoIecdÓrl externa al periostio del proceso alveolar y

después hada los gangrlOS linfátiQ)S regionales, en

espedal del grupo submaxilar 11.

FIG. 15. 'roPOGRAfÍA VASallAR ca
TEDDO Bl.ANOO PEIUIMPlANTAR ).

2.6.3. OCATRIZAClÓN DETEJIDO CONECTIVO

pEFINIaÓN.

Es la reparación de tejido cnnectIvo por mediode procesos complejos y sistémicos:

- lndua:Ión de un proceso Inftamatorto agudodesencadenado por la lesión Inldal.

ExIsteuna regeneradón de las células parenquimatosas.

MIgradÓrl Y proliferación de las células parenquimatosas oomo eIementDs del

tejido conjuntivo.

Síntesis de las proteínas de la matriz extraceIular ayudan a la remodeIadón de

los compuestos del tejido conjuntivo y parenquimatoso.

Formación de colágeno y desarrollo de reslstenda de la herida.

FENóMENOS DE LAOCAIRIZAOÓN.

- Formadón de nuevosvasos sanguíneos (anglogénesls).

- Mlgradón Y proIlferadón de fibrobIastos

- Depósitos de matriz extraceIular.
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Desarrollo y organizaáón del tejido fibroso (remodelaáón).

La reparaáón comienza a las 24 horas después de producirse la lesión, los

fibroblastos y células endoteliales proliferan y forman el tejido de granulaáón.

Existe la formadón de neovasos (angiogénesis) que son permeables y dejan pasar

proteínas que daN un aspecto edematoso al tejido de granulaáón.

ANGIOGÉNESIS.

Es la capaádad de vasos sanguíneospara formar nuevos vasos en las distintas

etapas:

1. Degradadón proteolítica de membrana basal del vaso progenitor para formar

brotes capilares y consecuentemente la migraáón celular.

2. Migraáón de las células endoteliales hada el estímulo angiogénico.

3. Proliferaáón de las células endoteliales inmediatamente por detrás del avance de

las células que migran.

4. Maduradón de las células endoteliales que incluye la inhibidón de crecimiento y

remodeladón en forma de tubos capilares.

5. Redutamiento de las células pe¡iendoteliales que sirven de sostén a los tubos

endoteliales que proporáonan una formadón celular accesoria al vaso.

Los factores de creámiento que tienen poder angiogénico (factor de crecimiento del

endotelio vascular y angioproyectinas), tienen receptores que están árcunsaitos 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 armazón del tejido de granuladón de los

neurovasos y da lugar al depósito de la matriz extracelular que se forma en el sitio

de reparadón, donde intervienen dos procesos:

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

2. Depósito de la matriz extracelular por los fibroblastos.

PROUFERACIÓN DE LOS FIBROBLASTOS.

8 factor de credmiento del endotelio vascular da lugar a un depósito de proteínas

plasmáticas (fibrinógeno y fibronectina del plasma) en la matiz extracelular y

propordona un estroma provisional por la penetradón de fibroblastos . La migradón

de fibroblastos y la proliferadón son desencadenadas por factores de crecimiento,

dtocinas y fibrogénos.

los macrófagos son elementos que constituyen el tejido de granuladón responsable

de la desaparidón de los residuos de fibrina por lo que favorecen la migradón y

proliferadón de los fibroblastos que se van a ver favoreddos por el aumento de los

mastodtos, eosinófilos y linfocitos.

8 factor beta transformador del credmiento elaborado por tejido de granuladón

produce migradón y proliferadón de los fibroblastos, mayor síntesis de colágeno y

fibronectina y menor degradadón de la matriz extracelular por métalo proteinasa

(enzima que degrada la matriz extracelular).

DEPÓSITO DE LA MATRIZ EXTRACELULAR.

Conforme avanza la reparadón disminuye el número de células endoteliales y de
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fibroblastos que proliferan, los fibroblastos adquieren mayor capaddad de síntesis y

depositan mayor cantidad de matriz extracelular.

Los colágenos fibrilares forman tejido conectivo en el sitio de reparadón y de la

resistenda.

La síntesis de colágeno por los fibroblastos comienza (3 a S días) y se mantiene

durante varias semanas.

El armazón del tejido de granuladón se convierte en dcatriz formado por

fibroblastos fusiformes, colágenos densos y fragmentos de tejido elástico.

REMODELADO TISULAR.

Es el cambio que se produce del tejido de granuladón a una dcatriz produdda en la

matriz extracelular en el proceso de síntesis y degradadón del tejido de granuladón.

OCATRIZAOÓN DE PRIMERA INTENCIÓN.

Es la reparadón de una herida por una indsión quirúrgica limpia y aséptica con

bordes aproximados por la sutura quirúrgica. La indsión provoca muerte de

células epiteliales y tejido conjuntivo así como pérdida de la continuidad de la

membrana basal epitelial.

El surco de la indsión se llena de sangre y forma un coágulo (fibrina y hematíes).

La deshidratadón del coágulo superfidal forma una costra.

A las 24 horas aparecen neutrófilos que se dirigen al coágulo 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 indsión. se fusionan los

elementos integrados de la membrana basal en la línea media por debajo de la
46

Neevia docConverter 5.1



TEJIDOS PERIIMPLANfALES

costrasuperfidalfonnando unacapaepitelial delgada continua.

- Al tercer día los neutrófllos son sustituidos por macrófagos, el tejido de

granuladónInvade el espado vadó aeado por la incisión. Los bordes contienen

fibrosiscoIagenasa.

Del día 4 aiSla neurovascularizadón tienen su máximo alcance conforme el

mjldo de granuladón llenael espadode la Incisión. Lasfibrillasde colágeno son

abundantes, comienzan a unir los bordes de la incisión. la epidennls recupera

su espesor nonnaJ a medida que la diferenciación de las células de la superfide

produceuna estructura epidérmica madura conqueratinlzadón de la superficie.

- A la segunda semana hay una

acumuladón de colágeno Y

proliferación de fibroblastos. B

infiltrado leucocitario, edema y

el inaemento de la

vascularizadón disminuyen

sustandalmente. se ¡nlda el

proceso de blanqueamiento

efectuado por el depósito de

colágeno dentro de la dcatriz de

la incisión.

En el primer mes, en la

dcabizadón hay tejido conectivo

celular de las células

inflamatorias cubiertas por

epidermis. FIG. 16. OCATRIZAClÓN PORPRIMERA INTENSlÓN u.
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OCATRIZAOÓN POR SEGUNDA INTENSIÓN.

8 proceso de reparadón en heridas grandes

donde la pérdida de células o de tejido es

extenso, la regeneradón de células

parenquimatosas no alcanza a restablecer la

estructura del tejido por lo que hay un

credmlento hada adentro del tejido de

granuladón a partir del borde de la herida

seguido de aaJmuladón de mabiz extraceIular y

de cicatriz formando una unión secundaría o la

dcatrización por segunda intendón.

RG. 17. acATRIZACIÓN PORSEGUNDA INTENSlÓN 12.

Existen diferendas en la dcatrlzadón de segunda Intención y en la de primera

¡ntendón:

- Los defectos extensos de tejido Inbínsecamente tienen un mayor volumen de

residuos necrosados, exudado Y fibrina, por lo que la reacción inflamatoria es

mas Intensa.

se fonna una cantidad mayor de tejido de granuladón. En los defectos de

mayor extensión para llenar las brechas de la estructura estromal suministran el

annazón subyacente para el nuevo tejido epitelial.

8 mayor volumen de tejido de granuladón genera mayor masa de tejido

dcatrlzal.

En la dcab1zacIóo secundaria hay una contraa:lón en la herida debido a la

presencia de miofibroblastos y fibroblastos modificados u.
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3.1. HUESO DISPONIBLE

Dentro de la implantología es esencial disponer de sufidente hueso en la zona

desdentada donde se prevé la inserdón del implante. la densidad del hueso

disponible es un factor determinante prindpal en la predicción del resultado en cada

padente. De aquí 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 realizadón y predicción del tratamiento

implantológico.

3.2. ClASIFICACIÓN DE LA REABSORCIÓN SEGÚN ADWOOD y

FALLÜEL

Las características óseas de los cambios de volumen después de la pérdida dental

fue evaluada en la mandíbula por Adwood (1979), donde describió los cambios en la

apófisis alveolar como consecuenda de la reabsordón ósea. Los 6 estados del

reborde residual fueron ordenados y formados de acuerdo a la pérdida ósea y la

atrofia presente.

la parte posterior de la mandíbula se reabsorbe aproximadamente 4 veces más

rápido que la parte posterior del maxilar. Los cambios en las dimensiones del

reborde anterior del maxilar se observa sobre todo en la albJra, espedalmente en

donde se realizaron extracdones múltiples 9.

la descripdón de la resordón en los procesos alveolares maxilaresfueron estudiados

por Adwood y la resordón mandibular fue presentada por Fallüel en 1986:

Oase 1: Preservadóntotal de la orientadón (alveolo con diente).

- Oase 11: Ancho y alto moderado (alveolo piezadentaria).

Oase III: Estrecho yalto (apófisis alveolar alta).

Oase IV: Puntiagudoyalto (apófisis alveolar delgada).

Oase V: Ancho y altura redudda (apófisis alveolar plana y redondeada).

50

Neevia docConverter 5.1



HUESODISPONIBLE

- Oase VI: Atrofia avanzada (apófisis alveolar cóncava).

FlG. 18. a.ASIFJCACJÓN DELARfABSOROÓN
SEGÚN ADWOOD. (1).

RG. 19. Q.ASElFICAClÓN DELARfASOROÓN DEI.
MAXIlARDESDENTADO DEFAI..LSOiOSSB.. (1).

3.3. QASlFlCAOóN DE MISCH Y lUDY DE LA REABSOROÓN ÓSEA

M\sch Y Judy establecieron 4 dMsIones básicas del hueso disponible para la

coIocadón de implantes dentales en la mandíbula y en el maxilar que siguen el

fenómeno natural de resorción representada por Adwood. Peroésta dasiflcación ha

sido expandida a 6 categorías para especificarla organizadón aproximada del hueso,

Siguiendo los patrones naturales de la resorción ósea '.

Desa1be el hueso disponible en el área edérrtJJla mnsIderado para la implantadón:

a) AItlJra del hueso disponible: La mínima altura para el éxito a largo plazo de

implantes endoóseos es de 10 nvn y es reIadonado con la densidad del hueso.

S! la densidad ósea es menorse requiere másaltura para colocar un Implante

más largo. La altura del hueso disponible es medida de la cresta del reborde

edéntulo a la marca opuesta. La región anterior es limitada por los bordes

maxIJares o el reborde Inferior en el caso de la mandibula. La reglón de la

emlnenda canina maxilar frec::uentI!men ofrece mayores alturas del hueso

disponible en relación a la zona del maxilar anterior y posterior. La reg·ón del

primer premolar puede presentar reducción de altura del hueso olSpOl1ible,
SI
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comparada con la región anterior. El largo del hueso en la región posterior del

maxilar es reabsorbida rápidamente en comparadón a la mandíbula.

b) 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.

c) Largo del hueso disponible: el área edéntula está limitada en su longitud ósea

mesio-distal disponible por los dientes adyacentes o los implantes. 8 mínimo de

hueso disponible para que un

implante endoóseo sobreviva

depende del grosor del hueso.

Más de 5 mm de grosor del

hueso como mínimo y la

distanda de la longitud mesio­

distal es de 7 mm entre cada

implante o implante y diente.

AG. 20. DIMENSIONES DEl HUESO 9.

d) Anguladón del hueso disponible: idealmente es el alineado con las fuerzas de

oclusión y es paralelo a lo largo axial de la restauradón prostética. Esta

anguladón representa la trayectoria del implante en reladón al plano odusal. 8

factor límite de la anguladón de fuerzas entre el cuerpo y el pilar del implante

es correladonado al ancho del hueso. Esta se ajusta a las necesidades

estáticas-odusales y fundonales-estéticas.

e) Propordón del cuerpo corona-implante: La altura de la corona es medida del

plano odusal o indsal, a la cresta del borde y el implante endoóstico a la altura

de la cresta del borde al apice. Debe de existir una reladón de 1=1 oomo

mínimo, aunque siempre se busca colocar el implante de mas longitud.
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3.4. DIVISIONES DEL HUESO DISPONIBLE SEGÚN MISCH Y JUDY

EN PACENTES TOTALMENTE DESDENTADOS

- División A: existe hueso abundante en forma después de que se realizaron las

extraa:iones dentales y corresponde a un hueso disponible en todas sus

dimensiones. Esto es más de 5 mm de aocho, el aItD debe estar entre 10-13

mm depencfJendo la densidad del hueso y el largo mesIo-distaI del hueso debe

ser mayor a 7 mm. Estas dimensiones son adecuadas para Implantes de un

diámetro de 4-5 mm.

FIG. 21. DIVISIÓN A DE LA

a.ASlFICAOÓN DESDENTADA DE

MISCH y JUDY 1.

