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I. RESUMEN 
 

El objetivo del presente trabajo es buscar la correlación entre los valores de 
marcadores bioquímicos de recambio óseo y la oseointegración a largo plazo, así 
como encontrar la correlación entre la Densidad Mineral Ósea  (DMO) medida por 
rayos X de doble energía (DEXA) y la fijación del implante en pacientes 
postmenopáusicas. A través de una investigación clínica, experimental y longitudinal 
se evaluaron DMO y marcadores bioquímicos de remodelación osea, uno de 
formación (osteocalcina sérica) y otro de reabsorción (desoxipiridinolina urinaria) y 
adicionalmente la fijación del implante con Periotest en mujeres pre y 
postmenopáusicas que concurrieron a practicarse implantes en el maxilar superior 
en la Carrera de Magíster en Implantología Oral de la Facultad de Odontología de la 
Universidad Nacional de La Plata (n=46). Se conformaron dos grupos: un grupo de 
estudio (n=20) de mujeres mayores de 50 años y estado de postmenopausia con 
osteoporosis sin terapia para la prevención y/o tratamiento de la misma, que 
recibieron 58 implantes (grupo 2); y un grupo control (n=26) de mujeres 
premenopáusicas menores de 50 años que recibieron 56 implantes (grupo 1). Todas 
tuvieron un aporte de calcio de 1000 mg diarios y de vitamina D de 400 U diarias, ya 
sea de fuente dietética y/o farmacológica.  

Los criterios de inclusión fueron para el grupo 2: salud general satisfactoria, 
densitometría con valores de osteoporosis, sin terapias para la prevención y/o 
tratamiento de la osteoporosis primaria, salud odontal y periodontal normales. Y para 
el grupo 1: salud general satisfactoria, densitometría ósea con valores normales, 
valores normales de fosfatemia, calcemia, osteocalcina sérica y desoxipiridinolina 
urinaria. Salud odontal y periodontal normales.  

Los criterios de exclusión (para ambos grupos) fueron: enfermedades 
genéticas, enfermedades adquiridas (estados hipogonadales, enfermedades 
hematológicas, enfermedades endócrino metabólicas), adicciones y otras. 

A todas las pacientes de ambos grupos, se las sometió a cirugía de 
implantología endósea, colocándoles implantes de titanio de superficie tratada con 
grabado ácido en el maxilar superior.  

Asimismo a todas las pacientes se les realizó una densitometría ósea previa y 
una rutina de análisis de laboratorio bioquímico. A todas se les hizo dosaje de 
osteocalcina sérica y de desoxipiridinolina urinaria en los siguientes tiempos: 0 – 180 
– 365 días, siendo 0 una semana antes del acto quirúrgico y los demás tiempos 
contados en días corridos a partir del mismo. Adicionalmente se evaluó la fijación del 
implante por intermedio del Periotest®, en los mismos tiempos, sobre tapones de 
cicatrización de 4 mm de altura ajustados a 20 Newton/cm² con un torquímetro.  
Se hizo un estudio comparativo entre ambos grupos, teniendo en cuenta los valores 
de densitometría, los valores de los marcadores bioquímicos del metabolismo óseo y 
los valores Periotest (VPT) buscando diferencias significativas.  

El análisis estadístico se realizó mediante el Test de la suma de los rangos 
(rank sum test), equivalente no paramétrico del test de student, para las 
comparaciones entre grupos, a los diferentes tiempos evaluados. Las progresiones 
dentro de cada grupo en el tiempo fueron evaluadas mediante análisis de varianza 
de 1 vía para mediciones repetidas (ANOVA RM) y cuando las mismas fueron 
significativas se utilizó el método Hola-sidak como post-test. Las correlaciones 
fueron evaluadas mediante el test de correlación de Pearson. 
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Los resultados fueron: la Tasa de éxito de los implantes: 98,22% para el 
grupo 1 y 96,55% para el grupo 2; los Valores de Periotest: mostraron un 
mejoramiento en el tiempo para el grupo 1 (con diferencias significativas) y un 
empeoramiento para el grupo 2 también con diferencias significativas (p< 0,001). La 
comparación entre grupos de los VPT indicaron que no hay diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos grupos a día 0 y sí se observaron 
diferencias estadísticamente significativas a los 180 y 365 días en favor del grupo 1 
(p< 0,001). El grupo 1 mejoró a los 180 días y luego se mantuvo. El grupo 2 
empeoró a los 180 y 365 días. La comparación de DMO entre ambos grupos mostró 
diferencias estadísticamente significativas en favor del grupo 1 en columna lumbar, 
cuello femoral y cadera total y correlaciones entre los VPT a los 365 días del grupo 2 
de columna lumbar y cadera total, relacionando los peores valores de DMO con los 
peores valores Periotest. 

En cuanto a la osteocalcina los valores en ambos grupos aumentaron a los 
180 días; a los 365 días disminuyeron levemente en el grupo 1 sin llegar al valor 
inicial y disminuyeron en el grupo 2 por debajo del valor inicial. En cuanto a la 
correlación entre VPT y osteocalcina hubo una relación directa entre aumento de 
valores de osteocalcina y aumento de valores Periotest a los 180 y 365 días, aunque 
en la progresión del tiempo se observó que los valores de osteocalcina aumentaron 
y los valores VPT disminuyeron. Con respecto a la D-PYR, no se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas, lo que sí se pudo observar fue que los 
peores valores de VPT se relacionaron con valores mayores a 7nmol D-PYR/nmol  
creatinina a los 180 días y  el fracaso de la oseointegración con valores de 11,1 nmol 
D-PYR/nmol creatinina, tambien a los 180 días para el grupo 1.  

Concluyendo: considero que la osteoporosis es un factor de riesgo para el 
éxito a largo plazo de la oseointegración; la Densitometría de columna lumbar y 
eventualmente de cadera, pueden ser factores predictores del grado de 
oseointegración a los 365 días y del logro de la estabilidad secundaria; la 
osteocalcina puede ser un indicador de la maduración ósea que se produce en la 
oseointegración a los 180 días y si bien los valores de desoxipiridinolina no reflejan 
un cambio importante, los peores valores de D-PYR se dieron con los peores valores 
VPT y con el fracaso de implantes, por lo cual podría establecerse una indicación de 
tratamiento con bifosfonatos en los pacientes con D-PYR elevada previamente a la 
colocación de implantes. 

 
 
 
 

Palabras clave 
 

Oseointegración - Periotest  - Premenopausia - Postmenopausia - Osteoporosis 
– DEXA – Marcadores Bioquímicos – Osteocalcina – Desoxipiridinolina.  
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II. INTRODUCCION 
 

La postmenopausia es un estado caracterizado por la disminución de 
estrógenos, que se produce en el sexo femenino aproximadamente después de los 
50-51 años, más exactamente después del cese de los ciclos menstruales.⁴⁴ A nivel 
óseo produce osteoporosis que es una enfermedad metabólica del hueso 
caracterizada por baja masa ósea y deterioro de la microarquitectura, cuya 
consecuencia es una mayor fragilidad ósea y un aumento del riesgo de fracturas.  

La osteoporosis es un problema de Salud Pública a nivel mundial que afecta a 
más de 200 millones de personas y se calcula que entre el 30 y el 50% de las 
mujeres postmenopáusicas desarrollarán esta enfermedad. Conociendo que la 
población de más de 65 años aumenta un 1% por año, que la tasa de mortalidad que 
sigue a una fractura de cadera es un 20% más alta dentro del primer año, que un 
10% de las mujeres se hacen dependientes luego de una fractura, que el 19% 
requiere cuidados domiciliarios, que menos del 50% retornan a sus actividades 
habituales y que los costos directos e indirectos que genera esta patología son 
altísimos, se hace necesario elaborar pautas de diagnóstico, prevención y 
tratamiento que permitan atenuar los efectos que la osteoporosis produce sobre la 
Salud Pública, desde el punto de vista médico, social y financiero.⁶⁰ 

La oseointegración se define como una conexión directa, estructural y 
funcional entre el hueso vivo, ordenado, y la superficie de un implante sometido a 
carga funcional²¹⁰, sin interposición de tejido blando.²¹¹ 

En un principio se produce una osteogénesis perimplantaria producto de la 
osificación y de la maduración ósea, llamada oseointegración, que se da a los 4 
meses en el maxilar inferior y a los 6 meses en el superior. La oseointegración se 
consolida luego de comenzada la carga, ya que ésta estimula al hueso que circunda 
al implante y lo induce a remodelarse para adaptarse mejor a las fuerzas recibidas. 
De esta manera, existe una cooperación entre ambos, donde el hueso le da anclaje 
al implante y el implante estimula al hueso para que se mantenga funcional. La 
creación y mantenimiento de la oseointegración depende de las capacidades de 
reparación y remodelación de los tejidos involucrados, así como de la correcta 
distribución de fuerzas sobre las prótesis.²¹² 

A partir de la menopausia comienza una pérdida de masa ósea lentamente 
progresiva que continúa por el resto de la vida.  

A este “cambio” fisiológico se le superpone una fase acelerada, transitoria, 
relacionada con la deficiencia hormonal que ocurre en ambos sexos, pero que es 
más evidente en la mujer. Esta fase se caracteriza por la pérdida de hueso 
fundamentalmente trabecular  y ocurre durante los 4 a 8 años posteriores a la 
menopausia. Sin embargo, en un 15 a un 20% de las mujeres esta fase acelerada 
de pérdida de masa ósea estaría exagerada y se prolongaría en el tiempo (15 a 20 
años) condicionando la aparición de osteoporosis. El hueso trabecular es el que 
predomina en el maxilar superior remodelándose entre dos y cuatro veces más que 
el hueso compacto debido a su mayor superficie metabólica. En condiciones 
normales (pre menopausia) esto no representaría un problema, pero en la 
menopausia, debido a la disminución del nivel de estrógenos, sí. 

Desde los estudios de Albright la deficiencia estrogénica se ha considerado la 
principal causa de osteoporosis que afecta a mujeres postmenopáusicas. Esta 
hipótesis estrogénica fue avalada por el descubrimiento de los receptores 
estrogénicos en las células osteoblásticas⁶⁷⁻⁶⁸, y de las citoquinas involucradas en la 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              4 

resorción ósea que son liberadas bajo el estímulo del déficit estrogénico. Por otro 
lado, la terapia de reposición estrogénica continúa siendo uno de los tratamientos 
eficaces para la osteoporosis en la mujer.⁶⁹⁻⁷⁰ 

La deficiencia estrogénica tiene efectos esqueléticos y extraesqueléticos. Los 
efectos esqueléticos los podemos subdividir en efectos esqueléticos directos,  
variaciones en la respuesta ósea a la PTH y  relación entre PTH y estrógenos. 

Los estrógenos actúan en el hueso a través de receptores en los osteoblastos 
y en los osteoclastos. La resorción ósea no sería compensada por la formación⁷¹ 
produciéndose la pérdida de masa ósea. 

La osteoclastogénesis inducida por la deficiencia estrogénica estaría en 
relación con el aumento de interleucina 1 (IL-1) y 6 (IL-6) y del factor de necrosis 
tumoral α (TNFα). Se ha postulado que la deficiencia de estrógenos promueve una 
disminución de la respuesta ósea a la carga y por ende un desequilibrio entre la 
formación y la resorción óseas. Los osteocitos contribuyen al equilibrio entre ambos 
procesos ya que poseen receptores estrogénicos. El desequilibrio que ocurre en la 
deficiencia de estrógenos podría ser secundario a una disminución del número o la 
función de los osteocitos. La disminución de la concentración de estrógenos produce 
apoptosis de los osteocitos.⁷³ 

En cuanto a las variaciones en la respuesta ósea a la PTH, el aumento de la 
resorción (90%) podría explicarse por un aumento de la sensibilidad del hueso a la  
PTH u otros agentes inductores de la resorción ósea.  

Los estrógenos inhiben la formación de osteoclastos inducida por la PTH y 
actúan directamente sobre las células hematopoyéticas inhibiendo la producción de 
células del linaje osteoclástico.⁷⁴ En la deprivación estrogénica se produce el 
proceso inverso, disminuye la producción de osteoprotegerina, favoreciendo la 
osteoclastogénesis y la resorción ósea.  

En cuanto a los efectos extraesqueléticos de los estrógenos (intestinales, 
renales y sobre la PTH), varios autores han documentado la acción positiva de los 
estrógenos sobre el balance cálcico. Pueden alterar el metabolismo de la vitamina D, 
el tratamiento estrogénico en mujeres deficientes aumenta los niveles de 1,25 (OH) 
D libre y la absorción intestinal de calcio⁷¹. La deficiencia de estrógenos subregula el 
número y la afinidad de los receptores de vitamina D en el intestino. La terapia con 
estrógenos y hormona de crecimiento tiene un efecto opuesto sobre esos 
receptores.⁷⁶ A su vez, la terapia hormonal puede aumentar la resorción tubular renal 
de calcio⁷⁷, finalmente los estrógenos pueden regular la secreción de PTH actuando 
en forma independiente de las concentraciones de calcio y vitamina D. 

Nosotros como odontólogos dedicados a la Implantología Oral en la ciudad de 
La Plata observamos la gran afluencia de pacientes mayores de 50 años que 
concurren a nuestra consulta con la ilusión de rehabilitar su cavidad oral con 
implantes y recuperar así no solo la función, sino la estética y la autoestima en la 
que tanto influye el aspecto de su rostro. A través de revisiones, de la experiencia y 
de los trabajos de investigación del grupo de nuestra facultad²¹² pudimos comprobar 
que la postmenopausia era un factor de riesgo relativo en el maxilar superior sin 
importancia para la mandíbula. 

Por este motivo decidí ahondar en esta problemática, buscando respuestas a 
mis interrogantes, pero sobre todo intentando llegar a un diagnóstico previo que me 
ayudase a fortalecer la salud de mis pacientes y eventualmente derivarlas al médico 
especialista para tratar sus alteraciones metabólicas con terapia farmacológica 
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(bifosfonatos u otras) y recién después intervenir con nuestras prácticas, 
reforzadas con técnicas locales que minimicen esos desórdenes.  
 
 
 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
 

A. PREGUNTAS DE INVESTIGACIÓN 
 
1. Sabiendo que la postmenopausia es la etapa más crítica en la fijación y tasa de 

éxito de los implantes²¹², ¿hay manera de predecirla y controlarla? 
 
2. ¿Hay algún método clínico capaz de predecir el éxito a largo plazo de la 

oseointegración? 
 
3. ¿Hay consenso entre los colegas odontólogos acerca de cuáles son los análisis 

de laboratorio que deben pedirse a una paciente postmenopáusica? 
 
4. ¿La densitometría ósea puede colaborar? 
 
5. ¿Los marcadores bioquímicos de recambio óseo recomendados por la Sociedad 

Argentina de Osteoporosis (SAO), osteocalcina y desoxipiridinolina podrán 
predecir el éxito a largo plazo de la oseointegración?⁶⁰ 

 
B. JUSTIFICACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN 

 
Teniendo en cuenta que la ciencia es como una flecha que parte de un punto 

y va hacia el infinito, ya que el ser humano y el universo lo son; yo me apoyé en un 
estudio de mis maestros en esta disciplina: la Dra. Alicia Kitrilakis y el Dr. César 
Luchetti, acerca de la “Determinación del grado de oseointegración de implantes 
dentales en pacientes postmenopáusicas”. Para medir la fijación de los implantes 
usaron el Periotest y llegaron a la conclusión que la postmenopausia es un factor de 
riesgo relativo solo para el maxilar superior y sin importancia en la mandíbula. De 
aquí partí tratando de encontrar otros elementos que ayudaran al correcto 
diagnóstico y al éxito del tratamiento. 

Asimismo, tuve el apoyo calificadísimo del  Dr. José Luis Mansur , que  sin  
conocerme, se interesó  en  mi  trabajo, brindándome  su  Servicio  de  
Densitometría  Ósea para   realizar  los  estudios y  todos  sus  conocimientos para 
asesorarme  desde  su  especialidad. 

Es mi deseo que esta investigación pueda enriquecer la implantología, 
aportando fundamentos, herramientas y experiencias para la práctica diaria, no sólo 
desde el diagnóstico fundamentado a través de la densitometría ósea, los 
marcadores bioquímicos de recambio óseo (osteocalcina y desoxipiridinolina) y el 
Periotest, sino también para preparar correctamente a las pacientes y asesorarlas 
preventivamente acerca de las patologías relacionadas con la menopausia como son 
la osteopenia y la osteoporosis, ayudándoles así a mejorar su calidad de vida y  
llegar al éxito a largo plazo del tratamiento. 
 
 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              6 

III. MARCO TEORICO 
 

 En este punto, no puedo omitir analizar los fundamentos sobre los que se 
elaboró el presente trabajo, así como el estado actual del conocimiento sobre el 
tema. 
 Así desarrollaré consecutivamente: 
III.1     Tejido óseo: estructura, biología y metabolismo. 
III.2     La mujer pre y post menopáusica. 
III.3     Osteoporosis y osteopenia. 
III.4     Métodos de diagnóstico (densitometría ósea, marcadores bioquímicos de  

recambio óseo) 
III.5     Aspectos biológicos de los implantes (oseointegración, biomateriales, biología 

molecular y biomecánica) 
III.6     Periotest 
 
 

III.1   Tejido óseo 
 
 El tejido óseo representa la parte principal del esqueleto. Desde el punto de 
vista tecnológico es el único en cuanto a compendiar gran dureza y fortaleza con el 
mínimo peso posible. A pesar de su dureza y resistencia, el tejido óseo posee cierta 
elasticidad, todas propiedades que lo hacen especialmente apto como material 
esquelético. 
 Al igual que el cartílago, el tejido óseo es una forma especializada de tejido 
conectivo denso. Los componentes extracelulares sufren calcificación, lo que les 
confiere dureza. 
 Tiene básicamente dos funciones: ser órgano de sostén y participar en la 
homeostasis del calcio. En cuanto a la primera actúa como sitio de inserción de los 
músculos y, a la vez, brinda cierta rigidez al organismo para protegerlo de la fuerza 
de la gravedad como asimismo rodeando como una coraza el cerebro, la médula 
espinal y parte de los órganos del tórax y abdomen.  
 La homeostasis del calcio (gr. Homois , similar; stasis, estado estable); es un 
estado de equilibrio dinámico regulado capaz de soportar variaciones externas, dado 
que los huesos del esqueleto contienen más del 99% del calcio del organismo. 
 

1. Histogénesis 
 
La osificación implica formación de tejido óseo y siempre tiene lugar por síntesis 

y secreción de matriz ósea orgánica por los osteoblastos, que al poco tiempo sufre 
mineralización. El sitio del hueso donde se inicia la osificación se denomina núcleo 
óseo o centro de osificación. La mayoría de los huesos se osifican desde varios 
centros de osificación que se originan en distintos momentos. El primer punto de 
osificación se denomina centro de osificación primario, los posteriores son centros 
de osificación secundarios. La osificación se puede originar en varios puntos que se 
fusionan rápidamente para formar un centro primario. La mayor parte del hueso se 
desarrolla a partir del centro primario¹. 

Se reconocen dos procesos osteogenéticos diferentes: la osificación 
intramembranosa, cuando el hueso se forma directamente en el interior del tejido 
conjuntivo y la osificación endocondral cuando el hueso se desarrolla a partir de un 
modelo cartilaginoso (Fig. 1). En este último esquema formativo, la mayor parte del 
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cartílago que se calcifica es removido, mientras que en el restante se inicia la 
deposición de  tejido óseo. En ambos tipos de osificación, de cualquier forma, la 
deposición ósea se realiza, esencialmente, en la misma forma, con diferencias en la 
calidad del soporte esquelético inicial e interferencias sobre las características 
estructurales de la articulación que unirá los segmentos esqueléticos.  
 
 

 
 

Por lo general, en condiciones normales se forma antes que nada, hueso 
esponjoso, cuyas estructuras están representadas por trabéculas delgadas que se 
engrosan sucesivamente. El hueso compacto aparece sólo en un segundo tiempo, 
por adelgazamiento de los intersticios habidos entre las trebéculas con 
confinamiento de los espacios vasculares en el interior de delgados canales para el 
mantenimiento del trofismo celular.² 
 

 
1.1  Osificación intramembranosa 

Algunos huesos planos del cráneo, como el frontal, parietal, occipital y el 
temporal, el maxilar superior y casi toda la mandíbula (excepto los cóndilos), se 
forman por osificación intramembranosa y se denominan huesos membranosos.³ 

La denominación intramembranosa se debe a que la formación de los huesos 
comienza dentro de una placa membranosa densa de mesénquima que rodea al 

Fig. 1 Osteogénesis². El esquema refleja los 
principales procesos de dos diferentes tipos 
de osificación:  
a) Mesénquima; b) Mesénquima con 
aumento de densidad; c) Esbozo de tejido 
fibroso;  d) Osteogénesis; e) Esbozo de 
cartílago hialino; f) Cartílago hipertrófico; g) 
Cartílago calcificado; h) Condrolisis; i) 
Osteogénesis  
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 2  Hueso de nueva formación.²  
La microscopía óptica destaca en la 
parte superior hueso compacto y, en el 
centro trabéculas de hueso esponjoso. 
Peroné (Homo).  
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cerebro. Este mesénquima denso se produce por división activa y condensación de 
las células mesenquimáticas en un tejido conectivo muy vascularizado. En ciertas 
zonas de este mesénquima condensado, un grupo de células mesenquimáticas se 
diferencia a osteoblastos, que poco después comienzan a secretar matriz ósea 
orgánica. Este primer signo de formación de un centro de osificación se presenta 
como una pequeña masa densa homogénea eosinófila rodeada por osteoblastos. 
Esta matriz recién formada, aún no calcificada se denomina osteoide y está 
compuesta por proteoglucanos y fibras de colágeno, es decir, la parte orgánica de la 
matriz ósea sin el contenido de las sales minerales. 

Tras la formación de la matriz ósea, esta sufre una rápida mineralización por 
depósito de fosfato de calcio, por lo que se torna más eosinófila, pero siempre se 
distingue una zona de osteoide coloreada con menor intensidad entre los 
osteoblastos y la matriz calcificada (Fig. 3).  
 

El centro de osificación crece en tamaño debido a que durante los posteriores 
depósitos sobre la matriz se incorporan osteoblastos de la capa circundante, que se 
transforman en osteocitos y se mantienen unidos entre sí y con los osteoblastos por 
finas prolongaciones que forman nexos y yacen en canalículos después de que se 
deposita matriz mineralizada a su alrededor. Los osteoblastos incorporados son 
reemplazados por otros, que se diferencian a partir de las células mesenquimáticas 
circundantes (más tarde de las células osteoprogenitoras). Estas se dividen en forma 
muy activa, a diferencia de los osteoblastos, que nunca sufren mitosis.  

Los pequeños islotes o trabéculas aisladas de tejido óseo recién formado se 
suelen ubicar equidistantes de los vasos sanguíneos circundantes, por lo que a 
medida que las trabéculas formadas hacen contacto con las zonas vecinas 
semejantes, generan una especie de tejido óseo esponjoso con tejido conectivo muy 
vascularizado en los espacios, denominado esponjosa primitiva. 

En los sitios donde con posterioridad se formará tejido óseo compacto tiene 
lugar un engrosamiento constante de las trabéculas por depósito de tejido óseo 
recién formado, por lo que se estrechan en forma gradual los espacios ocupados por 
tejido conectivo alrededor de los vasos sanguíneos. Así se origina una compacta 
primitiva en la que los vasos están ubicados en pequeños canales que contienen 
tejido conectivo. En ambos tipos de tejido óseo primitivo las fibras de colágeno se 
entrecruzan al azar, lo que se denomina hueso entretejido (ing. wowen bone). En la 
posterior remodelación del tejido se origina tejido óseo maduro con las fibras

Fig. 3 Fotomicrografía de una parte de 
un centro primario de osificación de 
un hueso plano del cráneo de un feto 
humano en el 3er mes de vida fetal¹. 
Tinción con hematoxilina-eosina x 440  
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ordenadas en láminas. Debido a las capas concéntricas irregulares de osteocitos y a 
cierta separación en capas de las fibras de colágeno (pero sin la disposición densa 
paralela en cada capa), la compacta primitiva puede presentar cierta semejanza 
superficial con los sistemas de Havers, por lo que se denomina sistemas de Havers 
primitivos u osteonas primitivas. 
 El resultado del proceso es la formación de un tejido óseo primitivo 
vascularizado, rodeado por una membrana condensada de mesénquima, que más 
tarde se transforma en periostio. Posteriormente, durante la remodelación continua y 
el crecimiento del hueso plano, los osteoblastos de la superficie del tejido óseo 
recién formado derivan de células osteoprogenitoras óseas de la porción profunda 
del periostio y relacionadas con el endosito. 
 Al comienzo del desarrollo de los huesos planos del cráneo se deposita tejido 
óseo nuevo sobre sus bordes y sus superficies. Para seguir el ritmo del crecimiento 
del encéfalo es necesario aumentar la cavidad craneana, lo que se logra por 
resorción simultánea del tejido óseo de las superficies exterior e interior con depósito 
continuo sobre ambas superficies y sobre los bordes. 
   

1.2  Osificación endocondral 
 
Los huesos de la base del cráneo, de la columna vertebral, de la pelvis y de 

las extremidades son denominados huesos de sustitución, puesto que en una 
primera etapa, están constituidos por cartílagos hialinos y, posteriormente son 
sustituidos por tejido óseo, gracias a un proceso denominado osificación 
endocondral. 

Se comprende con mayor facilidad la osificación endocondral al analizar la 
evolución de los huesos largos de las extremidades, por ejemplo el fémur, donde la 
osificación del modelo cartilaginoso comienza hacia la séptima semana de vida fetal. 
El primer indicio de comienzo de formación del hueso se detecta cerca del centro de 
la futura diáfisis,  por la aparición del centro de osificación primario o de la diáfisis. 
Aquí se hipertrofian los condrocitos, por lo que aumenta el tamaño de las lagunas y 
disminuye la matriz cartilaginosa (Fig. 4A) hasta que quedan sólo finos tabiques, que 
a continuación se calcifican por lo que la matriz se torna más basófila (Fig. 4B). 

Los condrocitos degeneran y mueren, posiblemente como consecuencia de la 
desaparición de la difusión en la matriz después de su calcificación. 

Paralelamente a las modificaciones en el cartílago, las células del pericondrio 
que rodean la parte central de la diáfisis adquieren propiedades osteogénicas, y el 
pericondrio se denomina ahora periostio. Las células de la parte profunda del 
periostio se diferencian a partir de células osteoprogenitoras que proliferan y 
continúan su diferenciación a osteoblastos.  Estas células forman rápidamente, por 
un proceso idéntico al de creación de un centro de osificación por osteogénesis 
intramembranosa, una delgada capa de tejido óseo alrededor de la porción central 
de la diáfisis, denominada manguito o collar perióstico. 
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Además, tejido conectivo primitivo vascularizado de la porción profunda del 

periostio crece a través del manguito por actividad osteoclástica, pero se caracteriza 
por ocurrir sólo en un único sitio del manguito, denominado yema o brote perióstico 
(Fig. 5), e invade los espacios de la matriz cartilaginosa. 

 

 
 

Los vasos del brote perióstico se ramifican y envían capilares hacia las 
cavidades de cada extremo del modelo cartilaginoso (Fig. 6). 

 

Fig. 4B Fotomicrografías del centro de osificación primario 
de la diáfisis en el desarrollo endocondral de un hueso 
largo¹. En un estadio posterior al de Fig. 4 A, los 
condrocitos son tan grandes que la matriz cartilaginosa 
que los rodea está reducida a finos tabiques. Estos son 
fuertemente basófilos (oscuros en la imagen) puesto que 
la matriz ha sufrido calcificación desde el centro de 
osificación. 
Tinción con HE x 110 

Fig.4A Fotomicrografías del centro de osificación 
primario de la diáfisis en el desarrollo 
endocondral de un hueso largo¹.  
Hipertrofia de los condrocitos en la porción de la 
diáfisis del modelo cartilaginoso recién formado 
del futuro hueso largo.  
Tinción con HE x 110 

Fig. 5 Fotomicrografía de un centro 
de osificación primario  del 
desarrollo endocondral de un 
hueso largo (de un feto humano en 
el 3º mes de vida fetal)¹. Un brote 
perióstico de mesénquima 
vascularizado en crecimiento (con 
actividad osteoclástica) ha perdido el 
manguito perióstico. Tinción HE X 275 
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El brote perióstico arrastra células mesenquimáticas que se diferencian a 

médula ósea primitiva o a osteoblastos. Los osteoblastos utilizan las trabéculas 
cartilaginosas calcificadas como armazón, dado que forman una capa epiteloide 
sobre sus superficies y comienzan a depositar allí matriz ósea (también aquí existe 
una delgada capa de osteoide antes de la mineralización de la matriz ósea 
secretada). Las trabéculas óseas formadas adquieren un aspecto muy característico, 
puesto que contienen un núcleo de cartílago calcificado muy basófilo, rodeado por 
una capa de tejido óseo eosinófilo. Por fuera se observa una capa de osteoblastos. 
 Las modificaciones morfológicas descritas se denominan en conjunto centro 
de osificación primario.¹ 
 

1.3  Huesos largos  
 

1.3.1 Crecimiento longitudinal⁴ 
 

Tras la formación del centro primario de osificación en la diáfisis se comienza 
a expandir el espacio medular primitivo (formado por fusión de lagunas del cartílago) 
hacia las epífisis. Esta expansión del espacio medular tiene lugar cuando los 
osteoclastos resorben con rapidez las trabéculas óseas formadas al principio, que 
solo representan un armazón temporario. Los osteoclastos se forman por fusión de 
preosteoclastos derivados de las células progenitoras de osteoclastos, desarrollados 
en el estroma de la médula ósea. Al mismo tiempo que el espacio medular alcanza 
los extremos epifisarios del cartílago se ordenan allí los condrocitos en columnas 
longitudinales y los pasos sucesivos del proceso de osteogénesis endocondral se 
producen ahora en las zonas sucesivas correspondientes, que son desde la epífisis 
(Fig. 7): 

1) Una zona de cartílago de reserva o reposo 
2) Una zona con proliferación de células cartilaginosas 
3) Una zona con hipertrofia de células cartilaginosas 
4) Una zona de calcificación de cartílago 
5) Una zona de condrolisis 
6) Una zona de osteogénesis. 

Fig. 6 
Dibujo esquemático de 
los pasos sucesivos en la 
osificación endocondral 
de un hueso largo (según 
Gollman)¹ 
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La zona en que la diáfisis pasa a ser epífisis se denomina metáfisis y 
corresponde a las zonas 5 y 6. 
 La zona con cartílago de reserva o zona de reposo (1) se compone de 
cartílago bastante primitivo en el que tiene lugar un lento crecimiento en todas 
direcciones, son células poco activas. 
 La zona de proliferación de células cartilaginosas contiene las columnas 
longitudinales de células cartilaginosas. Las lagunas son aplanadas, con el eje 
longitudinal perpendicular a las columnas longitudinales de células cartilaginosas. La 
activa división de las pequeñas células aplanadas implica un aumento de la longitud 
del cartílago. 
 En la zona de hipertrofia maduran las células y aumentan de tamaño, lo que 
contribuye al aumento longitudinal del cartílago. En este momento, por métodos 
histoquímicos en los condrocitos se puede determinar la presencia de cantidades 
importantes de fosfatasa alcalina. 
 La zona de calcificación siempre es bastante angosta. Casi ha desaparecido 
la matriz ósea entre las lagunas vecinas dentro de una columna de células 
cartilaginosas y en la escasa cantidad remanente se comienzan a depositar las sales 
de calcio. 
 En las zonas de condrolisis y osteogénesis los condrocitos degeneran y 
mueren, y sus lagunas amentadas de tamaño son invadidas por asas capilares y 
células progenitoras óseas provenientes del espacio medular primitivo. Los 
osteoblastos se diferencian y se unen sobre las superficies de las columnas 
cartilaginosas, y depositan allí una capa de matriz ósea, para formar las trabéculas 
primarias. 
 En cortes transversales al eje longitudinal del hueso se distinguen las 
trabéculas cartilaginosas longitudinales calcificadas como paredes de tubos 
longitudinales. Durante el crecimiento longitudinal continuo del hueso se eliminan por 
resorción (actividad osteoclástica) los extremos diafisarios de las trabéculas pero al 
mismo tiempo se prolongan las trabéculas desde la epífisis con similar velocidad, por 
lo que la metáfisis no modifica su longitud. 