- DIvIsión B: hueso suficiente, en el fenómeno de la resordón ósea el grosor del

hueso disponible es el pñmero en disminuir. 8 hueso cortk:aI es espeso en el

aspecto lingual del hueso alveolar, especialmenteen el maxilar. Esto es un 25%

disminuido en el grosoróseo en el pñmer año, y el 40% del grosor es disminuido

entre el 1-3 año despllés de la extraerión dental. La división 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 división A, pero el grosor es

daslficado en un rango de 2.5 a 5mm. La

dMslón B del grosor del hueso disponible

puede ser separado dentro del borde en

una subdivisión (B-w) aJando el grosor

del reborde es menor del rango entre 2.5

y4mm.
FIG.22. DIVISIÓN B DE LA <USlFICACIÓN DE

MISCH YXlDY 1.
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División C: hueso arriesgado, e! hueso disponible en la división C, es defidente

en una o más dimensiones, grosor, largo, altura, anguladón o propordón de la

corona-implante. Sin embargo, e! grosor puede ser perdido en más de 2.5 mm,

la altura perdida se toma en cuenta cuando es menor de 10 mm, la propordón

de la corona-implante es igualo más de 1 vIo la anguladón es mayor de los 30°

descuidando la propordón de! cuerpo del implante dentro de los lugares

edéntulos. La resordón del hueso disponible ocurre primero en el grosor óseo,

después en la altura. Como un resultado a la división S, e! reborde continúa en

resordón en el grosor, aunque la altura del hueso es cesado. La categoría de

hueso es llamada división C, con grosor menor a 2.5 mm (C-w). 8 proceso de

resordón continúa y el hueso disponible es reduddo después en la altura V se

llama subdivisión (C-h).

fIG. 23. DIVISIÓN C DE LA

Q.ASlFlCAOÓN DE MISH Y JUDY ' .

fIG. 24. DIVISIÓN D DE LA

OASlfICAOÓN DE MISHY JUDY '.

División D: hueso defidente. La resordón

ósea a largo plazo puede dar como

resultado la pérdida completa de! proceso

alveolar, acompañada por la atrofia del

hueso basal. La atrofia severa desaibe la

condidón dínica del reborde de la división

D. La división D en rebordes edéntulos

puede ocurrir por la pérdida de hueso
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HUESO DISPONIBLE

basal V por la atrofia severa, resultando en disidencia cuando la mandíbula o el

maxilarse enaJentran en un planocompletamente Igual <W.

3.5. CLASIFICAaÓN DE LOS MAXIlARES PARCIALMENTE

DESDENTADOS DEMISOI Y KENNEDY

Misch (1987) uUIIzó la daslflcadón de espadas desdentados de Kennedy (1928)

como base para su sistema apllcado al hueso maxilarV mandibular con desdentadón

parcial (1,9).

CLASE 1 Y2 DE KENNEDY.

- División A; Jos pacientes con dases 1 V 2 de Kennedy conservan dientes

anteriores V presentan áreas edéntulas unilaterales V bilaterales en las reglones

posteriores.

- División B: los pacientes presentan una disponibilidad ósea redudda, pero

sufidente para la colocación de Implantes de tomillo o dlíndricos cortos,

- 0IvIsIón C: este grupo no dispone de sufIdente hueso para el anclaje de los

Implantes de tomillo.

- División o: se observa una atrofia extrema del hueso, que llega hasta las

porciones basales del maxilar superior, donde está Indicada la colocación de

prótesis convencional.
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QASE3 Y 4 DEKENNB>Y.

- División A: en la dase 3 de Kennedy se hace referenda al paciente que

presenta un área edéntula con dientes naturales a ambos lados y cuyo espacio

edéntuJo no cruza la línea media. La dase 4 de Kennedy hace referencia al

paciente que presenta un área edéntula que cruza la línea media y que es

anterior a los dientes naturales Iestaldes, muestran una calidad sufldente de

hueso parael andaje de Implantes de tomillo o dlíndricos.

- División B: en estas sltuadones con espadas desdentados intercalados de gran

amplitud con volumen óseo sufidente se pueden utilizar implantes de temiDo o

dlíndrtcosparael anclaje de prótesis fijas.

- DIvisión C: en la dase 3, con espacios muy extensos, la disponibilidad ósea

para la colocación de implantes. En la clase 4 solo se pueden colocar implantes

de tDmI o dl(ndricos.

- División D: por la poca disponibilidad ósea se contraindica la colocación de

implantes endoóseos. 8 tratamiento se realiza con prótesis convencional.

FIG.27. a.ASE 3 DEKENNEDY 1. FIG.28. a.ASE 4 DEKENNEDY l.
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3.6. DENSIDAD ÓSEA

La densidad del hueso disponible en un lugar edéntulo es un factor determinante en

la planeadón del tratamiento y diseño del implante, en la técnica quirúrgica en el

tiempo de sanadón y en el cargamento inidal progresivo durante la reconstrucción

prostética.

Adell y colegas reportaron aproximadamente 10% más de éxito en los implantes

colocados en la mandíbula anterior en comparadón al maxilar anterior. El menor

éxito se observó en la mandíbula posterior en reladón a la mandíbula anterior. Las

cifras más altas en fallas de implantes han sido reportadas en el maxilar posterior,

debido a la pobre calidad ósea en esa zona.

La mandíbula posterior tiene menor densidad ósea en reladón a la mandíbula

anterior.

Jaffin y Berman, reportaron una regla general, que la región posterior tiene pérdida

ósea densa en reladón a las regiones anteriores del maxilar y de la mandíbula 9.

3.6.1. ETIOLOGÍA DE LA DENSIDAD DEL HUESO DISPONIBLE

La pérdida es solo el factor que da como resultado el cambio de volumen óseo. 8

hueso es un órgano capaz de cambiar en reladón al número de factores induyendo

hormonas, vitaminas y la influenda mecánica.

La fundón modificada del hueso y los cambios definidos en la forma interna y

externa del esqueleto vertebral como influenda por cargas mecánicas fueron

reportadas por Murry.
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El hueso cortical y trabecular de todo el cuerpo es constantemente modificado en

cualquier caso (modelado óseo o remodelado óseo).

McMillan notó que el hueso es más denso alrededor de los dientes (lámina

cribiforme), comparado con las regiones de los ápices.

Generalizando, la pérdida de hueso trabecular en la mandíbula ocurre en regiones

alrededor de dientes donde no hay actividad mecánica.

La disminudón de la densidad ósea de los maxilares es reladonado con el tiempo

que ha estado edéntulo el paciente y sin cargas apropiadas de masticadón 9.

3.6.2. DENSIDAD CUALITATIVA ÓSEA

frost, reportó un modelo de 4 zonas para el hueso compacto reladonado a la

adaptadón por actividad mecánica.

a) Zona de sobrecarga patológica.

b) Zona de media sobrecarga.

c) Ventana de adaptadón.

d) Ventana delgada de desuso.

3.7. CLASIFICACIÓN DE UNKOW

En 1970, Unkowen 1970 dasificó la densidad del hueso en 3 categorías:

Oase 1: es el tipo ideal de consistenda ósea, de trabeculas planas espadadas

con pequeños espados esponjosos.

Oase 11: el hueso es adelgazado a lo largo de los espados esponjosos, con

pérdida uniforme del patrón óseo.
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- Oase ill: son largosespacios rellenos de médula entre el huesotrabecular9.

3.8. CLASIFICACIÓN DE LEKHOLM Y ZARB

LekhoIm y zarb daslflcaronla calidad del hueso en 4 categorias en la reglónanterior

de los maxilares.

- calidad 1: compuesta de hueso compacto homogéneo.

- Calidad 2: presenta una capa gruesa de huesocompacto drculante a un centro

de hueso denso trabeaJlardenso.

- Calidad 3: presenta una delgada capa de hueso axtical drculante y gran

cantidadde hueso trabeaJlarde fuerza favorable.

- calidad 4: Tuvo una capa delgada de hueso cortical drculante a un centro de

hueso trabecularde baja densidad '.

1 2 3 4

fIG. 29. OASIFICAClÓN DElA CALIDAD ÓSEA DEKEKHOlM YZARB '.

3.9. LA a.ASIFlCAClÓN SEGÚN MISCH DELA DENSIDAD ÓSEA

En 1988, MIsch, reportó 4 grupos de densidad ósea Independientes a la reglón de

los maxilares, basadas en las caracteristicas macroscópicas del hueso maxilar V

mandibular.
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El hueso cortical tiene hueso compacto vIo 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

V ocasionalmente en la superfide de la cresta o de un borde edéntulo residual.

Estas 4 diferendas macroscópicas del hueso pueden ser ordenadas de la más densa

a la menos densa como lo describió Frost.

DI. Cortical denso.

D2. Cortical poroso.

D3. Trabecular grueso.

04. Trabecular fino.

Estas 4 disminudones describen la

densidad macroscópica V en combinadón,

establece 4 categorías de hueso

localizado en áreas edéntulas del maxilar

V de la mandíbula.

La locación regional de las diferentes

densidades del hueso cortical son mas

consistentes que en el hueso trabecular 9.

AG. JO. OASIFICAOÓN DEMISOf DE LA
DENSIDAD ÓSEA '.
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CLASIACACIÓN DELA DENSIDAD ÓSEA SEGÚN 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.

04: el hueso está comprometido por hueso sin cresta cortical. El hueso fino

trabecular se encuentra presente en casi todo el volumen total del hueso.

D5: es un tej ido sin mineralizadón completa, esta descripción es usualmente de

hueso inmaduro.

Maxilar superior

A

fJ
Mandibula

B e

()

o E

AG. 31. DENSIDAD ÓSEA SEGÚN MISCH 1.

La densidad ósea puede ser determinada por la sensibilidad táctil durante la drugía

en el sitio que nos interesa o la evaluadón radiográfica.
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3.10. LOCAUZACIÓN DE LA DENSIDAD ÓSEA

01: en la mandíbula 01 es observada aproximadamente el 8% de las veces. Es

frecuentemente 2 veces más usual en la mandíbula anterior, comparado con la

mandíbula posterior (6% contra 3%). Particularmente se presenta en padentes

edéntulos con historia de parafundón y extracdones recientes. Esto así puede ser

observado cuando la anguladón del implante puede requerir compromiso de la

lámina cortical lingual.

02: es común la densidad ósea observada en la mandíbula. La mandíbula anterior

consiste de 02 dos terceras partes de las veces. Aproximadamente una mitad de los

padentes tienen 02 en la mandíbula posterior. Una cuarta parte de los padentes

presentan 02 ósea y esto es muy probable en la región anterior y premolar y en los

completamente edéntulos de las áreas de los molares.

03: es común en el maxilar, más de la mitad de los padentes presentan 03 en la

arcada superior. casi una mitad de la mandíbula posterior presenta 03, así mismo

el 25% aproximadamente de los edéntulos anteriores mandibulares también

presentan esta densidad ósea.

04: hueso blando, es frecuentemente encontrado en el maxilar posterior,

(aproximadamente 400/o) de los casos'espedalmente después de un aumento del

seno. Casi dos terceras partes de padentes presentan 04 óseo.

La mandíbula presente con 04 óseo es menor del 10% en los padentes.

El maxilar es usualmente tratada como 03, el maxilar posterior 04, la mandíbula

anterior 02, y la mandíbula 03 es mas exacta la determinadón de la densidad ósea,

puede ser hecho con tomografía o táctil durante la implantadón quirúrgica (9,110).
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4.1. LOCALlZAQÓN

Los órganos sexuales femeninos se

encuentran alojados en la cavidad

pélvica o cavidad de la pelvis menor,

se define como el área entre las

aberturas superiores e inferiores

pélvicas 13.

AG. 32. ESQUEMA DELOS
ÓRGANOS SEXUAlES
FEMENINOS 13.

4.2. ANATOMÍA DEL APARATO GENITAL FEMENINO

Losprincipales órganos del aparato reproductor femenino humano son:

- Ovario: órgano Intrapélvico que tiene la principal función de produdr el gameto

femenino y secretar honnonas esteroides.

útero: órgano Intrapélvlco situado en el centro de la excavadón pelviana, entre

la vejiga y el recto, cuya misión es albergar el óvulo fecundado durante toda la

gestadón. 8 úteroestá compuesto por distintas porciones:

A) CUerpo uterino: OOJpa la parte superior del útero Y es una formación

mUSaJlar. Se comunica con las trompas de falopio en su extremo superior y en

su extremidad inferior conel cuello uterino.

B) .CUello uterino: tiene forma dlíndrica y comunica la cavidad corporal con la

vagina.

- C) Las trompas de falopio: ponen en comunicadón la cavidad uterina con la

cavidad abdominal e indirectamente con el ovario, tiene forma de dlindro y se

distinguen tres zonas:

- a) Porción interstidaJ : está sibJada entre el miometrio de los cuernos
uterinos.
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- b) Porción ísbnica.

- e) Porción ampular: zona mas gruesa de las trompas y fonnan franjas, por

lo que se denomina pabellón.

- O) Vagina: es un conducto que pone en comunlcadón la cavidad uterina con la

wlva. llene una longltucI entre 8 y 12 cm.

- E) Los ów!os están rodeados por una capa de células granulosas que redbe el

nombre de foIíaJ1o primordial. En la menopausia, sólo pennanecen unoscuantos

folículos primordiales en los ovarios y estos sedegeneran rápidamente (12).

FIG. 33. ÓRGANO SEXUAlfBIoIENINO U.

4.3. SISTEMA HORMONAL FEMENINO

ConstItuIdo por:

1. Una honnona hipotalámica liberadora: la hormona liberadora de gonadotropinas

(GnRH).

2. Lashormonas de la hipófisis anterior: la honnonaestimulante del folículo (FSH)

Y la hormona lutelnIzante (LH), ambas secretadas por la honnona liberadora

proveniente del hipotáJamo. Ambasson g1ucoproteínas.

3. Las honnonas ováricas: estrógenos y progesterona, que secretan los ovarios

como repuesta a las hormonas de la hipófisisanterior 14.
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4.4. FISIOLOGÍA DEL APARATO GENITAL FEMENINO

FUNOÓN DE LAS HORMONAS GONADOTROPICAS DE LA HIPÓASIS

ANTERIOR.

Existen cambios ritmicos en la tasa de secreción de las hormonas femeninas así

como cambios en los órganos sexuales durante el ddo sexual femenino que dan

como resultado:

Uberación de un solo óvulo.

Preparación al endometrio uterino para la implantación del cigoto.

Los cambios que existen en los ovarios en el ddo sexual dependen de la hormona

gonadotropica de la hipófisis anterior. Desde los 8 años de edad la hipófisis

comienza a secretar cantidades mayores de esta hormona, lo que culmina con la

lnidad ón de los ddos sexuales mensuales entre los 11 y lS años, a lo que se le

denomina menarca.

Existe una actividad neural que provoca la liberación pulsátil de GnRH que se

presenta en el hipotálamo medio basal 14.

CRECIMIENTO FOliCULAR Y FUNOÓN DE FSH y LH.

Cuando existe una mayor secreción de FSH y LH crece el ovario y los folículos. La

primera etapa del crecimiento folicular es el desarrollo del óvulo y el folículo recibe el

nombre de folículo primario. semanas antes de la ovuladón se desarrollan capas de

células granulosas y células tecales que nacen del estroma del ovario. La

combinadón de las células granulosas con las células tecales dan la secreción de las

hormonas ováricas (estrógenos y progesterona).
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Al comienzode la menstruación, el aumento de las concentradonesde las hormonas

hipofisiarias F5H y LH, detenninan el crecimiento de células tecales y granulosas.

Los folículos secretan líquido folicular con concentradones altas de estrógeno, este

líquido hace que aparezca un antro dentro de la masa granulosa y teca!. Estas

células continúan en proliferadón, acelera la secreción y cada folículo recibe el

nombre de folículovesicular.

La LH se necesita para que las células granulosas se conviertan en células

luteinizantes .4.

MADURACIÓN DE UN SÓLO FOÚCULO.

AG. 34. CREOMIEN1O FOUCULAR . 4'.

FinalEn desarr ollo

Crecim ien to fol icular

c!J~ €)
pr im ario vesicular

Fctic ulo m ad uro

Coágulo

Fib rina

Policulo
p rimordial

Temprano

Antes de que se presente la ovuladón,

uno de los folículos comienza a

superar su crecimiento, este folículo

secreta más estrógeno el cual origina

un efecto de retroalimentadón en el

folículo local debido a que el

estrógeno origina un aumento en el

número de receptores de FSH y LH.

Pero al mismo tiempo, las grandes

cantidades de estrógenos actúan

sobre el hipotálamo para deprimir la

secreción de FSH y LH por la glándula hipófisis anterior. 8 folículo crece

aproximadamente entre 1 y 1.5 cm. para el momento que se produce la ovuladón y

el resto de los folículos empiezan a involudonar a lo que se le llama atresia o

folículos atrésicos.
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OVULACIÓN.

La ovuladón se presenta en un ddo normal de 28 días y acontece 14 días después

del comienzo de la menstnJadón. se necesita de la hormona luteinizante para el

crecimiento folicular y la ovuladón, dos días antes de la ovuIadón aumenta la

secredón de LH por parte de la glándula hipófisis anterior. En este momento

aumenta al doble la FSH y ambas ocasionanel credmiento acelerado del folículo que

culmina en la ovulación.

Un día antes de la ovuladón y un día después, bajo el estímulo de la hormona

luteinizante, las células granulosas sufren cambios físicos y químicos denominados

"lutenízadón", ya que la masa de células granulosas se concentran en el cuerpo

lúteo. B cuerpo lúteo comienza a secretar grandes cantidades de hormonas

(progesterona y estrógeno). En una mujer el cuerpo lúteo alcanza un tamaño de

1.5 cm. 7 u 8 días despuésde la ovuladón, después de esto comienza a involudonar

y pierde su fundón secretora, 12 días después de la ovuladón se convierte en un

cuerpo blanco que será reemplazado por tejido conectivo ".

FUNOONES DE lAS HORMONAS OVÁRICAS.

Losdos tipos de hormonasováricassexuales son:

- Estrógenos: la fundón de los estrógenoses dar origen a la proliferadón celular y

promover el credmiento de los tejidos de los órganos sexuales. Los estrógenos

efectúan un cambio en el epitelio vaginal, en el endometrio y dan origen al

desarrollo de las glándulas endometriales. Los estrógenos provocan deposidón de

grasa en los senos, ayudan al desarrollo del estroma y al credmiento de un sistema

extenso de conductos. Los lóbulos y alvéolos de la mama corresponden a la

progesterona. Los estrógenos tienen efecto en el esqueleto, aumentando la
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actividad osteoblástica, también provocan un depósito de grasa en tejidos

subcutáneos así como en las nalgas y muslos lo que ocasionaun ensanchamiento de

las caderas. B más importante de los estrógenos es el estradio/. Los estrógenos

son responsables del desarrollo de la mayor parte de las características sexuales

secundarias.

La progesterona es la progestina más importante. Una de las funciones

importantes de la progesterona es produár cambios en el endometrio preparando el

útero para la implantaáón del ágoto. También produce cambios secretores en la

mucosa de las trompas de falopio. La progesterona desarrolla los lóbulos y los

alvéolos de los senos, provocando que las células alveolares proliferen, crezcan y se

vuelvan secretoras. Produce hinchazón de los senos como consecuenda del

aumento de líquido en el tejido subcutáneo. La progestina tiene que ver en la

preparaáón final del útero para el embarazo 14,

QUÍMICA DE lAS HORMONAS OVÁRICAS.

a) Estrógenos: los ovarios son los que secretan la mayor cantidad de estrógenos,

aunque la corteza de las glándulas suprarrenales también secretan pequeñas

cantidades. Los tres estrógenos en cantidades importantes en el plasma de la

mujer son:

1. Estradiolbeta: prinápal estrógeno proveniente de los ovarios, es 12 veces mayor

que la estrona y 80 vecesmayor que el estrío/.

2. Estrona.

3. Estrio/.

b) Las progestinas:
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1. progesterona: es la progestina más importante, se produce en grandes

cantidades en la segunda mitad de -cada ddo ovárico, el cual se origina en el

cuerpo lúteo.

2. La 17 alfa-hidroxiprogesterona.

Tanto los estrógenos 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 influenda de estrógenos que se

producen en los folículos vesiculares del ovario.

Fase secretora: aumento de las cantidades de progesterona que produce una

tumefacción y desarrollo endometrial.

EFECTO DERETROALIMENTACIÓN DELESTRÓGENO.

El estrógeno en pequeñas cantidades y la progesterona en grandes cantidades

inhiben la producción de FSH y LH, estos efectos influyen en la hipófisis anterior y

en el hipotálamo, disminuyendo la secreción de GnRH alterando la frecuenda de los

impulsos de GnRH.

La hormona inhibidora en el cuerpo lúteo suprime la secreción de FSH de la hipófisis

anterior y al LH.

Existe un efecto positivo de retroalimentadón que es la secreción de cantidades

mayores de LH, dos días antes de la ovuladón, igualmente se da un aumento de

F5H. 8 aumento de las secreciones de LH es ocasionada por las gonadotropinas.
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OSCILAOÓN DERETROAUMENTACIÓN DEL SISTEMA HIPOTÁLAMO.

5ecreción posovulatoria de hormonas ováricas y la depresión de gonadotropinas:

esta fase se da entre la ovuladón y el comienzo de la menstruadón.

Fase de credmiento folicular: el cuerpo lúteo secreta estrógeno y progesterona

dos días antes de la menstruadón.

Aumento preovulatorio de LH y FSH: entre el día 11 y 12 después del comienzo

de la menstruadón hay dedinadón de FSH y LH, por medio de los estrógenos

ocurre el efecto de retroalimentadón 14.

4.5. ETAPAS DE CAMBIOS HORMONALES

MENARCA

Se llama menarca a la primera menstruadón que se da por el desarrollo del aparato

genital así como el desarrollo gonadal dependiente de factores genéticos y

ambientales, para su aparidón varía de las condidones radales y dimatológicas. En

México la edad de la menarquia ocurre entre 12 +/- 2 años.

EMBARAZO

Es el periodo que comprende desde la fecundadón del óvulo hasta el parto .

MENSTRUAOÓN

Es la disminudón de hormonas ováricas, estrógeno y progesterona. Durante 24

horas los vasos sanguíneos se dirigen hada capas mucosas del endometrio, entran

en vasoespasmo y la pérdida de la estimuladón hormonal ¡nida 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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5.1. MENOPAUSIA

El incremento de estándares de vida y la atención médica cada vez más efidente,

ayudan a que actualmente la mayoría de la pobladón femenina rebase la

menopausia y esta tendenda iráen aumento en los próximos años.

DEFINIOÓN.

El término menopausia comprende la época de transidón entre los años fértiles,

hasta más allá del último episódio de sangrado menstrual. se designa como

síndrome dimatérico a los signos y síntomas que con frecuenda acompañan a este

periodo "

5.2 FISIOLOGÍA DE LAMENOPAUSIA

AG. 35. FISIOLOGÍA DELA MENOPAUSIA l • .

IPREMENOPAUSIA1 I POSMENOPAUSIA 1El evento dave en la aparidón de la

menopausia es la disminudón de la

producdón ovárica de esteroides sexuales

a pesar de la estimulación de las

hormonas FSH y LH.

Esta disminudón aparece años antes de

la menopausia. Al inido es una credente

de los niveles de FSH y una disminudón

de los valores de estradiol (E2) Y

progesterona (P4), en cambio en la etapa

premenopáusica. Los niveles de LH

permanecen intactos.

GnRH _

1
FSH+LH _

1
FoIiaJlos

funcionales

E2 + Inhibirla

GnRH

1
FSH+LH

111
FoIíaJlos
alréslcos

E2 + Inhibina
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Para que estos efectos sucedan, el factor más importante es la disminudón de los

folículos ováricos. Los folículos estimulados por las gonadotropinas provocan que la

producdón de estrógenos ováricos sea menor y reduce la retroalimentadón hada el

hipotálamo e hipófisis lo que ocasiona que se eleven las gonadotropinas.

fIG. 36. ASIOLÓGÍA DELA MENOPAUSIA 15.

También existe una disminudón de los péptidos

reguladores por los folículos que disminuyen en

número y fundonabilidad. La importanda del

péptido inhibina es que reduce la elaboradón

de FSH por las células del

gonadotropohipofisiario, al estar bajo el

número de folículos estimulables, la cantidad

de inhibina creada condidona que se eleven los

niveles de FSH.

En las padentes que se realizan ovariectomía

bilateral, presentan una reducdón brusca de

esteroides gonadales con un cuadro semejante

a la menopausia.

Relaciones hormonales

GnRH

FSHr..·······- LH~

Estrona Suprarrenal Ovario

Estr.diol _ Iastosterona

Es importante dedr que la producdón de estrógenos es disminuida pero no cesada

por completo ya que en la drculadón periférica se encuentra el estrona (El) y el E2,

que elaboran estrógenos en la corteza suprarrenal y de la aromatizadón periférica

de andrógenos como en los tejidos adiposos, hígado y riñón que poseen enzimas

para aromatizar los andrógenos y crear estr'Ógenos.

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

ende hay un predominio de El sobre E2, ausenda de P4, incremento de andrógenos

prindpalmente de androestendiona (A) y elevadón de F5H y LH, estos cambios
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endoalnológioos provocan síntomas y signos que caracterizan la menopausia axno

el "síndrome dimaterio" ".