Los centros primarios de osificación aparecen en todos los principales  
huesos del esqueleto antes del fin del tercer mes de vida intrauterina. En las epífisis 

Fig. 7 Osificación endocondral². 
El esquema representa las seis 
zonas que caracterizan las distintas 
fases de la actividad celular, que 
conduce a la evolución del cartílago 
en tejido óseo en un plano de 
crecimiento metafisiario. 
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la característica hipertrofia de los condrocitos, que indica el inicio de la osificación, 
es evidenciable solo más adelante; por lo general, después del nacimiento. 
Después, en estas zonas habrá una invasión de las cavidades producidas por los 
condroclastos correspondientes a los vasos sanguíneos y al tejido osteogénico, 
provenientes del pericondrio, con la formación de los centros de osificación 
secundarios.  
 La expansión de los centros secundarios produce la sustitución del cartílago 
epifisario por hueso; en la periferia, permanece una capa que constituye el cartílago 
articular, mientras que hacia la diáfisis se forma un disco colocado transversalmente, 
llamado cartílago de crecimiento o de conjugación. El mismo corresponde a la parte 
cartilaginosa del plano de crecimiento metafisario, colocado entre epífisis y diáfisis, 
donde la continua multiplicación de los condrocitos y la sucesiva producción de 
matriz, en especial en la zona proliferativa, serán responsables del crecimiento 
longitudinal de los huesos largos.  
 En condiciones normales, en la extremidad epifisaria de la zona proliferativa 
del cartílago de conjugación, los condrocitos se multiplican a una velocidad que 
iguala a las células que degeneran, manteniéndose aproximadamente constante el 
espesor del cartílago de conjugación por un  período amplio en la vida de un hueso 
largo. 
 El crecimiento del hueso es posible ya que las células cartilaginosas de la 
zona de reposo proliferan de forma gradual y continuamente, alejándose cada vez 
más del centro de las diáfisis. Estas producen una matriz, es decir, un nuevo tejido 
cartilaginoso que es progresivamente sustituido por tejido óseo, resultando al final en 
un aumento longitudinal de la diáfisis misma. Al finalizar el período de crecimiento, 
disminuye la actividad proliferativa de los condrocitos, determinando la aparición del 
cartílago de conjugación, que es sustituido por hueso esponjoso y médula, el 
proceso se denomina fusión o soldadura de epífisis. A partir de este momento, la 
epífisis y la diáfisis, ambas constituidas por tejido óseo, se continúan una con la otra 
y ya no es posible un aumento adicional en la longitud del segmento esquelético.  
 

1.3.2 Crecimiento diametral 
 
La diáfisis de los huesos largos crece en diámetro por osificación 

intramembranosa subperióstica. Al mismo tiempo, por actividad osteoclástica tiene 
lugar una resorción del tejido óseo de la superficie interna de la diáfisis, aunque a 
menor velocidad que el depósito óseo en el exterior. En consecuencia, hay un lento 
incremento del espesor de la pared de la diáfisis, paralelo con el aumento del 
diámetro de la diáfisis y del espacio medular (Fig. 8). 
 
 

Fig. 8 Crecimiento diametral 
del hueso².  Nótese como el 
hueso aposicional forma los 
sistemas circunferenciales 
externos (parte superior de la 
imagen) que sufren 
sucesivamente una remodelación 
(parte inferior de la imagen). 
Cortical de tibia no descalcificada 
y no incluída (hombre). 
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 1.4. Desarrollo de los huesos cortos 
 
 Al igual que en las epífisis de los huesos largos, aquí la osificación comienza 
en la porción central del cartílago y se extiende en todas direcciones. 
 Al finalizar el crecimiento, se forma una capa muy delgada de hueso 
subperióstico compacto en la parte externa, mientras que el cartílago persiste en las 
partes correspondientes a las superficies articulares.  
 
 2. Modelación de los huesos⁵ 
 
 Durante todo el proceso de crecimiento, es decir, la infancia y la primera 
juventud, los huesos mantienen aproximadamente su forma externa. Esto se debe a 
que durante el período de desarrollo, además del crecimiento longitudinal (en los 
demás huesos, distintos de los huesos largos,  un crecimiento en tamaño) tiene 
lugar una modelación de las superficies externa e interna del hueso, dado que se 
deposita y se resorbe tejido óseo en distintas zonas (Fig. 9).  Como en todos los 
casos, la formación del hueso se produce por actividad de los osteoblastos, mientras 
que la resorción es llevada a cabo por los osteoclastos, pero la modelación se 
caracteriza porque las dos actividades son independientes entre sí, con predominio 
de la primera. Se dice que los procesos no están acoplados, a diferencia de la 
actividad acoplada y equilibrada de la remodelación. El predominio de formación de 
tejido óseo conduce al incremento constante de la masa ósea en el período de 
crecimiento hasta alcanzar un valor máximo de “masa ósea pico”, a los 20 – 25 
años, es decir cuando el esqueleto adquiere su tamaño y forma definitivos.  
 

 
 
 
 El depósito y la resorción de tejido óseo durante el proceso de modelación se 
demuestran mediante la utilización de isótopos osteótropos o antibióticos 
fluorescentes como las tetraciclinas, que se depositan sobre el tejido óseo recién 
formado. Si se administra un isótopo osteótropo a un ratón en crecimiento, los cortes 
radioautográficos longitudinales de la tibia mostrarán que se ha formado tejido óseo 
nuevo por debajo del endosito en la parte superior del hueso, y por debajo del 
periostio en la parte cilíndrica del hueso. Estudios histológicos simultáneos de cortes 
vecinos muestran la aparición subendóstica de osteoclastos en la parte cilíndrica y 
subperióstica de la parte superior, como expresión de que al mismo tiempo tiene 
lugar el depósito de hueso y su resorción por debajo de distintas zonas de endosito y 
periostio, respectivamente, en el mismo hueso. Durante la modelación en el período 

Fig. 9. Dibujos esquemáticos que ilustran 
el desarrollo, crecimiento y modelación 
de los huesos largos. De a a f se observa 
el desarrollo de la tibia¹. a) molde 
cartilaginoso, b) y c) centro primario de 
osificación de la diáfisis, d) centros 
secundarios de osificación epifisarios, e) 
período de crecimiento longitudinal con un 
disco epifisario en cada extremo del hueso, 
f)  hueso desarrollado con la unión ósea de 
las epífisis con la diáfisis, g) fémur 
totalmente desarrollado y del recién nacido 
(en la misma escala), h) dos períodos 
durante el crecimiento longitudinal del 
extremo superior del fémur. La zona 
punteada ilustra cuánto tejido óseo 
persistiría si no se produjeran resorción y 
modelación simultáneas.  
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de crecimiento tiene lugar un desplazamiento de las superficies óseas, denominado 
“drift”. 
  
 3. Remodelación de los huesos⁶ 
 
 Es el mecanismo por el cual el tejido óseo formado se reemplaza por tejido 
nuevo. En consecuencia, el tejido óseo primario que es reemplazado por tejido 
nuevo en la remodelación será hueso de tipo no laminar, mientras que después del 
reemplazo será hueso laminar. 
 Comienza en los primeros estadios de la vida postnatal y continúa durante 
toda la vida.  Por lo tanto durante el período de crecimiento tiene lugar 
paralelamente a la modelación ósea.  
 Se caracteriza porque la actividad de los osteoblastos y los osteoclastos está 
acoplada, de modo tal que trabajan en conjunto como una unidad, denominada 
unidad remodeladora ósea (BRU) (inglés bone remodelling unit) donde la cantidad 
de tejido óseo que se reabsorbe es reemplazada por una cantidad equivalente de 
tejido óseo recién formado. 
 A través de este mecanismo los sistemas de Havers primitivos u osteonas 
primarias formados por láminas no muy bien definidas basadas en fibras de 
colágeno que transcurren en todas direcciones, se transforman en sistemas de 
Havers definitivos u osteonas secundarias, que contienen láminas concéntricas 
formadas por fibras de colágeno de transcurso paralelo (Fig. 10). 
 
 

 
 
 
 La remodelación comienza cuando un grupo de preosteoblastos se activa y 
da  lugar a la aparición de osteoclastos, que comienzan con la resorción de tejido 
óseo y la creación de un conducto cilíndrico. Los osteoclastos forman una cabeza 
perforante (inglés Cutting cone) claviforme que se desplaza por el hueso y perfora 
un conducto cilíndrico por resorción, con un diámetro correspondiente al de la última 
osteona. La última parte de la resorción es llevada a cabo por células 
mononucleares (posiblemente preosteoblastos). Después de la resorción se produce 
el crecimiento interno de los huesos recién formados y entonces se diferencian 
osteoblastos que depositan capa tras capa de tejido óseo laminar sobre las paredes 
del conducto, que a continuación se rellena y da lugar a la formación de una osteona 
cortical (secundaria). 
 El depósito de tejido óseo comienza con la formación de una línea de 
cemento que separa la futura osteona del tejido óseo circundante. En un corte 
longitudinal del conducto en la unidad remodeladora se distingue una forma de cono 
alargado, el cono de cierre (inglés closing cone), donde la punta del cono expresa el 

Fig. 10 Unidad remodeladora de hueso compacto¹ 
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cierre gradual del conducto (Fig. 10). Finalmente, los osteoblastos se transforman en 
células de recubrimiento óseo, que tapizan el conducto de Havers.  
 En el tejido óseo esponjoso primitivo transcurren las mismas fases, con 
activación de osteoclastos, resorción y posterior fase de formación, pero aquí los 
osteoclastos no resorben un conducto, sino un surco, por lo que un corte longitudinal 
a través de la unidad remodeladota ósea se visualiza como una unidad cortical 
seccionada por la parte media (Fig. 11).  
 

 
 
 
 
 
 El surco de resorción comienza en la superficie de una trabécula y desciende 
hasta una profundidad de unos 70 mm. (espesor promedio de una osteona 
trabecular). Aquí también los osteoblastos terminan transformándose en células de 
recubrimiento óseo, que forman una capa delgada sobre la superficie de la 
trabécula. El tejido óseo laminar recién formado que ocupa el surco de resorción 
representa una nueva osteona trabecular.  
 La remodelación constituye un recambio gradual de todo el tejido óseo 
primitivo por hueso laminar maduro, pero además es un proceso que continúa 
durante toda la vida, donde se forma generación tras generación de osteonas para 
lograr reemplazar todo el tejido óseo primitivo por tejido maduro. Los restos de las 
osteonas previas se distinguen en el hueso cortical bajo la forma de láminas 
intersticiales.  
 El proceso de formación de una unidad remodeladora ósea es el mismo para 
reemplazar tejido óseo primitivo, hueso no laminar o hueso maduro laminar de 
formación posterior. El acompañamiento de la actividad de los osteoclastos y los 
osteoblastos, con activación, resorción y formación de tejido óseo, también 
denominada secuencia ARF (inglés: activation, resortion and formation) en la 
remodelación ósea, implica que la formación de hueso siempre es precedida por 
resorción ósea y que ésta siempre es seguida por formación de hueso. La frecuencia 
con que determinada zona ósea sufre remodelación se denomina frecuencia de 
activación y se define por la frecuencia con la cual se forma una unidad 
remodeladora ósea por la activación de un grupo de osteoclastos en un mismo sitio.  
En un individuo adulto se remodela el hueso trabecular con una frecuencia unas 10 
veces mayor que el hueso cortical, dado que el hueso trabecular normal se activa 
cada dos o tres años. La frecuencia de activación es afectada por factores locales 
tales como citoquinas secretadas y factores de crecimiento, y por sobrecargas 
mecánicas del tejido óseo, pero también por hormonas circulantes, en especial la 
hormona paratiroidea y las hormonas sexuales.   
 

Fig. 11 Unidad remodeladora de hueso esponjoso¹ 
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* Objetivos del proceso de remodelación 
✓ Reemplazar el tejido óseo envejecido que debido a las cargas pueda 

presentar microfracturas u osteocitos muertos, por otros de mayor calidad. 
✓ Reorganización de la estructura trabecular del tejido óseo esponjoso, 

adecuando la cantidad de tejido óseo existente en relación a las cargas para 
que adquiera máxima fuerza mecánica posible.  

✓ Asegurar el mantenimiento de la homeostasis del calcio, dado que el 
constante metabolismo del tejido óseo, con resorción del mismo, favorece el 
intercambio de iones calcio entre el líquido extracelular y el plasma 
sanguíneo. 

 
* Desventajas de la remodelación 

En el período posterior a haber alcanzado la masa óseo pico (a partir de los 
30-40 años aproximadamente), es causal de una pérdida gradual e 
irreversible de masa ósea durante el resto de la vida (Fig. 12). 
 

 
  

Esto se debe a que en cada unidad remodeladora ósea, se reabsorbe más 
hueso del formado de nuevo, con la consiguiente pérdida de masa ósea. Esta 
pérdida se acelera cuando el equilibrio óseo ya negativo causa adelgazamiento de la 
estructura trabecular, por lo que el surco de resorción en algunos casos, perfora una 
trabécula, o dos surcos ubicados cada uno a un lado de la trabécula se fusionan y la 
perforan (Fig. 13). En consecuencia en este sitio ya no se forma tejido óseo, dado 
que los osteoblastos solo forman tejido óseo sobre una superficie preexistente.  

 

 

Fig. 12 a) Fotografìa de un disco 
intervertebral cortado por la parte frontal, 
de un adulto jóven. El hueso se 
compone, en su mayor parte, por tejido 
óseo trabecular (esponjoso), sólo 
rodeado por una fina capa de tejido óseo 
cortical (compacto). Nótese que las 
trabéculas son más gruesas en sentido 
vertical, correspondiente  a la carga del 
peso en posición erecta. b) Fotografía 
similar, correpondiente a un disco 
intervertebral de una mujer de 80 años: 
Obsérvese la notable disminución del 
tejido óseo trabecular, determinado por 
la edad. (Según Li. Mosekilde)¹. 

Fig. 13 Trabécula donde la actividad 
osteoclástica relacionada con la 
remodelación la ha perforado¹. 
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4. Niveles organizativos del tejido óseo² 
 

 El término hueso es utilizado para indicar no solo al tejido óseo sino también 
al órgano representado por el segmento esquelético. El hueso, tal como los demás 
órganos, está configurado de acuerdo a distintos niveles que parten de componentes 
elementales como las células y la sustancia intercelular, hasta alcanzar formaciones 
complejas que, en el caso específico, están representadas por segmentos 
esqueléticos verdaderos.  
 Cada grado organizativo está caracterizado por formaciones que dependen 
jerárquicamente de las estructuras del nivel anterior. 
 Asimismo en cada nivel, las formaciones están agrupadas según distintas 
características intrínsecas macroscópicas, semi-microscópicas o submicroscópicas 
(Cuadro Nº 1). 

  
           
 4.1 1º Nivel de organización del hueso está representado por la matriz ósea. 
Como este tejido biológico está poderosamente mineralizado, la matriz está 
constituida por dos componentes: una orgánica y otra inorgánica. A su vez la 
componente orgánica se divide en dos partes: una amorfa (el material orgánico 
presente en el fluido intersticial) y una fibrilar (el colágeno). La componente 
inorgánica, aún cuando presenta sales de calcio, está principalmente constituida por 
un fosfato especial: la hidroxiapatita, Ca ₁₀ (OH)₂ (PO₄)₆. 

4.2 2º Nivel de organización está representado por las células. Las 
verdaderas células óseas son los osteoblastos, que producen la matriz ósea y 
condicionan la mineralización; los osteocitos, las células de revestimiento o lining 
bone cells, que residen, respectivamente en el interior de la matriz o sobre las 
superficies periostales, vasculares y endostales del hueso, y por último, los 
osteoclastos encargados de la resorción ósea. Debe destacarse que los 
osteoblastos y los osteoclastos están presentes siempre y cuando las condiciones 

CUADRO Nº 1         
         4º Nivel 

ARQUITECTURA 
• Compacta 
• Esponjosa 3º Nivel 

      TEJIDOS 
• De fibras entretejidas 
• De fibras paralelas 
• Lamelar 

2º Nivel 

     CÉLULAS 
• Osteoblastos 
• Osteocitos 
• Células de revestimiento 
• Osteoclastos 1º Nivel 

MATRIZ ÓSEA 
 

COMPONENTE 
ORGÁNICA 

COMPONENTE 
INORGÁNICA 

Amorfa 

Fibras colágenas 
Hidroxiapatita 
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mecánicas o metabólicas los requieran, mientras que los osteocitos y las células de 
revestimiento representan la población estable del tejido óseo.  

4.3 3º Nivel: prevé la organización del tejido óseo, cuya estructura depende, 
sobre todo, de la forma en que se sucede el reclutamiento de las células formadoras 
de hueso, pero también de las exigencias mecánicas. 

El tejido óseo puede asumir tres tipos de estructuras:  
 tejido óseo de fibras trenzadas (las fibras colágenas están desordenadas), 
 tejido óseo de fibras paralelas: las fibras se disponen paralelas entre sí, típico de 

los huesos sometidos a tracción, 
 tejido óseo lamelar: las fibras se disponen en lamelas, es el principal tejido que 

forma parte del adulto. 
 Además, las variedades titulares pueden ser diferentes en función a la 
sucesiva aparición en la osteogénesis ósea, en hueso primario o de adición, y hueso 
secundario o de sustitución. 

El hueso primario modela la forma macroscópica de las estructuras 
esqueléticas, mientras que el hueso secundario reemplaza los tejidos existentes, 
renovando la micro estructura, sin modificar la forma: hueso de remodelado. 

 

 
 

 
 

 
 
 4.4 4º Nivel de organización de los huesos, define las configuraciones 
macroscópicas que determinan la forma y la estructura del segmento esquelético de 
manera individual y pueden estar conformadas por todas las variedades titulares del 
tercer nivel: la arquitectura compacta y la arquitectura esponjosa. La diferencia 
sustancial entre las dos arquitecturas reside, exclusivamente, en la densidad tisular, 
es decir, en la distinta relación existente entre la superficie del hueso con respecto a 
su volumen (R= S/V). Esta diversidad conlleva a una necesaria y diferente relación 
de vascularización, que se refleja, entonces, en una variedad diferente de turnover 
óseo. 
 La arquitectura esponjosa resulta notablemente más vascularizada que la 
compacta; esto determina una posibilidad de adaptación estructural mayor, además 
de ser la primera estructura involucrada cuando las exigencias metabólicas lo 
requieran. Las dos arquitecturas se localizan topográficamente en zonas distintas, 

Fig. 14 Las imágenes observadas a través del SEM en secciones transversales no descalcificadas de la cortical 
tibial de un adolescente, A. Bianchi. a) OSTEONES PRIMARIOS. No existe ninguna solución de continuidad 
tanto entre los osteones primarios, como entre sí y el tejido circundante; b) OSTEONES SECUNDARIOS. Una 
línea neta cementante separa el osteón secundario de la brecha interosteónica. 
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originando los segmentos esqueléticos individuales que representan el nivel superior 
de la organización ósea. La modalidad de vascularización de los segmentos 
esqueléticos no está en función de su morfología sino, únicamente, de la 
arquitectura (Fig. 15). 
 

 
 

4.1  Matriz ósea 
 
Sustancia extracelular del tejido óseo que le confiere dureza y resistencia. 
Es un material moderadamente hidratado en el ser vivo, un 10% de su 

contenido está representado por agua. El restante 90%, el cual expresa su peso 
seco, está compuesto por el 70% de matriz inorgánica, es decir, sales minerales 
principalmente agregadas en forma de cristales. El restante 30% está conformado 
por matriz orgánica, constituida a su vez por el 95% de componente fibrilar, 
representada por macromoléculas de estructura de colágeno y el remanente 5% por 
la componente no fibrilar, que comprende biomoléculas regulatorias y carbohidratos.  

Las proporciones de los distintos elementos constituyentes no son, de 
cualquier forma, absolutas, sino que varían con la edad, la ubicación ósea, el estado 
metabólico y, por supuesto con las condiciones de alteración patológica.  
 
 4.1.1. Matriz inorgánica 
 La matriz inorgánica ósea está formada por cristales muy pequeños  planos, 
con una longitud de 64 nm aproximadamente, con eje mayor paralelo a las fibras 
colágenas, que pueden estar dispuestos en el exterior o en el interior de las mismas. 
En los espacios muy delgados entre los cristales están presentes agua y 
macromoléculas orgánicas. El principal componente de los cristales minerales es la 
hidroxiapatita Ca₁₀ (OH)₂ (PO₄)₆ (Fig. 16), que casi nunca es pura, pero que está 
asociada a cantidades variables de carbonato. Además, es posible encontrar 
pequeñas cantidades de fosfatos de calcio no apatíticos. 

En la matriz inorgánica, además del calcio, fosfatos, hidroxilos y carbonatos, 
es posible encontrar trazas de otros componentes como aniones citrato, fluoruro, 
cloruro, cationes magnesio, sodio, potasio, estroncio, hierro, zinc, etc. 
 Algunos de los mismos pueden sustituir al calcio en la mineralización y, por lo 
tanto son denominados cationes osteótropos. 

Fig. 15 Sección de húmero en el cuello 
quirúrgico². Disposición de las distintas 
arquitecturas. En los huesos, el 
compacto delimita y encierra en su 
interior al esponjoso. 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              21 

 

 
 4.1.2. Matriz orgánica 
 La matriz orgánica del hueso está constituida principalmente por dos 
componentes: A) la componente fibrilar y B) la componente no fibrilar. 
 
A) Componente fibrilar 
     Constituye aproximadamente el 95% de la matriz orgánica y está representada 
casi exclusivamente por colágeno de tipo I (Fig. 17). 
 

 
 
 
El colágeno:  

 es uno de los principales componentes extracelulares de la mayor parte de 
los tejidos conjuntivos, 

 es una proteína fibrosa con bandas características cuando es observada a 
través del microscopio electrónico, 

 representa el 25% de las proteínas del cuerpo humano. 
 

La unidad fundamental del colágeno es la molécula de colágeno o 
tropocolágeno, constituida por tres cadenas polipeptídicas envueltas entre sí en 
forma helicoidal. Tiene una longitud de 300 nm y 1,5 nm de diámetro.²  
 Las moléculas de colágeno se unen entre sí a lo largo del eje mayor con 
enlaces transversales y forman polímeros ordenados, que constituyen las fibrillas 
colágenas. Éstas son estructuras filamentosas con un calibre de 10 a 300 nm que 
proveen un adecuado soporte a todo tejido conjuntivo. En el interior del tejido, las 
fibras colágenas están reunidas en gran número para dar origen a grandes haces de 

Fig. 16 Cristales de 
hidroxiapatita del esmalte 
interprismático observados 
a través del SEM². Las 
formaciones horizontales 
corresponden a los prismas 
más resistentes, que no se 
exfolian por fractura. Los 
cristales en el esmalte son de 
dimensiones mayores, pero 
presentan igual composición 
química que el hueso. 

Fig. 17 Fibras colágenas 
observadas a través del 
SEM². Los haces de fibras 
colágenas están dispuestas 
en forma organizada 
(paralelas). Tendó de la 
cabeza larga del tríceps 
(Homo). 
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fibras colágenas o permanecer aisladas trenzándose entre sí, para constituir el tejido 
reticular. 
 En el tejido óseo, el colágeno está totalmente sumergido en la matriz mineral 
con la función principal de impartir resistencia mecánica a esta estructura. La 
fibra colágena es flexible más no extensible y ofrece una notable resistencia a la 
tracción. La matriz mineral por sí sola, por ser extremadamente dura, es rígida y no 
tiene la capacidad de resistir cargas curvas. La trama de colágeno, funcionando 
como un andamio para la matriz mineral, permite, por otra parte y dentro de ciertos 
límites, que se le apliquen cargas sin que haya fractura.  
 La precipitación de los cristales de hidroxiapatita parece iniciarse en relación 
especial con algunas zonas particulares de las fibrillas colágenas, definidas como 
sacos o agujeros y se perpetúa de acuerdo al esquema organizacional de las fibras. 
 El colágeno de tipo I es un eteropolímero compuesto por dos cadenas 
polipeptídicas α1 y α2 y, prácticamente es el único tipo de colágeno representado en 
el tejido óseo.⁷ 
 La estructura primaria se debe a la composición en aminoácidos y a la 
disposición de los mismos en la cadena peptídica. El colágeno tiene una 
composición especial de aminoácidos: 

 la glicina, aminoácido más simple, representa la molécula principal (más 
del 30%) 

 la prolina 
 la hidroxiprolina       contenidas en un 20% aproximadamente 
 el triptófano 
 la cisteína        cantidades mínimas o ausentes del todo 

 
La estructura primaria está caracterizada por la secuencia aminoácida glicina-

X-Y (trímero) donde X e Y generalmente están representados por la prolina y la 
hidroxiprolina.  

La glicina es una molécula poco voluminosa y por ende menos influyente 
desde el punto de vista del asentamiento estructural y geométrico de la cadena final.  

La prolina y la hidroxiprolina poseen una estructura cíclica plana que impide 
que los elementos, en forma individual, puedan rotar alrededor del carbono central. 
Estas moléculas generan zonas rígidas que impiden al polipéptido enredarse sobre 
sí mismo, y al mismo tiempo, imparten a la molécula una conducta característica en 
espiral levógira elongada.  
 La conformación en hélice, que gira en sentido de las agujas del reloj, 
representa la estructura secundaria del polipéptido y a cada giro de la hélice están 
contenidos tres aminoácidos. La misma cadena muestra, también, una espiral 
secundaria en la cadena opuesta, denominada estructura suprasecundaria, con un 
espacio suficiente para hospedar en cada giro dos cadenas α. 
 Las cadenas simples son sintetizadas en los ribosomas adheridos a la 
membrana del retículo endoplasmático bajo la forma de pro-cadenas α, precursoras 
de dimensiones mayores, por la adición a las dos extremidades, carboxi - y amino – 
terminal, de pro-péptidos.   
 Tres cadenas pro-α se unen entre sí a través de enlaces de hidrógeno (entre 
los residuos hidroxilisínicos e hidroxiprolínicos) y covalentes (mediante puentes de 
bisulfuro entre los propéptidos carboxiterminales de la molécula de procolágeno), 
dando lugar a la estructura terciaria conformada en triple hélice, es decir la molécula 
de procolágeno. 
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 Después de la división de los propéptidos de procolágeno se forma la 
molécula de colágeno o tropocolágeno, estructurado en triple hélice, con una 
dimensión de 300nm de longitud y 1,5 nm de diámetro y un peso molecular tres 
veces mayor a la única cadena α. Las cadenas α del tropocolágeno están 
imposibilitadas de deslizarse debido a la gran cantidad de enlaces que se forman 
después del enroscado helicoidal. 
 El tropocolágeno es la macromolécula colágena fundamental y, en el caso 
específico del tejido óseo está constituido por dos cadenas α₁ y por una cadena α₂. 
 El agregado de más moléculas de tropocolágeno lleva a la formación de la 
fibrilla colágena. Las moléculas se disponen paralelamente una al lado de la otra, 
pero cada molécula está desfasada con respecto a la vecina en 67nm, el equivalente 
a aproximadamente, un quinto de la longitud entre el inicio de una molécula y la 
sucesiva. En el microscopio electrónico estas estructuras aparecen como una serie 
de bandas más o menos densas alternadas regularmente. Las estrías que presentan 
son, la expresión morfológica del punto en donde las moléculas se unen cerca del 
agujero. Se hipotetiza, además, que esta zona es el lugar de formación de los 
cristales de hidroxiapatita, en el cual se inicia la constitución del tejido óseo 
calcificado. 
 La fibrilla, una vez formada, es estabilizada en su formación por enlaces tanto 
intramoleculares, entre las cadenas de tropocolágeno las cuales son definidas como 
cross links o enlaces transversales; como intramoleculares, entre los residuos 
lisínicos. Los cross links son enlaces covalentes que se forman por condensación de 
los residuos hidroxílicos y aldheídicos de aminoácidos de cadenas adyacentes. 
 

 

 
B) Componente no fibrilar o componente amorfa 
 Compuesta por un amplio espectro de moléculas proteicas y glucídicas, 
preferentemente conjugadas bajo la forma de glicoproteínas, que están englobadas 
dentro de la matriz mineralizada. La mayor parte de estas moléculas glicoproteicas 
son sintetizadas y secretadas por los osteoblastos durante su deposición (proteínas 
endógenas), otras llegan del torrente sanguíneo, filtran a través del endotelio de los 
capilares (proteínas exógenas) y entran a formar parte de las sustancias 
extracelulares. Con la mineralización del osteoide, todas estas moléculas quedan 
atrapadas en el tejido óseo. 

Fig. 18 Fibras, fibrillas y moléculas de 
colágeno².  a- Pequeñas fibras colágenas 
constituidas por la unión de 14 fibrillas, b- 
aumento de una porción de una fibrilla para 
evidenciar las bandas características, c- 
esquema de la disposición de las 
moléculas de colágeno en forma individual 
que presentan el desfase característico, 
con período de 67nm, responsables de las 
bandas, d- aumento de la molécula de 
colágeno o tropocolágeno en forma 
individual, e- aumento de una de las tres 
cadenas polipeptídicas dispuestas en 
espiral levógira. 
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 Las proteínas exógenas más importantes son la albúmina y la glucoproteína 
α₂ - Hs. Se ha comunicado que ambas tienen afinidad por la hidroxiapatita e inhiben 
su crecimiento. 
 Las proteínas endógenas son sintetizadas por células óseas y se pueden 
dividir en cuatro grupos: proteoglucanos, proteínas ϒ carboxiladas, proteínas 
glucosiladas y proteínas RGD.⁸  
 

B.1 Proteoglucanos 
Son macromoléclulas que poseen en su estructura algún glucosaminoglucano 

(GAG), es decir, una larga cadena de disacáridos repetidos, que pueden estar 
sulfatados o no. Los GAG más comunes son el condroitín sulfato, el dermatán 
sulfato, el heparán sulfato y el queratán sulfato; éstos se unen a proteínas de alto 
peso molecular formando proteoglucanos como el agrecano y el versicano. El 
agrecano es rico en condroitín sulfato y queratán sulfato, mientras que el versicano 
es rico en condroitín sulfato. Son muy importantes en el cartílago, donde 
probablemente tengan una función en la calcificación, ya que quelan calcio e inhiben 
la formación y el crecimiento de hidroxiapatita. Su función específica en el hueso aún 
no está dilucidada. 

Existen otros proteoglucanos más pequeños cuya estructura es similar a la de los 
descritos anteriormente, pero la cadena proteica es de menos peso molecular. La 
decorina y el biblicano son ejemplos de ellos, y ambos son ricos en condroitin sulfato 
y en dermatán sulfato. Tienen capacidad de unión al colágeno de tipo V, algunas 
proteínas de la matriz, como la fibronectina, y a diversos factores de crecimiento. 
Investigaciones recientes conducidas in vitro como in vivo han permitido hipotetizar 
que los proteoglucanos pueden estar involucrados en el control de la formación y la 
extensión de las fibrillas colágenas.⁷ 

 
B.2 Proteínas gamma (ϒ) carboxiladas 
Son proteínas que se caracterizan por la presencia de residuos γ carboxilados en 

el ácido glutámico. Este proceso de carboxilación es postraslacional y vitamina K 
dependiente. 

 
B.2.1 Osteocalcina 
Es una proteína con 49 aminoácidos sintetizada por osteoblastos, aunque se ha 

encontrado en tejidos no óseos. La 1,25 D estimula su síntesis. Posee tres residuos 
γ carboxilados por molécula, los que han demostrado ser muy importantes para sus 
funciones. Tiene alta afinidad por los cristales de hidroxiapatita y en solución inhibe 
el crecimiento de cristales, por lo que se ha propuesto que tendrían un papel en la 
regulación de la longitud de los cristales óseos. En ratones sin el gen de 
osteocalcina se ha demostrado un probable papel de esta proteína en la regulación 
del crecimiento del hueso. 

Puede regular la actividad de los osteoclastos y sus precursores, puede medir el 
punto de recambio entre formación y reabsorción ósea, regula la maduración 
mineral⁹ y en el laboratorio, la osteocalcina se utiliza como un marcador de la función 
osteoblástica.  Algunos autores han descrito que la osteocalcina subcarboxilada (con 
menos de tres residuos gamma carboxilados) podría producir fracturas de cadera en 
mujeres añosas.¹⁰ 

 
B.2.2 Proteína gla de la matriz 
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No es específica del hueso, ya que se la ha encontrado en riñón, corazón, 
pulmón y cartílago. Es sintetizada por los condrocitos hipertróficos durante la 
calcificación del cartílago y se la ha descrito como un marcador de la condrogénesis. 
Puede inhibir la mineralización.⁹ 

 
B.3 Proteínas glucosiladas 
Las más importantes por su abundancia en el hueso son la fosfatasa alcalina y la 

osteonectina. 
 
B.3.1 Fosfatasa alcalina¹¹ 
Las fosfatasas alcalinas constituyen un sistema múltiple de formas moleculares. 

Esta heterogeneidad se debe a factores genéticos y a modificaciones 
postraslacionales. Las isoenzimas ósea, hepática y renal son codificadas por un 
mismo gen en el cromosoma 1 y sus diferencias se deben a distintos grados de 
glucosilación. Ya glucosilada, la enzima se une a la membrana plasmática unida a 
un glucano, unión que es clivada por la fosfolipasa C. 

La fosfatasa alcalina podría funcionar como una proteína fosfato transferasa, 
pero su papel en la mineralización ósea es excluyente siendo un potencial 
transportador de calcio un inhibidor de las hidrolizadores de la deposición mineral 
tales como los pirofosfatos.⁹ 

 
B.3.2 Osteonectina 
No es una proteína exclusiva del hueso. Se ha encontrado en piel, tendón, 

ovario, testículo, suprarrenales, etc. El gen que la codifica se encuentra en el 
cromosoma 5 y no está muy claro cuales son los factores que regulan su síntesis. 
Puede unirse a colágeno de tipos I, III y V, lo cual sugiere que interviene en la 
organización de la matriz⁸, así como con la hidroxiapatita. Esta proteína además, 
posee dominios de enlaces separados para el colágeno y para los minerales y 
puede promover la deposición de minerales ante la presencia de colágeno tipo I. Es 
posible, entonces, que la molécula, después de haber estado unida a las fibrillas 
colágenas, pueda presentar una orientación constante de los lugares que unen al 
calcio, con el fin de condensar los cristales de hidroxiapatita en forma precisa.  

 
B.4 Proteínas RGD 
También son proteínas glucosiladas pero además en su estructura poseen una 

secuencia de tres aminoácidos (arg-gly-asp=RGD), la que es utilizada 
frecuentemente por las integrinas (y en especial el receptor a vitronectina αβ) para 
posibilitar las interacciones célula – matriz⁷. Las proteínas RGD más importantes son 
la vitronectina, fibronectina, trombospondina, colágeno, osteopontina y sialoproteína 
ósea.  

Todas tienen en común el reconocimiento del receptor de vitronectina y su 
función principal es la de facilitar la unión de células óseas a la superficie del hueso. 

 
4.2  2º NIVEL – Células óseas  

 
 Si se considera al hueso como un órgano, es decir formado por muchos tipos 
de tejidos, en el mismo están presentes, además de las células propias, otros 
numerosos tipos de células como: elementos de la médula en varias etapas de 
maduración, adipositos, fibroblastos, células endoteliales y células musculares lisas.  
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 La mayoría de estas células, de cualquier forma, realizan actividades que no 
pertenecen al hueso. Los únicos elementos celulares capaces de regular la 
homeostasis fosfocálcica del segmento esquelético son las células óseas 
propiamente dichas, representadas por los osteoblastos, osteoclastos, los osteocitos 
y las células de revestimiento del hueso. 
 

4.2.1 Línea de derivación de los osteoblastos 
Los osteoblastos derivan de células del mesénquima intraembrional, que en el 

feto reviste los esbozos esqueléticos para formar la trama de sostén de la médula 
ósea.  

Las células osteoblastos pregeneradoras son elementos sésiles, de tipo 
fibroblástico que derivan de células estaminales del estroma; las mismas se ubican 
en el conjunto laxo que da sostén al sistema de sinusoides de la médula y del 
estrato profundo del periostio.¹²  

Las células estaminales del estroma son precursoras comunes de otras 
células como los fibroblastos, los condroblastos y los adipositos. 

De cualquier forma, desde el momento en que estos elementos no entran en 
el círculo, los precursores de los osteoblastos derivan necesariamente de un pool de 
autoperpetuación de células estaminales del estroma, pero no es posible excluir una 
posible diferenciación de elementos precedentemente orientados hacia otro tipo 
celular. En el estado en donde se encuentran los conocimientos actuales, se sabe 
que los osteoblastos se especializan por modulación, es decir, en forma no mitótica, 
por sus inmediatos precursores, los pre-osteoblastos que derivan por mitosis de 
células de competencia estaminal del estroma. En consecuencia, la disponibilidad de 
osteoblastos es función del conjunto de células estaminales del estroma y de la 
actividad de mitosis de las mismas.⁷ 

 

 
En todo este proceso actúan las proteínas morfogenéticas óseas (BMP), 

factor  transformador de crecimiento β (TCF-β) y otros factores que dan origen a una 

CUADRO Nº 2: Línea osteogénica 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CÉLULAS ESTAMINALES 
DEL ESTROMA 
(Indiferenciadas) 

CÉLULA MADRE 
OSTEOBLÁSTICA 

PREOSTEOBLASTO    OSTEOBLASTO 
CÉLULAS DE 

REVESTIMIENTO 

 
OSTEOCITO 

  BMP   TGFβ 

  PGE₂‚  IGF1₋2 

PTH,  1,25D 

CADHERINAS 
INTEGRINAS 

Tejido mineral 
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 célula madre osteoblástica. La parathormona (PTH), la 1,25 dihidroxivitamina D 
(1,25D), la prostaglandina E₂, el IGF-I y el IGF-II son algunos de los factores que 
promueven la proliferación y la diferenciación de esta célula para dar origen a 
preosteoblastos y osteoblastos. En estos procesos es muy importante el contacto 
célula a célula y el contacto célula – matriz, que es facilitado por cadherinas e 
integrinas. Estas moléculas de adhesión cumplen distintas funciones, entre ellas: 
transducción de señales mecánicas que regulan funciones celulares, la interacción 
con otras células, la adhesión a la matriz ósea y la regulación de maduración del 
osteoblasto. Por ejemplo, algunas funciones del osteoblasto son reguladas por 
interacción con el colágeno tipo I.⁸  

Una vez diferenciado el osteoblasto se dispone junto con otras células 
formando agregados similares al epitelio, verdaderas y propias fuentes de 
deposición que toman el nombre de láminas osteogénicas. Cada osteoblasto asume 
un aspecto cuboidal o poliédrico disponiendo su propio núcleo hacia el estroma de 
sostén y recoge los gránulos de secreción en dirección de la superficie de 
deposición. En una lámina osteogénica, los osteoblastos trabajan unidos, 
conectados entre sí por medio de distintas uniones y cada célula ocupa un territorio 
de aproximadamente 15μm². Durante la deposición del tejido óseo algunos 
elementos de la lámina osteogénica disminuyen y modifican la polaridad de su 
actividad de deposición para ser incorporada a la matriz pre-ósea, convirtiéndose 
antes en pre-osteocitos y, después, con la mineralización de la matriz en osteocitos. 

Durante el proceso de transformación, estas células mantienen relaciones con 
las células adyacentes y con los elementos de la lámina osteogénica, realizando 
numerosos procesos citoplasmáticos. Al finalizar la actividad de deposición, los 
elementos celulares, que no han sido incorporados en la matriz, a pesar de 
mantener el aspecto epiteloide se aplanan transformándose en células de 
revestimiento. Mientras que ha sido más que comprobado que todos los osteocitos 
tienen origen de los osteoblastos de la lámina osteogénica, no se puede afirmar lo 
mismo respecto a las células de revestimiento, ya que una parte de ellas deriva 
directamente de elementos estaminales del estroma con potencialidad osteoblasto – 
progeneradora y que, después de estímulos oportunos, puedan reconquistar 
actividades osteogénicas.  

El aspecto más importante respecto al complejo de las células de la línea 
osteogénica, se refiere a cómo todos los elementos pertenecientes a este grupo 
están siempre en contacto entre sí, constituyendo una importante red de conexión, 
que se extiende desde las zonas más profundas del tejido óseo hasta los capilares. 
La organización de esta red celular pareciera ser la base del sistema de control de 
cada actividad del tejido óseo.  

Los cuatro estudios de maduración de la línea osteoblástica se han estudiado 
por análisis de su capacidad proliferativa (estudios de incorporación de timidina 
tritiada), por criterios histoquímicas o criterios morfológicos. Además en estudios de 
inmunolocalización o hibridación in situ se han hallado diferencias en la expresión de 
marcadores específicos de cada tipo celular. 
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Cuadro Nº 3. Expresión de marcadores en distintos estadios celulares de la línea   
osteoblástica.⁷  

 
MARCADOR PREOSTEOBLASTO    OSTEOBLASTO OSTEOCITO 

Fosfatasa alcalina + + - 
Colágeno de tipo I + + + 
Colágeno de tipo III + - - 
Colágeno de tipo V - + - 
Osteopontina + + + 
Sialoproteína - + + 
Osteocalcina - + + 
Fibronectina + + + 
Vitronectina - + + 
 

A) OSTEOBLASTOS 
Los osteoblastos son las células óseas destinadas a la deposición de la 

matriz. Son elementos mononucleados de derivación mesenquimatosa que se 
originan a partir de precursores comunes a los fibroblastos y a los condroblastos. Se 
presentan con formas variables, dependiendo de la actividad sintética: los de 
deposición activa tienen forma poliédrica o cuboidal y sus dimensiones están 
alrededor de los 15-30μm; los que se encuentran al finalizar la deposición, presentan 
forma aplanada y sus dimensiones alrededor de 0,55 μm, debido a una continua 
reducción de la cantidad de orgánulos citoplasmáticos.¹³ 
 
 
 

 
Los osteoblastos son elementos celulares fuertemente dedicados a la síntesis 

proteica y tienen una estructura que refuerza la función, desarrollándose en forma 
polarizada. Se reconocen un polo dirigido hacia el frente de deposición y otro que 
está orientado hacia los espacios extracelulares, donde están presentes las 
estructuras vasculares. Durante la deposición se disponen acoplados, formando 
frentes monoestratificados de células contiguas, denominadas láminas 
osteogénicas, que requieren para su desarrollo sostén e intercambio celular, de un 
aporte continuo de recursos nutricionales y un pool de elementos estaminales del 
estroma, listos para diferenciarse en células osteoformadoras.¹⁴  Para que esto 
pueda realizarse, los frentes de deposición presentan tras de sí un adecuado sostén 
conjuntivo laxo, rico de células reticulares del estroma y capilares hemáticos. 
Durante el procedimiento de la deposición, diversos osteoblastos son englobados en 

Fig. 19. Osteoblastos en deposición 
activa vistos a través del 
microscopio óptico². Los 
osteoblastos de forma poliédrica, 
están alineados para formar una 
lámina osteogénica. Sección de hueso 
de fémur no descalcificado e incluido 
en PMMA. Coloración con azul de 
toluidina. 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              29 

el tejido óseo en formación y se transforman en osteocitos; con el fin que la lámina 
osteogénica mantenga una unidad estructural es necesaria una reintegración de los 
mismos con nuevas células. A partir del momento en donde los osteoblastos no 
tienen la capacidad mitótica, el reemplazo se sucede sólo por diferenciación de los 
nuevos elementos, a partir del estroma perivascular.  

Con el aumento de la deposición, las láminas osteogénicas se desplazan 
progresivamente hacia el territorio vascular; especialmente en los espacios 
haversianos, se reducen considerablemente de dimensión, pero se mantienen 
activas de manera que permanezcan como un adecuado sostén y un aporte 
nutricional a los osteoblastos.  

Los osteoblastos, desde el punto de vista estructural, se presentan como 
células asimétricas. 

 
 

 
 

 
El núcleo, desplazado hacia el estroma conjuntivo, es decir la extremidad 

vascular de la célula, es muy rico en eucromatina; por lo tanto, es pálida en las 
coloraciones tanto al microscopio óptico como electrónico y está dotado de un gran 
nucleolo. 

El citoplasma es fuertemente basófilo y presenta un Aparato de síntesis muy 
desarrollado, con vesículas de secreción hacia el frente de deposición. En el 
microscopio electrónico de transmisión se reconocen numerosas mitocondrias, 
centríolos bien evidentes, un gran aparato de Golgi y un retículo endoplasmático 
granular extendido. En grandes cantidades, existen, también, numerosas vesículas 
de transporte, que se separan del sistema microtubular para dirigirse hacia la 
membrana citoplasmática, dirigida hacia el frente de deposición o extremidad 
mineral. Métodos histoquímicas revelan la presencia de fosfatasa alcalina (uno de 
los más tempranos marcadores del fenotipo osteoblástico), índice del estado de 
actividad de las células y una PAS-positiva de las vesículas de transporte que 
evidencia el contenido glicoproteico. Las vesículas contienen los precursores de las 
proteínas de estructura de la matriz y de otras numerosas glicoproteínas.    

La superficie plasmática dirigida hacia el frente de deposición presenta un 
aspecto velloso, por efecto de extraflexiones de la membrana celular. Las 
extraflexiones implican un aumento de la superficie de intercambio para el 
transporte: algunas sirven para mantener el contacto con los osteoblastos 
adyacentes y otras con los osteocitos ubicados en la profundidad del espesor de la 

Fig. 20 OSTEOBLASTO²:  
el esquema representa la 
disposición polarizada de 
los orgánulos celulares 
durante la deposición 
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matriz. Los osteoblastos de una lámina osteogénica trabajan estrechamente 
aplanados durante la deposición, unidos entre sí por uniones del tipo gap-junction 
que permiten coordinar la actividad de todos los elementos celulares de una lámina  
osteogénica durante la deposición. 

En los osteoblastos, el imponente desarrollo del sistema de orgánulos es 
índice del notable empeño en la construcción de nuevo hueso. Con este fin, los 
mismos, desempeñan funciones de síntesis y de deposición de las macromoléculas 
proteicas necesarias para la formación de la matriz orgánica y se ocupan de la 
secreción de minerales para la calcificación de la misma. Además, una determinada 
cantidad de estas células se transforma en osteocitos, para asumir un rol 
determinante en la regulación de los equilibrios homeostáticos del tejido óseo.  
  

Macromoléculas producidas por la secreción 
 

* Proteínas estructurales: colágenos, prevalentemente de tipo I y pequeñas 
cantidades de tipo IV. 

* Moléculas reguladoras: osteonectina, osteocalcina, prostaglandina E₂, 
sialoproteínas, glicosaminoglicanos, proteoglicanos, fosfoproteínas, fosfatasa 
alcalina, factor de crecimiento simil insulina (IGFI), Factor de crecimiento y 
transformación β (TGFβ), interleuquina-1, interleuquina-6 e interleuquinas 11. 

* Enzimas proteolíticas: colagenasa, activadores del plasminógeno. 
 

Una vez constituída la trama de fibras colágenas, definida como osteoide, los 
osteoblastos proveen su mineralización suministrando iones minerales necesarios 
para la formación de los cristales de hidroxiapatita. 

La mineralización se inicia después de la deposición del osteoide y se 
completa algunos meses después, procediendo siempre de las superficies minerales 
hacia las vasculares. El paso de los minerales parece realizarse a través de un 
vehículo microtubular hacia el espacio extracelular de acuerdo al sistema de 
transporte vascular.¹⁵ 

Durante la deposición del osteoide, alrededor de un décimo de los 
osteoblastos, en base al tipo de tejido óseo que se está formando es reclutado para 
transformarse en osteocitos, después de las señales emitidas por las células 
englobadas  en la matriz. 

El proceso de transformación requiere modificaciones estructurales que 
prevén, ante todo, un cambio de la polaridad de deposición, y por ende, el descenso, 
por parte de las otras células, de la lámina osteogénica y por la emisión de los 
procesos citoplasmáticos para mantenerlos en contacto con la lámina misma y con 
los demás osteocitos. El proceso de transformación de osteoblastos a osteocitos 
debe ser interpretado como una especie de promoción funcional que adquiere sólo 
una pequeña parte de los mismos. 

Estos osteoblastos disminuyen la secreción hasta perder la capacidad de 
síntesis de la matriz pero adquieren un rol estratégico fundamental en el control de la 
homeostasis esquelética y mineral. 
 

B) PREOSTEOBLASTOS 
Los preosteoblastos son muy similares ultraestructuralmente a los 

osteoblastos. Sin embargo, aún no tienen la totalidad de la capacidad de síntesis de 
matriz orgánica y tampoco tienen la capacidad de división de los osteoblastos. 
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C) OSTEOCITOS 
Los osteocitos son células de aspecto dendrítico y presentan un cuerpo 

celular del cual salen numerosas prolongaciones citoplasmáticas. Se originan de los 
osteoblastos, siendo el último estadio de diferenciación y se forma cuando el tejido 
mineralizado envuelve o rodea completamente al osteoblasto. Asumen una 
morfología específica de acuerdo al tipo de tejido en formación.   

        

 
                  A 

 
                  B 

 
C

                                                                                                    

 
Una vez finalizada la deposición ósea, los cuerpos celulares de estos 

elementos permanecen cerrados en pequeñas cavidades que reproducen la forma, 
llamados lagunas osteocitarias, mientras que sus procesos citoplasmáticos, se 
extienden en el interior de delgadas formaciones tubulares denominadas 
canalículos. 

 

 

 

 
A diferencia de los osteoblastos y los osteoclastos, que aparecen  sólo 

durante la formación y la reabsorción ósea, los osteocitos constituyen la población 
celular permanente y son por ende, continuamente localizables en el tejido todo el 
tiempo. Estas células, una vez constituídas, permanecen englobadas en el interior 
de la matriz ósea, sin poder modificar posteriormente su posición. 

La desaparición de los osteocitos sucede durante la reabsorción por parte de 
los osteoclastos, los cuales actúan en la remoción tanto de la matriz como de las 
células o por apoptosis.¹⁶ 

Fig 21 Comparación entre forma y dimensión de los osteocitos² A) Forma globular (hueso de fibras entretejidas); 
B) Forma alargada con forma de almendra (hueso lamelar); C) Forma alargada, elíptica (hueso de fibras paralelas). 
 

Fig. 22 
Lagunas osteocitarias 
observadas al MO². Los 
vacíos (en negro) destacan 
tanto las lagunas como la 
red canalicular previa. 
Sección de fémur humano 
no descalcificado y no 
incluido. 
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A través del microscopio óptico es posible detectar únicamente el núcleo de 
los osteocitos; el citoplasma es finamente granular, débilmente basófilo y, algunas 
veces, contiene pequeñas gotas lipídicas. Los procesos citoplasmáticos son 
evidentes en forma ocasional y, cuando son visibles, están impregnados de 
colorante.  

Los estudios realizados mediante microscopio electrónico de transmisión 
muestran como la ultra estructura de los osteocitos varía de acuerdo a la función de 
la edad evolutiva de las células mismas.  Los osteocitos recién constituidos, es decir, 
muy cercanos a las láminas osteogénicas, y aún más, los pre-osteocitos, es decir, 
aquellas células que se han separado de la lámina de osteoblastos pero que aún no 
están rodeadas por tejido mineralizado, poseen muchas características de los 
osteoblastos.  

Los osteocitos jóvenes poseen un retículo endoplasmático rugoso abundante, 
numerosos ribosomas libres, muchas mitocondrias, un aparato de Golgi 
yuxtanuclear amplio y un núcleo rico en eucromatina. Están rodeados de un espacio 
peri celular amplio, que contiene fibras colágenas dispuestas en forma laxa; la pared 
mineralizada de las lagunas, por lo general muestra un borde dentado. Los 
osteocitos apenas formados, que no han completado su laguna, son por lo tanto, 
aún osteogénicamente activos. 

En los osteocitos maduros el aparato granular adquiere menos relevancia. El 
retículo endoplasmático y el aparato de Golgi están ausentes o extremadamente 
reducidos. Las mitocondrias son más amplias que en los osteoblastos, pero menos 
numerosas.  

Frecuentemente es posible detectar la presencia de inclusiones de pequeñas 
gotas lipídicas, vacuolas aisladas y algunos microcuerpos densos. La membrana 
plasmática, a menudo está en contacto con la pared lagunar, que está constituida 
por una cápsula que contiene cristales de hidroxiapatita dispuestos en empalizada.  

En muestras de hueso descalcificado, pigmentadas con ácido ósmico, el 
colágeno luce separado de la matriz ósea circundante, cuando ésta se encuentra 
dispuesta en forma laxa, y por una lámina osmiófila, donde por otra parte, está 
organizado en bandas más densas. La naturaleza y el significado de esta lámina 
osmiófila más densa parecieran ser un índice de la finalización lagunar, puesto que 
no es observada en las lagunas en formación. 

Los procesos citoplasmáticos no contienen orgánulos y aparecen por lo 
general constituidos por microtúbulos y microfilamentos dispuestos en nido de abeja. 
Los osteocitos adyacentes pueden conectarse entre sí gracias a contactos de tipo 
end-to-end, side-to-side, finger-like. Además los osteocitos y los osteoblastos están 
metabólica y eléctricamente asociados a través de diferentes proteínas gap-junction 
llamadas conexiones. El rápido fluír de calcio óseo a través de estas uniones hace 
pensar en la facilidad de transmisión de información entre los osteoblastos de la 
superficie ósea y los osteocitos del interior de la estructura ósea. Esta organización 
estructural y el contacto directo de los osteoblastos activos y células de 
revestimiento con los osteocitos da consistencia al concepto que las células óseas 
responden a las variadas señales fisiológicas y pueden comunicarse sus respuestas. 

Los procesos citoplasmáticos que se originan de los dos lados opuestos de 
los osteocitos se extienden en forma asimétrica, en el interior de los 
correspondientes canalículos. Los procesos directos hacia la superficie vascular, son 
notablemente más largos con respecto a los presentes en dirección de los osteocitos 
más viejos (Fig. 23). 
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Funciones del osteocito 
 

• Regulación de los procesos osteoformativos 
Los preosteocitos y los osteocitos jóvenes, cercanos a la lámina osteogénica, 

participan en los procesos osteogénicos. Los primeros, en la organización espacial 
de la matriz ósea y en la síntesis de moléculas para la misma⁹ corroborado por la 
presencia de osteocalcina, y los segundos, en el reclutamiento de osteoblastos 
candidatos a transformarse en osteocitos. Con este fin la diferencia en la trama del 
colágeno entre los distintos tejidos óseos depende de la forma en que se sucede el 
reclutamiento de los osteoblastos que se transforman en osteocitos. Más 
exactamente, si los osteoblastos son reclutados de forma casual se forma hueso de 
fibras entretejidas; si, por otra parte el reclutamiento se sucede en forma ordenada y 
los osteoblastos son llamados en grupos sucesivos a distribuirse en el mismo plano, 
se forma hueso lamelar. 
 

 

 
 

• Control de la hemostasis esquelética del tejido  
Los osteocitos adultos y viejos forman pequeñas moléculas proteicas, 

glicoproteinas de carácter hidrófobo, como las prostaglandinas, que pueden 
determinar nuevas actividades celulares en forma local. La evidencia de contactos 
celulares entre hueso neoformado y hueso preexistente, a través de las líneas 
cementantes, demuestran la hipótesis de un control mediado por osteocitos adultos 
para el reclutamiento de nuevos osteoblastos. 

Los osteocitos actúan como mecanostatos o sensores de carga mecánica, la cual 
genera estímulos (cambios en presión hidrostática, campos eléctricos resultantes de    
movimientos de líquido intersticial, entre otros) que serán enviados a otras células a 

Fig. 23 Osteocitos vistos a 
través del SEM². Nótese 
cómo a partir del osteocito 
más viejo (de gran tamaño, a 
la izquierda) salen 
prolongaciones dirigidas hacia 
el osteocito más joven (de 
menor tamaño) y de la cavidad 
vascular (a la derecha). Fémur 
humano. 

Fig. 24 Osteocito visto en el 
TEM². La célula joven está 
conectada con la lámina de 
osteoblastos en el hueso 
recién formado. 
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través de las conexiones célula a célula. Así el osteocito tiene un papel principal en 
el sistema de comunicación en el hueso. Ante un estrés mecánico determinado, se 
produce una deformación (strain) del tejido óseo, lo cual estimula el flujo de líquidos 
intersticiales. Las prostaglandinas y el óxido nítrico (NO) se han descrito como los 
posibles mediadores de la respuesta al estrés óseo. Los osteoblastos y los 
osteoclastos responderán a estos mediadores con la generación de distintas 
respuestas metabólicas.⁸  

 
 

 
 

 
D) CÉLULAS DE REVESTIMIENTO o DE COBERTURA 
Las células de revestimiento o lining bone cells, junto con los osteocitos, 

constituyen la población permanente de las células óseas. Son osteoblastos 
elongados, aplanados, que recubren las superficies óseas del esqueleto, tanto 
corticales como endostales.  
 Su capacidad de síntesis es mucho menor en comparación con los 
osteoblastos maduros. Sin embargo cumplen un papel muy importante en el proceso 
de remodelado óseo, ya que, expuestas a hormonas, estas células cambian de 
forma, se “retraen” y dejan expuesta la matriz ósea. También secretan colagenasas 
que degradarán el colágeno  subyacente a la matriz mineralizada, a la que exponen 
a la acción de los osteoclastos.⁸ 
 
 
 

 
 
 
 

4.2.2 Línea de derivación de los osteoclastos 

Fig. 25 Procesos citoplasmáticos en el 

SEM². En las cercanías de una línea 

cementante (línea dentada hendida hacia 
la izquierda) es claramente apreciable 

cómo el osteocito, en la parte inferior de la 

imagen (hueso más viejo), se conecta con 
sus prolongaciones con la red laguno-

osteocitaria presente más allá de la línea 
cementante (hueso más reciente). Además 

nótese las diversas disposiciones de los 

cuerpos celulares que aparecen 
casualmente entre ellos en forma 

ortogonal. Fémur humano. 

Fig. 26 Células de revestimiento 
observadas a través del SEM². 
Las células están al reparo de una 
superficie ósea endostal, formando 
un simple estrato que la tapiza. 
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OSTEOCLASTOS 
Los osteoclastos son células gigantes y multinucleadas que tienen la 

capacidad de resorción ósea (remoción ósea), es decir, de remover tejidos 
mineralizados.  

En preparados de dentina o hueso se identifican por sus receptores para 
calcitonina, actividad positiva de fosfatasa ácida tartrato resistente (TRAP), 
receptores para vitronectina (αβ) y capacidad de resorción. 

Los osteoclastos pueden obtenerse in vitro mediante cocultivo de 
osteoblastos de cráneo de ratón y células de bazo. Estudios posteriores han 
demostrado que los osteoclastos provienen de células hematopoyéticas de la línea 
monocito-macrófago y es probable que sean los precursores más tempranos de la 
célula formadora de colonias de granulocitos/macrófagos⁷ (CFU-GM). 

 

 
 

Los estudios en un modelo de ratón con osteopetrosis han demostrado que 
para la formación de osteoclastos es esencial la presencia del factor estimulante de 
colonia de macrófagos (M-CSF), si bien para este proceso son necesarias otras 
citoquinas y hormonas circulantes. La parathormona (PTA), la 1,25 dihidroxivitamina 
D (1,25 D), las interleucinas 1, 6 y 11, la oncostatina M, el factor de necrosis tumoral 
(TNF), entre otras, son importantes en el proceso de diferenciación.  Los estudios 
sugieren que los receptores de las sustancias mencionadas se encuentran en 
osteoblastos y células inmaduras. Así, los efectos sobre la osteoclastogénesis de 
estos factores, son indirectos. 

  
Por ejemplo:  

a) la interleucina 6 se une a su receptor osteoblástico (IL-6R); el transductor de 
esta señal es la proteína gp130;  

b) La PTH se une a su receptor osteoblástico para producir mediadores (M-CSF, 
IL6), que estimulan la formación de osteoclastos.  

  
                                                                  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CUADRO Nº 4. Línea osteoclástica 

MONOBLASTOS MONOCITOS 

CÉLULAS – OSTEOCLASTO – PROGENERADORAS 
CIRCULANTES 

CÉLULAS – OSTEOCLASTO – PROGENERADORAS 
TISULARES OSTEOCLASTOS 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              36 

c) La 1,25D se une a su receptor osteoblástico y estimula la diferenciación 
osteoclástica. 
Se ha desarrollado un modelo de ratón con osteoblastos sin el receptor de 

1,25D y estos osteoblastos no pueden estimular la formación de osteoclastos en 
cocultivo con células de bazo en presencia de 1,25D.¹⁷ 
 

 
 Los estudios de cocultivo han demostrado que el contacto célula – célula 
entre osteoblastos y precursores de osteoclastos es indispensable para la 
diferenciación osteoclástica. 

Se ha propuesto que proteínas unidas a membrana de osteoblasto (células de 
la estroma, que se expresan en respuesta a actividades de la osteoclastogénesis, 
median como señal para los precursores osteoclásticos.  

Una de estas proteínas es el RANKL (ligando de receptor activador de NF -
ϰβ), que se expresa en osteoblastos cultivados en presencia de PTH, 1,25D, PGE₂ e 
IL-11. Esta proteína se une a los precursores de osteoclastos mediante un receptor 
llamado RANK (receptor activador de NF-ϰβ)¹⁸ que permite el contacto célula – 
célula para la osteoclastogénesis. 

Recientemente se ha aislado una proteína llamada osteoprotegerina 
(OPG)¹⁹⁻²⁰, cuya acción es la de inhibir la resorción ósea. En ratas, esta proteína 
inhibe la formación de osteoclastos inducida por PTH; 1,25D; IL-11; etc.; de ese 
modo disminuye su número y provoca un aumento en la densidad mineral. En 
modelos de experimentación sin esta proteína, los animales presentan osteoporosis 
severa, lo cual sugiere que la OPG actúa como un regulador de la resorción. La 
osteoprotegerina inhibe la unión del RANKL con el RANK e interrumpe la 
diferenciación del osteoclasto. 

 
Forma y constitución de los osteoclastos 

Los osteoclastos son células gigantes multinucleadas de tamaño y forma muy 
variable, con un diámetro máximo de unos 10 μm. Por lo general contienen cinco a 

CUADRO Nº 5. Funciones y mecanismo de acción de la (OPG) osteoprotegerina⁷  

 
     OPG 
 
                        (-) 
   IL-6                                         gp130 
 
 
                                                        Osteoblasto                        
 
                   (-)                                                                            FACTORES DE 
   PTH                                                   M-CSF                        DIFERENCIACION 
                                                                                                OSTEOCLASTICA 
 
 
 
     1,25D, TNF 
      Oncostatina M 
 
 
 

R- PTH  

R- IL 6 

R-específicos 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              37 

diez núcleos, pero puede haber hasta cincuenta en una única célula. El citoplasma 
de los osteoclastos jóvenes es algo basófilo pero después se torna bien acidófilo 
(Fig.27). 
 

   
 
 

A menudo los osteoclastos se localizan en cavidades de la superficie del 
hueso, denominadas lagunas de Howship (Fig. 28) y en la superficie orientada hacia 
el tejido óseo resorbido por los osteoclastos se distingue un rayado radial irregular. 
Con el microscopio electrónico se demostró que esta superficie del osteoclasto se 
presenta como un borde fruncido compuesto por profundos plegamientos y bolsas 
de plasmalema. Entre  pliegues y  bolsas se distinguen cristales de mineral óseo. 