5.3. CAMBIOS DEL APARATOGENlTo-URINARIO

1. Ovario: el ovario se atrofia y ésta es la

causa de la menopausia y dimaterio; la

owladón se int:em.Jmpe y los folículos

primord"lales se agotan, con lo que la

unidad endocrina del ovario folículo­

cuerpo lúteo desaparece. 8 ovario

continúa siendo estimulado, pero no

responde con la formación de FlG. 37 OVARIO POSMEHOPÁUSIco ".

estrógenos y progesterona y lo único que se forma en esta etapa son

andrógenos. B ovario acfcJJco androgénlco mide 2 x 1 x 1 an., con una

superficiefibrosay rugosa.

2. Trompas de falopio: presentan abofia.

3. útero: se atrofia y sus paredes se hacen más delgadas debido a la falta de

progesterona Yal descenso de estTógenos.

FIG. 38. DESARROU.O Da ÚTERO " .
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a) La propordón del cuello/cuerpo no se altera. Su peso cambia de 150 g a 50 ó

60 g hasta llegar a 25 g en la vejez.

b) El endometrio se atrofia y sus

glándulas se reducen y quedan

limitadas a basal. Se puede

encontrar una hiperplasia debido

a la administradón de

esrrógenos exógenos que

pueden llegar hasta desarrollar

un haden cardnoma del

endometrio.

c) El cuello uterino presenta una

migradón del epitelio pavimentosoal cérvix. FIG. 39. EPITlliO CERVICAl A lO
LARGO DE LA VIDA " .

d) La vagina: depende de los estrógenos y la falta de estos determina que exista

una descamadón vaginal, ya que se aumentan las células basales y parabasales

disminuyendo las células cariopicnóticas. Disminuye el contenido de glucógeno

porque desaparecen sus saprofitos y los badlos que forman el áddo láctico y la

addificadón vaginal. Se alcaliniza la vagina lo que ocasiona que sea más

propensa a infecdones vaginales así como a las enfermedades de transmisión

sexual. La atrofia del epitelio vaginal hace que se excorie con fadlidad y sangre.

La pérdida de secredón de moco cervical que es dependiente de los estrógenos

hace que la vagina se descame y se vuelva más seca, rígida, estrecha y

excoriable.
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FIG. 41 FROTIS VAGINAl. 17.

4. Vulva: Se atrofia por el défldt de estrógenos:

a) Los labios mayores pierden turgenda y se atrofian, igualmente sucede con los

labios menores.

b) La piel de la wlva: se adelgaza paralelamente como sucede con la piel de todo

el cuerpo. Este cambioda lugar a prurito wlvar.

e) 8 dítoris: es un afector androgénico y en los casos de vlrlfismo dimatérico se

produce una hipertrofia del dftorls.

5. Suelo peMano: se relajan los ligamentos del útero (redondos y retináculos) y se

presenta la caída de losgenitales ya que SU funciónes tensar y sujetar el útero.

6. Mamas: la mama con fonne llega la menopausia y el descenso estrogénico se

va haciendo progresivamente atrófica, pierde parénquima y grasa, hadéndose

más pequefta y péndula. En las mujeres obesas hay credmlento de tejido

adiposo del órgano pero son hipertróficas. Existe un cambio que .es la

mastDpatía fibroquística ocasionada por la fonnadón de estrógenos fuera del

ovario.
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7. Vejiga y uretra : 8 epitelio se atrofia y da lugar a frecuentes sintopatías no

infecciosas, la incontinenda de esfuerzo aumenta . En la uretra se forman

canalículos uretrales y prolapso uretral 17.

5.4. CUMATERIO

El dimaterio se define como el periodo transidonal entre el estado reproductivo y no

reproductivo. En este periodo fisiológico ocurre la regresión de la fundón de los

ovarios. Se cree que es un síndrome endócrino bien definido.

El dimaterio común se presenta en el 80% de las mujeres y el 200/0 de las restantes

presentan un estado patológico ".

La edad promedio de la mujer en el momento que cesa la hemorragia menstrual es

de SO a 51 años de edad. La menopausia se presenta en edades más o menos

constantes.

la menopausia se puede subdividir en:

Premenopausia: abarca de los 40 años a 1 año antes de la menopausia.

Perimenopausia: abarca de un año antes y un año después de la menopausia.

Posmenopausica: que va después de la menopausia a los 65 años de edad 16.

5.5. SINDROME CUMATÉRICO

Existe una dasificadón de los síntomas dimatéricos que se encuentran reladonados

con la disminución de los estrógenos drculantes, este descenso se debe a la falta de

formadón de estradiol en los folículos, al desaparecer las maduradones foliculares

que se deben a un agotamiento de la reserva foliculogénica del ovario.
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La ovariectomía produce una ausencia precipitada de estrógenos y los síntomas son

más marcadosy tienen una aparición más repetitiva.

Las mujeres delgadas suelen tener mas sintomatología que las mujeres obesas, ya

que la grasa facilita la formación extraovárica de estrógenos y el índice de

estrógenos aumenta con el sobre peso 16.

5.5.1. SÍNTOMAS DELCUMATERIO

SíNTOMAS ORCULARTORIOS.

Existe una tendencia a la elevación de la tensión arterial y aumento de la frecuencia

de la enfermedad coronaria, ya que la falta de los estrógenos tiene un papel

importante frente a los acddentes coronarios y la falla de incresión ovárica aumenta

el colesterol plasmático, aumentando los lípidos de baja densidad (LDL) y

disminuyendo los lípidosde alta densidad (HDL).

Muchos de los síntomas del dimaterio son en realidad manifestaciones de un

envejecimiento general del organismo:

Trastornos vasomotores y sofocos: este último es la asociación de tres

fenómenos diferentes; una sensación de calor, un enrojecimiento de la piel con

aumento local de la temperatura cutánea y una sudoración brusca. Es una

vasodilatación de pequeños vasos de origen vasomotor, la cual no afecta toda la

superficie del cuerpo y predominan en la cara, nuca, pecho y espalda. Se

presentan de 1 a 2 sofocos por día y cada sofoco dura entre 2 y 3 minutos,

tienen su mayor intensidad en el primer año de la menopausia. Es el síntoma

más notorio en el dimaterio, aparece antes de que la menstruación cese,

incrementen y se vuelven más intensos al pasar el tiempo, se le conoce también

como bochorno. 8 descenso estrogénico provoca la elevación de las

ESTA TESIS NO SALt.
OE lA Bmll0TECA
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catecolaminas cerebrales que a su vez. exdtan el centro vasomotor por lo que su

origen es hipotalámico.

Taquicardia, arritmias: en el dimaterio la frecuenda del pulso aumenta entre 5 y

15 pulsos por minuto, a esto se le conoce como una taquicardia simple y la

taquicardia pasoxística asociada a sofocos y a manifestadones vasculares. Las

arritmias se presentan cuando cesa la menstruadón y desaparecen con la edad,

ya que son alteradones pasajeras.

Hipertensión: elevadón de la presión diastólica y sistólica al llegar a la

menopausia, son hipertensiones episódicas reladonadas con cefaleas.

Varices, flebitis: las varices son acentuadas en los miembros inferiores, en el pie

y pantorrilla. En la flebitis se pueden presentar úlceras varicosas 17.

SíNDROME CORONARIO.

En la posmenopusia se ha demostrado que el dimaterio produce el mismo efecto

que la ovariectomía y se eleva el índice de accidentes coronarios, este síndrome

es atribuido a la carenda de estrógenos ya que los estrógenos previenen la

placa de ateroma en los vasos y eleva el HDL y disminuyen el LDL Aparece un

síndrome angioso espásmico de carácter fundonal '6.

La enfermedad ateroesderótica es la causa prindpal de muerte en el sexo femenino

en los Estados Unidos 18.

SíNTOMAS DIGESTIVOS.

Afecciones gástricas: hiperaddez., crisis de dispepsia gástrica con pérdida de la

secredón y retendón de líquidos y sólidos.

Meteorismo: La paresia y pérdida de tono de las paredes intestinales con

aumento de fermentadones intestinales, f1atulenda, meteorismo y en algunos

casos neurosis.
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Estreñimiento: el 64% de las mujeres dimatéricas sufren de estreñimiento

debido a la mala alimentadón.

Diarrea: aparece en mujeres hipertiroideas y se presentan en forma esporádica.

Colecistopatías: litiasis biliar.

Bulimia: se manifiesta en el momento de ingerir azúcares.

Afecciones de las vías biliares: colelitiasis y colecistitis ".

SÍNTOMAS RESPIRATORIOS.

Asma bronquial: este aparece entre los 45 y 55 años y con más frecuenda en

mujeres delgadas.

- Tendenda a la disnea y al llamado signo del suspiro lO.

SÍNTOMAS METABÓUCOS.

Obesidad dimatérica: el SO% de las mujeres aumentan entre 4 y S kilos al

terminar la menopausia, este engordamiento es de carácter exógeno 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 volumen de vientre a mujeres delgadas; la grasa suele

acumularse por debajo de la dntura (muslos y caderas).

Adelgazamiento: el S% de las mujeres adelgazan y por la defidenda de

estrógenos tienden a desarrollar más fádlmente osteoporosis.

Diabetes: padentes que se tratan con dosis altas en inyecciones de estrógenos

presentan hiperglucemia, por lo que la progresión de esta enfermedad se

reladona con la toma continua de estrógenos " .
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SíNTOMAS NERVIOSOS.

Neuralgias: ciática, lumbalgia, raquialgia, neuralgia del bigémino e intercostal.

Cefaleas: jaquecas que se asoáan a manchas visuales que son síntomas

iniciales de la hipertensión.

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

Parestesias: son asedados a uremia, arterioesclerosis, anemia pemiciosa o

reumatismo.

Síndrome de piemas inquietas: se encuentra en el climaterio tardío y aparece

después de los 60 años, este síntoma desaparece cuando la mujer se encuentra

en bipedestación.

Prurito: puede ser local o general (vuMtis), es una expresión de diabetes o de

insuficiencia renal.

Vértigo: existe el vértigo ligero que es el más común y el grave que se abibuye a

isquemia del laberinto por obstrucáón de la arteria vertebral posterior.

- Trastornos del sueño: S e encuentra el insomnio y la somnolencia (19).

SíNTOMAS DEL APARATO URINARIO.

- Ostitis frecuentes, urebitis del aparato genital: la amenorrea, atrofia de los labios

mayores y menores, adelgazamiento de la mucosa vaginal y turgencia de la piel (17).

SíNTOMAS ENDÓCRINOS.

Síntomas ováricos: un climaterio hipoestrogénico se presenta en un 60% de los

casos, un climaterio normoestrogénico en un 30% y un c1imatero

hiperestrogénico en un 10%.

Síntomas hipotálamo-hipofisiarios: la falta de estrógenos determina una

hiperfunción en el núcleo arcuatus y del área preóptica de LH paralela a FSH y
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da como resultado una formadón inhibidora en el ovario y la aparidón de los

sofocos.

Síntomas tiroideos: aparecen entre un 8 y 12% de los casos se observa una

taquicardia, temblor, nerviosismo, tumefacdón y algunas veces exoftalmos en el

hipertiroidismo y en el hipotiroidismo se encuentra somnolenda, fades pálida y

edemas.

Síntomas suprarrenales: aumento del cortisol (obesidad pletórica, hipertensión,

diabetes). Virilisimo c1imatéricode origen suprarrenal.

Síntomas paratiroideos: explica el desarrollo de la osteoporosis ".

SÍNTOMAS SEXUALES.

Existe una disminudón de la vida sexual por las molestias que sienten las padentes

cuando existe una dstitis o uretritis del aparato genital así como la atrofia de los

labios mayores y menores por una turgenda en la piel ".

EFECTOS SOBRE LA NUTRIOÓN.

Existe una tendenda a engordar 9 Kg. entre los 30 y 65 años pero en la senectud el

peso empieza a descender, esto dependiendo de la constitudón de cada mujer.

la absordón del caldo intestinal de nutrientes se ve afectada y el paso del caldo,

del fósforo y del hierro se ven disminuídas.

EFECTOS ESQUELÉTICOS.

- OSTEOPOROSIS. la osteoporosis es un término que se utiliza para definir

cualquier enfermedad que produce una reducdón de la masa ósea por unidad de

volumen (osteopenia). Se caracteriza por la disminudón del grosor cortical y del

número y tamaño de las trabeculas del hueso esponjoso, lo que implica que la tasa

metabólica de resordón de hueso sea superior a la de síntesis. Esta diferenda
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aumenta con la menopausia. La osteoporosis es la enfennedad metabólica más

frecuente de los trastornos que afectan todo el esqueleto 'o

mOlOGIA.

Por consiguiente, la osteopenia puede deberse a una acreción defidente de hueso

durante la pubertad, abunda la pérdida acelerada de hueso durante la edad adulta

o ambas cosas (....).

CARACTERÍsnCAS CÚNICAS.

Asintomática a menos que se produzca una fractura, en las que podemos

encontrar:

a) Fracturas de las vértebras.

b) Fractura de muñecas.

e) Fractura de húmero.

d) Fractura de la tibia.

e) Fractura de pelvis.

Pérdida de apetito.