 
 

 
 

El citoplasma contiene varios complejos de Golgi, numerosas mitocondrias y 
suele estar muy vacuolado. Se ha demostrado que muchas de las vacuolas son 
lisosomas primarios, dado que dan reacción histoquímica positiva para la fosfatasa 
ácida. Los osteoclastos tienen capacidad de secretar las enzimas lisosomales, lo 
que se evidencia mediante la demostración con microscopio electrónico de la 
presencia de fosfatasa ácida fuera de la célula, entre el borde fruncido y el hueso.¹  

Un osteoclasto activo tiene una estrecha relación con la superficie ósea, el 
núcleo se dispone en la periferia de la célula y el sistema microtubular adquiere 
mayor extensión. La membrana plasmática se dispone en dos distintas áreas 
funcionales, la membrana basolateral y la membrana apical. 

La membrana basolateral es la parte de la membrana dirigida hacia el espacio 
vascular, luce lisa, sin características morfológicas peculiares y regula el notable flujo 
de intercambio con el ambiente vascular extracelular. 

La membrana apical está dirigida hacia la superficie ósea y está organizada 
en un dominio externo con funciones de adhesión, definido como zona de sellado, y 
uno interno, encargado de la función de resorción, con el nombre borde rugoso. 

Fig. 27.  
Imagen de un osteoclasto 
(Michael C. Milone, MD, PHD. 
Philadelphia, PA. Medical 
Encyclopedie.2004) 
 

Fig. 28. Laguna de Howship¹ 
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La zona de sellado es el dominio periférico de la membrana apical. 
Circunscribe un espacio extracelular, comprendido entre el hueso y la célula misma 
definido como compartimiento de resorción. Este espacio está separado del 
ambiente externo para permitir la verificación de las condiciones necesarias para la 
realización de la resorción ósea. El área citoplasmática que sobrepasa la zona de 
sellado es denominada zona clara, puesto que posee un aspecto homogéneo y 
carece de orgánulos exceptuando algunos polirribosomas libres. La zona de sellado 
está caracterizada por la presencia de breves extroflexiones de la membrana 
plasmática, similares a microvellos, llamadas podosomas, que median la adhesión 
de las células al substrato óseo. Los podosomas están dotados de proteínas 
transmembrana  (talina y viniculina, de la familia de las integrinas) que están en 
capacidad de conectarse en el interior de la célula con los microfilamentos del 
citoesqueleto y en el exterior con el sustrato óseo.  

El sistema de conexión intracelular se realiza en la zona central de los 
podosomas mediante un complejo proteínico, constituido por α-actina, fimbrina y 
gelsolina, ligando los microfilamentos del citoesqueleto, que a este nivel están 
organizados en pequeñas bandas orientadas perpendicularmente con respecto a la 
membrana plasmática. 

La conexión extracelular, entre la célula y el sustrato óseo, se realiza siempre 
por obra del sistema viniculina – talina, proteínas que actúan como receptores para 
componentes específicos de la matriz extracelular. El rol de estos receptores es el 
reconocimiento de componentes proteicos que contienen la secuencia aminoácido 
adhesiva arginina – glicina – asparagina (Arg – Gly – Asp) presentes en el colágeno, 
en la osteopontina, en las sialoproteínas y en la trombospodina de la matriz ósea.  

 

 
 
 
 
 

 
El borde rugoso es el dominio interno de la porción apical de la membrana 

plasmática y representa el aparato de resorción del hueso formado por pliegues 
profundos de la membrana que aumentan la superficie global de la misma. Esta 
estructura se desarrolla en el interior del compartimiento de resorción, constituyendo 

Fig. 29 Forma y constitución interna de los osteoclastos y relaciones con la superficie ósea². El esquema 
representa el sincitio en su forma activa. a) Vertiente mineral del osteoclasto, b) Estructura interna de la célula: 
I) detalle de la zona de sellado II) Detalle de la configuración de un simple podosoma (las letras A=α activa; F= 
fimbrina; G= gelsolina; V= viniculina; T= talina, c) Adhesión de la célula a la superficie ósea y delimitación por 
parte de los podosomas del compartimiento de resorción. 
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un microambiente adecuado para que se pueda realizar la función de erosión del 
hueso. Los pliegues tienen un aspecto irregular, de microvellos, y pueden estar 
asociados con áreas vacuolares amplias que contienen bandas de fibras colágenas 
fragmentadas. Los mecanismos de resorción que operan a nivel de este 
microambiente se exteriorizan a través de sistemas localizados en el borde rugoso 
de la membrana o en el citoplasma celular.   
 
Resorción ósea 
 El osteoclasto debe adherirse al tejido mineralizado para degradarlo y en esta 
unión intervienen integrinas. Los dominios extracelulares de las integrinas reconocen 
una secuencia de tres aminoácidos (RGD) presente en varias proteínas 
extracelulares (vitronectina, osteopontina, sialoproteínas ósea, etc.). Se ha 
propuesto que el receptor para la vitronectina (α5β₃) media la fuerte adhesión al 
tejido óseo mineralizado reconociendo principalmente a la osteopontina y a la 
sialoproteína ósea II. Se ha demostrado que anticuerpos contra la victronectina 
bloquean la capacidad resortiva del osteoclasto y péptidos que contienen la 
secuencia RGD, como la equistatina inhiben la resorción ósea.  

Los osteoclastos, remueven hueso secretando proteasas que disuelven la 
matriz y ácido que libera el mineral al compartimiento extracelular. Los protones se 
generan intracelularmente por anhidrasa carbónica y se excretan por una H⁺-
ATPasa. El bicarbonato generado se intercambia por cloruro por la membrana 
basolateral y este cloruro es transportado al compartimiento de resorción por un 
intercambiador de aniones. El HCl baja el pH y favorece la acción de enzimas 
lisosomales, que disuelven la hidroxiapatita y sucesivamente el andamiaje de 
colágeno.  

 
Regulación de la actividad osteoclástica 

En la regulación de este proceso intervienen hormonas sistémicas y factores 
locales; estos últimos probablemente son más importantes que los primeros. 

 
Hormonas sistémicas 
 
La PTH y la 1,25D son potentes estimuladores de la resorción ósea. 

Estimulan directamente la diferenciación y  la fusión de progenitores de la línea 
osteoclástica, mientras que la activación de los osteoclastos maduros la realizan por 
mecanismos indirectos, principalmente mediados por el osteoblasto.  

La calcitonina es un potente inhibidor de la acción osteoclástica, ya que inhibe 
la proliferación y la diferenciación de precursores. También estimula la contracción 
celular y disuelve los osteoclastos multinucleados en células mononucleares. 

El estradiol tiene una función muy importante en la conservación del hueso. 
Se ha descrito que los osteoclastos expresan receptor de estradiol²¹, por lo que 
podrían actuar directamente sobre el osteoclasto maduro aunque también existen 
evidencias de que actúan indirectamente sobre células indiferenciadas debido al 
aumento de interleucina 6.  
 

Factores locales⁷⁻⁹ 
Las interleucinas IL-1, IL-3, IL-6, IL-11, los factores de necrosis tumoral TNF-α 

y TNF-β, la M-CSF y el factor stem cell (SCF) han sido implicados en el desarrollo 
del osteoclasto. Por lo tanto, todas ellas estimulan la resorción ósea.  
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La IL-1, TNF, IL-6 e IL-11 requieren la presencia de células de la línea 
osteoblástica, lo cual sugiere que su acción es indirecta, por estimulación de la 
producción de otros factores en estas células. A su vez, cada una de ellas interactúa 
con la otra generando mecanismos que aún no se han dilucidado por completo. Por 
ejemplo, IL.1 y el TNF estimulan la producción de IL-6 e IL-11 y los efectos de la IL-1 
o del TNF son mediados por la IL.11.  

No está claro aún cuáles son los factores que finalizan el proceso de 
resorción. La calcitonina, el TGF-β, el interferón gamma y otros factores, podrían dar 
la señal de finalización del proceso osteoclástico. Se ha propuesto que factores 
liberados durante la resorción ósea son los que “acoplan” la resorción con la 
formación en el remodelado. Entre estos factores figuran el TGF-β, el IGF-I, el IGF-II, 
PDGF, si bien la apoptosis de los osteoclastos también se debe considerar 
importante.   

 
4.2.3 Organización Funcional de las Células Óseas² 
Las células óseas actúan en el desarrollo de las actividades que mantienen la 

homeostasis en forma jerárquica: el modelado de la forma, con las dos fases de 
erosión y deposición en  superficies distintas, y el remodelado con las dos fases 
sobre la misma superficie pero temporalmente desacopladas, primero la erosión y 
después la deposición. La actividad de estas células nunca se desarrolla en forma 
singular, sino siempre en conjunto unas con otras, constituyendo unidades 
funcionales. Este término se refiere a grupos homogéneos o heterogéneos de 
células óseas que cooperan, de acuerdo a las necesidades funcionales, en 
actividades de modelado o remodelado.   

Las unidades funcionales del tejido óseo requieren para actuar, de un 
continuo soporte trófico y de un pool de precursores clásticos y blásticos que 
garanticen el recambio celular. Por tal motivo siempre están rodeadas de un 
adecuado soporte de conjuntivo laxo en donde se hospedan capilares hemáticos, a 
menudo sinusoidales. Más exactamente, las células óseas trabajan siempre con un 
territorio vascular colocado a sus espaldas (Fig. 30). Las sedes vásculo-conjuntivas 
de las cuales se pueden formar nuevas unidades funcionales son: 

• La capa profunda del periostio 
• El endostio 
• El conjuntivo reticular de los canales vasculares de Havers y de Volkmann 
La organización espacial de los grupos de células depende de la modalidad 

con la cual realizan su actividad; es decir, a expensas de una superficie ósea o, 
penetrando en el espesor de la matriz.  
 
 
 
 

 
 

En lo referente a los osteoblastos, la unidad funcional es la lámina 
osteogénica. Los elementos individuales se disponen alineados. Toda la lámina se 

Fig. 30. Modalidad de 
progresión de las actividades 
celulares². El esquema 
representa la configuración del 
avance de las células durante la 
resorción por parte de los 
osteoclastos (a1) en superficie y 
(a2) en profundidad; y durante la 
deposición por parte de los 
osteoblastos (b) en superficie. 
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desplaza con el aumento del espesor del segmento óseo moviéndose en dirección 
del territorio vascular del cual forma el sustento trófico.  

En cuanto a los osteoclastos constituyen frentes de erosión que avanzan 
dentro de la matriz, originando su desaparición. El territorio vascular incrementa su 
dimensión siguiendo las células del frente de erosión, para así garantizar su sostén 
trófico con los vasos y el mecánico con el conjuntivo laxo perivascular.  

Los osteoclastos, resorbiendo la superficie ósea, producen cavidades de 
bordes irregulares y toda la superficie de erosión asume un aspecto dentado. La 
modalidad de avance puede seguir dos procedimientos distintos: 

• Las células actúan en un frente amplio en forma coordinada, provocando 
la desaparición de capas internas del hueso (por ejemplo: erosión endostal 
del remodelado óseo durante la expansión diametral). 

• Pocas células actúan sobre una superficie reducida, produciendo al final, 
canales que se insertan en el hueso (ejemplo: creación de espacios para 
la formación de ostiones secundarios) 

Durante las fases de modelado sobre cada superficie ósea es posible verificar 
solo una u otra de las actividades. En el remodelado se concretizan ambas 
actividades celulares pero en forma asincrónica (antes los osteoclastos, después los 
osteoblastos). 

Frost (1963)  suministra una definición ejemplar de estas organizaciones 
funcionales asincrónicas, agrupando todos los elementos celulares que intervienen 
en la secuencia operativa del remodelado óseo en Unidad Multicelular de Base 
(BMU). 

El concepto propuesto por Frost asume  un significado cuántico fundamental, 
ya que un BMU está en capacidad de remodelar cierta cantidad de tejido óseo que 
puede ser identificado como Unidad Estructural Ósea.  

La configuración espacial que asumen las unidades funcionales del 
remodelado osteonal es en forma de cáscara de huevo y se define como cono de 
corte. Los osteoclastos se disponen en forma alineada sobre la superficie de esta 
cáscara, mientras que más hacia el interior residen los vasos sanguíneos y el 
estroma de sostén. 

El cono de corte procede en la matriz como una especie de taladro, 
acompañado por las estructuras vasculares que crecen en la medida que procede la 
actividad erosiva.  

A cierta distancia del frente de erosión se alínean los osteoblastos sobre las 
paredes erosionadas de la matriz, que se disponen en forma progresiva a cerrar el 
túnel. En este caso las láminas osteogénicas asumen una disposición tubular y se 
mueven hacia el centro del túnel cerrando la luz, pero sin obliterarlo. La 
configuración de las láminas osteogénicas dedicadas al cierre del túnel, hacen que 
el canal vascular asuma un aspecto cónico alargado definido como cono de relleno. 
El resultado morfestructual es el canal de Havers en el que están hospedados los 
vasos para el trofismo local. 
 

 
 

Fig. 31. Esquema que 
representa un cono de 
corte y las células que 
constituyen un BMU². 
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4.3  3º NIVEL – Tejdos óseos   
 
Bajo el término de tejidos óseos se hace referencia a una organización 

morfoestructural microscópica constituida por un conjunto homogéneo de elementos 
celulares y de la matriz extracelular producida por los mismos. En estos tejidos las 
células se especializan para realizar una función específica y se integran entre sí 
para el desarrollo de la misma. La configuración morfoestructural de los tejidos 
óseos es condicionada por el modelo de reclutamiento de los osteoblastos, que 
puede ser realizado en forma más o menos ordenada en relación a las 
modulaciones metabólicas sistémicas y a las interferencias mecánicas locales que 
los elementos mesenquimatosos precursores reciben durante su diferenciación.. 

Hoy en día, para clasificar los tejidos óseos, por lo general se hace referencia 
a dos criterios: uno cronológico (A) y otro morfológico (B).  

El criterio cronológico considera el tejido óseo en función de su aparición en la 
ontogénesis, es así que existen dos tipos de hueso: 

 
El criterio morfológico considera el tejido óseo en función de su aspecto 

histológico y en el hombre prevé la existencia de tres tipos de hueso: 

 
 

4.3. A.1 Hueso primario o de Adición (Fig. 32) 
El hueso primario hace su aparición en el hombre, alrededor del tercer mes de 

vida intrauterina. Su formación, en condiciones fisiológicas, se sucede después de 
una producción conspicua durante todo el período de crecimiento longitudinal del 
individuo, para después proseguir con la adaptación del esqueleto adulto, 
modificando el hueso durante el crecimiento ponderal, y en el anciano, para 
responder a la aparición de osteoporosis con un incremento diametral. 

El término hueso primario es más apto para la organogénesis y en las 
patologías; mientras que el de hueso de adición es más apropiado para describir 
esta variedad en el individuo en crecimiento tanto longitudinal como diametral 
durante el cual la actividad celular realizada es la implicada en el modelado óseo. 

La formación de hueso primario se realiza, en condiciones normales, para la 
neodeposición, en el ámbito de cualquier tejido de origen mesenquimatoso. 

 
El hueso primario puede, en efecto, ser depuesto: 

✓ en el tejido conjuntivo 
✓ en el tejido cartilaginoso 
✓ sobre superficies de un tejido óseo preexistente 

 
En el caso específico de la reparación de una herida, tanto traumática como 

quirúrgica, se origina a partir del blastema fibrocelular que constituye al hematoma. 

B1- Hueso de fibras entretejidas 
B2- Hueso de fibras paralelas 
B3- Hueso lamelar 

A1- Hueso primario o de adición 
A2- Hueso secundario o de sustitución 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              43 

En el individuo adulto, el hueso primario se forma durante la reobtención de la 
integridad de los segmentos esqueléticos fracturados, o en la adecuación de la masa 
esquelética, en el caso de rápidos aumentos de carga.  

 

A 
 

B

 
 
 

 
En el hombre, la variedad estructural de mayor representación en la 

constitución del hueso primario o de adición es la de hueso de fibras entretejidas; en 
porcentaje decreciente, sigue el hueso lamelar y, por último el de fibras paralelas. 

 
4.3. A.2 Hueso secundario o de sustitución (Fig. 33) 
El hueso secundario aparece en el hombre aproximadamente el séptimo mes 

de vida intrauterina, y su formación continúa durante toda la vida, inicialmente por 
deposición sobre hueso primario, y posteriormente, sobre otro hueso secundario. El 
hueso secundario es también denominado hueso de sustitución, ya que sustituye 
con tejido nuevo el hueso depuesto anteriormente. La función es la de renovar la 
microestructura del tejido, sin modificar la forma o las dimensiones del segmento 
esquelético en el que se constituye.  

La deposición se realiza sobre tejido óseo normal preexistente, después de la 
actividad erosiva de los osteoclastos, y es depuesto durante la actividad de 
recomposición. La variedad morfológica más representada es la lamelar; 
extremadamente pequeña es la presencia de hueso de fibras paralelas y 
prácticamente inexistente es la de fibras entretejidas.  

El elemento característico que distingue el hueso de sustitución con respecto 
al de adición está representado en el primero por la presencia de las líneas 
cementantes. La deposición de hueso secundario se realiza exclusivamente en la 
actividad de remodelado, donde se verifica una inversión de las actividades 
celulares. Sobre la misma superficie ósea se realiza una sucesión celular temporal: 

1) Erosión osteoclástica (E.O.) 
2) Deposición osteoblástica (D.O.) 
Las líneas cementantes representan la línea correspondiente al punto de 

terminación de 1) (E.O.) y el inicio de la 2) (D.O.). Desde el punto de vista 
morfológico representan una especie de cicatriz del tejido y son caracterizadas por 

Fig. 32 La misma preparación analizada con las dos metodologías, destaca como los osteones primarios 
se continúan directamente con el tejido no osteónico.² A) Hueso primario visto en el microscopio óptico de luz 
ordinaria; B) Hueso primario visto en el microscopio óptico de luz polarizada. 
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un alto grado de mineralización; difieren del resto del tejido óseo, en que al inicio de 
la actividad osteoformativa, la primera deposición de osteoide se sucede en forma 
imperfecta. En efecto, las líneas cementantes resultan pobres en colágeno y más 
ricas en proteínas no fibrilares, como mucopolisacáridos y glicoproteínas; puesto que 
demarcan territorios de edad distinta, permite una continuidad de la red laguno – 
canalicular osteocitaria, demostrable por la conexión de los procesos citoplasmáticos 
entre hueso preexistente y hueso remanente. 
 

  A 
 
 

 B

 
 
 

 
4.3. B.1 Hueso de fibras entretejidas 
El hueso de fibras entretejidas está caracterizado por una matriz mineralizada 

estructurada en forma desordenada alrededor de formaciones vasculares.  
Está constituido por una trama de fibras colágenas dispuestas en forma 

irregular (más evidente con el microscopio óptico de luz polarizada).  
Es el principal tipo de hueso primario, aunque ocasionalmente puede 

observarse en osteones secundarios.  
En cuanto a las células, los osteocitos son por lo general de grandes 

dimensiones, forma globular y en mayor número que en otras variedades 
morfológicas; también se distribuyen en forma desordenada en la matriz: en algunas 
áreas están apoyados los unos con los otros y, algunas veces, las lagunas parecen 
confluir, mientras que en otras áreas son raras y hasta inexistentes (Fig. 34) 

La variedad distributiva de la matriz y de las células óseas depende del hecho 
que la formación de hueso nuevo se realiza en tiempos extremadamente rápidos. 
Los osteoblastos son reclutados masivamente y no tienen el tiempo para disponerse 
en forma ordenada, así que la inclusión en la matriz mineralizada produce áreas en 
donde las lagunas son muy cercanas y hasta concluyentes. Las necesidades 
funcionales que determinan este tipo de reclutamiento celular son, por norma, 
cargas de elevada intensidad. 

El incremento producido por la formación de nuevo tejido mineralizado, 
necesario para fortalecer todo el segmento o parte del mismo, de tal forma que anula 
el estado de tensión generado por una determinada carga de elevada intensidad, es 

Fig. 33 La misma preparación analizada con dos metodologías distintas, destaca cómo 
las líneas cementantes separan del tejido circundante los osteones secundarios². A) Hueso 
secundario visto en el microscopio óptico de luz ordinaria;  B) Hueso secundario visto en el microcopio óptico de 
luz polarizada (Tibia humana. Preparación seca no descalcificada y no incluída)  
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realizado en tiempos tan reducidos que no permite la organización de una 
deposición regular de acuerdo a las direcciones de las cargas.  

A diferencia de otras variedades titulares, el hueso de fibras entretejidas 
carece de organización estructural y, por lo tanto, desde el punto de vista mecánico 
es de inferior calidad.  

De cualquier forma tiene suficiente resistencia y pronta disponibilidad lo que 
constituye un compromiso mecánico excelente y mucha versatilidad. Por esto es la 
variedad morfológica mayormente representada en el hueso primario. 
 

 A 
 

 B 
 
 

 
 
 
 
 

4.3. B.2 Hueso de fibras paralelas  (Fig. 35) 
El hueso de fibras paralelas es una variedad poco representada en el hombre: 

debe su denominación al particular asentamiento de las fibras colágenas dispuestas 
paralelas entre sí. 

Lo encontramos particularmente en zonas de tracción, como por ejemplo las 
inserciones de los tendones, donde la particular disposición de colágeno del hueso 
de fibras paralelas confiere las mejores características de resistencia. 

El tejido óseo está organizado en haces de fibras colágenas dispuestas en la 
misma dirección, y en luz polarizada resulta constituido por porciones en forma de 
cintas alargadas o de formación osteotónica, tanto primarias como secundarias, que 
lucen siempre uniformemente refractarias al ser examinadas mediante microscopía 
electrónica o con luz polarizada.  

Los osteocitos tienen una forma similar a la del hueso lamelar. Presentan el 
eje mayor orientado de acuerdo al osteón o la porción en forma de cinta sujeta a la 
fuerza de tracción y los demás ejes iguales (similar a una elipse de rotación). En el 
tejido óseo las lagunas osteocitarias lucen distribuidas regularmente, distanciadas 
entre ellas, pero no alineadas en los mismos planos como en el hueso lamelar.   
 

Fig. 34 A) Hueso de fibras entretejidas vistas en un microscopio óptico de luz ordinaria; 
B) Hueso de fibras entretejidas vistas en un microscopio óptico de luz polarizada.² El hueso 
que rodea la aureola medular luce, en la misma preparación, de aspecto bastante uniforme bajo luz ordinaria, 
mientras que, en luz polarizada, resulta constituido por zonas claras densas en colágeno, que lucen netamente 
refractarias y zonas oscuras laxas, en colágeno, que lucen apagadas. (Hueso mandibular humano neoformado, 
incluido en PMMA) 
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 A  B 

 
 

4.3. B.3 Hueso lamelar (Fig. 36) 
El hueso lamelar es el tejido presente en mayor cantidad en el esqueleto del 

individuo adulto. La matriz está organizada en capas laminares regulares definidas 
como lamelas óseas, los osteoblastos son reclutados en forma ordenada para 
constituir frentes de deposición bien organizados, las láminas osteogénicas. En 
forma igualmente ordenada, algunos osteoblastos son incorporados en las capas 
laminares de la matriz, transformándose en osteocitos. Como el reclutamiento 
osteoblástico se realiza a partir de elementos estaminales del estroma que 
acompaña al conjuntivo de sostén vascular, las láminas osteogénicas se originan 
sobre las superficies óseas dirigidas hacia el periostio, el endostio y los vasos 
presentes en las cavidades vasculares de los sistemas haversianos. 

 

 A  B
 
 

 
 

 

Fig. 35 Hueso de fibras paralelas, en sección longitudinal, observadas en el 
microscopio óptico de luz ordinaria (A) y de luz polarizada (B)². A) Zona ósea sometida a 
fuerzas de tracción, en donde el hueso ha sido depuesto de acuerdo a la organización de fibras paralelas. 
Las lagunas osteocitarias de forma elipsoidal, resultan todas orientadas a lo largo del eje longitudinal del 
segmento óseo, pero dispuestas bajo planos distintos; B) Todo el segmento óseo constituido por fibras 
colágenas más densas y dispuestas según el eje prevalerte, luce como una cinta uniformemente 
difrangente. (Pequeño trocánter femoral humano, preparación seca no descalcificada e incluida) 
 

Fig. 36 Hueso lamelar visto en el microscopio óptico de luz ordinaria (A)  y de luz polarizada (B)².  
A) Permite destacar la disposición ordenada del hueso lamelar; B) Se aprecia la alternancia regular de lamelas densas, 
claras y laxas, oscuras; éstas últimas son los planos donde más fácilmente se desarrollan las lagunas osteocitarias.  
(Fémur humano incluido en PMMA) 
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El esquema de deposición seguido es idéntico a todos los segmentos óseos 
aunque el aspecto de las formaciones lamelares luce morfológicamente distinto en 
las distintas zonas.  

En el exterior de un segmento esquelético, sobre la superficie periostal, son 
construidos estratos laminares de diámetro amplio, denominados sistemas 
circunferenciales externos o periostales.  

En el interior, sistemas circunferenciales internos o endostales pueden ser 
construídos sobre las superficies endostales; en especial, en el contexto de las 
trabéculas de la esponjosa, los estratos laminares asumen un aspecto ondulado. 

Cuando la actividad osteoformativa actúa sobre las superficies de cavidad 
longitudinales excavadas por los osteoclastos, con el eje mayor paralelo al 
longitudinal del hueso, se constituyen los osteones, estructuras tubulares formadas 
por estratos de lamelas concéntricas de diámetro exiguo. Independientemente a las 
distintas disposiciones lamelares, el denominador común de la actividad de 
deposición está representado por el notable orden organizativo en el reclutamiento 
celular. Esto lleva a la formación de conjuntos lamelares ordenados para resistir a 
las cargas mecánicas, que actúan sobre un determinado segmento esquelético.  

La diferencia entre las lamelas depende exclusivamente del aumento de la 
densidad de las fibras colágenas en cada lamela y la orientación de las fibras es 
similar en todas las lamelas.  

El aspecto lamelar del hueso se debe a la continua alternancia de lamelas 
densas, en donde las fibras colágenas son más densas, y lamelas laxas, en donde 
la trama colágena resulta mucho más espaciada.  También dimensionalmente existe 
una diferencia entre las lamelas: tanto en el microscopio electrónico de barrido como 
de transmisión, las lamelas laxas son más anchas que las lamelas densas. 

 
4.4. 4º NIVEL – Arquitectura del hueso 
   
El tejido óseo se organiza, en los segmentos esqueléticos en dos categorías 

de arquitecturas macroscópicas: 
 
1- La ARQUITECTURA ESPONJOSA 
2- La ARQUITECTURA COMPACTA 
 
Esta diversidad de configuraciones es altamente dinámica y están en la 

capacidad de mutar recíprocamente la una en la otra, tanto en condiciones 
fisiológicas como en condiciones patológicas.  

La primera arquitectura que se forma durante la organogénesis de los huesos 
es la esponjosa. Durante la formación de los segmentos esqueléticos, las trabéculas 
óseas son formadas alrededor de las estructuras vasculares en la osificación 
intramembranosa, o depuestas sobre fragmentos de cartílago calcificado, evitados 
por la erosión condroclástica en la osificación endocondral. Solo en una segunda 
etapa se logra la formación de la arquitectura compacta por una progresiva 
osteodeposición y consecuente reducción de los espacios vasculares.  

En el hombre adulto los huesos del esqueleto están constituídos, en su 
totalidad, en un 80% de arquitectura compacta y un 20% de arquitectura esponjosa. 
Desde el punto de vista microscópico, las dos arquitecturas están  formadas por los 
mismos tejidos, y la única diferencia entre las dos residen en la mayor o  menor 
densidad o, más precisamente, en la diversa relación entre superficie y volumen 
(S/V) expresada en cm²/cm³ o, mejor en cmˉ¹.  
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Marshall y colab.² propusieron definir como arquitectura compacta a aquellas 
porciones de tejido óseo que poseen una relación S/V inferior a 60cmˉ¹. Una porción 
ósea que presenta un cociente S/V superior a este valor es definida como 
constituída por hueso de arquitectura esponjosa. Si bien el límite numérico 
propuesto por Marshall es arbitrario, permite un criterio discriminativo entre las 
múltiples posibilidades intermedias.  

La presencia de una u otra arquitectura, es de cualquier forma, para ponerse 
en estrecha relación con la necesidad de mantenimiento de la homeostasis, tanto 
esquelética como mineral de los huesos. La capacidad de adaptarse a las 
necesidades mecánicas y metabólicas, no depende de la forma (plana, breve o 
larga), ni mucho menos de la posición del asiento esquelético, sino exclusivamente 
de las arquitecturas; además las actividades celulares que modelan o remodelan el 
segmento se realizan sobre la superficie ósea a partir de elementos precursores 
reclutados del estroma conjuntivo o del tejido hemopoyético.  

Estas condiciones son las que hacen que la arquitectura esponjosa, 
poseyendo una mayor extensión de su superficie, tenga capacidad de adaptación 
superior. 

Se ha demostrado que, en cuanto a los procesos osteogénicos, el hueso 
esponjoso tiene una capacidad de renovación estructural 2 a 4 veces mayor que la 
del hueso compacto.  

Esta sensible diferencia en la conducta biológica permite comprender la razón 
de la distribución estratégica de las diversas arquitecturas en los distintos segmentos 
esqueléticos.  

El hueso cortical, muy grueso en las diáfisis de los huesos largos, les confiere 
la extrema resistencia necesaria para soportar el cuerpo durante la carga dinámica 
diaria (o sea, para actuar como una estructura de sostén para el sistema muscular). 
En otros sitios (por ejemplo en los cuerpos vertebrales, el cuello femoral y las 
regiones ultradistales del radio y del cúbito), el hueso cortical solo proporciona una 
cápsula de unos pocos µm de espesor y es el hueso trabecular el que predomina, el 
cual garantiza la resistencia en condiciones de cargas extremadamente variables y 
la multidireccionalidad de la propagación de las fuerzas. Un ejemplo de esto es el 
hueso del talón. Este segmento esquelético que soporta la casi totalidad del peso 
estático y dinámico del organismo está constituido por hueso esponjoso, organizado 
de acuerdo a trayectorias de resistencia específica. De esta forma, a la capacidad de 
resistencia mecánica, se asocia una elevada posibilidad de adaptación, determinada 
por la aguda celularidad y el elevado trofismo tisular, intrínseco a la arquitectura 
esponjosa. 

 
 

Fig. 37. Extremidad proximal 
del fémur de una mujer 
adulta². La radiografía permite 
apreciar la prevalencia de la 
arquitectura esponjosa 
(cabeza y cuello del fémur), la 
arquitectura compacta (cortical 
diafisaria) y la trayectoria de 
las trabéculas de la epífisis.  
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4.4.1 ARQUITECTURA ESPONJOSA 
La arquitectura esponjosa está formada por estructuras laminares o tubulares, 

denominadas trabéculas óseas. En los segmentos esqueléticos del adulto esta 
arquitectura constituye una red tridimensional con espacios medulares, delimitados 
por trebéculas, denominados cavidades medulares y ocupadas por médula ósea. 
Esta organización estructural se encuentra en las extremidades o epífisis de los 
huesos largos, entre las dos tablas de hueso compacto en los huesos planos y en 
los huesos breves, de los cuales constituye la parte predominante.  

Las trabéculas óseas, por lo general, están dispuestas de acuerdo a la 
trayectoria de las cargas producidas por el peso corporal y la acción muscular. En 
las secciones longitudinales de los huesos largos, las trabéculas se muestran como 
láminas arqueadas que salen de las capas más internas de la arquitectura compacta 
inicialmente siguiendo una dirección paralela a la superficie, después doblando y 
cruzándose con las del lado puesto en un trenzado ordenado, siendo unas el 
elemento de estabilización de las otras. Esta arquitectura asume en conjunto una 
disposición que recuerda a los arcos góticos de las catedrales.  

 
 

 
 

En las secciones transversales de las epífisis las trabéculas asumen una 
disposición característica que permite distinguir dos órdenes  

 
A. TRABÉCULAS DE PRIMER ORDEN O TUBULARES 
B. TRABÉCULAS DE SEGUNDO ORDEN O LAMINARES  

 
A. Las trabéculas de primer orden, presentes ante la proximidad del hueso 

compacto, tienen un desarrollo circular y delimitan espacios medulares de forma 
cilindroide. 

 
 

Fig. 38. Trabéculas en el 
centro de la diáfisis de 
un fémur humano² 

Fig. 39 .Trabéculas de 
primer orden o 
tubulares en el 
estereomicroscopio.² 
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B. Las trabéculas de segundo orden son formaciones exiguas, ubicadas en 
profundidad y delimitan espacios medulares muy amplios en continuidad con el 
canal medular central 

 

 
 

 
4.4.2. ARQUITECTURA COMPACTA (Fig.41) 
La arquitectura compacta se encuentra formada por un tejido óseo de aspecto 

condensado, de color blanquecino y aparentemente carente de cavidad. En los 
segmentos esqueléticos del adulto, esta arquitectura constituye, con el hueso 
lamelar secundario, la estructura de sostén o cuerpo diafisario de los huesos largos, 
la capa superficial de sus extremidades epifisarias, las dos tablas que encierran el 
hueso esponjoso o diploe de los huesos planos y el estrato superficial de los huesos 
breves.   
 

 

 
 
En la arquitectura compacta, el hueso lamelar secundario está constituido por 

la presencia de lamelas agregadas para formar sistemas lamelares especiales, bajo 
la dependencia del territorio vascular de partida de las láminas osteogénicas: 

A. Sistemas circunferenciales externos o sistemas periostales 
B. Sistemas heversianos u osteones 
C. Sistemas circunferenciales internos o sistemas endostales  
 
A. y C. Los sistemas circunferenciales están constituidos por lamelas 

ordenadas en varias capas paralelas concéntricas a la superficie externa por debajo 

Fig. 40. Trabéculas de 
segundo orden o 
laminares en el 
estereomicroscopio². 

Fig. 41. Fotomicrografía 
de un preparado por 
desgaste de tejido óseo 
compacto  x 110.¹ 
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del periostio para formar la parte periférica del hueso, y en capas paralelas 
concéntricas alrededor del canal medular, para delimitar los sistemas endostales o 
circunferenciales internos. 

B. Los sistemas haversianos u osteones, están constituidos por sistemas 
lamelares, fruto de la actividad de remodelación. La deposición de los sistemas 
lamelares sigue el trayecto de las cargas, especialmente en los huesos largos, 
dispuestos verticalmente de acuerdo al eje gravitacional; la disposición de los 
osteones secundarios sigue trayectorias helicoidales, que procediendo en dirección 
próximo-distal van del periostio al endostio.   

Los sistemas de Havers u osteonas corticales están constituidos por láminas 
concéntricas alrededor de canales longitudinales denominados conductos de 
Havers. En promedio, los conductos de Havers miden unos 50 µm de diámetro y 
cada conducto tiene 1 ó 2 capilares, además de vasos linfáticos, fibras nerviosas y 
tejido conectivo.   

Una osteona cortical típica contiene unas 15 láminas que en un corte 
transversal se visualizan como anillos concéntricos que rodean el conducto de 
Havers. Cada osteona cortical forma un cilindro longitudinal en el tejido óseo, con un 
diámetro promedio de 150 µm y una longitud de 3.000 µm. 

Además de los sistemas de Havers se encuentran zona irregulares de tejido 
óseo laminar, denominadas láminas intersticiales o brecha interosteónica (residuos 
de osteones parcialmente demolidos en el proceso de remodelación estructural). 

 
 

 
 

Otro sistema de canales conductores de vasos, es el conformado por los 
conductos de Volkmann. Éstos comunican los conductos de Havers entre sí y con 
las superficies externa e interna del hueso. Atraviesan el tejido óseo en sentido casi 
transversal y no están rodeados de láminas ordenadas en forma concéntrica. Por 
medio de ellos los vasos de los conductos de Havers se comunican con los vasos 
del periostio y del endosito. 

Durante el período de crecimiento del hueso, el periostio se compone de una 
capa externa y una interna.  

La capa interna es tejido conectivo laxo vascularizado, en el que se localizan 
células formadoras de hueso u osteoblastos en contacto directo con el hueso, y sus 
precursores las células osteoprogenitoras inactivas desde el punto de vista 
osteogénico. La capa interna del periostio posee entonces potencial osteogénico. 
Después de finalizado el período de crecimiento los osteoblastos se transforman en 

Fig. 42. Dibujo esquemático 
de una parte de la diáfisis 
de un hueso largo (según 
Bloom y Fawcett, basados 
en Benninghaff)¹ 
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células de revestimiento, sin actividad osteogénica. La porción profunda del 
periostio, mantiene el potencial osteogénico, para actuar en caso de fractura ósea.  

La capa externa se compone de tejido conectivo denso. Contiene escasos 
vasos sanguíneos pero de mayor calibre que se ramifican hacia los conductos de 
Volkmann y gruesos haces de fibras de colágeno definidos como fibras perforantes 
de Sharpey, con la función de fijar en forma tenaz la hoja de revestimiento con el 
hueso subyacente, penetrando en su interior, dentro de las lamelas del sistema 
circunferencial externo. 

 
5. Soporte Vascular (Fig. 43) 
 
La red vascular de los huesos está organizada para suministrar un aporte 

trófico adecuado a todos los elementos celulares del tejido óseo. Las diferencias 
sustanciales en la modalidad de vascularización residen en el tipo de arquitectura 
ósea.  

En un segmento óseo formado por ambas arquitecturas, como un hueso 
largo, es posible reconocer esquemáticamente tres redes capilares localizadas: 

 
5.1. en el periostio 
5.2. en las cavidades vasculares del hueso compacto 
5.3. en la médula ósea 
 
5.1. La red perióstica está alimentada por las arterias periostales y está 

drenada por el complejo de venas periostales; aunque también está en 
comunicación con la red vascular presente en las cavidades del hueso compacto. Se 
considera, de cualquier forma, que esta red capilar, provee la vascularización sólo 
en el tercio más externo del hueso compacto y en las regiones de inserción 
muscular. 

5.2. En las cavidades vasculares del hueso compacto podemos reconocer a 
las arterias perforantes que irrigan los dos tercios más internos de la cortical. Estos 
grandes vasos, después de haber transitado la porción más externa del periostio, se 
pliegan ortogonalmente y perforan tanto a éste como a la cortical, a través de 
canales excavados en el hueso, dirigiéndose al interior en el compartimiento 
medular, sin emitir ramas colaterales. En el interior de los espacios medulares, las 
arterias perforantes, se dividen en ramas medulares y ramas corticales. Las arterias 
perforantes están distribuidas en todos los niveles y en caso de los huesos largos se 
distinguen en diafisiarias, metafisiarias y epifisiarias.  

La arteria diafisaria de mayor dimensión se inserta en un foro igualmente 
conspicuo y toma el nombre de arteria nutricia.  

5.3. Las ramas medulares forman una red de capilares sinusoidales que 
proveen el sustento trófico tanto de la médula como de los osteocitos contenidos en 
las trabéculas del hueso esponjoso. 

Las ramas corticales producen los capilares hospedados en las cavidades 
vasculares del hueso compacto, es decir, los canales de Havers y de Volkmann, que 
se dirigen respectivamente en sentido longitudinal y transversal al eje principal del 
segmento esquelético.  

Estas ramas dan origen a una amplia red anastomótica que garantiza la 
perfusión de los dos tercios más internos de la cortical, para después unirse con el 
sistema de drenaje venoso que confluye en las venas periostales.  
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La mayor parte de la vascularización del hueso compacto sucede con una 
trayectoria centrífuga, desde el endosito hacia el periostio y el drenaje venoso, en 
esta estructura, se realiza a través de los vasos venosos periostales.  

La circulación de la sangre en el tejido medular procede, a su vez, en sentido 
centrípeto, desde las ramas medulares hacia una gran vena antral, el seno venoso 
de Hashimoto. 

En cada canal vascular que atraviesa la cortical, al lado de la arteria 
perforante, están presentes venas satélites, llamadas venas emisarias, que se 
originan de la vena central de la cavidad medular y, drenan la sangre proveniente del 
lecho capilar medular.  

En los hueso planos, por ejemplo la teca craneal, constituidos por dos capas 
espesas de hueso compacto que encierran una capa de hueso esponjoso formado 
por trabéculas robustas, la vascularización se realiza en forma análoga a las diáfisis 
de los hueso largos. El aporte hemático mayor está garantizado a través de las 
arterias perforantes, que se resuelven en las ramas medulares y periostales.  

Los huesos breves, constituidos principalmente por hueso esponjoso 
revestido por una delgada capa de hueso compacto, por analogía estructural son 
similares a las epífisis de los huesos largos. Reciben una doble vascularización que 
viene de arterias del periostio y de ramas medulares de los vasos perforantes.  

Los osteoblastos, osteoclastos y células de revestimiento reciben sostén 
trófico del líquido extracelular y a su vez están en renovación constante por difusión 
directa de los capilares.  

Los osteocitos en el interior de la matriz calcificada se comunican con las 
superficies óseas solo a través de canalículos microscópicos. Estas células están 
aisladas del ambiente extracelular por la barrera de las células de revestimiento y 
reciben sustento a través del fluido óseo, que presenta concentraciones iónicas y 
tonicidad distinta con respecto al líquido extracelular.  

 
6. Vasos Linfáticos 
Los vasos linfáticos acompañan los grandes vasos sanguíneos y se ha 

demostrado la presencia de capilares linfáticos intraóseos en los conductos de 
Havers. 

7. Inervación  
Los nervios se encuentran en gran número en las epífisis de los huesos 

largos, en las vértebras y en los huesos planos grandes. 

Fig. 43. Esquema 
que representa la 
vascularización de 
los huesos²  
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En las capas de periostio se distinguen numerosas ramificaciones de estos 
nervios, y de aquí parten delgados filetes nerviosos que acompañan los vasos 
nutricios hacia el interior del hueso, hasta alcanzar los conductos de Havers. El 
periostio es muy sensible a los estímulos dolorosos, mientras que el tejido óseo en sí 
es relativamente insensible.   

 
8. Funciones de las células óseas 
Las células óseas están involucradas en el desarrollo de tres funciones 

fundamentales, estrechamente correlacionadas entre sí.  
1. El desarrollo del esqueleto, con los procesos de osificación y crecimiento 

de los huesos.  
2. La regulación de la homeostasis esquelética, con los procesos de 

adecuación, cuantitativo y estructural, de la masa ósea en función de las 
variaciones mecánicas sufridas por los segmentos esqueléticos. 

3. La regulación de la homeostasis mineral, en sinergia con otros órganos 
como el intestino y el riñón, actuando en el control de las concentraciones 
de iones minerales de los fluidos biológicos. 

 

 
Las funciones de las células óseas, gobernadas y moduladas por diversos 

estímulos, no son separables. Mucho menos posible es que las células óseas 
reaccionen realizando solo una de las funciones. Cuando por exigencias metabólicas 
del sistema se verifica una petición continua de sales minerales, inevitablemente el 
resultado es una reducción de la masa ósea y de resistencia, y por ende, una 
variación en la homeostasis esquelética. Por el contrario cuando por exigencia de la 
homeostasis, el tejido óseo es neodepuesto, con extracción de minerales de los 
fluidos biológicos o es erosionado, con la consecuente movilización de su 
componente mineral, existe un desequilibrio de la homeostasis mineral. 

Las funciones del desarrollo de los huesos y de la homeostasis esquelética 
están estrechamente correlacionadas con la actividad de todas las células del 
hueso, dependiendo principalmente de la actividad de los osteoblastos y los 
osteoclastos, mientras que los osteocitos y las células de revestimiento están 

 
 
 
              
 
 
 
    
 
 
 
 
 
 
 
CUADRO Nº 6. Esquema que representa las funciones de las células óseas y los factores que influencian la 
actividad.                                    

FACTORES 
VITAMÍNICOS 

FACTORES 
HORMONALES 

FACTORES  
BIOELÉCTRICOS 

FACTORES  
MECÁNICOS 

FACTORES  
GENÉTICOS 

CÉLULAS 
ÓSEAS 

DESARROLLO 
ESQUELÉTICO 

HOMEOSTASIS 
ESQUELÉTICA 

HOMEOSTASIS  
MINERAL 

Intestino 

Riñón 
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involucradas como transductores de estímulos mecánicos y vehículos de señales 
biohumorales. 

El desarrollo del esqueleto está en gran parte condicionado por los factores 
genéticos individuales que determinan la morfología de los segmentos esqueléticos 
durante el desarrollo. 

Pero sobre el fenotipo esquelético intervienen distintos factores hormonales y 
mecánicos, que influencian la masa y la robustez. 

En especial durante el período de crecimiento, la hormona somatotropa y el 
sistema asociado a somatomedinas, las hormonas sexuales, la tiroidea y la insulina 
estimulan la osteogénesis, induciendo un incremento de la masa ósea. La vitamina 
C y la vitamina E también intervienen, aunque en forma indirecta, estimulando el 
aumento de la masa esquelética. Estas vitaminas actuarían sobre los osteoblastos 
regulando no solo la síntesis del colágeno, sino también la de los 
glicosaminoglicanos de la matriz orgánica del hueso, favoreciendo la formación de 
cross-link entre las moléculas de colágeno. Problemas metabólicos de avitaminosis 
C y E, a menudo, están acompañados por una reducción no solo del número de 
osteoblastos, sino también de su actividad dando como resultado la deposición 
incompleta del osteoide. También la vitamina D participa  en la regulación de la 
absorción intestinal y es responsable del correcto desarrollo de los huesos durante el 
crecimiento esquelético. La diferencia de esta vitamina, es responsable del 
fenómeno de raquitismo en los individuos en crecimiento. 

  
Durante el período de crecimiento, contemporáneamente a la inferencia de los 

factores sistémicos, el desarrollo y la homeostasis esquelética también dependen, 
en forma fundamental, de la carga mecánica, es decir, del incremento o la reducción 
de las cargas de los huesos en forma individual o de sus porciones. El estímulo 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CUADRO Nº 7. FACTORES QUE REGULAN LA ACTIVIDAD DE LAS CÉLULAS ÓSEAS. 
El esquema representa las relaciones entre masa ósea, células óseas, aspectos biomecánicos e 
interferencias metabólicas. 
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funcional, más que las variaciones sistémicas fisiológicas, es, después, el principal 
responsable de los procesos involucrados en la homeostasis esquelética durante 
toda la vida del individuo adulto. 

La regulación de la homeostasis mineral es finalizada con el mantenimiento 
constante de la concentración iónica de los iones de calcio y de fosfato en los fluidos 
biológicos. Con este fin el tejido óseo es utilizado como depósito: en el mismo está 
presente más del 99% del calcio y del 88% del fosfato inorgánico del organismo. Por 
lo tanto, el hueso se transforma en el órgano focal activo de almacenaje de fosfato 
de calcio y de su liberación respectivamente, durante los procesos de deposición y 
erosión ósea. 

La homeostasis mineral es regulada, no solo por las actividades celulares del 
hueso, sino también por el intestino y los riñones, que actuando sobre la sangre 
modifican directamente su composición iónica.  

• El intestino es el órgano encargado de la función del ingreso de iones, 
absorbiendo las sustancias inorgánicas ingeridas con los alimentos y 
emitiendo los iones a la sangre. 

• Los riñones están involucrados en el mecanismo de excreción mineral y 
representan la vía de eliminación corporal de los iones. 

La tasa de calcio en sangre (calcemia), sea o no ionizado, corresponde a 
aproximadamente 10 mg/100ml (de 9 a 11,5 mg). 

 
9. Fisiología del metabolismo mineral⁷ 
Los principales reguladores del metabolismo mineral son tres hormonas: la 

Vitamina D, la hormona paratiroidea (PTH) y la calcitonina (CT). Éstas permiten 
mantener una concentración notablemente constante de calcio ionizado en los 
líquidos extracelulares. Este nivel constante de calcio es necesario para la correcta 
mineralización del hueso, la excitabilidad neuromuscular, el acoplamiento estímulo-
secreción y la coagulación de la sangre. 

El calcio se mantiene constante a pesar de las amplias variaciones que se 
producen con la ingesta. El 99% del calcio presente en el esqueleto está como 
hidroxiapatita y el 1% en los tejidos blandos y líquidos extracelulares. Alrededor del 
1% del calcio esquelético es intercambiable con el medio extracelular. Una dieta 
normalmente aporta de 200 a 2.000 mg con un promedio de 1.000 mg de calcio por 
día, de éstos se absorben 300 mg diariamente, la mayoría en el íleon debido a su 
gran superficie de absorción. 

El calcio se agrega además en la bilis, jugo pancreático y en las secreciones 
intestinales de modo que la absorción neta de calcio es 175 mg diarios.²² 
Aproximadamente 500 mg de calcio se depositan y se reabsorben del hueso en el 
proceso de remodelación ósea que tiene lugar continuamente. El 60% del calcio 
sérico es ultrafiltrable por lo tanto se filtran diariamente 10.000 mg por día. 

Debido a que la excreción renal del calcio es extremadamente eficiente, solo 
una pequeña cantidad de calcio igual a la que se absorbe en el intestino se excreta 
por la orina en un día. La fracción esencial es la ionizada la cual iguala al 50% del 
calcio sérico total. El 40% del calcio sérico total se halla unido a proteínas 
principalmente albúminas y un 10% forma complejos con aniones difusibles. La 
constancia de la concentración de calcio en el medio extracelular se mantiene 
mediante la regulación hormonal de la absorción de calcio desde el tracto 
gastrointestinal, la movilización del calcio óseo y la reabsorción del calcio filtrado en 
los túbulos renales.²³⁻²⁴  
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Como dijimos antes: la vitamina D, la PTH y la CT son los reguladores de este 
proceso. 

 
9.1 Vitamina D: estructura y biosíntesis (Cuadro Nº 8) 

 Es una hormona esteroidea que posee precursores endógenos al igual que 
precursores de la dieta. La vitamina D₃ o colecalciferol se forma por irradiación 
ultravioleta del precursor 7- deshidro colesterol que se hace presente en la piel. Esta 
reacción puede proveer las cantidades adecuadas de vitamina D que se requieren, 
de modo que no es esencial una fuente de esta vitamina en la dieta, lo que sí es 
necesario es una exposición adecuada a la luz ultravioleta. De todos modos la 
vitamina D (D₂ o D₃) es escasa en los alimentos. La mayor fuente de vitamina D son 
los pescados como el salmón y caballa y los aceites de pescado grasoso y aceite de 
hígado de bacalao, también se puede obtener de alimentos fortificados con vitamina 
D, incluyendo algunos cereales, panes y leches.  
 La vitamina D₃ es una pro-hormona que necesita de modificaciones 
posteriores para que pueda transformarse en hormona activa, la formación de 
vitamina D a  partir del 7-deshidro colesterol se realiza mediante la formación de un 
6, 7 cis isómero intermediario la pro vitamina D. La vitamina D es transportada en el 
plasma unida a una proteína específica fijadora de vitamina D. La pro vitamina D 
permanece preferencialmente en la piel, donde sirve como depósito almacenado 
después de la radiación, mientras la vitamina D es extraída de ese sitio por la 
proteína fijadora. La proteína fijadora de vitamina D es una alfa globulina sintetizada 
en el hígado mediante la hidroxilación en el carbono 25 para dar 25 Hidroxi D que es 
lo que antes era la 1,25 Dihidroxi D. Esta forma, la 25 Hidroxi D, es la principal forma 
en la que circula la vitamina D con una concentración sérica de alrededor de 25 
mg/ml y una vida media de 15 días. La conversión metabólica final de la vitamina D 
ocurre en el riñón donde la hidroxilación en el carbono 1 da la forma activa 1,25 
dihidroxi vitamina D, este último paso enzimático en la formación de la 1,25 dihidroxi 
vitamina D que es la biológicamente activa, es el principal sitio de regulación. La 1-
25 dihidroxi vitamina D posee una vida media circulante de alrededor de 15 horas y 
una concentración plasmática de entre 20 a 50 pg/ml.⁷ 
 

Regulación de la formación de 1-25 Dihidroxi D 
 Para mantener la homeostasis normal del calcio, la porción del mismo de la 
dieta que se absorbe varía, no es constante. Cuando la ingesta de calcio es baja la 
fracción absorbida puede llegar hasta el 90%, mientras que cuando la ingesta de 
calcio es alta hay mucha menos absorción. La absorción intestinal de calcio y una 
adaptación adecuada a la ingesta son mediadas por la vitamina D. Cuando la 
ingesta de calcio, sulfatos y vitamina D disminuyen los niveles de calcio sérico y 
fosfato decrecen, por lo tanto se ve estimulada la hormona PTH, como respuesta de 
la disminución del calcio sérico ionizado y actúa para restablecer las 
concentraciones del mismo, estimulando así la resorción ósea y la reabsorción 
tubular renal de calcio. La PTH también aumenta la excreción renal del fosfato y baja 
el fosfato sérico. Ambas señales, la PTH elevada y el fosfato sérico bajo, actúan 
sobre las células tubulares renales para estimular la actividad de la 1 alfa hidroxilasa 
la cual aumenta la formación de 1-25 dihidroxi vitamina D. Esta forma activa de la 
vitamina aumenta la absorción intestinal de calcio y fosfato, por lo tanto las 
concentraciones de calcio sérico vuelven a los valores normales y desaparece el 
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estímulo hipocalcémico para que se secrete la PTH, lo cual hace que se mantenga 
la homeostasis.  
 

 
 

 La absorción intestinal de vitamina D se produce principalmente en el íleon 
debido a que esta es liposoluble y necesita por lo tanto sales biliares.  
 Se requieren diariamente aproximadamente unas 400 unidades por día, un 
equivalente a 10 mg. 

 
              
  
                                               Radiación ultravioleta 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                                                          (es la que se almacena en la piel, está 
                                                                                             activada por el sol)  
 
                                                     Vitamina D₃ = colecalciferol 
                                 (es transportada en el plasma por una proteína fijadora de 
                                               Vit D = α globulina sintetizada en el hígado) 

                                 ⇓ 
                                  Vitam D₃ transportada por α globulina 
                                                            
                                                                van al 
 
 
 
                           Se metaboliza por hidroxilación del Carb 25 
 
                    ⇒ 25 Hidroxi D → principal forma circulante de Vit D 
                                                  [  ] sérica = 25 mg/ml vida media = 15 días 
 
                                 
                             Conversión metabólica final (hidroxilación en carbono 1) 
 
 
 
                 ⇒  Forma activa =  
 
                                                    [  ] plasmática 20-50 pg/ml 
 
                                                        vida media circulante 15 hs 
 
CUADRO Nº 8 Síntesis y vida media de la Vitamina D 

7- deshidrocolesterol (piel) 

6,7 cis isómero intermediario = pro vitamina D 

Hígado 

 
RIÑÓN 

1,25 Dihidroxi Vitamina D 
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La actividad de la 1 alfa hidroxilasa renal, es la que controla la concentración 
de la 1-25 hidroxi vitamina D. El riñón es la única fuente significativamente 
importante de la 1 alfa hidroxilasa, por lo tanto en la insufuciencia renal hay una 
inadecuada formación de 1-25 dihidroxi vitamina D. 

Durante el crecimiento, el embarazo y la lactancia, los requerimientos 
corporales de calcio aumentan. Concentraciones circulantes de 1-25 hidroxi vitamina 
D aumentan para posibilitar la absorción de calcio incrementada. La insulina puede 
facilitar también la formación de 1-25 hidroxi vitamina D. 
 

Efectos biológicos 
 
El principal efecto biológico de la vitamina D es aumentar la absorción 

intestinal de calcio. Al igual que otras hormonas esteroideas la 1-25, la vitamina D 
activa, se une con alta especificidad y afinidad a una proteína receptora que 
funciona aumentando la expresión génica.  El efecto de ésta, de la vitamina D activa, 
es el aumento de la absorción intestinal de calcio. El principal componente de la 
absorción de calcio ocurre por transporte activo y es regulado por la 1-25 hidroxi D, 
el paso limitante es la captación del calcio al nivel de la superficie mucosa. La 
vitamina D activa aumenta este proceso. El calcio es secuestrado dentro de la célula 
en las mitocondrias por una proteína fijadora de calcio de 15.000 de peso molecular, 
cuya concentración es regulada por la vitamina D activa.  

La vitamina D activa también aumenta la absorción intestinal de fósforo 
incrementando el transporte activo del mismo.  

El hueso es el segundo efector principal para las acciones de la vitamina D. 
Ejerce sobre la resorción ósea una acción estimuladora favoreciendo la 
diferenciación de precursores osteoclásticos hacia células maduras. Su acción sobre 
los osteoclastos maduros sería indirecta, posiblemente a través de la modulación de 
la síntesis de citoquinas por células inmunes.  

El déficit de vitamina D se caracteriza por la mineralización defectuosa del 
osteoide en el hueso, generando raquitismo en los niños y osteomalacia en los 
adultos. 

Sobre la formación ósea actúa en forma compleja dado que tiene una gran 
variedad de acciones: 
✓ Estimular directamente las células osteoblásticas (aumenta l síntesis de 

osteocalcina). 
✓ Aumenta la unión del IGF-1 a su receptor osteoblástico. 
✓ Aumenta la síntesis de proteínas ligadoras de IGF. 
✓ Coactúa con la PTH sobre las células óseas y tubulares renales suprimiendo su 

síntesis por acción directa sobre las glándulas paratiroideas e indirectamente al 
aumentar la calcemia. 

✓ Al aumentar la absorción intestinal de calcio y fosfato aporta suficiente calcio y 
fosfato como para iniciar el proceso de cristalización de las superficies óseas. 

✓ La vitamina D activa aumenta la actividad de la fosfatasa alcalina en las células 
osteoblásticas.  

✓ La vitamina D facilita la reabsorción de calcio en el nefrón distal. 
  

9.2 Hormona paratiroidea (PTH): estructura y biosíntesis 
 

 La hormona paratiroidea (PTH) es un péptido de 84 aminoácidos sintetizado 
en las células principales de las glándulas paratiroides. Hay cuatro glándulas 
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paratiroides en el hombre, cada una de las cuales pesa alrededor de 40 mg y están 
localizadas detrás de las glándulas tiroides. En las células principales paratifoideas 
se sintetiza la PTH como parte de una proteína precursora más grande que contiene 
una secuencia señal hidrofóbica de 25 aminoácidos y una prosecuencia de 6 
aminoácidos que precede al amino terminal de la PTH.²⁵ Estas se separan de modo 
secuencial dentro de la célula, y la PTH madura de 84 aminoácidos es segregada a 
partir de gránulos de secreción. Una proteína paratifoidea secretoria de gran tamaño 
que se cosegrega junto a la PTH puede funcionar a modo de transportadora. La 
biosíntesis se halla estrechamente acoplada a la secreción, la cantidad de hormona 
almacenada es pequeña. Después de la secreción la PTH sufre un clivaje entre los 
residuos 33 y 34. El fragmento amino terminal posee toda la actividad biológica de la 
molécula intacta mientras que el fragmento carboxiterminal es biológicamente 
inactivo. 
  

Regulación de la síntesis y la secreción de la PTH 
 La síntesis y la secreción de la PTH se hallan reguladas por la concentración 
de calcio ionizado del suero. La concentración extracelular de calcio ionizado (Ca₀²⁺) 
es el factor determinante más importante de la secreción minuto a minuto de la 
PTH.²⁶ 

Cuando el calcio ionizado del suero disminuye por debajo del punto fisiológico 
de 1,3 mmol, la síntesis y secreción de PTH aumentan para restablecer la 
homeostasis. Cuando el calcio ionizado del suero aumenta por encima de 1,3 mmol 
se suprime la síntesis de PTH y el calcio disminuye.²⁷ 

Midiendo simultáneamente el calcio sérico y la PTH, el eje retroalimentario 
puede evaluarse con exactitud. Cuando hay hipocalcemia por deficiencia de PTH, 
las concentraciones de PTH son bajas, mientras que cuando hay hipocalcemia por 
deficiencia de vitamina D, las concentraciones de PTH se elevan como respuesta 
compensatoria a la hipocalcemia. En la hipercalcemia debida a tumores y en la 
intoxicación por vitamina D, las concentraciones de PTH son bajas. Contrastando 
con el hiperparatiroidismo primario, en el que la secreción de PTH por parte de las 
glándulas paratiroides hiperplásicas o adenomatosas es autónoma, las 
concentraciones de PTH se elevan aún en presencia de hipercalcemia.  

La 1,25 dihidroxivitamina D reduce la secreción de PTH, mientras que el 
incremento de la concentración de fosfato extracelular estimula la secreción de PTH 
varias horas más tarde.  

 

Efectos biológicos de la PTH 
 El riñón y el hueso son los dos órganos afectados por la PTH. Los receptores 
superficiales de la PTH se acoplan a la adenilciclasa y a la fosfolipasa, el AMPc es el 
mediador intracelular de la acción de la PTH. 

El principal efecto de la PTH es el de mantener las concentraciones normales 
del calcio ionizado sérico. La PTH estimula la resorción ósea, liberando calcio al 
líquido extracelular. El principal efector de la PTH es el osteoblasto. La PTH inhibe la 
síntesis de nuevo hueso realizada por el osteoblasto, pero aumenta el reclutamiento 
de osteocitos y osteoclastos iniciado por los osteoblastos, que participan en la 
resorción ósea. El efecto general es el aumento de la resorción ósea y la 
disminución de la formación de nuevo hueso.  

En el riñón la PTH tiene tres efectos principales: estimular la reabsorción del 
calcio, inhibir la reabsorción del fosfato y aumentar la síntesis de 1,25 (OH)₂D₃. 
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La mayor reabsorción de calcio ocurre en el túbulo proximal, pero solamente 
la reabsorción de calcio a nivel del nefrón distal es PTH dependiente.⁹ La 
reabsorción de los aproximadamente 1000 mg que llegan al túbulo distal se hallan 
regulados por la PTH. Cuando la PTH se halla disminuida, se reabsorbe menos 
calcio y aumenta la excreción urinaria de este elemento. La excreción de calcio 
depende tanto de la cantidad de calcio que llega al túbulo distal como de la 
concentración de PTH circulante. En la hipercalcemia, la carga filtrada de calcio 
aumenta de modo que más calcio llega al túbulo distal.²⁵ 

La reabsorción de calcio en el túbulo proximal se halla ligada a la reabsorción 
de sodio. Cuando la ingesta de sodio es alta, hay más sodio que escapa a la 
reabsorción en el túbulo proximal para llegar al nefrón distal. Bajo estas condiciones, 
más calcio llega al túbulo distal y se excreta. Por lo tanto, el aumento de la ingesta 
de sodio se usa en muchas formas de hipercalcemia para aumentar la excreción 
urinaria de calcio y así poder reducir los niveles de calcio sérico.  

La PTH disminuye la reabsorción tubular proximal de fosfato, de modo que 
hay un aumento en la excreción urinaria del fosfato. Los aumentos permanentes e 
PTH resultan de este modo en hipofosfatemia, además de producir hipercalcemia. 

Tanto la PTH como la hipofosfatemia estimulan la actividad de la 1-α 
hidroxilasa para aumentar la formación de 1,25 (OH)₂D₃.²⁸ 

Los efectos de la PTH sobre la absorción gastrointestinal de calcio y fosfato 
son mediados por la 1,25 (OH)₂D₃. 

 

 
 
9.3 Calcitonina: estructura y biosíntesis 

 La calcitonina es un polipéptido de 32 aminoácidos con un puente disulfuro a 
nivel del extremo amino terminal que une las posiciones 1 y 7 y un carboxilo terminal 
con una función amida.  

Sus dos efectos biológicos principales son reducir el calcio y fosfato séricos.  