Hundimiento postural con aumento de las curvas en la columna vertebral,

denominada joroba de viuda", lo que conbibuyen a la reducdón de la talla.

Debilidad muscular.

Dlsmínudón del peso corporal.

Dorsalgia.

- Tromboembolia: la cual es una complicadón secundaria debido a la fractura de

cadera ".

FAcrORES ~UE DETERMINAN LA OSTEQPENIA.

Factores de género: los varones tienen una pérdida ósea de un 20-30% en

tanto que las mujeres tienen una pérdida entre el 40- 50%.

Raza: la pobladón caucásica sufre de mayor riesgo que la de raza negra y la

explicadón es que la masa ósea en el momento de la maduradón esquelética es
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un factor determinante de la masa ósea en una etapa posterior. La menor

inddenda de osteoporosis tipo 1 es en mujeres de raza negra y es atribuido al

mayor contenido de mineral óseo.

Edad del inldo de la pubertad: las mujeres con menarca tardía tienen una

predisposidón a presentar osteoporosis, más que en mujeres que inidaron la

menarca a temprana edad.

Factores genéticos: la osteoporosises menos vista en las hijas de mujeres con

osteoporosis que en las que no tienen este problema. En otros casos es más

alta la densidadósea en gemelos monodgóticos que en didgóticos.

Actividad ñsica: las padentes confinados a cama pierden el 1% de su masa ósea

al mes, ya que la inmovillzadón da como respuesta el aumento de la resordón

ósea, debido a que se reduce las fuerzas mecánicas y hay un mantenimiento o

reducdón de la síntesis (diferenda entre la formadón y la resorción del hueso).

Ingesta de caldo: la ingesta de caldo en las tres primeras décadas de la vida

son influyentes sobre la masa ósea máxima que llega a alcanzarse hasta los 30-

35 años de edad.

Hormona de credmiento: es una sustanda reguladora en el credmiento óseo y

remodelado óseo aumentando el credmiento longitudinal óseo directamente al

estimular los precursores del credmiento de la placa ósea. Tiene efecto

endocrino, pero también autócrlno y parácrlno; los dos últimos son factores de

credmiento local. se han realizado exámenes que demuestran que la hormona

de crecimiento es capazde estimular la proliferadón osteoblástica.

Menopausia: la pérdida de hueso se incrementa 7 veces más en las mujeres que

en los hombres. Durante los primeros 10 años de la menopausia se pierde

hueso trabecular de 2 a 4 veces más comparado al hueso cortical y de 1 a 2%

de hueso por año.

Adicdones: el tabaco es un factor determinante par el remodelado óseo y ejerce

efectos secundarios sobre la función ovárica. El alcohol disminuye la síntesis

ósea .
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Déficit gonadal: los osteoblastos tienen receptores para los estrógenos ya que

estas hormonas estimulan la producción de sustandas con efecto anabólico

sobre el hueso como la somatomedia e (factor de credmiento insulinoide 1) o

redudendo la producdón de citocinas catabólicaspor los osteoblastosy fagocitos

mononudeares, debido a que en la menopausia hay un agotamiento de la

fundón de los óvulos y de la producción de estradiol (los estrógenos son muy

reduddos). La detidenda de estrógenos aumenta la producción local de

dtodnas que reabsorben el hueso como la IL-l y la IL-6. La defidenda de

estrógenospuede reducir la formación de hueso originando un incremento en las

concentradón sérica de caldo; este aumento de concentradones de caldo

suprime la secredón de la hormona paratiroidea, lo que reduce la formadón de

dihidroxivitamina O renal, la cual limita la absordón intestinal de calcio l.,

CLASIFICACIÓN DE OSTEOPOROSIS.

Riggsy Melton distinguieron la osteoporosis evolutiva en:

a) Osteoporosis idiomática: es una osteopenia no identificada que aparece en

niños o jóvenes adultos de ambos sexos con fundón gonadal normal. No tiene

ningún factor etiológico directo.

b) Osteoporosis tipo 1 u osteoporosis posmenopáusica ocurre en mujeres

posmenopáusicas de 51 a 75 años; se caracteriza por una pérdida acelerada y

despropordonada de hueso trabecular en comparadón al huesocortical.

c) Osteoporosis tipo 11 u osteoporosis senil: aquí la pérdida de hueso trabecular

cesa después de muchos años pero se continúa la pérdida de hueso cortical ya

que se reladona con una disminudón en la masa de hueso cortical y trabecular.

Para esta patogenia el defecto primario es la capaddad del riñón para sintetizar

dihidroxivitamina O renal, lo que origina una menor absordón de caldo y un

hiperparatiroidismosecundario.

d) causas secundarias de pérdida de hueso en el adulto: otros trastornos

endocrinoscomo hipertiroidismo, hipoparatiroidismo, defidenda de hormona del
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crecimiento, enfermedades gastrointestinales, trastornos de la médula ósea

enfermedades del tejido conectivoy fármacos ID.

MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO.

Radiográficamente se encuentran características de osteoporosis en la columna ya

que se observa una disminudón de la densidad mineral, con aumento de la

prominenda de las estriadones vertebrales. Se pierde el contraste nonnal entre la

radiodensidad de la región dorsal y los tejidos blandos adyacentes. La radiograña

puede servir cuando hay fractura en algún hueso pero si no existe fractura la

radiograña no es un buen indicador de la pérdida de hueso porque se necesita que

exista al menos un 30% de disminudón de la pérdida ósea para poder detectar

alguna alteradón de esta índole.

El diagnóstico de osteopenia se establece con una fractura por fragilidad o al medir

la densidad mineral del hueso. Se pueden realizar los siguientes estudios:

Análisis histomorfométrico: ayuda a distinguir entre ostomalada y osteoporosis.

La absordometría radiográfica de doble energía de la región lumbar: es en la

actualidad el método indicado para medir la densidad mineral ósea ya que estos

estudios indican los cuerpos vertebrales de las trabeculas y los elementos

raquídeos 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 raquídeo de las proyecdones

posteriores.

Absordometría fotónica simple de la parte proximal del brazo: tiene buena

precisión y baja exposidón a la radiadón 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.

Absordometría de fotón doble (DEXA): mide la densidad ósea en el esqueleto

axial y la parte proximal del fémur, está limitado por su defidenda ya que da

datos erróneos ocasionados por caldficadones vasculares.
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Tomograña computarizada cuantitativa: mide el hueso trabecular en los cuerpos

vertebrales (15) .

AG. 43. lOMOGRAfIA

MAXILAR 1.

FITG. 44. TOMOGRAFÍA

MANDIBUlAR 1.
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ESl1JDIOS DE LABORATORIO.

En las mujeres posmenopáusicasse observa una ligera hiperfosfatemia ya que la

fosfatasa alcalina aumenta tras existir una fractura.

Hipercalciuria (eliminación urinaria de péptidos con hidroxiprolina) la elevación

de éstos es un indicador de resorción ósea. Existe en un 20% de las mujeres

posmenopáusicas.

Niveles séricos de osteocalcina.

Excreción urinaria de sustancias que establecen enlaces cruzados con el

hidroxipiridinio y la captación de metilén-difosfonato s.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL.

Es difícil valorar la disminución asintomática de la densidad ósea con una radiografía

en mujeres de edad avanzada, ya que la disminución de la masa ósea es un hallazgo

del envejecimiento, pero la determinación cuantitativa de la masa ósea es un

indicador de posibles fracturas a futuro.

Si existe dolor óseo sin existir fractura ni deformidad ósea se descarta que la causa

sea la osteoporosis y se puede pensar en enfermedades malignas como:

Mieloma múltiple.

Unfoma.

Leucemia.

Carcinoma metastático.

En estos casos conviene hacer una biopsia y la histomorfometria cuantitativa de las

muestras de la biopsia convencional de la cresta iliaca.

Los signos radiográficos de osteoporosis son frecuentes en los padentes con

hiperparatiroidismo, ya que este presenta pérdida de hueso acelerado, pero no

existe elevación de la fosfatasa alcalina. Pacientes con hiperparatiroidismo tipo II

muestran mayor número de osteodastos en la muestra de la biopsiaósea.
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La osteomalada puede simular o asociarse a la osteoporosis, pero esta puede

diferendarse de la osteoporosis por la disminudón de los niveles de 25­

hidroxivitamina D, de la hipofasfatemia, o ambos, pero para dar un diagnóstico es

esencial la biopsia ósea.

Los padentes con enfermedad de Paget, muestran datos radiológicos compatibles

con lesiones exdusivamente líticas, Que se confunden con osteoporosis, pero el

número de los niveles de fosfatasa alcalina y el número de moderado o intenso de la

eliminadón urinaria de péptidos con hidroxiprolina constituyen daves para el

diagnóstico de la enfermedad (8,16),

EFECTOS SOBRE LA PIEL.

Debido a que la piel tiene receptores de estrógenos, la falta de estos determina un

adelgazamiento y pérdida de proliferadón de células basales. Esta es la causa de las

arrugas, los estrógenos son metabolizados en el tejido cutáneo durante la

menopausia. se adelgazan los folíOJlos pilosos; las glándulas sudoríparas y las

glándulas sebáceas se atrofian. Las mujeres con piel más delgada son más

propensas a presentar osteoporosis ".

TRASTORNOS PSÍOUICOS.

Los cambios en las endorfinas también afectan la producóón de neurotransmisores

como el áddo aminobuturico y la serotonina. Las alteraciones de estos

neurotransmisores producen síntomas psicológicos en el dimaterio donde

encontramos: los problemas emocionales como, la depresión, el insomnio, la falta

de memoria, la irritabilidad, el letargo, el nerviosismo, la impadenda, tristeza y

difiOJltades sexuales, todo esto es común en mujeres posmenopausicas Que buscan

ayuda médica. Pero pueden ser severos en las mujeres menopáusicas Que han sido

ovariectomizadas bilateralmante y las Que han tenido una histerectomía previa '8.
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5.6 CAMBIOS ENDOCRINOLÓGICOS

la menopausia es la consecuenda del agotamiento de los folículos ováricos. La

disminudón del número de óvulos se inida en la vida intrauterina. En la menopausia

el número de óvulos disminuye debido a la baja formadón de estrógenos,

andrógenos y androestendiona, los cuales se transforman en estrenas en la grasa,

según sea mayor o menor la masa adiposa. Hay detendón del desarrollo folicular

determinada como un descenso de la producdón del estradiol y otras hormonas que

a su vez anulan la retroalimentadón negativa sobre los centros del hipotálamo­

hipofisiario.

Los valores de los estrógenos son muy reduddos, los andrógenos solo se reducen

ligeramente, aunque ambos no desaparecen por completo. los ovarios de mujeres

posmenopáusicas continúan secretando cantidades importantes de andrógenos

(androstendiona y testosterona) que junto con los andrógenos suprarrenales se

transforman en estrógenos que van a drcular en las mujeres posmenopáusicas.

la hipófisis y el hipotálamo reacdonan ante la falta de estrógenos con una elevadón

de FSH y de LH, el aumento de estas gonadotropinas es el responsable de algunas

sintomatologías.

la glándula suprarrenal experimenta una hiperfundón reacdonan en la zona

reticular formadora de andrógenos. la androestendiona son andrógenos que sirven

para la formadón de estrógenos en la grasa y se elevan cuando el parénquima

ovárico esta activo en los casosde mujeres ovariectomizadas.

la tiroides experimenta cambios hiperfundonales (hipertiroidismo dimatérico).

la paratiroides se hace hiperactiva y contribuye a movilizar los depósitos de caldo y

de fósforo.
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En el síndrome endocrino dimatérico la hipófisis no deja de estimular al ovario sino

que el ovario deja de obedecer las órdenes que la hipófisis manda.

Existen muchos estudios donde se señala que muchas mujeres en edad de la

menopausia no necesitan tratamiento de reemplazo hormonal ya que su límite

fisiológico de signos y síntomas se encuentra aceptable.

En la fase premenopausica del dimaterio cuando todavía hay menstruadón hay

fases luteínicas, los cuerpos amarillos no se forman y la ovuladón desaparece.

El descenso de los estrógenos es causa de la pérdida de ovuladón que ocasiona una

maduradón incompleta del folículo ya que el folículo ovárico es la prindpal fuente de

estrógenos.

Posterior al primer año de menopausia el estradiol plasmático disminuye en un 50%

de 160 a 80 pg/ml. Este descenso se estabiliza y tarda más de 6 años para

descender otro 50% 17.

REGRESIÓN DEL APARATO FOLICULAR.

En el dimaterio hay una hiperestimuladón gonadotropa, donde el ovario es quien no

responde a los receptores por agotamiento. A lo largo de la vida los folículos se van

agotando y a este fenómeno de regresión folicular se le conoce como atresia.

Durante la maduradón completa y la ovuladón solo 400 ó 500 folículos llegan a

desarrollar todo el ddo, el resto (de 1 a 2 millones de folículos) desaparecen por

atresia.

En el ovario hay tres aparatos incretores independientes:

Folículo ovárico.