    
 
                                                                  
                  Efectos Biológicos 
 
                                    Objetivo  = MANTENER las  [  ] normales de Ca²⁺ 

 
 
 
 
                              Hueso                                                        Riñón 
              
 
 

- Inhibe la síntesis de hueso                    
Nuevo (osteoblasto)                              ↓ la reabsorción tubular proximal del 
        Fosfato con ↑  de su excreción  

- ↑ el reclutamiento de osteocitos             urinaria  
y osteoclastos que participan en            Estimulan la actividad de la   
la resorción ósea                                    1 α hidroxilasa p/ ↑ la 1,25 (OH)₂ Vit D₃ 

 
CUADRO Nº 9 

PTH 

↑ Resorción ósea ↑ Reabsorción del calcio a nivel del 
nefrón distal 
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La calcitonina se sintetiza en las células C de origen neuroendócrino 
localizadas principalmente en las glándulas tiroides, y en menor grado en el timo.²⁹ 

La calcitonina se sintetiza como la porción de una proteína precursora más 
grande. La función del fragmento grande de 76 aminoácidos y la de los fragmentos 
más pequeños carboxiterminales de 16 aminoácidos procesados a partir del 
precursor de la calcitonina no se conocen, pero evidencias recientes indican que el 
fragmento carboxiterminal (CCP) actúa concertadamente con la calcitonina para 
reducir el calcio sérico. 

Las concentraciones circulantes de calcitonina de 100 pg/ml poseen una vida 
media circulatoria de alrededor de 10 minutos.  

La calcitonina de salmón que posee una potencia biológica aumentada en los 
seres humanos, es la forma usada en el tratamiento de pacientes con 
osteoporosis.³⁰ 

 
Regulación de la síntesis y la secreción 
 
La síntesis y secreción de calcitonina son controladas por la concentración de 

calcio sérico ionizado. Cuando el calcio sérico se eleva por encima de 9 mg/100ml la 
secreción de calcitonina aumenta en modo lineal.  

El estímulo para la síntesis de calcitonina es el opuesto del que se necesita 
para la secreción de PTH. Cuando el calcio sérico ionizado disminuye, la PTH se 
eleva para restaurarlo, mientras que la calcitonina cae para suprimir el estímulo 
hipocalcémico. Cuando el calcio sérico ionizado aumenta, la síntesis de PTH se 
suprime y la síntesis de calcitonina aumenta para aportar una señal hipocalcémica.  

El cambio de la síntesis de PTH como respuesta a las variaciones del calcio 
sérico ionizado es el principal ajuste homeostático.  

La síntesis y secreción de calcitonina son estimuladas por la gastrina, la 
colecistoquinina, el glucagón y los agonistas beta adrenérgicos.  

 
Efectos biológicos 
 
La calcitonina reduce la resorción ósea inhibiendo la función de los 

osteoclastos. Esto ocasiona una disminución de la concentración del calcio y de los 
fosfatos séricos.  

El AMPc sirve como segundo mensajero para la acción de la calcitonina. La 
hormona no parece ser un regulador fisiológico importante.³⁰ 

La calcitonina aumenta la excreción urinaria del calcio, fosfato, sodio, potasio 
y magnesio. Este efecto renal de la calcitonina contribuye a los efectos 
hipocalcémicos de la calcitonina, pero persiste solo mientras las concentraciones de 
calcitonina permanecen elevadas.⁷  

También han sido comúnmente reportados sus efectos analgésicos y 
antinflamatorios, ser antihipertensiva e impartir tolerancia a la glucosa. 

 
Estado hipocalcémico – hipercalcémico 

 
El eje integrado por la vitamina D, la PTH y en menor grado la calcitonina 

mantiene una concentración constante de calcio sérico ionizado como respuesta a la 
hipocalcemia o a la hipercalcemia. 
 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              63 

10. Inmunidad y metabolismo fosfocálcico 
Existen tres nuevas proteínas que son: 
 

✓ RANKL (Receptor Activador of Nuclear factor – B Ligand) 
✓ RANK  (Receptor Activador of Nuclear factor (NF)– B) 
✓ La osteoprotegerina (OPG: el receptor “trampa”) 

 
El RANKL es un polipéptido de 317 aa, estimula la diferenciación de 

precursores de osteoclastos, los activa y prolonga su vida inhibiendo la apoptosis 
(ODF) (factor de diferenciación osteoclástica) La fuente de producción de RANKL 
son las células del estroma de la médula ósea, osteoblastos (está sujeto a su 
superficie), condrocitos, células mesenquimatosas del periostio, osteoclastos, 
células endoteliales y linfocitos T. 

El RANK, ES UNA PROTEÍNA TRANSMEMBRANA DE 676 aa, también 
conocido como ODF receptor o proteína estrechamente relacionada, se expresa en 
osteoclastos, células T y B, células dendríticas y fibroblastos.³¹ 

Finalmente la osteoprotegerina (OPG), llamada receptor “trampa”, tiene 401 
aa, se encuentra en altas concentraciones en una gran variedad de células y tejidos. 
En el hueso es producida por células de la línea osteoblástica.³²⁻³³ 

La OPG se une y neutraliza al RANKL (Fig. 44).  

 
 

In vitro la OPG inhibe la diferenciación, sobrevida y fusión de precursores de 
osteoclastos, bloquea la activación de osteoclastos maduros, e induce su apoptosis. 
In vivo, la manipulación de la producción de OPG generó osteopetrosis y 
osteoporosis. En ratones sin OPG, se observó severa osteoporosis por aumento de 
la actividad osteoclástica.³⁴ La administración parenteral de OPG recombinante a 
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Fig. 44. Interacción entre la OPG, RANK y RANKL 
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ratones normales produjo aumento de la masa ósea y prevención de la pérdida por 
ooforectomía sin efectos adversos. Estos estudios iniciales exitosos hacen pensar 
en el uso potencial de la OPG como antirresortivo.³⁵ 

La deprivación estrogénica después de la menopausia natural o quirúrgica, 
conduce a un aumento de la reabsorción ósea, la cual es consecuencia del 
incremento de factores de crecimiento, tales como M-CSF (macrophage – colony 
stimulating factor) y citoquinas como la IL-1, IL-6 y TNF, que conducen al incremento 
de células precursoras de osteoclastos y mayor resorción ósea.³⁶ 

La parathormona, la vitamina D y la IL-11 son antirresortivos porque actúan 
aumentando la síntesis de osteoprotegerina; el reemplazo estrogénico también 
incrementa su producción entre 3 a 4 veces en células osteoblásticas³⁷, lo que 
produce una menor activación de osteoclastos. Otro efecto de los estrógenos es el 
aumento de la apoptosis de los osteoclastos, lo que también disminuye la 
reabsorción.  
 

11. Homeostasis metabólica (control endócrino) 
 En el complejo proceso de remodelado óseo se coordinan con fina exactitud 
los procesos de resorción y formación con el objetivo de crear constantemente 
“hueso nuevo”. Para que esta sincronización sea perfecta, intervienen hormonas 
sistémicas y factores locales, que regulan las funciones, la diferenciación y el 
reclutamiento de los osteoblastos y osteoclastos (cuadro 10). Haré referencia a 
ambos tipos de reguladores por separado 
 

 
 

11.A.  FACTORES HORMONALES DE REGULACION 
 
Las hormonas involucradas en la regulación del remodelado óseo pueden ser 

de naturaleza polipeptídica, esteroidea o del tipo de hormonas tiroideas. 
 
 

CUADRO Nº 10. FACTORES QUE REGULAN EL METABOLISMO ÓSEO 
 
A) HORMONALES 

✓ Hormona paratiroidea (PTH) 
✓ Calcitonina 
✓ Insulina 
✓ Hormona de crecimiento (GH) 
✓ Cortisol 
✓ Hormonas sexuales 
✓ Hormonas tiroideas 
✓ Amilinas 

 
B) LOCALES 

✓ Factores de crecimiento insulínicos I – II 
✓ Factores de crecimiento y transformación (TGF) 
✓ Factores derivados de ls plaquetas (PDGF) 
✓ Factores de crecimiento fibroblástico (FGF) 
✓ Otras citoquinas 
✓ Óxido Nítrico (NO) 
✓ Proteína morfogenética del hueso (BMP) 
✓ Factor de crecimiento esquelético (SGF) 
✓ Factor de crecimiento catiónico derivado del cartílago (CDGF) 
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1) HORMONA PARATIROIDEA 
 Este polipéptido, producido por la glándula paratiroides con una indiscutida 

“acción estimuladora de la resorción ósea”, se conoce desde hace aproximadamente 
70 años. Es posible que este efecto lo produzca de manera indirecta, ya que los 
osteoclastos no responden a la PTH, excepto en presencia de osteoblastos o de 
factores derivados de ellos³⁸, aunque hay trabajos in vitro e in vivo que postulan 
efectos de la PTH sobre la formación del borde rugoso del osteoclasto maduro y 
sobre la diferenciación de precursores hacia la línea osteoclástica. Evidentemente, el 
mecanismo exacto por el cual la PTH actúa sobre la resorción ósea no está definido 
por completo. 

Sobre la formación ósea la situación no es más sencilla, ya que la hormona 
paratiroidea tiene un efecto complejo, puesto que puede estimular o inhibir la 
síntesis de colágeno y de matriz ósea, tanto in vivo como in vitro. En los tratamientos 
continuos con PTH se inhibe la síntesis de colágeno óseo a nivel transcripcional, 
mientras que en los tratamientos intermitentes se estimula la síntesis, posiblemente 
a través de factores de crecimiento como el IGF-1 y el TGFβ. Aparentemente, la 
PTH también tendría un efecto mitogénico, pero no está aclarado  cuáles son las 
células óseas sensibles a ese efecto. 

Clásicamente se consideró que la PTH producía sus efectos gracias a la 
estimulación de la actividad de la adenilato ciclasa, lo que conlleva a un aumento de 
la concentración de adenosin monofosfato cíclico (AMPc) intracelular, induciéndose 
una activación de la proteinciclasa A, lo cual produce la fosforilación de distintas 
proteínas. Actualmente se está evaluando la posibilidad de que existan mensajeros 
alternativos. Uno de ellos podría ser el incremento del calcio intracelular por vía de la 
generación de ionositol trifosfato (IP₃) por activación de la fosfolipasa C. 
 

2) CALCITONINA 
La calcitonina es un polipéptido conocido desde hace unos 30 años, 

producido por las células parafoliculares de las glándulas tiroides, cuya función 
principal es la de “inhibir la resorción ósea”, sin ejercer prácticamente ningún efecto 
sobre la formación. 

Su acción inhibidora sobre el osteoclasto es mediada por el incremento de la 
concentración intracelular de AMPc independientemente del estímulo que activó esa 
célula. Actúa disminuyendo la formación del borde rugoso del osteoclasto maduro e 
inhibiendo la diferenciación de células osteoclásticas inmaduras.  

Dado que sus efectos se aprecian en dosis relativamente altas y que su 
duración es muy breve, se considera que su acción es más importante desde el 
punto de vista farmacológico que fisiológico. 
 

3) VITAMINA D 
Actualmente considerada una hormona, la vitamina D tiene como metabolito 

activo a la 1-25 dihidroxivitamina D, y su “función crítica” es la de “aumentar la 
absorción intestinal de calcio y fósforo”. 

Por otra parte ejerce sobre la resorción ósea una acción estimuladora, tanto in 
vitro como in vivo, favoreciendo la diferenciación de precursores osteoclásticos hacia 
células maduras. Su acción sobre los osteoclastos maduros sería indirecta, 
posiblemente a través de la modulación de la síntesis de citocinas por células 
inmunes (por ejemplo: suprime la producción de interleucina 2). 

Sobre la formación ósea actúa en forma compleja, dado que tiene una gran 
variedad de acciones, como la de estimular directamente a las células osteoblásticas 
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(aumenta la síntesis de osteocalcina), aumentar la unión de IGF-1 a su receptor 
osteoblástico o aumentar la síntesis de proteínas ligadoras de IGF. Se relaciona 
estrechamente con la PTH, ya que coactúa con ella sobre las células óseas y 
tubulares renales y suprime su síntesis por acción directa sobre las glándulas 
paratiroides e indirectamente al aumentar la calcemia. Interactúa con receptores 
específicos, que son proteínas nucleares que pertenecen a la superfamilia de 
receptores hormonales esteroideos; al unirse se generan cambios conformacionales 
que determinan la unión del complejo al ADN. 

De más está decir que es una hormona esencial para el crecimiento normal y 
una mineralización ósea adecuada; su déficit genera raquitismo en los niños y 
osteomalacia en los adultos. 
 

4) INSULINA 
La insulina es un polipéptido sintetizado por las células β del páncreas, está 

involucrado prioritariamente en el metabolismo de los hidratos de carbono.  
Estimula considerablemente la síntesis de matriz ósea y de cartílago, 

convirtiéndose así en uno de los principales responsables del crecimiento y la 
mineralización ósea adecuados. Gran parte de sus efectos son debidos a una acción 
directa, pero algunos estarían mediados por el IGF-1, y aparecerían principalmente 
por estímulo de los osteoblastos diferenciados más que por un aumento de la 
replicación de estas células. Cabe destacar que el IGF-1 tendría cierto efecto 
estimulador sobre el proceso de replicación de las células formadoras de matriz.³⁹ 
 

5) HORMONA DE CRECIMIENTO 
La hormona de crecimiento es un polipéptido pituitario que no posee efecto 

directo sobre la resorción y tiene poca repercusión sobre la formación ósea, dado 
que induce un incremento modesto en la producción de IGF-1. Cabe destacar que a 
pesar de esto es una hormona necesaria para el desarrollo y mantenimiento de la 
masa ósea apropiada. Por otra parte, se considera que aumenta la producción de 1-
25 dihidroxivitamina D, con lo cual incrementa la absorción intestinal de calcio. 
 

6) CORTISOL 
Sus efectos sobre la resorción ósea son muy variables; si se consideran in 

vivo, producen un incremento de ella, posiblemente porque disminuye la absorción 
intestinal de calcio, lo cual lleva a un incremento secundario de PTH. Este efecto 
podría ser por acción directa sobre el endotelio intestinal, o indirectamente por las 
variaciones que genera sobre los niveles circulantes de PTH y vitamina D. 

Sobre la formación ósea, su acción es más compleja, ya que si bien favorece 
la diferenciación de las células de la línea osteoblástica, por otra parte también 
disminuye la replicación de las células óseas, altera los genes involucrados en la 
función osteoblástica, disminuye la expresión del colágeno de tipo 1, inhibe la 
síntesis de IGF-1 y de los receptores de IGF-2 y la expresión de proteínas fijadoras 
de IGF. Además altera la unión del TGF-β a sus receptores, lo cual inhibe sus 
acciones sobre la replicación de las células óseas y sobre la síntesis de colágeno. 

En dosis farmacológicas, los corticoides se asocian generalmente con 
osteoporosis porque alteran la función osteoblástica y disminuyen la formación ósea. 
En nuestro caso de rutina antes de la cirugía implantológica se da un frasco ampolla 
de dexametasona intramuscular. El objetivo del glucocorticoide es actuar como 
antiinflamatorio inhibiendo las fosfolipasas y con ello la aparición del ácido 
araquidónico y el resto de la cascada. Fundamentalmente las membranas celulares 
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de nuestro terreno implantológico (epitelio, corion, periostio y hueso) contienen 
fosfolípidos sobre ellas actúan las fosfolipasas originando al ácido araquidónico. 
Cuando éste es atacado por las ciclooxigenasas se producen las prostaglandinas 
que son mediadores químicos con propiedades de vasodilatación, aumento de la 
permeabilidad capilar, quimiotactismo y síntomas clínicos de dolor y fiebre.⁴⁰ 
 

7) ESTEROIDES SEXUALES 
Tanto los estrógenos como los andrógenos tienen gran importancia en la 

maduración ósea. Actúan principalmente en forma indirecta, ya que los estrógenos 
inhiben la síntesis de interleucinas 1 y 6 y de esta manera inhiben la resorción ósea. 
Es por esto que estas hormonas se consideran fundamentales para la prevención de 
la pérdida ósea, ya que su déficit se asocia con un incremento en el número de los 
sitios de activación con profundización de las cavidades de resorción.  

Ejercen una acción opositora sobre los efectos periféricos de la PTH, 
aumentan la síntesis y la secreción de calcitonina y de 1,25 dihicroxivitamina D e 
incrementan la absorción intestinal de calcio, pero no se considera que estos efectos 
sean significativos con respecto a su acción antirresortiva. Existen receptores para 
estrógenos en las células osteoclásticas, en las osteoblásticas y en las intestinales. 

A nivel osteoblástico, aumentan la expresión del IGF-1 y del TGF-β, lo que 
también contribuiría a inhibir la resorción ósea.  

Por su parte los andrógenos afectarían la resorción ósea de manera 
semejante a la de los estrógenos, aunque se les atribuye un efecto anabólico mayor. 
 

8) HORMONAS TIROIDEAS 
Las hormonas tiroideas son necesarias para el crecimiento y desarrollo óseos, 

actúan sobre todo en la síntesis del cartílago, posiblemente en cooperación con el 
IGF-1. En contraste, a altas concentraciones, estas hormonas no estimulan la 
síntesis de matriz ósea o la replicación celular, sino que incrementan la resorción 
ósea, aparentemente por estímulo osteoclástico directo. El efecto tiene implicaciones 
clínicas, ya que los pacientes hipertiroideos o con tratamiento supresor crónico 
pueden desarrollar osteoporosis.³⁹ 
 

9) AMILINA 
Sintetizada por las células β pancreáticas, y posiblemente involucrada en la 

génesis de diabetes mellitus de tipo 2, a la amilina se le ha adjudicado una acción 
inhibidora sobre los osteoclastos aislados, pero su papel desde el punto de vista 
fisiológico todavía debe ser determinado. 

 
 
11.B. FACTORES LOCALES DE REGULACION³⁹ 

 
El hueso es una fuente importante de factores de crecimiento o agentes 

mitógenos; estos agentes han alcanzado un protagonismo notorio, dado que 
cumplen un papel fundamental en la regulación de los procesos de formación y 
resorción óseas, diferenciación y proliferación celular. Algunos son producto de las 
células esqueléticas, pero otros son sintetizados por células estromales, inmunes o 
del sistema hemático, y son liberadas al microambiente óseo. Los más importantes 
son los siguientes: 
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1) FACTORES DE CRECIMIENTO INSULÍNICO 
Familia de polipéptidos, de los cuales se han identificado dos tipos, el I o 

somatomedina C (IGF-I) y el II (IGFII). Son sintetizados por múltiples tejidos (incluído 
el hueso) y están presentes en la circulación. 

Actúan como “reguladores locales” del  metabolismo celular. 
El sitio principal de producción a nivel sistémico de IGF-I, es el hígado y se 

halla bajo la regulación de la hormona de crecimiento. En cambio a nivel local, su 
síntesis está regulada por la interacción de distintas hormonas (varían según el 
tejido involucrado) y se considera prioritaria para la regulación de funciones titulares 
específicas. Estos factores de crecimiento insulínico circulan unidos a unas 
proteínas transformadoras o ligadoras (IGFBP).  

En seres humanos, las infusiones cortas de IGF-I tienen un efecto anabólico 
con incremento de formación ósea. 
 La actividad física aumenta la expresión de ARN mensajero de IGF-I a nivel 
muscular, lo que induce un incremento de la masa muscular. Este sería otro de los 
factores implicados en el incremento de la masa ósea atribuida a los factores de 
crecimiento. 

En cuanto a las proteínas ligadoras de los factores de crecimiento (IGFBP), se 
sintetizan en las células óseas al igual que en otros tejidos productores de factores 
de crecimiento. Existen seis tipos (nomenclados del 1 al 6). Se considera que 
contribuyen a prolongar la vida media de estos factores, a neutralizar o incrementar 
sus acciones biológicas y a transportarlos hasta las células blanco. De ellas la 
IGFBP-3 es la más abundante, regulada por la hormona de crecimiento y es la 
encargada de transportar la mayor cantidad de IGF I y II. La IGFBP-4 tiene acción 
inhibidora sobre las células óseas. La IGFBP-5 estimula el crecimiento y la 
diferenciación de las células óseas y potencia el IGFI o la  IGFBP-1. Ésta es 
regulada por la insulina e interviene en la contra-regulación de la glucemia. En 
general se encuentran bajo el control de los IGF I y II. Son degradadas por 
proteasas específicas y no específicas derivadas de las células óseas y bajo control 
hormonal. 

Además de estas proteínas, estos factores interactúan con la β₂-
microglobulina, la cual aumenta la afinidad de los factores a sus receptores, 
actuando sinérgicamente sobre los  efectos osteoblásticos. 
 

2) FACTORES DE CRECIMIENTO Y TRANSFORMACIÓN 
Estos factores son polipéptidos aislados de distintos tejidos, incluído el hueso 

y células neoplásicas, conocidos por sus múltiples efectos sobre la relación del 
metabolismo celular. 

Actualmente se consideran una familia de polipéptidos, de la cual se han 
identificado por lo menos tres miembros; los dos más importantes son el tipo α (TGF-
α) y el tipo β (TGF-β). El TGF-β, a su vez tiene distintas isoformas, pero a nivel óseo 
los más importantes son β₁ y β₂. Tienen una acción biológica similar: modulan la 
síntesis de matriz ósea por distintos mecanismos, que incluyen un incremento en el 
número de células capaces de expresar el fenotipo osteoblástico, o la estimulación 
directa de la función del osteoblasto diferenciado. También disminuyen la resorción 
ósea, probablemente al inducir apoptosis del osteoclasto. El TGF-α tendría un papel 
importante en la hipercalcemia que acompaña a los procesos tumorales. El control 
genético de la expresión de los tres tipos de TGF está determinado por distintos 
genes y es por ello que intervienen distintos factores locales y hormonales en la 
síntesis de cada uno. Se liberan en forma inactiva como un gran precursor unido a 
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una proteína ligadora, para luego sufrir un clivaje proteolítico que determina su 
activación biológica. Las hormonas que inducen la resorción ósea, como la PTH, 
incrementan la liberación y activación del TGF-β a nivel óseo. Estos factores se unen 
a receptores transductores de señal (receptores de tipos I y II) y otros que no lo son 
(receptores de tipo III). Por otra parte, interactúan con otros factores de crecimiento 
(por ejemplo, el PDGF o el FGF) y regulan su síntesis o su unión a proteínas 
transportadoras; de esta manera influyen sobre sus efectos biológicos. 

No se descarta su protagonismo como agentes sistémicos, dado que son 
liberados a nivel plaquetario durante el proceso de agregación, y así tal vez 
intervienen en la cicatrización de heridas y en la reparación de fracturas. 

 

3) FACTORES DE CRECIMIENTO FIBROBLÁSTICO 
También son conocidos como factores de crecimiento ligadores de heparina 

de tipos 1 y 2, actualmente estos polipéptidos se dividen en ácidos (FGFa) o básicos 
(FGFb). Inicialmente se obtuvieron a partir de tejido cerebral, ya han sido aislados de 
distintos tejidos, incluídos el óseo y neoplásicos. 

Tienen propiedades angiogénicas (actúan sobre la quimiotaxis y la replicación 
de células endoteliales), por lo que se considera que participarían en los procesos 
de neovascularización y en la reparación de heridas. A nivel óseo, por su acción 
mitogénica, ambos estimulan la replicación células e incrementan la síntesis de 
colágeno óseo; el básico es el más potente. Sus efectos dependen del aumento en 
el número de células sintetizadoras y no de un verdadero estímulo directo del 
osteoblasto diferenciado. Su acción ósea y angiogénica sugieren un papel de 
importancia en la reparación ósea, sobre todo teniendo en cuenta que su liberación 
aumenta después del daño celular. Ninguno de los dos FGF actúa sobre la resorción 
ósea pero el básico aumenta la expresión de MMP-13, lo cual indica una 
participación en la degradación del colágeno. 

La administración sistémica de FGF básico genera un aumento de 
preosteoblastos, seguido de un incremento en el reclutamiento de osteoblastos, y 
por ende de una mayor formación de hueso. Sus funciones específicas en la 
fisiología ósea aún se deben determinar con mayor exactitud. 
 

4) FACTOR DE CRECIMIENTO DERIVADO DE LAS PLAQUETAS (PDGF) 
El PDGF inicialmente fue aislado de las plaquetas y se consideró fundamental 

en el proceso de cicatrización, más tarde se descubrió que este polipéptido se 
sintetiza en distintos tejidos normales y tumorales y que posee efectos importantes 
en la regulación del crecimiento tisular. 

Puede existir como homodímeros (AA ó BB) o como heterodímero (AB); los 
tres comparten secuencia de aminoácidos y actividad biológica. El AB y el BB son 
los de mayor concentración en la circulación, pero este último es el que posee mayor 
actividad. El BB tendría principalmente un efecto sistémico y estaría relacionado con 
los procesos neoplásicos. El homodímero AA, en cambio, tiene principalmente una 
acción local y es el que se libera en mayor concentración a nivel óseo. Tienen 
acciones semejantes a las de los FGF; estimulan la replicación de las células óseas 
y de esta manera aumentan la síntesis del colágeno. Pero, en contrapartida no 
estimula la función de los osteoblastos diferenciados e inhiben la aposición mineral. 

El PDGF-BB estimula la resorción ósea al incrementar el número de 
osteoclastos e inducir la expresión de MMP-13 en los osteoblastos.  

En la regulación de la expresión de estos factores intervienen el TGF-β, el 
TNF-α, el FGFa y la interleucina 1. No tienen proteínas transportadoras específicas, 
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pero sí dos tipos de receptores, a través de los cuales se regula su actividad. El 
PDGF-AA sería uno de los mediadores de los efectos de la interleucina 1 en la 
replicación de las células. 

 
5) OTRAS CITOCINAS 

Algunas citocinas con acción en el sistema inmune también actúan sobre las 
células óseas, aparentemente de manera directa ya que derivan de las células de la 
médula ósea, de las células estromales y de los propios osteoblastos.  

Entre las más trascendentes desde el punto de vista óseo están las 
interleucinas (IL)1, 4, 6 y 11, los factores estimuladores de colonias de macrófagos 
(CSF-M) y el factor de necrosis tumoral-α (TNFα). 

Principalmente estimulan la resorción ósea al incrementar el reclutamiento de 
osteoclastos. La IL-1 tiene importancia en el mecanismo de hipercalcemia y en 
ciertos casos de osteoporosis; además de estimular la síntesis de IL-6, que 
desempeña un papel importante en la osteoporosis postmenopáusica. 

Los estrógenos, de reconocida acción antiresortiva, inhiben la síntesis de 
ambas interleucinas. El TNF-α posee acciones citolíticas, citostáticas y antivirales, 
además de estimular la resorción ósea y la replicación celular. Los CSF-M 
intervienen en la maduración de los osteoclastos. 

 
6) ÓXIDO NÍTRICO (NO) 

El NO, es un radical libre con funciones importantes en distintos procesos 
biológicos, es bien conocido por su potente acción vasodilatadora.  

Es sintetizado por la enzima óxido nítrico sintetasa (NOS), la cual posee tres 
isoformas (endotelial, neuronal e inducible). Sobre la resorción ósea tendría un 
efecto bifásico; según las concentraciones a las que se encuentre, puede estimularla 
o inhibirla. Actuaría aumentando la concentración de guanidil monofosfato cíclico 
(GMPC) intracelular por activación de la guanilato ciclasa, pero se postula que 
también actuaría por mecanismos independientes. 

Su síntesis está regulada por distintas citocinas como la IL-1, el TNF, el 
interferón γ, entre otras. Por este motivo se lo considera un posible mediador de los 
efectos óseos de las citocinas. 

Entre las variadas funciones que se le atribuyen al NO figuran la estimulación 
de la actividad de la α₁-hidorxilasa y la participación en la respuesta ósea a los 
estímulos mecánicos (se detectó liberación de óxido nítrico en osteocitos sometidos 
a incrementos de presión hidrostática).⁷ 

 

7) PROTEÍNA MORFOGÉNICA DEL HUESO (BMP)⁴⁰ 
Esta biomolécula ha demostrado poseer actividad mitógena estimulando la 

división celular in vitro: éste es un evento importante en la osteoinducción, para que 
pueda ser alcanzada una densidad  celular mínima capaz de asegurar la 
osteogénesis. 
 

8) FACTOR DE CRECIMIENTO ESQUELÉTICO (SGF) 
En la matriz ósea, el SGF está asociado con una proteína de enlace y, si bien 

solo está en capacidad de unirse a la hidroxiapatita, el complejo SGF-proteína 
constituye un enlace mucho más estable. El SGF parece aumentar la tasa de 
formación ósea, actuando tanto sobre el número de células como sobre su actividad, 
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favoreciendo la incorporación de prolina en el colágeno y aumentando la 
acumulación del contenido de fosfatasa alcalina. 
 

9) FACTOR DE CRECIMIENTO CATIÓNICO DERIVADO DEL CARTÍLAGO 
(CDGF) 
Esta biomolécula favorece la formación de tejido de granulación y de 

colágeno desempeñando entonces un rol importante en la angiogénesis y en la 
infiltración fibroblástica, sucesos fundamentales durante los procesos reparadores. 
 

12. Consideraciones clínico – biológicas sobre la adaptación ósea² 
 

El hueso es un tejido dinámico que se adapta continuamente durante toda la 
vida. Esta adaptación es un complejo de procesos, tanto demoledor como 
constructivo, finalizados antes de la sustitución del hueso primario de fibras 
entretejidas, con hueso secundario de estructura lamelar, y después de responder a 
las modificaciones morfológicas y dimensionales de los huesos durante el 
crecimiento corporal. La continua adaptación a las modificaciones mecánicas 
prosigue hasta la muerte, realizando continuos cambios en la forma y en la 
arquitectura de los huesos. Así demuestran una aguda plasticidad biológica. 

La posibilidad del esqueleto para equilibrarse con las fuerzas externas es 
alcanzada y mantenida gracias a la capacidad de adaptación del tejido óseo, sea 
como respuesta a los requerimientos funcionales o bien a los mecánicos. 

La morfología del esqueleto representa, entonces, el más adecuado 
compromiso entre las inferencias externas (cargas mecánicas), las respuestas de 
origen estructural (masa ósea y forma de los elementos esqueléticos) y el equilibrio 
metabólico logrado en función de una economía tisular finalizado con la mayor 
ventaja. El concepto de adaptación de la estructura ósea a las condiciones 
mecánicas funcionales fue expresado por la ley de transformación del hueso de Wolf 
(1892), según la cual el esqueleto es formado para resistir a las cargas mecánicas a 
la cual es sometido. La forma de los huesos, o de sus porciones, depende entonces, 
estrechamente del tipo y de la intensidad de las fuerzas mecánicas que, localmente 
o más extensamente, gravan sobre los mismos. 

 

  
 

 
 
 
 

Fig. 45 Microrradiografía de una sección 
centrodiafisaria de la tibia de un joven de 21 años². 
El hueso cortical luce compacto y carente de porosidad. 
El espesor de la cortical está en relación con la 
necesidad mecánica funcional de un estado metabólico 
equilibrado. 

Fig. 46. Microrradiografía de una sección centrodiafisiaria 
de tibia de un anciano de 81 años². Nótese que no solo ha 
habido un fuerte incremento de la porosidad sino también 
como, de igual forma se reduce el espesor de la cortical. Esta 
situación se verifica como respuesta a las exigencias de tipo 
mecánico y a las respuestas de tipo metabólico.  



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              72 

 Con el envejecimiento, a pesar de reducirse la eficiencia de los procesos de 
adaptación, el subestrato mineralizado mantiene, de cualquier forma, la capacidad 
de responder a las cargas mecánicas, tal como se demostró en las variaciones que 
sufre la cortical de los huesos largos de los ancianos. Para compensar la marcada 
pérdida de tejido óseo que se verifica en la edad avanzada, los huesos largos 
incrementan el diámetro externo (y como consecuencia el canal medular) con el fin 
de distribuir sobre un círculo de mayores dimensiones las fuerzas gravitacionales 
(Fig. 47). Un mayor aumento de la fragilidad ósea en la osteopenia senil es 
imputado, por otra parte, a los fenómenos presentes en importantes 
descompensaciones metabólicas como la osteoporosis post-menopáusica de la 
mujer, o la fuerte reducción de las cargas mecánicas, por una escasa utilización del 
aparato locomotor, en los ancianos. 
 

 
 

 
Una conducta análoga sucede ante la inmovilización de un hueso por un yeso 

o por un prolongado sedentarismo, produciéndose efectos deletéreos  favoreciendo 
la prevalencia de la actividad erosiva con movilización de minerales y disminución de 
la masa esquelética. Estas situaciones hacen constante referencia a un ambiente 
caracterizado por la presencia de fuerzas de tipo gravitatorio. Así, los procesos 
osteogénicos son regidos a través del sinergismo de múltiples factores anatómico-
funcionales, locales y generales, generados por estímulos intrínsecos y extrínsecos 
adecuados. 
 

 13. Adaptación ósea e influencias biofísicas² 
 

Numerosos investigadores han hipotetizado que los estímulos mecánicos 
podrían modificar la adaptación del tejido óseo a través de señales de tipo 
bioeléctrico. Posteriormente otros sostuvieron que la correlación entre la 
deformación mecánica y la actividad eléctrica es debida a potenciales de flujo. Los 
potenciales de flujo tienen lugar cuando líquidos ionizados son incentivados para fluir 
a través de canales en un sólido que posea cargas de superficie. 

Binderman y colab (1985) han tratado de explicar la conducta de células 
conjuntivas sometidas a estímulos mecánicos y eléctricos. Según los autores, una 
estimulación eléctrica, a la par de una deformación mecánica que actúa sobre las 
células mesenquimatosas, puede activar la producción de prostaglandina E₂ que a 
su vez, induce a un aumento de la actividad metabólica celular.  

Fig. 47. Modificaciones de la porosidad de la diáfisis de un hueso largo, en relación al envejecimiento². El esquema 
destaca que con el incremento de la porosidad de las corticales y la erosión de la superficie endostal, se verifica un aumento 
del diámetro del segmento y la elongación del canal medular.  
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Aún hoy en día, no existe una clara demostración de un posible control de las 
actividades celulares a través de influencias de tipo biofísico, si bien no se debe 
excluir el hecho que los fenómenos eléctricos puedan actuar como epifenómenos². 
 

14. Aspectos dinámicos de la arquitectura y la estructura óseas² 
 

Las arquitecturas del tejido óseo se constituyen a continuación de fenómenos 
de demolición y de formación que, durante el transcurso de la vida, adoptan 
continuamente las estructuras óseas a las distintas condiciones mecánicas. 

En los huesos es posible destacar porciones organizadas de forma tal que las 
cargas sean dirigidas de acuerdo a trayectorias precisas. El hueso no responde solo 
cualitativamente, sino que adopta su morfología a las variaciones cuantitativas de las 
cargas. 

Cuando, por ejemplo, una carga cambia de intensidad, las unidades 
funcionales celulares producen engrosamiento o adelgazamiento de las estructuras 
portantes, para adecuar  la resistencia de las formaciones óseas a la intensidad de 
la fuerza.  

Ya Wolf en 1884, retomando los estudios definidos como guías de Culmann 
(1866) sobre el carácter trayectorial de la arquitectura esponjosa, sostenía que ésta 
se adapta funcionalmente cuando cambia el tipo de carga. Pero sólo Pauwels (1965) 
puede explicar el significado de la orientación y la adaptación de la estructura 
esponjosa. 

El factor determinante de la orientación de las trabéculas del hueso esponjoso 
está constituido por las fuerzas presoras y de tracción. El hueso esponjoso 
representa una estructura resistente a las cargas estáticas, recibe exclusivamente 
cargas con este tipo de estímulos y se forma en ausencia de fuerzas curvadas. Sus 
elementos estructurales se disponen, necesariamente, en relación a la carga eficaz 
siempre y cuando actúe por un período de tiempo largo. La disposición especial de 
las trabéculas de un segmento esquelético reproduce el transcurso de las 
trayectorias seguidas por las cargas al atravesar las porciones óseas; de la 
disposición trayectorial del hueso esponjoso es posible deducir el desarrollo de las 
fuerzas que la han determinado.  
 

 
 

Las trabéculas óseas se disponen siempre con el eje orientado paralelamente 
al vector de la fuerza que lo estimula. Cuando, con respecto a una precedente 
orientación de una trabécula, la dirección de las cargas cambia, la trabécula ósea se 
torna más gruesa por aposición de un nuevo tejido. De acuerdo con la hipótesis de 

Fig. 48. Trayectorias trabeculares 
en la epífisis proximal del fémur². 
Disposición espacial de los 
principales grupos de trabéculas en 
relación a las fuerzas de tracción y 
de compresión que actúan sobre la 
cabeza y el cuello del segmento 
esquelético.  
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Pauwels, en este proceso de transformación, las extremidades de las trabéculas se 
tornan muy alargadas, ya que en esta ubicación es mayor el empuje que produce la 
curvatura. La inclinación del eje mayor de la trabécula conlleva, inicialmente, solo a 
una disposición paralela de la misma con la del vector de la nueva fuerza. Por otra 
parte, la reconstitución del espesor inicial de la trabécula, originalmente más 
delgado, procede del centro a la extremidad, sólo al finalizar el proceso. 

Entonces, el hueso puede ser comparado con un regulador técnico. El 
principal factor es la magnitud de la tensión, expresada como fuerza de carga por 
unidad de superficie, que debe permanecer por debajo de un determinado valor 
umbral (Σg). Cuando la tensión supera determinado valor (Σ⁺), la deformación 
elástica de la sustancia fundamental y de las células contenidas en la misma 
favorece la neodeposición osteoblástica más que la erosión y, se produce un 
incremento del tejido óseo que reequilibra la tensión incrementada. Por el contrario, 
si la carga disminuye por debajo del valor umbral (Σ⁻), se produce una disminución 
de la deformación elástica del tejido activando la erosión osteoclástica e inhibiendo 
la deposición osteoblástica, con un consecuente decremento del tejido óseo que 
conlleva a un nuevo aumento de la tensión. Si la fuerza deformante permanece 
equilibrada (Σg), la neoformación de tejido óseo iguala a su erosión con un 
consecuente mantenimiento constante de la carga. 
 

 
 

La alternancia de aposición y erosión hace asumir a las estructuras óseas 
dimensiones proporcionadas al valor umbral, cada vez que la carga permanece 
constante. Según la teoría de la neutralización flexural, los fenómenos de aposición 
y demolición del hueso mantienen en equilibrio las estructuras de sostén. Solo si la 
fuerza de la carga cambia, los mismos mecanismos de regulación son activados de 
manera que se instaure un nuevo equilibrio, finalizado al anularse la fuerza 
deformante. 

En cuanto a esto, es posible hipotetizar que si es modificado un volumen óseo 
con un sistema mecánico que penetra en el hueso gracias a una fuerza de percusión 
o de enroscado (cuña o tornillo), se imparte una deformación elástica al sistema. 
Esta deformación se produce de acuerdo a un perfil dictado por la forma del sistema 
que ha sido insertado, y la intensidad de la deformación disminuye alejándose del 
sistema mismo. Por lo tanto, existe un punto donde la deformación elástica tiene 
tendencia cero y el hueso comienza a resentir los estímulos fisiológicos; entonces es 
posible esperar que la organización ósea en el interior del campo de deformación 
elástica tenga características distintas con respecto al exterior de este campo. 

 
Σg                    Neoformación   =   erosión             carga cte. 
 
 
Σ⁺                     > Neoformación               > volumen de tejido óseo y  
                                                                     se reequilibra la tensión 
 
Σ⁻                     Erosión         < volumen de tejido         aumento de tensión 
 
 

CUADRO nº 11. Hueso = regulador  técnico 
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15. Relaciones entre cargas deformantes y respuesta celular² 
 

Frost introdujo un nuevo concepto con respecto a la respuesta adaptativa del 
hueso a factores mecánicos y humorales, recogidos en dos postulados en la 
TEORÍA DE LOS MECANOSTATOS, cuando se verifican incrementos o 
decrementos en las cargas deformantes, bajo la mayor o menor acción de 
biomoléculas regulatorias activando como respuesta biológica nuevas actividades 
celulares óseas. 

1º Postulado: En el hueso existen sistema receptores, los mecanostatos, 
capaces de detectar, dentro de determinados valores umbrales definidos como set-
point, las variaciones de deformación del tejido y de activar respuestas celulares 
adecuadas para su adaptación estructural. 

2º Postulado: La sensibilidad de los mecanostatos óseos puede ser variada 
por la acción de sustancias difundibles, como hormonas o citoquinas, definidas como 
set-point altering agents. 

Para la evaluación de las variables determinadas por la acción de cargas 
mecánicas es introducido el Strain (Σ) = magnitud física relativa a la deformación. 

La aplicación de una carga adecuada sobre un cuerpo, produce en el mismo 
una deformación y el strain identifica la magnitud, independientemente de la 
geometría estructural. 

Strain representa el índice de la variación de la forma, es una magnitud 
adimensional y expresa la relación entre la variación dimensional final y la dimensión 
originaria del cuerpo deformado. 

 
        Dimensión final 
Σ  =  

                   Dimensión inicial 
 

En el caso del hueso, más que el Strain, como unidad de referencia es 
utilizado el submúltiplo microstrain (μΣ) que equivale a 10⁻⁶ Σ, es decir a 10⁻⁶ 
mm/mm. 
 

16.  Deformación y adaptación ósea² 
 

De acuerdo con la teoría de los mecanostatos de Frost existe un rango de 
valores de deformaciones identificadas como zona de carga fisiológica. Aquí las 
deformaciones están en equilibrio con la resistencia de las estructuras portantes 
existentes. Corresponde a un intervalo delimitado por un valor de set point inferior, 
de aproximadamente 200μΣ y no superior de 2500μΣ. Con cargas que producen 
deformaciones comprendidas en este intervalo, no se modifica la masa ósea, el 
tejido está sujeto a un turnover normal a través de la remodelación. Este intervalo de 
200 - 2500μΣ corresponde a los strain que se producen con cargas de solo 
compresión, mientras que un intervalo de 50 - 1500μΣ se refiere a las cargas de 
tracción. 

La zona de carga fisiológica corresponde a un intervalo de deformaciones 
dentro de las cuales el reclutamiento celular se realiza en forma regular y 
coordinada. Por lo tanto el tejido está en capacidad de mejorar las características de 
resistencia y de vascularización con modificaciones estructurales. En este intervalo 
el hueso secundario lamelar sustituye al hueso pre-existente, inadecuado a 
responder a las nuevas exigencias mecánicas o metabólicas. 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              76 

En la zona de carga crítica, se producen cargas de escasa magnitud que 
producen deformaciones con valores inferiores a 50 - 200μΣ. Las estructuras 
esqueléticas son poco económicas, para reobtener la magnitud de carga por unidad 
de superficie, de manera que las deformaciones entren en la zona de carga 
fisiológica. 

Otras entran en la zona de sobrecarga, aquí las cargas producen 
deformaciones con valores superiores a 2500μΣ y hasta 4000μΣ. El elevado grado 
de deformación inducido en el tejido es capaz de estimular al hueso para un 
aumento de la masa y así proveer a la disminución de las fuerzas por unidad de 
superficie. En este intervalo de deformaciones, las condiciones son capaces de 
permitir un reclutamiento ordenado de las células osteogénicas. El hueso 
neoformado será siempre un tejido de disposición lamelar pero por modelado 
apositivo y no por remodelado estructural. El modelado apositivo se refiere a la 
constitución de hueso primario o de adición a través de una sola fase de deposición. 

La zona de sobrecarga patológica comprende un intervalo de deformaciones 
entre 4000 y 6000μΣ. Por encima de este umbral la magnitud de la deformación es 
capaz de inducir la fractura de la porción ósea. En la zona de sobrecarga patológica 
entre 4000 y 6000μΣ las estructuras portantes del hueso conviven con dificultad y su 
adecuación morfoestructural debe ser rápida. De acuerdo con la hipótesis de Frost, 
el hueso de fibras trenzadas pareciera ser el único tejido capaz de garantizar un 
aporte óseo adecuado; esta variedad tisular es la más adecuada para robustecer las 
estructuras existentes en tiempos suficientemente breves para contrarrestar la 
magnitud de la sobrecarga. 

 

           
17. Mecanorreceptores y quimiorreceptores² 
Las células de la línea osteogénica (células del estroma, osteoblastos, 

osteoclastos y células de revestimiento) constituyen una red citoplasmática continua 

Fig. 49 Intervalos – cargas – actividades óseas 
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que desde los osteocitos se extiende hasta las células endoteliales de los capilares 
hemáticos. Además estas células están en conexión con los osteoblastos o con las 
células de revestimiento del hueso, en relación con el estado de deposición o, 
respectivamente con el estado de reposo del tejido. Estas conexiones son en parte 
realizadas por gap-junction que permiten la transmisión directa de moléculas y 
también, de señales eléctricas entre las células para la modulación de su actividad. 

Las células de la línea osteogénica, por lo tanto, instauran un sincitio 
funcional, gracias al cual las señales de naturaleza eléctrica o biomolecular pueden 
ser propagadas. Se hipotetiza que la transmisión de señales es ejercida gracias a 
dos mecanismos complementarios: la propagación por contacto (Wiring 
Transmission, WT) por medio del gap-junction del sistema de unión dendrítico, y la 
propagación por difusión de biomoléculas (Volumen – Transmission, VT) como las 
hormonas, citoquinas y factores de crecimiento provenientes de los fluídos 
intersticiales que difunden a través de la red laguno-canalicular. 

 
 
 
 
 
 
 

 
 

La transmisión por difusión corresponde a la vía endócrina, parácrina y 
autócrina por medio de la cual las biomoléculas regulatorias tienen forma de 
alcanzar a las células del hueso. Este sistema, involucrado en la difusión de 
estímulos de naturaleza hormonal, pareciera estar implicado, no sólo en el control de 
extensas regiones del esqueleto, sino en su globalidad. 

La transmisión por contacto, que se inspira en los esquemas de transmisión 
símil – neuronal pareciera participar en la modulación local de las células óseas en 
relación a cargas de naturaleza mecánica. 

La posición de los elementos celulares del sincitio pareciera estar de acuerdo 
a la dirección del flujo de transmisión. Los osteocitos, puesto que residen en la 
matriz ósea, son los primeros en percibir las deformaciones inducidas por las cargas 
mecánicas. En la parte opuesta, las células del estroma, en estrecha relación con los 
capilares, son activadas por estímulos de naturaleza hormonal, propagados 
mediante el torrente hemático. Los osteocitos, los osteoblastos y las células del 
estroma, es decir, los elementos que constituyen el sincitio funcional, pertenecen a 
la misma línea osteogénica y representan el blanco celular sobre el cual actúan las 
influencias sistémicas; todas estas células poseen los receptores tanto para la 
parathormona como para los estrógenos. 

La inferencia contemporánea de los estímulos mecánicos y de los humorales 
sobre las actividades de las células mismas, permite un mejor control en la 
activación y modulación de las actividades osteoclásticas y osteoblásticas.  

Fig. 50 Representación 
esquemática de un 
sincitio funcional². E= 
endotelio; CR= células de 
revestimiento; CS= 
células del estroma; OB= 
osteoblastos; OC= 
osteoclastos. 
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El sincitio funcional de la línea osteogénica, propuesta por Marotti, representa 
actualmente el sistema por el cual es conducido el control de las señales y están en 
capacidad, en cada momento, de tomar informes los distintos tipos de señales, 
provenientes tanto de los mecanorreceptores como de los quimiorreceptores óseos, 
actuando, de esta forma, en el mantenimiento de la homeostasis esquelética y 
mineral. 
 

18. Secuencias de coordinación celular en el Remodelado Óseo² 
El remodelado óseo o estructural es una cascada de eventos que se suceden 

ordenadamente y conduce, antes que nada, a la formación de una cavidad de 
erosión en el hueso preexistente y, sucesivamente, a su relleno con nuevo hueso. 
Los elementos celulares que intervienen en este proceso son, en una primera etapa, 
los osteoclastos y sucesivamente los osteoblastos. Estas células forman grupos 
funcionales, que operan en forma coordinada y cuyo sincronismo es definido como 
acoplamiento. 

El remodelado prevé tres fases secuenciales: 
1. Resorción 
2. Inversión 
3. Deposición 
 

 
 

 
 
 

19. Modulación de la actividad del Remodelado Óseo 
 
Durante la erosión osteoclástica (1º fase de remodelado), las cargas que 

gravan sobre el segmento óseo se reparten sobre una masa de tejido, que 
gradualmente disminuye en la medida que la cavidad se alarga. Las deformaciones 
del hueso que rodea la cavidad de erosión, se incrementan notablemente y cuando 
superan el valor del set-point superior (> a 2500μΣ) los osteocitos son activados, 
quienes a su vez activan el proceso de inversión (2º fase). Durante esta fase los 
osteocitos bloquean la actividad de los osteoclastos con un mecanismo aún por 
definir y, por ende, inducen la diferenciación de los osteoblastos de sus precursores 
(elementos del estroma con potencialidad osteogénica). Posteriormente sigue la 
deposición (3º fase) incrementando la masa de tejido óseo y finaliza cuando las 
deformaciones, entrando en el intervalo fisiológico de los set point (< 2500μΣ), cesan 
de ser activos en comparación con los osteocitos, induciendo su desactivación. 

 
 

Fig. 51 Remodelación ósea². El esquema 
representa la remodelación estructural: a) 
estado de reposo del hueso preexistente; b) 
resorción: los osteoclastos formados por 
fusión en el sincitio de los precursores, 
alcanzan la superficie ósea y la degradan; c) 
inversión al finalizar la erosión existe un 
cambio de la población celular: desaparecen 
los osteoclastos y aparecen los osteoblastos. 
La sincronización de este evento definida 
como acoplamiento es regulada por los 
mecanorreceptores; d) deposición: los 
osteoblastos formados por precursores 
estaminales del estroma sintetizan nuevo 
hueso que llena las cavidades 
precedentemente producidas por los 
osteoclastos; e) retorno al estado de reposo 
del nuevo tejido óseo. 
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20. Control de la trayectoria de la actividad celular² 
 

La dirección de propagación de la erosión y de deposición siguen las dos 
teorías del control mecánico de la actividad celular propuestas por Frost: la teoría de 
neutralización flexural y la de los mecanostatos. 

En los huesos largos las estructuras osteónicas siguen trayectorias 
preferentemente helicoidales, mientras que en las trabéculas óseas las mismas 
proceden según el eje longitudinal de las mismas. Esto demuestra cómo los 
osteones son unidades estructurales constituidas en armonía con las necesidades 
mecánicas y metabólicas de la porción ósea específica. 

Las cavidades alargadas de corte de los osteones se mueven, en efecto, en 
el contexto de la matriz mineralizada. Sobre las paredes de esta cavidad, como en el 
ápice, se forman áreas en las cuales las deformaciones están caracterizadas por 
cargas de tracción, mientras que en otras áreas las deformaciones se deben a 
cargas compresivas. En el centro del cono de corte, donde se hospedarán 
sucesivamente las estructuras vasculares, los gradientes de las cargas deformantes 
son nulas, de acuerdo con la teoría de neutralización flexural. 

Según esta teoría, la distribución de las cargas genera actividades celulares 
diversas: 

✓ Tensiones en el ápice del cono = actividad erosiva de los osteoclastos 
✓ Compresiones a lo largo de las paredes del canal = organización de 

láminas osteoblásticas que depositan hueso nuevo.  
 

Así los conos de corte y de relleno siguen la dirección del vector de las cargas 
principales que gravan sobre el segmento óseo donde los conos son producidos. Si 
durante la formación del canal, por erosión del hueso, el vector de carga cambia de 
dirección, también el cono de corte cambia su eje de progresión. Al finalizar el 
remodelado, los osteones tendrán el eje mayor orientado en armonía con el campo 
de fuerza con el que fueron generados.  
 

21.  Biología de la reconstrucción de las lesiones traumáticas² 
 

Una vez producida una lesión en un segmento óseo, sea cual fuera la causa 
(traumática, quirúrgica, etc.), el organismo activa una serie de eventos biológicos 
que finalizan cuando el segmento óseo alcanza una configuración morfoestructural 
con propiedad de resistencia mecánica adecuada a las necesidades del sistema 
biomecánico.  

Fig. 52 Actividades sistémicas y 
mecánicas sobre la homeostasis 
esquelética². El esquema destaca 
cómo los factores humorales, en unión 
con la cesión de cargas (con 
deformaciones inferiores a 200μΣ), 
después de la activación de todo el 
sincitio funcional, pueden inducir una 
actividad de erosión osteoblástica en 
un segmento óseo. Por  el contrario el 
incremento de las cargas (con 
deformaciones superiores a 2500μΣ), 
en asociación con la liberación de los 
metabolitos conducidos por el sistema 
vascular, estimula los osteoblastos a 
deponer nuevo tejido. 
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La secuencia cronológica de las respuestas titulares prevé un sistema de 
compensación en cascada, controlado por factores locales o sistémicos, de 
naturaleza biohumoral  o mecánica. 
 

 
 

A) Hemostasis y daño anóxico 
La lesión traumática provoca no solo la interrupción mecánica del hueso, sino 

también la laceración de los tejidos blandos y de las estructuras vasculares. 
Después de la extravasación hemorrágica, los vasos, primordialmente 

capilares, son obliterados por la formación del hematoma y el aflujo sanguíneo se 
detiene en los límites del centro de la lesión. 

La interrupción de la circulación y el estancamiento hemático causan una 
disminución local de la pO₂, acompañada por el aumento de la pCO₂ y una 
disminución del pH, provocando como consecuencia un daño anóxico de los tejidos 
adyacentes. El daño o alteración mecánica determina una interferencia del soporte 
trófico que permite el mantenimiento de la vitalidad de todos los elementos celulares 
del segmento esquelético afectado en especial de la población estable del hueso 
(los osteocitos). 

La magnitud del daño anóxico y la consecuente extensión de la necrosis de 
los tejidos depende, además de la amplitud de la lesión, del grado de 
vascularización de las estructuras involucradas y, en el caso específico del hueso, 
de la arquitectura del área afectada. En el hueso compacto, constituido 
primordialmente por osteones que tienen una trayectoria de acuerdo al eje mayor del 
segmento esquelético, las estructuras vasculares están representadas por los vasos 
presentes en el interior de los canales de Havers; en este caso se tiene una baja 

A) Hemostasis y daño Anóxico 
(Primeras horas) 

   B) FLOGOSIS, INVASIÓN  E INDUCCION CELULAR 
        (Primeras doce horas y por los siguientes 2-4 días)  

C) REMOCIÓN DEL HEMATOMA Y DE LOS TEJIDOS NECRÓTICOS 
(del 2º-4º al 7º día) 

D) BLASTEMA FIBROCELULAR 
(de la 1ª a la 4ª-6ª semana) 

E) OSTEOGÉNESIS Y REMODELADO 
(de la 3ª-4ª semana en adelante) 
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relación entre vasos y masa ósea. Los vasos del hueso compacto permiten la 
nutrición de una amplia región ósea gracias a una extensa red laguno-canalicular; 
por lo tanto la interrupción de estas estructuras vasculares conlleva daños 
inherentes que se propagan aún a notable distancia del centro de la lesión. Por el 
contrario, en la arquitectura esponjosa, donde la relación entre vasos y masa ósea 
se incrementa notablemente por el número de vasos anastomizados entre sí y que 
rodean pequeñas porciones de hueso, el sostén vascular es imponente y el daño 
metabólico será más exiguo.  

 
B) Flogosis, invasión e inducción celular 

Después de la formación del hematoma, se activa la reacción flogística, 
primera fase de la reparación. La vasodilatación presente en la periferia del área de 
la lesión, permite el ingreso en el centro de la misma de elementos celulares 
maduros y precursores de distinta derivación. Estos últimos, bajo la acción de 
estímulos humorales y biomecánicos, se diferencian en poblaciones de distinto 
significado funcional, responsables de las sucesivas etapas reparadoras. La 
reacción inflamatoria conlleva, por ende, a la invasión celular del hematoma y de los 
tejidos circundantes. 

Elementos de la serie leucocitaria y células mesenquimatosas 
pluripotenciales, provenientes del estroma de sostén vascular, se activan en función 
de la respuesta invasora, cuyo vigor disminuye en relación a la distancia del centro 
de la lesión. Numerosas biomoléculas regulatorias y morfogénicas son producidas y 
liberadas durante esta fase, alimentando la reacción flogística y estimulando la 
inducción celular. 

Entre estas biomoléculas se hallan: 
* Factores de crecimiento plaquetario (PDGF) factores que estimulan la 

coagulación y son secretados desde las vesículas de secreción de las plaquetas. 
Se difunden y actúan sobre células cercanas por un mecanismo de “secreción 
parácrina”. 
      Las células especialmente estimuladas son los fibroblastos, quienes poseen 
receptores específicos en sus membranas para recibir la señal. Al ser activadas 
por el PDGF, pasan la información al citoplasma y por una cascada de 
reacciones enzimáticas se elaboran productos que penetran en el núcleo de los 
mismos e inducen la replicación de su ADN y la consecuente división celular 
mitótica.  

Por lo tanto el PDGF actúa como un potente mitógeno provocando la 
proliferación fibroblástica y generando también un efecto quimiotáctico para que 
las células acudan a la zona de la lesión. 

El PDGF también activa moderadamente a los fibroblastos encendiendo los 
genes específicos encargados de elaborar proteínas para la síntesis de fibras 
colágenas fundamentales en los procesos reparativos.  

* Factores de crecimiento fibroblástico (FGF) que generan intensa proliferación de 
fibroblastos y un efecto quimiotáctico importante que le da la dirección a los 
mismos para que acudan al lugar de interés biológico. 

* Factor de crecimiento endotelio vascular encargado de estimular a las células 
endoteliales de los capilares más cercanos de la lesión, los que al dividirse 
mitóticamente provocan la formación de neocapilares que concurren a la zona de 
la herida. 
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* Factor de crecimiento epidérmico (EGF) encargado de la estimulación de las 
células epiteliales como así también de la señalización proliferadora de células 
mesodérmicas y endoteliales. 

* Factor de crecimiento transformante β (TGFβ) cuya función estaría relacionada 
con la división celular pero con una doble acción, a veces estimuladora y otras 
inhibidora. La acción estimuladora la efectúa sobre las células mesenquimáticas 
y la inhibidora en la reepitelización. 

* Factor de crecimiento insulínico (IGF) Posee fuerte acción mitógena y combinado 
con el PDGF aumenta las posibilidades de proliferación epitelial y conectiva. 
Según algunos trabajos, este factor potenciaría la formación ósea alrededor de 
los implantes, con lo que también tendría capacidad morfógena. 

Lo importante, es destacar que en general todos estos factores no actúan 
solos, se liberan en pequeñas cantidades y su acción desaparece rápidamente.⁴⁰ 

 
C) Remoción del hematoma y de los tejidos necróticos 

Una vez detenida la hemorragia, el coágulo estabilizado es progresivamente 
disuelto gracias a la acción fibrinolítica de la plasmina, una enzima presente en la 
sangre en forma inactiva, el plasminógeno. Este último es catalizado en plasmina 
por la forma activa del factor Hageman (factor XIIa) y por sustancias enzimáticas 
producidas por las células endoteliales de los capilares. 

La fibrinolisis es también acompañada por la degradación de los tejidos 
necróticos, con la movilización de numerosos leucocitos. En especial los 
LINFOCITOS juegan un rol determinante para orquestar la actividad de las restantes 
células hematopoyéticas que  pueblan el hematoma. GRANULOCITOS de actividad 
macrofágica bajo el estímulo de las linfoquinas y de las interleucinas presiden la 
remoción de los detritos celulares del coágulo. Linfoquinas específicas, como el 
factor de fusión de los macrófagos (FF) y el factor activante de los osteoclastos 
(OAF) liberados por los fenotipos T, inducen a los precursores de los osteoclastos 
para constituir agregados sincitiales que, actuando sobre los fragmentos lesionados, 
producen la resorción de las porciones óseas necróticas. 

El grado de vascularización del segmento óseo afectado es determinante aún 
en esta fase. Contrariamente al hueso esponjoso, en las arquitecturas compactas los 
procesos reparadores son fuertemente disminuidos, no solo por la mayor dificultad 
para llegar al área de la lesión por parte de los elementos hematopoyéticos, sino 
también por el imponente daño anóxico. 
 

D) Blastema Fibrocelular 
Durante la proliferación del coágulo proliferan en forma continua botones 

cordonales endoteliales originados por vasos que rodean el área de la lesión. Se 
forma una red vascular altamente anastomosada, que en poco tiempo reestablece la 
circulación hemática en el interior de la región lesionada. La neoangiogénesis y la 
consecuente obtención de los valores locales normales de pO₂, de CO₂ y de pH 
constituyen la premisa fundamental para el inicio de los procesos regenerativos.  

Alrededor de las asas de los capilares neoformados comienza a desarrollarse 
una nueva población celular formada por elementos mesenquimatosos de tipo 
fibroblástico. Una sustancia intercelular con fibras colágenas comienza a rodear a 
los elementos celulares así en breve se constituye un tejido conjuntivo laxo con 
múltiples posibilidades regeneradoras denominado blastema fibrocelular. 

Las células mesenquimatosas de tipo fibroblástico potencialmente pueden 
seguir líneas diversas como fibroblastos, condroblastos u osteoblastos. La 
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orientación fenotípica de estos elementos está orquestada por la acción de factores 
morfogénicos y de las condiciones mecánicas locales. Algunos de los factores 
morfogénicos como los factores de crecimiento macrofágico (MDGF) y plaquetario 
(PDGF), producidos por elementos del sistema hematopoyético, tienen acción 
inespecífica sobre la proliferación del sustrato mesenquimatoso (Fig. 53). Otros 
como la Proteína morfogénica del hueso (BMP), producida por los osteoblastos, 
almacenada en la matriz liberada durante la resorción del hueso, parecieran dirigir el 
destino de los elementos mesenquimatosos hacia el fenotipo osteoblástico. 

 

 
 

 
 
 
 
 
 

 
 

El tejido en reparación sufre, además, inducciones mecánicas externas, entre 
las cuales están las cargas continuas o rítmicas con magnitud capaz de no superar 
el umbral de resistencia del tejido en consolidación. Estas fuerzas son factores 
positivos de estímulos eutróficos para la osteogénesis (Fig. 54). 

A partir de la actividad osteogénica se origina un tejido óseo primario, o de 
modelado, primordialmente de fibras entretejidas, pero de tipo lamelar. La 
arquitectura principal, que se realiza en la zona de la lesión, es del tipo esponjoso, 
constituido por trabéculas organizadas irregularmente alrededor de las asas 
vasculares neoconstituidas. 

La formación de nuevo hueso asociada con el evento traumático, alcanza su 
ápice en tiempos extremadamente breves (2-3 semanas), e igualmente rápido 
disminuye en las semanas sucesivas.  

La finalización de la fase de regeneración corresponde a la reconsolidación 
del segmento lesionado con un tejido capaz de desempeñar, por lo menos en forma 
provisional, las funciones mecánicas del segmento en sí (Fig. 55). 

 

 

 

 

Fig. 53 Blastema fibrocelular en una fractura 
experimental visto al microscopio óptico². 
Osteoclastos multinucleados envuelven y  
erosionan fragmentos óseos producidos por la 
acción mecánica de la fractura, con el fin de 
eliminarlos. La acción crónica de los osteoclastos y 
del sistema macrofágico es acompañada por el 
desarrollo de una nueva red vascular. (Coloración 
con azul de toluidina) 

Fig. 54 Blastema fibrocelular en una fractura 
experimental vista al microscopio óptico². Los 
elementos de tipo fibroblástico se han multiplicado 
formando un tejido conjuntivo laxo rico en células. 
Los vasos permiten la colonización celular de este 
tejido. La condición necesaria para la osteogénesis 
es que el blastema fibrocelular sea estimulado 
mecánicamente, pero que al mismo tiempo 
permanezca inmóvil. (Coloración con azul de 
toluidina)  

Fig. 55 Tejido óseo neoformado en una 
fractura experimental visto al 
microscopio óptico². Numerosos 
osteoblastos deponen trabéculas 
dispuestas irregularmente para rodear 
vasos incluidos en las cavidades 
medulares. (Coloración azul de toluidina). 
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E) Osteogénesis y remodelado óseo 
El hueso neodepuesto posee una estructura más bien primitiva.  
A la cuarta semana del evento traumático la osteogénesis regenerativa 

alcanza el ápice de su actividad y empieza a perder inercia. Aumenta 
progresivamente la actividad celular correlacionada con la adaptación de la 
estructura.  