Cuerpo amarillo.
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Instertido (tejido tecal de los folículos atrésicos, hiperplasia tecal cortical y masa

hiliares), que produce andrógenos, testosterona yandrostendiona

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

Fase premenopáusica: pérdida de la ovuladón, maduradón folicular

incompleta .

Fase perimenopáusica: falta completa del desarrollo folicular.

Fase posrnenopáusica: desarrollo del interstido ovárico como glándula

endocrina".

FORMACIÓN EXTRAGLANDULAR DE ESTRÓGENOS.

Existe un fenómeno llamado aromatizadón, se da en algún punto de la periferia de

la androstendiona y de la testosterona, se adquieren dobles enlaces en su anillo A y

se convierten en una estrona y en estradiol, este fenómeno tiene lugar en:

Grasa abdominal.

Grasa mamaria.

Tejido celular subcutáneo.

Células del estroma del tejido adiposo.

Rbroblastos cultivados.

Folículo piloso.

Diencéfalo.

Células del carcinoma mamario en cultivo.

Hígado.

Médula ósea ",
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EN El illMATERIO ".

Tejkto
0<11.....

LA HIPÓA5I5.

Hlpotálafno-hlpófi.i.

MENOPAUSIA

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 hiperestimuladón del interstido. Los estrógenos

ejercen un proceso negativo sobre la liberadón de gonadotropinas que sirven para

regular los niveles. La acdón estrogénica tiene efecto sobre el hipotálamo.

EL HIPOTÁLAMO.

B aumento en la Iiberadón de las hormonas FSH y LH es produáds por la elevadón

de la hormona luteinizante (LHRH, estas descargas tienen carácter pulsátil durante

el dimaterio y dependiendo del ritmo de esta pulsatilidad tendrán la aparidón los

sofocos).

La noradrenalina aumenta la roncentradón 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 prolactina y disminuye la LH. Los opiades bajan la LH y

provocan sofocos.
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LA CORTEZA SUPRARRENAL.

La corteza adrenal se engrosa en el dimaterio como expresión de un aumento de

producción de andrógenos. La corteza es importante para la formadón extraovárica

de estrógenos. En la mujer menopáusica los esteroides adrenales se elevan a la vez.

que suben las gonadotropinas y bajan los estrógenos.

CATECOLAMINAS.

Es importante la formadón de catecolaminas en el sistema nervioso central ya que el

aumento de noradrenalina está reladonada con la aparidón de los sofocos. 8

estradiol acelera el metabolismo de la noradrenalina en el hipotálamo, por esta

razón en las mujeres ovariectomizadas disminuye la dopamina y aumenta la

noradrenalina. Teniendo una importante misión en los mecanismos de los

catecolestrógenos que son derivados dialcoholicos de los estrógenos que controlan

la formadón de noradrenalina en los núdeos hipotalámicos que causandescargas de

LHRH yde LH.

Los estrógenos y las catecolestrógenos son antagonistas. En el hipotálamo las

catecolO5trógenos tienen una concentradón 10 veces mayor que los estrógenos.

Todo este mecanismo hormonal esta reladnado con la aparidón de los sofocos.

TIROIDISMO.

La tiroides de la mujer en esta fase da una secreción de tirocaldtonina, la cual es

una hormona de origen tirioideo que regula el depósito de caldo en los huesos. 8

défidt de caldtonina es un fenómeno causado por la disminudón de los estrógenos.

La caldtonina es el eslabón intermedio por lo que la falta de estrógenos puede

originar osteoporosis.

95

Neevia docConverter 5.1



MENOPAUSIA

PÁNCREAS.

La menopausia es un factor desencadenante para la diabetes en mujeres con

tendenáa diabética, herencia u obesidad, suelen volverse diabéticas dínicas en este

momento de su vida. La reposiáón de estrógenos es determinante para la

intoleranáa a la glucosa.

PARAllROIDES.

Una hiperfunáón de la paratiroides es causa de osteoporosis. Con la edad, más que

con el dimaterio, aumenta la hormona paratiroidea en plasma, la hiperfunáón

paratitoidea es un agente causal de la osteoporosis tipo n. En el dimaterio tardío

hay una hiperfunáón moderada de la paratiroides que es desencadenada por

factores como: el envejecimiento y la disminuáón de los estrógenos ".

5.7. ESTUDIO DE LABOTORIO y CÚNICO DEL ESTADO HORMONAL

a) Radioinmunoanálisis: mide las gonodotropinas plasmáticas de los valores de LH y

FSH.

b) B desarrollo de la mama femenina, indica una secreción en la producáón de

estrógenos.

e) Niveles plasmáticos medios y la tasa de prodUCáón de hormonas ováricas:

1. Estrógenos: el estadio para determinar la cantidad de estrógenos permite

identificar el estado estrogénico actual de la mujer, la átología de células

epiteliales vaginales maduras y células epiteliales escamosas queratinizadas

abundantes confirman la presenáa de niveles adecuados de estrógenos.

2. progesterona: esta es medida por ótología vaginal, o una biopsia en el

endometrio.

3. Andrógenos: se observa dínicamente cuando hay hisutismo, virilizaáón 14.

96

Neevia docConverter 5.1



MENOPAUSIA

S.S. EXÁMENES PARA EL PLAN DETRATAMIENTO

Antes de realizar el tratamiento de restituáón de estrógenos está indicado:

Ananmesis detallado.

Examen ñsico.

Mamográma.

Frotis periódico de papanicolaou.

Biopsia endomebial en pacientes con hemorragias transhormonales '6.

5.9. TRATAMIENTO

El ejerááo tiene un efecto benefiáoso sobre la masa ósea ya que ayuda a la síntesis

o formaáón ósea por la estimulaáón de cargas en los músculos y estos a su vez. en

el tejido de soporte (esqueleto) " .

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO.

8 tratamiento farmacológico disminuye la aparídón y frecuenáa de los síntomas

vaSomotores y ayuda a retardar la presenáa de arrugas en la piel. La intervenáón

temprana previene la pérdida ósea y en algunos casos ayuda a revertir la

osteoporosis estableáda disminuyendo las posibilidades de fractura. Estimula la

síntesis osteoblástica para la formaáón ósea:

8 tratamiento de primera opdón es la restituáón exógena de estrógenos, estos

suprimirán o disminuirán los síntomas de las paáentes con el fin de:

Contrarrestar las alteraciones atróficas genitales.

Disminuir fracturas osteoporóticas.

Reducir la frecuenáa de coronopatías ateroesderóticas (8.16).
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TRATAMIENTO CON ESTRÓGENO.

El reemplazo de estrógenos inhibe la resordón ósea osteodástica y evita la pérdida

de hueso cortical y trabecular en mujeres defidentes en estrógeno. Se ha

demostrado su eficada en mujeres menores de 75 años y a la vez. reduce el riesgo

de fracturas en mujeres posmenopáusicas.

La dosis mínima eficaz es de: 0.625 mg/día de estrógenos conjugados de estradiol,

en forma de gel o parche, 25 mg/día de etinilestradiol, ó 50 mg/día de estrógeno

transdérmico y la dosis más baja es cuando es conjugado el tratamiento en una

ingesta sufidente de caldo con 0.3 mg/día.

Por su alto contenido de caldo los estrógenos reducen la diferendadón entre la

formadón y la resordón de hueso y retrasan la pérdida ósea. La importanda de los

estrógenos radica en la prevendón de la osteoporosis de la mujer posmenopáusica

así como su eficada en la enfermedad leve o moderada durante los 10 primeros

años después de la supresiónde la fundón ovárica.

Los estrógenos tienen efectos directos sobre el sistema carcliovasrular, existen

receptores estrogénicos en las paredes de los vasos. Los estrógenos actúan sobre la

musculatura incrementando el flujo sanguíneo.

Los benefidos de los estrógenos a nivel de los vasos sanguíneos son el bloqueo de

los canales de caldo, el incremento de la síntesis de prostaglandinas y otras

sustandas vasodilatadoras así como disminudón de la producdón plaquetaria de

tromboxano A2 ".

La terapia con estrógenos puede tener efectos sobre el sistema nervioso central,

pues ésta reduce los riesgos para desarrollar enfermedades como el A1zheimer ...

CONTRAINDICAOÓN DE LOS ESTRÓGENOS.

La restitudón de estrógenos está absolutamente contraindicada en mujeres

posmenopáusicas con:

Antecedentes de cáncer endometJial.
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Tumores dependientes de estrógenos de mama, útero o riñón.

Hepatopati'aaguda.

Enfermedades cerebrovasculares.

Trombosis y embolia de venas profundas.

Melanoma maligno.

Hemorragia genital no diagnosticada '.

EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ESTRÓGENOS.

Hipersensibilidad mamaria.

Depresión timpánica cuando se administra progestágeno.

Dan efectos sobre la pared vascular y los factores de la coaguladón cuando se

utilizan a largo plazo.

Cuando se administra el tratamiento sin alguna progestina a mujeres que

preservan el útero aumenta de manera significativa el riesgo (2 a 8 veces) de

presentar hiperplasia endometrial y con menor frecuenda de desarrollar

adenocardnoma de endometrio. B riesgo de presentar la hiperplasia después de

un año de usar estrógenos es del 20%.

Existe una reladón entre el tratamiento restitutivo de estrógeno y las

cardiopati'asisquémicas y el cáncer de mama '.

Estos son algunos de los factores determinantes para que la padente no acepte o

use la terapia hormonal durante periodos prolongados.

Las padentes posmenopáusicas tienen mayor riesgo relativo de tener un desenlace

fatal a consecuenda de la enfermedad cardiovascular ateroesclerótica que el

desarrollo de algún tipo de cáncer.

El tratamiento sustitutivo con estrógenos a corto plazo (menos de dnco años) no

incrementa el riesgo de desarrollar cáncer de mama; sin embargo, algunos reportes

señalan que dicho riesgo se incrementa cuando se utiliza por más de 10 años lO.
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TRATAMIENTO EN PAOENTES OUE CONSERVAN ELÚTERO.

A las mujeres que conservan el útero se les debe administrar estrógenos con

progestágeno en forma dínica, para evitar un aumento del riesgo de hiperplasia

endometrial vIo carcinoma, se administra :

Sulfato de estrona oral (0.625 a 1.25 mg), añadiéndole un progestágeno de

acetato de medroxiprogesterona (5-10 mg vía oral durante 14 días cada mes).

El tratamiento combinado continuo difiere induso de los preparados de

anticonceptivos orales porque la dosis de estrógeno V profestáno son más bajas.

Los estrógenos utilizados en la terapéutica de restitución tienen menos efectos

metabólicos que los estrógenos sintéticos que utilizan los anticonceptivos orales.

En mujeres que han sido sometidas a histerectomías se administra diariamente

estrógenos simples. Los estrógenos tienen un efecto benéfico sobre las cardiopatias

coronarias, disminuyendo las concentraciones de LDL V eleva el colesterol a

expensas de la HDL La terapia hormonal con estrógenos disminuye entre 30 V

70% la morbilidad cardiovascular asodada con el hipoestrogenismo 18.

MODIACAOONES EN LATERAPIA DE REEMPLAZO DE ESTRÓGENOS.

Van a existir modificadones en el tratamiento de reemplazo de estrógenos a las

padentes que presenten una o más de las siguientes enfermedades:

Diabetes mellitus.

Hipertensión reladonada con estrógenos.

Colelitiasis.

Pancreatitis.

Insufldenda cardiaca congestiva.

Endometriosis.

- Afecdón vascular neurooftalmológica ".
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PRESENTAOONES DELATERAPIA DEREEMPlAZO DE ESTRÓGENOS.

La vía oral: la administradón de estrógenos por la vía oral disminuye la síntesis

de áddos dliares e incrementa los niveles de colesterol en la bilis, lo cual

favorece la litiasis vesicular. La posibilidad de que se efectúe coledstectomía

aumenta con la duradón del tratamiento y si no se elimina por completo después

de suspenderlo.

Administradón trasdérmica: las cremas, los geles y los anillos vaginales son otra

forma de administradón de estrógenos para disminuir los síntomas del

dimaterio, pero este es incómodo y es poco difundido entre las padentes, sin

embargo se utilizan para evitar alteradones en la síntesis hepática de proteínas

observándose benefidos en la masa ósea.

Implantes subcutáneos: tienen periodos de duradón de 4 a 12 meses pero se

requiere un procedimiento quirúrgico para su coIocadón .

En los sistemas terapéuticos transdérmicos (TTS): se libera una cantidad de

hormona constante y solo se observan pocas variadones en las concentraciones

séricas, su inconveniente son sus reacciones secundarias a nivel local que se

atribuyen al alcohol que se emplea para distribuir el estradiol. Los parches

producen niveles fisiológicos de estrógenos con mínimos efectos a nivel hepático.

"Tienen efecto benefidoso sobre el tejido óseo y el sistema cardiovascular .8.

CALCIO.

B caldo retarda la pérdida de hueso cortical, en mujeres que están en los primeros

años de la menopausia. "Tiene eficada para detener la pérdida del hueso en mujeres

que se encuentran en las etapas avanzadas de la menopausia. se recomienda que

en mujeres posmenopáusicas la ingesta diaria o por suplementos sea entre 1000 y

1200 mg/día. Incrementar la ingesta de caldo a 1500 mg/día sirve para intensificar

la masa ósea máxima en mujeres posmenopáusicas que tienen intoleranda a los

estrágenos o que carecen de estrógenos .6.
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CALCITONINA.

Inhibe la resordón osteodástica de hueso, sus efectos se encuentran en la pérdida

de hueso de la columna en mujeres que están en las etapas tardías de la

menopausia. La dosis recomendada es de 100 IU por vía subcutánea al día,

administrada con caldo y vitamina O. La administradón parenteral produce efectos

secundarios como náuseas, rubor y reacdones inflamatorias locales en un 15 % de

las padentes l .

BISFOSFATOS

Inhibe la resordón osteodástica de hueso, se utiliza el bisfosfato etidrato en forma

dínica para aumentar la densidad mineral ósea de la columna y disminuir la

frecuenda de fracturas vertebrales en mujeres que se encuentran en la menopausia

utilizándolo durante 3 años como tratamiento. La dosis más frecuente es de 400

mg/día durante las primeras dos semanasde cada periodo de tres meses lo

VITAMINA O.

La disminudón de caldo en padentes de edades mayores a los 70 años ocasiona

una defidenda de vitamina O. La exposidón insufidente a la luz solar, una

capaddad redudda para sintetizar la vitamina en la piel, la disminudón de la

formadón de esta vitamina y la mala absordón de caldo en andanas ocasiona

hiperparatiroidismosecundarioy una pérdida ósea acelerada. La dosis indicada para

estas personas es de 800 IU/día. Este tratamiento está indicado en todas las

mujeres posmenopáusicas por su poca toxiddad pero la mayoría de las padentes

desarrolla hipercalduria, hipercalcemia o ambas, por lo que es recomendable dosis

entre 0.5 y 0.6 mg/día ademásdel caldo lo
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FLUORUROS.

Los iones de f1uoruro se depositan en el esqueleto, en donde se incorporan a la

matriz ósea de la hidroxiapatita sustituyendo a los iones hidroxilo. 8 f1uoruro y la

hormona paratiroidea (PTH) de forma intermitente en dosis bajas son los únicos

que estimulan la proliferadón y la fundón de osteoblastos y aumentan la formadón

de hueso. El aumento de hueso con exceso de los rebetes osteoides indica una

estimuladón de la síntesis ósea. Cuando se utiliza el f1uoruro sódico se produce un

aumento de masa ósea, provocando una reducdón de inddencia en fracturas

vertebrales. senecesitan los suplementos de caldo con o sin vitamina D para evitar

los defectos en la mineralizadón del hueso.

OTROS.

Los antiestrógenos (tamoxifeno) impiden la pérdida ósea raquídea en las mujeres

posmenopáusicas, pero estos están en etapa de estudio dínico además de que se

está investigando el efecto de preservadón del hueso sin ocasionar hiperplasia

endometrial.

ALTERNATIVAS DESUSTITUTOS HORMONALES.

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

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

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

Parchesprogramados de.1 mgl día.

Lubricantes vaginales para el tratamiento sintomático de dispeuria l.
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PROBLEMAS CÚNICOS y DE SEGUIMIENTO.

Es importante la infonnaáón a la paáente sobre los problemas patológicos que se

asocianal dimaterio para que utilice los medicamentos de manera adecuada.

Solo el 30 % de las mujeres que iniáan la terapia honnonal continúan usándola

después de un año de seguimiento. De esas mujeres que usan los medicamentos

el 70% lo toman de manera correcta. Y un 30% de mujeres a las que se les ha

prescrito la terapia nunca han usado los medicamentos lB.
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MENOPAUSIA . FACTOR A CONSIDERAR

6.1. DENSIDAD Y PÉRDIDA ÓSEA EN MUJERES MENOPÁUSICAS

La disminución de estrógenos es responsable junto con la progesterona de ser un

factor relacionado a la pérdida del hueso asoáado a las disfunáones ováricas.

El método más fiable para medir la masa ósea son los rayos de absoblometria doble,

y la medida de masa ósea total del fémur proximal es el indicador mas confiable de

la masa ósea en el esqueleto humano. Sin embargo no es seguro si la masa ósea

en el hueso mandibular y en el hueso maxilar es paralela a la masa ósea del

esqueleto.

Se ha encontrado que el contenido mineral del hueso mandibular disminuye con la

edad y que la masa ósea mandibular es menor en mujeres de edad avanzada en

comparación a hombres de edades similares.

El efecto de la masticación en el mantenimiento de la masa ósea en el maxilar como

en el hueso mandibular es sobrepuesto dentro de los efectos sistémicos que

contribuyen a la diferencia entre la mandíbula y el maxilar del resto del esqueleto.

Existe una maduración disminuida de los preostoblastos y osteoblastos, un número

reducido de células osteoprogenitoras, u osteoblastos a proliferar y diferenciar en

respuesta a las hormonas o factores de crecimiento 19.

la examinación del hueso trabea.llar manifiesta la densidad mineral ósea del calcio y

se mide en DEXA, los valores son expuestos en gfcm2.

Se ha encontrado que en mujeres posmenopáusicas 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 osteoporótícas.

En Estados Unidos se han reportado entre el 12% y el 20 % de muertes por

complicaciones relacionadasa fracturas de cadera.
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Rayne demostró que hay disminución del contenido mineral del hueso alveolar en

mujeres posmenopáusicas osteoporóticas dando como consecuencia una pérdida

dental y así causando una disminución de la altura del hueso alveolar por

enfermedad periodontal, teniendo impacto en la estética, función, fonación,

confianza, autoestima y afectando la ingesta nutridonal de la padente.

Diversos estudios epidemiológicos han demostrado que las mujeres caucásicas y

asiáticas desarrollan osteoporosiscon más frecuencia que el resto de la población.

La relación entre densidad mineral y la pérdida dental es dificil de esclarecer ya que

puede haber otros factores para la perdida dental 20.

La evolución morfoestructural del maxilar edéntulo se debe a factores mecánicos

como resultado de alteradones en la función maxilar.

se han reportado un efecto positivo de la terapia de reemplazo de estrógeno en el

hueso alveolar Y/o en la relacióndental en padentes osteopénicas.

La pobre calidad de la cresta ósea, como son los tipos 3 Y 4 de la dasificación de

Lekhom y larb, 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 hipótesis esta el comportamiento del hueso mandibular y maxilar:
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El maxilar es un hueso fijo andado al resto del cráneo y redbe cargas

prindpalmente de contactos odusales conduddos al hueso alveolar y basal por

las raíces dentarias.

El hueso mandibular es un hueso móvil y los contactos odusales y acdones

musculares provocan condidones de agotamiento propio en sus estructuras.

Sus posibilidades terapéuticas, junto con la pérdida dental llevan a una disminución

en la función del hueso alveolar y consecuentemente acdona la atrofia maxilar.

En el edentulismo pardal o total, las únicas disposidones prostéticas capaces de

produdr condidones de carga en forma similar a las raíces son los implantes

endoóseos.

El efecto biológico en el proceso de dcatrizadón de la herida por medio de

medicamentos antiosteoporáticos se investiga, pero todavía existe carenda de su

efectividad en la aplicadón humana.

La calidad local ósea del sitio puede poner en riesgo la longevidad del implante 21.

6.2. OSTEOPOROSISTIPO l.

La osteoporosis es una contraindicadón relativa o un riesgo relativo para la

colocadón de implantes dentales.

Estudios realizados en Estados Unidos encontraron que el 19% de las mujeres sufre

de osteoporosis entre los 45 y 49 años de edad, un 39.2% de mujeres entre los 50

y 54 años y por arriba del 65% de las mujeres entre los 65 y 74 años y casi todas

las mujeres presentan osteoporosis al llegar a la edad de 75 años.
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La calidad y cantidad ósea en el sitio esquelético no reflejan cambios en otros

huesos, por lo que es importante hacer un diagnóstico en el maxilar y/o hueso

mandibular para detectar la presenda de osteoporosis, aunque no es común que

afecte a estos huesos.

los estudios histomorfométricos han demostrado que el remodelado óseo es normal

en padentes diagnosticados con osteoporosis.

La osteoporosis no es considerada como factor de riesgo para la falla o fracaso de

los implantes, así mismo se ha observado que no hay correladón con la edad y el

género 21.

Se ha demostrado que la pérdida del hueso alveolar se va incrementando con la

edad y con las condidones sistémicas. La osteoporosis se ve como un factor de la

pérdida dental y de la resordón mandibular en su evoludón morfoestructural.

La hormona gonádica se ve correladonada con la pérdida del hueso mandibular y

con la osteoporosis.

En estudios experimentales realizados en ratas se observó que la pérdida de fundón

de las gónadas produce una rápida pérdida de estrógenos lo cual provoca

osteoporosis sistémica. En ratas ovariectomizadas Johnson, demostró que la

profundidad de bolsas periodontales fue indudda por la ovariectomía. Por lo que

estos datos sugieren que la osteoporosis sistémica producida por estrógenos es un

factor contribuyente en la progresión de enfermedades periodontales. Así mismo en

este estudio fue evidente la resordón del maxilar en ratas hembras en tanto que la

mandíbula, en ambos sexos, no paredó sufrir defectos osteoporóticos que son

dependientes en el decremento de la disminudón de hormonas gonádicas.

La mandíbula soporta fuerzas mecánicas produddas por la carga odusal,

transmitidas por los dientes y la acdón de los músculos masticadores, lo que
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contribuye a mantener niveles de condidón de la carga lo sufidentemente altas para

oponerse a los efectos de la osteoporosis.

Para establecer posibilidades terapéuticas es necesario establecer que las

condidones sistémicas estén controladas por lo que es importante una evaluadón

morfológica de las condidones locales del hueso 23.

6.3. ESTRÓGENOS EMPLEADOS PARA EL TRATAMIENTO

IMPLANTOLÓGICO

Existen investigadones que sugieren que las dosis convendonales de estrógeno,

protege tanto la pérdida del hueso predominante con la supresión de la resordón del

hueso y también se sugiere que las dosis altas estimulan la acdón de los

osteoblastos ya que el estrógeno es un regulador fisiológico en la actividad

osteoblástica, aumentando la densidad ósea en un 10% en dos años y un 12% en

ocho años.

La supresión de la resordón ósea se da por los estrógenos ya que aumenta el BMD

llevando a cabo el grado de mineralización esquelética o mejorando el equilibrio de

remodeladón del hueso.

La capaddad del estrógeno de estimular la actividad del osteoblasto depende del

sitio esquelético y de las tensiones mecánicas que sufre el hueso (mandibular y

maxilar). 8 estrógeno puede restaurar la masa ósea en padentes osteoporóticas

posmenopáusicas 24.

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

posmenopáusicas puede dar la regeneradón ósea en los implantes de titanio en
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padentes con disminudón de la masa ósea por lo que esta terapia es benefidosa

para el éxito a largo plazo de los implantes dentales.

En una correladón entre osteoporosis e implantes dentales se vio que la

osteoporosis puede impedir la osteointegradón 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

óseo es similar al de mujeres posmenopáusicas. La osteoporosis indudda por

ovariectomía puede disminuir el volumen de hueso esponjoso alrededor de los

implantes y el contacto entre la superfide del implante y el hueso. Si hay

disminudón del hueso, se verá afectado el pronóstico de los implantes.

El volumen del hueso esponjoso aumenta gradas a la terapia de ostrogen en

mujeres posmenopáusicas ya que supera el impacto negativo de la disminudón de la

masa ósea en la oseointegradón de los implantes dentales promoviendo la

mineralizadón del hueso en la fase de formadón por lo que su administradón esta

indicada 25.

Las ventajas positivas para los síntomas psicológicos prindpalmente para los efectos

depresivos se han encontrado generalmente en el 700/0 de mujeres

ovariectomizadas.

No se ha encontrado ninguna evidenda positiva de la terapia con estradiol en

síntomas psicológicos en mujeres que recibían implantes de estrógeno con el fin de

reemplazar la HRT para el mejoramiento de síntomas depresivos ".
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6.4. OSEOINTEGRAOÓN y PORCENTAJE DE ÉXITo EN EL

TRATAMIENTO IMPLANTOLÓGICO.

Estudios confirman que las mujeres posmenopáusicas tienen índices mas bajos de

oseointegraáón en implantes endoóseos que las mujeres premenopáusicasasí como

en la relación con controles masculinos.

La oseointegraáón se definió como la estabilidad que presenta el implante en el

momento del descubrimiento confirmado radiográfica y manualmente con torsión.

Las mujeres posmenopáusicas sin ERTtienen el porcentaje de fracasos de implantes

maxilares mas altos (13%) que eran perceptiblemente mayores que para las

mujeres premenopáusicas (6.3%) y para los hombres mas viejos de 50 años en un

7.6% y en las mujeres con ERT8.1%. S porcentaje de fracasos maxilares es similar

a los hombres menores de 50 años, teniendo un 6.3%, las fallas en los implantes

colocados en la mandíbula en todos los grupos no demuestran ninguna diferenáa

significativa v.

S efecto del estado posmenopáusico del estrógeno en el implante comprometido en

la regeneraáón es menor en el maxilar en comparaáón con el hueso mandibular.

Las mujeres posmenopáusicas no tratadas tienen el porcentaje de fracasos mas alto.

S ERT reduce en un 40% los fracasos en mandíbula. Por lo que se sugiere que la

diferenáa de estrógeno y los cambios en el hueso pueden estar asoáados a la

menopausia y estos pueden ser factores de riesgo para el fracaso de los implantes

endoóseos.
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El metabolismo del hueso parece tener influenda en la fase reabsortiva, mientras

que la formadón del hueso es controlada por las cargas fundonales.

Minsk y Poison, reportaron que no hay distinción entre los implantes colocados en el

maxilar en comparadón con los colocados en mandíbula. En un estudio en animales

como modelo de estudio, la nueva formadón del hueso se evidenció rodeando los

implantes en 2 semanasy se completó en 8 semanas. La nueva formadón de hueso

en los animales ovariectomizados no fue observada hasta la semana 12. Una

diferenda que surgió fue que hay una oseointegradón retrasada en hueso

osteoporótico.

Para que la disminudón de masa ósea sea apreciada radiográficamente se necesita

que haya una disminución del 40% en el contenido mineral.

La consideradón para HRT sería basada en los resultados de los estudios de

diagnóstico y podría maximizar la probabilidad de oseointegradón acertada.

La anchura del hueso cortical es más alta en mujeres tratadas a largo plazo con

terapia de estradiol en dosis altas comparadas a las mujeres antes y después del

tratamiento con HRTconvendonal.

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 fundonal de este para ser la formadón creciente del hueso a nivel celular

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

Hay evidenda que el oestorgen suprime la formadón perióstica del hueso en ratas.

La ovariectomía se asoda a la formadón perióstica decreciente del hueso, esto se

invierte por la administradón del estrogeno y después de la menopausia en mujeres
17
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6.5. REACCIÓN DEL HUESO A LA HORMONA DECRECIMIENTO

Hay estudios que tratan sobre si la honnona de crecimiento puede indudr

diferendas cualitativas y cuantitativas en las reacdones óseas periimplantales.

La honnona de crecimiento (rhGH) es un regulador en el crecimiento óseo y en el

remodelado, esta honnona aumenta el crecimiento longitudinal óseo directamente al

estimular los precursores del crecimiento de la placa ósea.

En estudios in vitro la rhGH estimula la proliferadón de osteoblastos y aumenta

indicadores biomecánicos de los fenotipos osteogénicos (péptidos carboxitenninales

de procolageno 1, osteocaldna y alcalina fosfatasa). Asi mismo estimula la

producdón local de IGI-1 (estimula osteoblastos y remodelado óseo), aumenta la

masa ósea 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 mostró que la rhGH en combinadón con estrógenos puede recuperar la

pérdida vertebral y reduce la osteopenia esponjosa en ratas ovariectomizadas.

Moselkide demostró que la rhGH aumenta el hueso recién fonnado y la reacdón del

tejido periimplantar después de colocar un implante de titanio.

La rhGH aplicada sistémicamente durante la drugía aumenta el tamaño del hueso

cortical en ratas ovariectomizadas al estimular la síntesis del osteoblasto ya que

tiene un efecto estimulante en el número y la fundón de condroblastos y

osteoblastos en los primeros procesos de reparadón ósea a lo que se le llama

"impulso".
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la rhGH incrementa la absorción de calcio en el sistema digestivo y estimula la

disponibilidad total del calcio al incrementar la mineralización del esteroide en el

tejido recién formado 2ll.

6.6. MEDICAMENTOS PARA

REABSORCIÓN ÓSEA

LA DISMINUOÓN DE LA

En mujeres mayores de 80 años con historial de osteoporosis, es recomendado el

tratamiento de metotrixatro de sodio y acetamina para el tratamiento de implantes

dentales, ya que según A1brektsson y colegas la resorción ósea no excede 2 mm

durante el primer año posterior a la colocación y cada año después de la colocación

se pierde O.lmm, por lo que probabilidad de supervivencia de los implantes a largo

plazo es muy alta.

Por lo tanto la osteoporosis posmenopáusica no permite dar condusiones generales

para constituir una contraindicación absoluta para el tratamiento de implantes

dentales ya que solo los efectos que se presentan en este estado fisiológico se

encuentran a la mitad del pronóstico y gradas a las dosis bajas de metotrixato

sódico los efectos ayudan a la cicatrización y estabilidad de los implantes junto con

la administración de acetamina teniendo como resultado una resorción mínima en el

tejido periimplantar ".

6.7. ESTEROIDES, FACTOR DE RIESGO EN LA TERAPIA DE

IMPLANTES DENTALES

la inducción de esteroides es un factor de riesgo para la terapia con implantes en

mujeres osteoporóticas. Se ha encontrado como contraindicación absoluta la

colocaciónde implantes en los pacientes que utilizan corticoesteroides.
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Estudios muestran que la administraáón de esteroides puede disminuir el efecto de

la integraáón de los implantes de titanio en el hueso esqueletal.

Packe y colegas reportaron que la densidad ósea se ve disminuida en las personas

que han tomado intermitentemente esteroides sistémicos y en aquellos que

utilizaron esteroides de forma continua.

La prevenáón de la pérdida ósea (osteoporosis) por esteroides se puede evitar si al

paciente se le prescribe calótota, biofosfatos, y vitamina D, así como el reemplazo

de hormonas sexuales. Por lo que en los casos de personas que ingieren esteroides,

no siempre estará contraindicada la colocación de implantes dentales >Jo

6.8. CLASIFICACIÓN DE LOS FRACASOS IMPLANTOLÓGICOS

Eposito en 1998, realizó una división 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 óseo después de la

inseráón del implante ha sido deteriorado por la existenáa de una ácatriz de

tejido fibroso formado entre el implante y el hueso lo que lleva a una movilidad

del implante y una pérdida marginal ósea. Esta falla ocurre entre el primero y el

sexto mes después de la colocaáón del implante. Existen diversos factores para

que exista una falla temprana en los implantes:

A) Estrés mecánico que produzca una diferenáaáón celular.

B) Condiáones de vascularidad pobre que ocasiona dirigir las células

mesenquimales a una diferenáaáón condrogénica.

C) Estrés distoráonal: deformaáón de células alterando la expresión genética y

actividad sistémica y tendenáa a formar ácatriz fibrosa (Ivanoff y colegas 1999).
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O) B género y la edad no afectan en la falla del implante.

E) Existen factores endógenos como: hipertensión, osteoporosis,

hipertiroidismo, quimioterapia, diabetes tipo 1Y n.
F) Los factores locales como la calidad ósea y la pérdida dental.

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

97.8% de éxito.

2. Fracasos tardíos de los implantes: estos se llevan a cabo cuando ocurren

después de la aplicadón de la carga del implante 32.

El tratamiento bucal de implantes en padentes 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 mandíbula está correladonado daramente con la espina dorsal

y el cuello femoral, mientras que el BMDtrabecular de la mandíbula no.

la presenda de osteoporosis en cadera y en la espina dorsal no implica que

necesariamente el maxilar o la mandíbula tengan este mismo problema.

El observar la calidad local del hueso durante la colocadón del implante es el mejor

predictor para tomar la dedsión de colocar o no los implantes.

El porcentaje de éxito de un implante en el maxilar en padentes con pobre

densidad ósea es de 97 % Y en la mandíbula de 97.3 % cuando la calidad ósea está

disminuida. Es importante llevar a cabo una técnica para la adaptadón del hueso
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con el fin de obtener estabilidad primaria del implante y periodos curativos

extendidos para obtener la mayor estabilidadsecundariadel implante.

Histológlcamente se demostró un aumento en el tiempo de dcatrizadón para

obtener la estabilidad del implante con el propósito de obtener contacto credente

entre el huesoy el implante.

Friberg demostró que la estabilidad del implante en el hueso de baja densidad es

obtenida en derto plazocon la estabilidad de hueso de densidadmedia y alta 33.
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La perdida dental en las mujeres provoca la pérdida de la densidad y altura

alveolar, por lo que la mejor disposidón protésica capaz de produdr

condidones de carga similar a las raíces dentales son los implantes

endoóseos.

El tratamiento implantológico será considerado en cada paciente de forma

independiente según las necesidades y características óseas, tomando en

cuenta la etapa y el estado hormonal de la paciente menopáusica.

Las indicadones y contraindicadones en las padentes menopáusicas para el

tratamiento implantológico serán evaluadas y consideradas durante el

examen dínico asistido por los diferentes métodos de diagnóstico.

Como requisito previo será necesario buscar la oseointegración de los

implantes en las padentes menopáusicas para promover la estabilidad del

implante y así conseguiréxito en el tratamiento implantológico a largo plazo.

El porcentaje de fracasos implantológicos en mujeres menopáusicas es

mayor en el hueso maxilar debido a que es de 10 a 20 vecesmenos rígido el

hueso trabecular que el huesocortical.

El equilibrio que existe entre la síntesis y la reabsordón ósea en mujeres

menopáusicas está alterada por la disminudón de estrógenos que favorece la

reabsordÓn ósea, hay una modificadón en la reguladón del hueso por una

interacdón entre los factores mecánicos (síntesis ósea) y mediadores

químicos y la vitamina O (reabsordón ósea).

La queratinizadón del epitelio que forma la enáa se encuentra disminuido en

las mujeres menopáusicas.

Los tejidos blandos requieren de un mayor tiempo de cicatrizadón por el

adelgazamiento del epitelio ocasionado por la disminudón de estrógenos 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.

120

Neevia docConverter 5.1



CONCLUSIONES

En el tratamiento implantológico se debe considerar la cantidad de hueso

disponible y calidad ósea (densidad del hueso) presente en el área del

maxilar y el hueso mandibular para determinar la p1aneadón y diseño del

tratamiento implantológico, buscando colocar el implante de mayor longitud

hasta donde los límites lo permitan para tener una mayor estabilidad del

implante.

Se debe tener más conodmientos sobre los diferentes estados fisiológicos

para saber que alteradones o cambios se presentan en las padentes, con

ello poder determinar con mayor exactitud el resultado y pronóstico del

tratamiento con implantes dentales.

Determinar con la historia dínica si la paciente está cursando por la

menopausia, si está bajo tratamiento y que tipo de tratamiento ésta

llevando, planear con el ginecólogo (interconsultas) la medicadón de la

paciente para poder estabilizar los estados hormonales y disminuir los

síntomasde de dicho estado fisiológico.

Las padentes que cursan por el periodo menopáusico pueden ser candidatas

en el tratamiento con implantes, siempre y cuando se tomen las medidas y

consideradones oportunas en el control del estado hormonal y sistémico

para obtener el mejor resultado en el tratamiento.

S tratamiento farmacológico de primera elección en las mujeres

menopáusicas es el reemplazo de estrógenos por su eficada para la

inhibidón de la resorción ósea trabecular y cortical. Las dIferentes

presentadones de la terapia de reemplazo fadlitan el seguimiento del

tratamiento para los problemas patológicos asodados al dimaterio (vía oral,

trasdérmicos, implantes subcutáneos y sistemas terapéuticos trasdérmicos).

La calidad y cantidad ósea en el esqueleto no refleja cambios en el hueso

maxilar y mandibular, por lo que es importante realizar los métodos de

diagnóstico (histomorfometria) en ambos huesos para determinar el estado

óseo .
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En las mujeres menopáusicas que no tienen terapia de reemplazo honnonal

tienen índices más altos de fracasos implantolágicos en el maxilar, los

porcentajes de éxito en el hueso mandibular no se ven alterados en las

mujeres menopáusicas gradas a las fuerzas mecánicasproduddas durante la

masticadón y la formadón histológica del hueso cortical.

Las padentes que fuman dgarros incrementan el niveles séricos de cortisol y

minimizan la actividad de los estrógenos. La nicotina reduce las actividades

de la síntesis de la colágena y la fosfatasa alcalina y también libera

catecolaminas adrenales causando vasoconstricdón la cual conlleva a un

menor aporte sanguíneo en los tejidos periimplantales. Durante el

tratamiento implantológico se recomendará la disminudón del consumo de

dgarros para aumentar las probabilidades de la oseointegradón de los

implantes.

B uso de carga inmediata en los implantes dentales en las padentes

menopáusicas con una baja densidad ósea estará contraindicada para evitar

que pueda formarse tejido fibroso entre el implante y el hueso.

Con el propósito de incrementar la cantidad y calidad de hueso en el sitio a

implantar estará indicada la regeneración ósea guiada durante o antes de la

drugía de colocadón del implante.
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