La fase de adaptación no es tan intensa como la regeneradora, pero perdura 
por un período de tiempo más largo, algunos meses, hasta restablecer el rango de 
turnover fisiológico del segmento afectado. Durante este período la organización del 
tejido óseo está orientada morfológicamente de acuerdo a las trayectorias de los 
vectores de carga producidas por las cargas mecánicas. Esto permite mejorar la 
resistencia y vascularización del área regenerada. La adaptación estructural afecta 
toda la masa ósea neoformada. La reobtención de las estructuras osteónicas es 
acompañada por la desaparición de la formación inicial del trabeculado con 
modificación de las arquitecturas, compacta y esponjosa, del segmento afectado. 
Los factores mecánicos aquí también asumen gran importancia no solo en la fase de 
adaptación estructural de modelado, sino también en la de remodelado (Fig.56). 

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

Fig. 56 Tejido óseo neoformado en una fractura experimental visto al microscopio óptico². 
Osteoclastos, en rojo según la imagen, erosionan el hueso neoformado iniciando una actividad de 
remodelado. En la deposición el nuevo hueso será constituido de acuerdo con las cargas 
producidas por las fuerzas mecánicas, reobteniendo, en la zona consolidada, una estructura de tipo 
trayectorial. (Coloración histoquímica TRAP para la fosfatasa ácido tártaro resistente). 
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III.2   LA MUJER PRE Y POST MENOPÁUSICA 
 
 La actividad reproductiva de la mujer depende de la actividad cíclica y regular 
del hipotálamo, la hipófisis, los ovarios y el útero. 

El sangrado vaginal depende directamente de la liberación cíclica de 
hormonas esteroides, estrógeno y progesterona de los ovarios.  

La síntesis de esteroides ováricos se halla a su vez coordinada de modo 
cíclico por el sistema nervioso central a través de la secreción de la hormona folículo 
– estimulante (FSH) y la hormona luteinizante (LH) producidas en la hipófisis. La 
liberación de LH y FSH depende del péptido hipotalámico, hormona liberadora de 
hormona luteinizante (LHRH). 

Durante el ciclo ovárico, una serie de folículos se desarrollan dentro del 
ovario. El crecimiento de las células germinales y la síntesis de estrógeno se 
producen en los folículos durante la primera mitad del ciclo. Un solo folículo domina 
y madura para poder liberar un óvulo mientras que el resto de los folículos del mismo 
grupo se vuelven atrésicos. En el sitio de la ovulación se forma un cuerpo amarillo a 
partir del folículo roto, y es responsable de la secreción de estrógenos y  
progesterona que tiene lugar durante la última parte del ciclo. El cuerpo amarillo se 
mantiene durante un período fijo y, a medida que cesa su función comienza a 
desarrollarse un nuevo grupo de folículos, con los que comienza un nuevo ciclo 
ovárico.  

Durante el ciclo ovárico el endometrio prolifera bajo la influencia del estrógeno 
y progesterona ováricos.  Con la regresión del cuerpo amarillo, el endometrio es 
evacuado y hay un período menstrual. El período existente entre el comienzo de un 
período menstrual y el comienzo del siguiente se llama ciclo menstrual.⁴¹⁻⁴² 
 
DEFINICION 
  
 Menopausia es el cese fisiológico de la menstruación debido a la disminución 
de la función ovárica. 
 
 La frecuencia de sangrado disminuye (oligomenorrea) seguida por la 
aparición de amenorrea; sin embargo en muchas mujeres el sangrado puede ser 
más frecuente, de mayor flujo, o prolongarse antes de que aparezca la 
oligomenorrea.⁴¹ 
 La duración de los ciclos menstruales puede ser variable, la menopausia se 
establece cuando no ha habido menstruación durante un año (la aparición de 
sangrado vaginal de cualquier tipo en una mujer sin menstruación durante un 
período ≧ 6 meses debe ser investigada). La menopausia puede ser: 

• Natural 
• Artificial 
• Prematura 

 
Menopausia natural: se produce como promedio entre los 50-51 años. A medida que 
los ovarios envejecen, la respuesta a las gonadotrofinas hipofisarias FSH y LH 
disminuye, inicialmente con fases foliculares más cortas (por lo tanto ciclos más 
cortos), menos ovulaciones, descenso de la producción de progesterona y mayor 
irregularidad en los ciclos. Con el paso del tiempo, el folículo no responde y cesa la 
producción de estrógeno. Sin la retroalimentación de los estrógenos, los niveles 
circulantes de LH y FSH aumentan de forma importante. Los niveles circulantes de 
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estrógeno y progesterona están notablemente disminuidos.⁴³ Los niveles de 
andrógenos (androstendiona) se reducen a la mitad, si bien la testosterona apenas 
disminuye ya que el estroma del ovario postmenopáusico continúa secretando 
cantidades importantes (como hace la glándula suprarrenal). Los andrógenos son 
convertidos periféricamente a estrógenos, principalmente en los adipositos y en la 
piel, teniendo este origen la mayoría de los estrógenos circulantes existentes en la 
mujer postmenopáusica. Esta fase de transición, durante la cual la mujer cesa su 
etapa reproductora, comienza antes de la menopausia. Se denomina CLIMATERIO 
o PERIMENOPAUSIA, aunque la mayoría se refiere a ella como menopausia.⁴⁴ 
 
Menopausia artificial: se produce tras ooforectomía, quimioterapia, irradiación de la 
pelvis o cualquier otro proceso que altere el aporte sanguíneo a los ovarios. 
 
Menopausia prematura: consiste en la insuficiencia ovárica de causa desconocida 
que se produce antes de los 40 años. El hábito de fumar, mal estado nutricional o 
vivir en altitudes elevadas pueden asociarse a la aparición de menopausia 
prematura. 
 
SIGNOS Y SÍNTOMAS⁴⁵ 

Los síntomas del climaterio varían entre inexistentes y graves. Las crisis 
vasomotoras y la sudoración secundaria a la inestabilidad vasomotora afectan al 
75% de las mujeres. La mayoría tiene crisis vasomotoras durante 1 año y el 25-50% 
durante 5 años. La mujer siente calor y puede llegar a sudar profusamente en 
algunas ocasiones. La piel, especialmente en la cabeza y cuello aparece 
eritematosa y caliente. Las crisis vasomotoras pueden durar de 30 segundos a 5 
minutos, pueden ser seguidas por escalofríos.⁴⁶ Esto coincide con los pulsos de LH, 
si bien no todos los picos de LH se asocian a crisis vasomotoras, sugiriendo que el 
control hipotalámico de los picos de LH es independiente de las crisis vasomotoras. 
Esta independencia se confirma por la existencia de esas crisis en mujeres con 
insuficiencia hipofisaria y que no segregan ni LH ni FSH.⁴⁴ 

Los síntomas psicológicos y emocionales: fatiga, irritabilidad, insomnio, falta 
de concentración, pérdida de memoria, ansiedad y nerviosismo, se relacionan con la 
deprivación estrogénica. Las faltas de sueño debidas a las molestias de la crisis 
vasomotora recurrente contribuyen a la fatiga e irritabilidad. Puede haber mareos, 
parestesias, palpitaciones y taquicardia. Es común que se presenten náuseas, 
estreñimiento, diarreas, artralgias, mialgias, frialdad de manos y pies, aumento de 
peso.  

La aparición de alteraciones cardiovasculares, incluyendo los accidentes 
vasculares cerebrales, se hace más prevalente.⁴⁷⁻⁴⁸ 

La osteoporosis (disminución generalizada o progresiva de la densidad ósea 
que produce debilidad esquelética, aunque la proporción entre los elementos 
orgánicos y minerales permanece inalterada) es otro de los grandes problemas de 
salud que padecen las mujeres menopáusicas. Las mujeres de mayor riesgo son las 
delgadas, (constitución pequeña) caucásicas; las que consumen alcohol y tabaco; 
las que toman corticoides; las que están con tratamiento de levotiroxina y las que 
realizan poca actividad física.⁴⁹ 

Se pierde alrededor de 1,2% de la masa ósea por año después de la 
menopausia; la pérdida más rápida se produce los dos primeros años de déficit 
estrogénico. Aproximadamente un 25% de las mujeres postmenopáusicas presentan 
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osteoporosis severa, y un 50% de las mujeres sin tratamiento estrogénico sustitutivo 
sufrirán una fractura a lo largo de su vida. 

 
  

HORMONOLOGÍA DE LA MENOPAUSIA⁵⁰ 
 

Es posible por dosajes hormonales detectar una disovulación. En el caso de 
la progesterona lo mejor será evaluarla al medio de la fase luteal, aproximadamente 
tres días después de la subida de la curva térmica (la progesterona es termogénica, 
la temperatura se eleva a partir de los 3 ng/ml marcando la duración de su 
secreción). En el supuesto período premenopáusico se deberá pedir tres dosajes 
hormonales plasmáticos: 

• Estradiol 
• Progesterona 
• FSH 

Habiendo “disovulación” el estradiol es normal y la progesterona baja, a veces 
mínima. Podemos considerar un cuerpo amarillo de buena calidad si la progesterona 
es igual o superior a 10 ng/ml. Por debajo tendríamos un cuerpo amarillo 
inadecuado. En ovulación la progesterona es nula y el estradiol está normal. Se 
puede hablar de hiperestrogenismo relativo para definir ausencia de progesterona. A 
veces puede existir estradiol plasmático sobre los 250 ng/ml, en ese caso es 
hiperestrogenismo absoluto. La FSH estará elevada, siendo el primer estigma 
biológico que anuncia la menopausia.  
 
 

Prevalencia de distintos síntomas en cinco fases del climaterio 
 

 PRE 
(%) 

PERIMENOPAUSIA 
% (A)             % (B) 

1-2 años 
POST 

> 5 años 
POST 

Sofocos 8,1 28,4 42,9 43,4 32,2 
Sudoración 7,2 25 29,8 31,7 27,8 
Cambios de 
humor 

 
9,8 

 
18,2 

 
14,3 

 
23,8 

 
11,7 

Baja 
autoestima 

 
7,2 

 
14,8 

 
9,5 

 
16,9 

 
12,8 

Pérdida  de 
memoria 

 
8,8 

 
14,8 

 
4,8 

 
14,7 

 
14,3 

Cansancio 23,4 28,4 21,4 27,3 27,8 
Cefaleas 15,7 17 7,1 17,5 18,3 
Aumento de 
peso 

 
14,7 

 
18,2 

 
13,1 

 
20,3 

 
17,9 

Dolores 17,2 36,4 17,5 23,8 28,2 
Sequedad 
vaginal 

 
4,3 

 
9,1 

 
11,9 

 
12,6 

 
15,8 

 
PRE: premenopausia. Perimenopausia (A: antes de la última menstruación. B: un año después de 
la última menstruación). 1-2 años postmenopausia. Más de cinco años postmenopausia. 

 

HORMONAS F.FOLICULAR F. LUTEAL MENOPAUSIA 
Estrona  E1 pg/ml. 20-150 20-200 10-30 
Estradiol E2 ng/ml. 20-150 80-250 10-25 
Progesterona ng/ml <0,80 10-25 <0,20 
FSH mU/ml 2-10 0,8-8,4 >40 
LH mU/ml 2-18 2,5-13 >30 
Prolactina mU/ml 3-24 5-24 5-11 
Andrógenos Androstenediona mg/día 1-15  0,3-0,6 
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TRATAMIENTO: Terapia de reemplazo hornomal en la transición menopáusica 

 
La substitución hormonal del climaterio se indica cuando las ventajas superan 

a los eventuales riesgos, y es frecuente indicarla cuando se produce el cese de las 
menstruaciones o cuando se alteran los niveles de FSH y estradiol.  

Una forma sencilla de iniciar la terapia en la perimenopausia en mujeres 
mayores de 45 años es usar la clásica terapia secuencial de estrógenos y 
progesterona indicándola el primer día del ciclo menstrual. La forma combinada 
contínua no es aconsejable en esta etapa porque produce sangrados importantes e 
impredecibles. En mujeres más jóvenes, cercanas a los 40 años que presenten 
bochornos y/o trastornos del ánimo, el uso de estrógenos transdérmicos durante 6 
meses puede ser adecuado, ya que atenúa las oscilaciones propias de la transición 
menopáusica, incluso en aquellas con ciclos irregulares, el uso de estrógenos 
transdérmicos puede regularizarlos una vez suspendidos.⁵¹ 

No obstante, estudios recientes de la Women’s Health Initiative, 2002 y 2004 
que se enfocan hacia los riesgos de la TRH (cáncer de mama, riesgos cardíacos, 
etc.) han llevado a los médicos a revisar sus recomendaciones frente a la TRH (ver 
más adelante en capítulo de Tratamiento de Osteoporosis).⁵²⁻⁵³ 

Otra alternativa para la mujer con trastornos menstruales es el uso de 
anticonceptivos en ciclos de 28 días. Con ello se evitan los sangrados menstruales 
irregulares y se mejora la sintomatología climatérica.  

También es importante corregir hábitos de vida como la poca ingesta de 
leche, el tabaco, la obesidad, sedentarismo, etc. También se deben evaluar y tratar 
los trastornos lipídicos, diabetes, hipertensión arterial, etc., no es infrecuente que se 
deban usar antidepresivos.⁵⁴⁻⁵⁵⁻⁵⁶  

Es necesario educar al paciente, en menopausia existen muchos mitos y 
desinformación, se debe evitar el abandono de la terapia.  

El cese de la función ovárica se manifiesta paulatinamente con una serie de 
síntomas que deterioran la calidad de vida y con trastornos metabólicos que implican 
riesgos de enfermedades crónicas; por eso esta etapa es ideal para realizar una 
medicina preventiva eficaz. La educación de la paciente implica brindar conocimiento 
sobre los efectos del climaterio, la necesidad de mejorar estilos de vida y las 
posibilidades terapéuticas con sus beneficios y riesgos. La paciente debe 
incorporarse activamente y ser partícipe de la oportunidad de mejorar su calidad de 
vida presente y futura.⁵⁷ 

 

HORMONAS EDAD REPRODUCTIVA  
(FASE FOLICULAR) 

POST-
MENOPAUSIA 

Estradiol (ng/día) 40-60 0-20 
Estrona (ng/día) 20-50 0-10 
Testosterona (ng/día) 50-70 40-50 
Androstenediona 
(mg/día) 

1-1,5 0,3-0,6 

   
ESTEROIDE 

PREMENOPAUSIA  
MENOPAUSIA MÍNIMO MÁXIMO 

Estradiol pg/ml 50-60 FFI 300-500 FFI 2-25 
Estrona pg/ml 30-40 FFI 150-300 FFI 20-60 
Progesterona ng/ml 0,5-1 FFI 10-20 FL 0,5 
Androstediona ng/ml ------- 1,0-2,0 0,3-1,0 
Testosterona ng/ml ------- 0,3-0,9 0,1-0,5 

FFI= Fase Folicular Inicial; FFT= Fase Folicular Tardía; FF= Fase Folicular; FL= Fase Luteal 
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III. 3   OSTEOPOROSIS 
 

1. DEFINICIÓN 
 

Osteoporosis literalmente significa “hueso poroso”. Esta definición se ha 
arraigado de manera casi inconmovible en el léxico médico, aunque el término en sí 
mismo parece otorgarle más importancia al poro (orificio vacío) que al mineral 
remanente.⁵⁸ 

La primera definición de osteoporosis se le adjudica a Füller Albright, quien se 
refirió a ella como “poco hueso en el hueso”, proporcionándole más atención al 
hueso remanente que al poro. Más tarde, y como consecuencia de la imposibilidad 
de medir la “cantidad de hueso en el hueso”, la osteoporosis se definió en términos 
de fractura, definición que sugiere que la presencia o ausencia de fracturas 
determinaría si el individuo tiene osteoporosis o no. Sin embargo, considerar que en 
una persona es necesaria una fractura para que padezca osteoporosis, sería aceptar 
que momentos antes de fracturarse no tenía osteoporosis, cuando en realidad el 
hueso es el mismo. A este respecto comenta el doctor Nordin: “No tiene 
osteoporosis el que se fractura, sino que se fractura el que tiene osteoporosis”.³⁹ 

Ya más recientemente, la osteoporosis se definió como una enfermedad 
esquelética caracterizada por baja masa ósea, deterioro de la microarquitectura y 
riesgo aumentado para la fractura.⁵⁹ La vaga referencia a un desarreglo 
microarquitectónico no especifica si el trastorno supone un defecto en cantidad y en 
distribución del material o en la composición de la matriz, la mineralización, la 
conectividad trabecular, la acumulación de líneas de cemento y la fatiga del material 
óseo. 

El concepto de “baja masa ósea” debería entenderse como “pérdida 
significativa” de masa ósea. 

Esta definición en vigencia desde el año 1991, tuvo una nueva actualización: 
“La osteoporosis es una enfermedad metabólica del hueso caracterizada por baja 
masa ósea y deterioro de la microarquitectura, cuya consecuencia es una mayor 
fragilidad ósea y un aumento del riesgo de fracturas”.⁶⁰  

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define a la fractura osteoporótica 
(fractura por fragilidad) como aquélla causada por una injuria y que resulta de una 
fuerza  o torsión que se ejerce sobre el hueso (y que sería insuficiente para fracturar 
hueso normal).  

La fortaleza ósea implica la integridad de  dos elementos: densidad y calidad 
óseas. 

La densidad ósea se expresa en gramos de mineral por área o por volumen y 
está determinada por el pico de masa ósea alcanzado y por el balance entre 
ganancia y pérdida producida posteriormente.  

La calidad está determinada por la arquitectura, el recambio, la acumulación 
de daño (ej.: microfractura) y la mineralización. Si bien los métodos para evaluar 
diversos parámetros de la calidad ósea como arquitectura, porosidad, tamaño y 
geometría están avanzados, aún no están disponibles para su utilización clínica 
masiva, aunque sí para la investigación clínica. Por tal motivo el diagnóstico de 
osteoporosis se continúa realizando en base a la baja densidad mineral ósea. 

.  
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En el año  1994, un comité de expertos de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) definió la osteoporosis en términos de t-score, sugiriendo que, desde el 
punto de vista clínico –práctico, se podría separar la población en:⁶¹ 

 
1) Sujetos normales 
2) Sujetos osteopénicos 
3) Pacientes con osteoporosis 
4) Paciente con osteoporosis establecida (si además tienen fractura) 

 
El t-score es un valor que compara cuán desviada (DE) de la media (x) se 

encuentra la densidad mineral ósea (DMO) de una persona en particular, en 
comparación con la DMO de una población femenina adulta, normal y joven. De 
manera que la distribución de la DMO puede estar encasillada en alguna de las 
siguientes cuatro áreas:  

 
 

 En la interpretación de los valores de DMO y t-score es muy importante tener 
en cuenta que: 
a) fenómenos osteoproliferativos y calcificaciones heterotópicas pueden 

incrementar en forma espuria la DMO y el t-score, 
b) patologías que cursan con mineralización ósea deficiente (osteomalacia) pueden 

disminuir los valores de la DMO y del t-store en ausencia de osteoporosis, y 
c) el valor de t-score se calculó determinando la DMO en columna lumbar, el cuello 

de fémur y el radio distal en mujeres jóvenes y de raza blanca.⁶² 
  Aunque la OMS ha utilizado valores de densitometría de rayos X de doble 
energía (DEXA) para su definición, la osteoporosis vertebral también se puede 
definir mediante la tomografía computarizada cuantitativa (QCT), considerando que 
existe osteoporosis cuando el contenido mineral óseo (CMO) es menor de 100 
mg/cm³ en la mujer y de 134 mg/cm³ en el hombre. 

En un futuro próximo es posible que la ultrasonografía contribuya, en parte, a 
definir la osteoporosis y aporte información sobre algunas propiedades del material y 
de la microarquitectura ósea. 

En resumen, definir la osteoporosis en términos cuantitativos (g/cm², mg/cm³) 
y  cualitativos (calidad del material y su distribución espacial) junto con la evaluación 
de los factores de riesgo y del estudio del metabolismo mineral y óseo permitirá no 
sólo definir apropiadamente la osteoporosis, sino prevenirla y corregirla, además de 
prevenir su más seria complicación: la fractura. 

 DMO  
(densidad mineral ósea) 

DE 
(Desvío estándar) 

 
t-score 

 
Normal 

 
1 

 
-1 a +1 o más 

 
Osteopenia 

 
-1 y hasta -2,5 

 
-1 a -2,5 

 
Osteoporosis 

 
< -2,5 

 

< -2,5 
Osteoporosis 
establecida 

< -2,5 
con una fractura por fragilidad 
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2. EPIDEMIOLOGÍA⁶³ 
 
 Si bien ha sido obvio por más de una década que la baja DMO se asocia con 
el riesgo de fractura, sólo recientemente la osteoporosis se ha definido en forma 
operacional, es decir DMO de más de 2,5 desviaciones estándar por debajo de la 
media en jóvenes normales. Esto hace posible evaluar, por primera vez, la 
frecuencia de osteoporosis.  

La disponibilidad creciente de la densitometría ósea ha permitido que estos 
estudios se realizaran en poblaciones diferentes alrededor del mundo. Así podemos 
reseñar la epidemiología de la osteoporosis en su relación con la edad, el sexo y la 
etnia, así como una prospección de la enfermedad a medida que la población 
mundial envejece. 

 
2.1 Edad 

 Se sugieren tres etapas esqueléticas: crecimiento, consolidación y pérdida. La 
mayor ganancia en masa ósea ocurre durante el crecimiento lineal, que se completa 
hacia los 20 años. Durante los 5 a 15 años siguientes a la cesación del crecimiento, 
el acrecentamiento mineral continúa en algunos sitios en ausencia de cualquier 
cambio apreciable en el tamaño esquelético (“consolidación”). Después de un 
período variable, que aún no está bien definido, comienza la pérdida neta de hueso 
en ambos sexos en alrededor del 1% por año, aunque las mujeres presentan una 
fase de pérdida acelerada en los primeros cinco años después de la menopausia 
(promedio: 50 años). Dado que la densidad ósea declina con el envejecimiento, la 
prevalencia de la osteoporosis por cualquier medición, debería aumentar, sobre la 
base de la definición de la osteoporosis de la OMS⁶⁴ (Fig. 57). 
 

 
 
 
 

2.2 Sexo 
Por tener esqueletos más grandes, la masa ósea en los hombres es mayor 

que en las mujeres. Esta diferencia puede establecerse en la infancia y acelerarse 
durante la adolescencia. Entre los adolescentes de 18-20 años en Buenos Aires, 
Argentina, la masa ósea corporal total de los varones es de 2,965  g en comparación 
con 2,368 g en las mujeres. Parece ahora evidente que el contenido mineral óseo 
(CMO), es similar en hombres y mujeres (por lo menos en las vértebras) si se mide 

   Fig. 57 DMO del cuello del fémur por edad para hombres y mujeres de diferentes grupos étnicos de EE.UU. 
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con tomografía computada cuantitativa. Ésta permite expresarlo en unidades de 
volumen (mg/cm³). Como los hombres tienen huesos más grandes en todas sus 
dimensiones, la densidad mineral ósea (DMO) aparente resulta mayor si se expresa 
en unidades de superficie proyectada, como ocurre con los equipos de densitometría 
ósea por rayos x. 

En un estudio pequeño, un valor del 22% mayor en la DMO del cuello femoral 
en hombres en comparación con las mujeres (0,766 g/cm² vs. 0,627 g/cm²) se redujo 
al 7% (no significativo) cuando se evaluó la densidad volumétrica tridimensional del 
cuello del  fémur (0,249 g/cm³ vs. 0,232 g/cm³). 

La prevalencia de la osteoporosis del fémur proximal en los hombres blancos 
en los Estados Unidos es de alrededor del 5% entre las edades de 50 y 79 años y de 
alrededor del 24% después de los 80 años.⁶⁵ Cifras correspondientes para la 
prevalencia de la osteoporosis de la cadera completa en mujeres blancas eran del 
4% a los 50-59 años, elevándose constantemente al 52% entre mujeres de 80 y más 
años. 

 
2.3 Etnia 

Aunque hay excepciones, la masa ósea generalmente es menor en las 
personas de ascendencia caucásica y asiática que en las de otras razas, aunque la 
incidencia de fracturas es menor en las asiáticas. 

Los negros norteamericanos en particular tienen una densidad ósea 
sustancialmente mayor que los blancos de la misma edad y sexo. En la Nacional 
Health and Nutrition Examination Survey, por ejemplo, la DMO de cadera completa 
fue el 10% mayor en los afroamericanos en comparación con los americanos 
blancos (para hombres: 1,087 g/cm² vs. 0,990 g/cm² y para mujeres: 0,967 g/cm² vs. 
0,879 g/cm²). 

 
2.4 Prospección 

Es probable que el número de individuos afectados aumente en el futuro a 
medida que la población envejece. En los Estados Unidos, por ejemplo, se espera 
que la población de 65 años y más aumente de 32 a 69 millones entre 1990 y 2050 y 
que la de 85 años y más aumente de 3 a 15 millones. Debido a que la prevalencia 
de la masa ósea disminuida aumenta con la edad y es bastante alta en mujeres 
mayores, estos cambios demográficos por sí solos resultarán en la duplicación o 
triplicación del número de mujeres afectadas. 

Considerando solamente la osteoporosis de cadera, se estima que 8 millones 
de mujeres y 2,1 millones de hombres en los Estados Unidos están afectados hoy, 
pero esas cifras podrán elevarse a 11,9 y 2,5 millones, respectivamente, para el año 
2015. La cantidad de mujeres blancas postmenopáusicas en los Estados Unidos con 
el mineral óseo de más de 2,5 desviaciones estándar por debajo de la media de 
jóvenes normales podría crecer a 23 millones de fracturas de cara al  año 2040. 
Asimismo se espera que el número de individuos de 65 años y más en 
Latinoamérica aumente de 21 millones a 145 millones entre 1990 y 2050, con un 
aumento resultante de 7 veces en el número de fracturas de cadera. 

 
2.5 Fracturas 

El riesgo estimado de sufrir una fractura vertebral que tiene una mujer a partir 
de los 50 años es de alrededor del 15%. Hay pocos estudios sobre la incidencia de 
las fracturas vertebrales en los hombres, que sugieren que el riesgo es de cerca del 
5% en los hombres mayores de 50 años. Como las vértebras están compuestas 
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principalmente por tejido trabecular, las fracturas vertebrales (al igual que las 
fracturas del radio) tienden a ocurrir casi dos décadas más temprano que las 
fracturas de cadera, constituyendo así, frecuentemente la primera presentación 
clínica y sintomática de la osteoporosis.   

La incidencia de las fracturas de radio distal (muñeca) aumenta rápidamente 
en las mujeres en los primeros años de la postmenopausia, disminuyendo 
posteriormente. Se ha reportado que el riesgo de sufrir una fractura de muñeca en 
una mujer menopáusica durante el resto de la vida es del 17% aproximadamente, 
que es similar al riesgo de fractura de cadera, que son más tardías. Cuando 
estudiamos la población de mujeres de 70 años, el 20% aproximadamente ha sufrido 
una fractura de muñeca. 

Las fracturas de cadera son la complicación más severa de la osteoporosis, 
debido a su morbilidad y mortalidad (que puede ser de un 20% en el primer año 
posterior a dicha fractura). Estas fracturas son poco comunes por debajo de los 50 
años de edad. La mayoría ocurren en ancianos, con un promedio de edad entre 79-
80 años. Numerosos estudios epidemiológicos indican que una  mujer mayor de 50 
años, de raza blanca, presenta un riesgo de sufrir una fractura de cadera en lo que 
le resta de vida del 17%. En los hombres se ha observado también un aumento de la 
incidencia de las facturas de cadera. Se considera que estas fracturas en los 
hombres corresponden a aproximadamente un tercio de la incidencia de dichas 
fracturas en la mujer (25% de todas las fracturas de cadera).⁶⁶ 

El primer estudio de la incidencia de osteoporosis en nuestro país fue 
efectuado en la ciudad de La Plata, donde se registraron prospectivamente todas las 
fracturas de cadera en sujetos mayores de 50 años que se produjeron dentro de 
dicha ciudad. Al ser relacionadas con el censo poblacional se pudo conocer que la 
incidencia fue de 379 fracturas por cada 100.000 habitantes por año en las mujeres 
mayores de 50 años y de 101 fracturas por cada 100.000 habitantes por año en los 
hombres mayores de 50 años (Cuadro Nº 12). 

La edad promedio de las fracturas de cadera en nuestro medio fue de 80 
años en las mujeres y 77 años en los hombres. 

 
Hay una característica adicional de las fracturas osteoporóticas que se 

discute frecuentemente. Se ha reportado que, independientemente de la densidad 
ósea, las fracturas osteoporóticas son importantes predictoras de futuras fracturas 
osteoporóticas. 

En el caso de las fracturas vertebrales, el diagnóstico de la primera fractura es 
muy importante, porque esta condición aumenta el riesgo de sufrir otras fracturas 
vertebrales o no vertebrales. Algunos trabajos sugieren que las mujeres con una 
sola fractura vertebral tienen 2,6 a 3,0 veces más susceptibilidad a sufrir una nueva 
fractura vertebral, independientemente de su masa ósea. Mientras que las mujeres 
con dos o más fracturas vertebrales tienen 7 a 9 veces mayores posibilidades de 

 
Sitio 

Mujeres Hombres 
> de 50 

años 
> de 70 

años 
> de 50 
años 

Vértebra 15%  5% 
Radio 17% 20% 2% 

Cadera  17%  6% 

Alguno de los 
3 

39,7% 13% 

 

CUADRO Nº 12. Riesgo de fracturas 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              94 

sufrir una nueva fractura vertebral. Por otra parte, las mujeres con fracturas 
vertebrales son 1,8 veces más susceptibles de sufrir una fractura de cadera. 

Las causas de este fenómeno podrían ser las siguientes: 
a) Que las fracturas prevalentes servirían como un indicador que hay un defecto en 

la calidad del hueso (el cual no es reflejado totalmente por la DMO). 
b) Que las mujeres con fracturas pueden sufrir más caídas que las que no se 

fracturaron. Aunque las fracturas vertebrales en su gran mayoría, no se producen 
por caídas. 

c) Factores biomecánicos: la deformación de un cuerpo vertebral puede alterar la 
distribución de la carga sobre las otras vértebras, particularmente las adyacentes. 

Oponiéndose a la hipótesis biomecánica, están los hallazgos que las fracturas 
no vertebrales también pueden incrementar el riesgo de subsecuentes fracturas 
vertebrales. 

En relación con la importancia de las fracturas previas, en otro trabajo el 48% 
de las mujeres con fracturas de cadera, presentaron al menos una fractura o 
aplastamiento vertebral. Cuando se excluyeron dichas fracturas vertebrales, el 44% 
de estas mujeres ya habían sufrido fracturas esqueléticas previas (principalmente de 
muñeca y húmero). 

 
3. FACTORES DE RIESGO PARA OSTEOPOROSIS⁷ 
 

En la actualidad la mayoría de los trastornos más comunes tienen un origen 
multifactorial, incluído el componente genético, que puede estar afectado por 
factores ambientales. El conocimiento científico ha evolucionado de manera tal que 
mientras en el pasado se buscaban simples causas de las enfermedades como la 
hipertensión arterial y la enfermedad coronaria, con el tiempo fue adquiriendo mayor 
importancia el concepto de factor de riesgo. Los factores de riesgo pueden ser 
positivos o negativos; ya sea  favorable o desfavorable, un factor de riesgo se 
considera como tal si puede modificar la variable relevante en cuestión. 

Se han identificado muchos factores de riesgo en relación con la 
osteoporosis. Los principales se muestran en el Cuadro Nº 13 y se describirán con 
más detalle más adelante. 

Existen tres fases principales en el ciclo de la vida del esqueleto como ocurre 
en otros órganos. En la primera fase, la formación ósea excede la resorción ósea y 
los huesos crecen en masa y en densidad. Este proceso se acelera en la pubertad y 
se prolonga hasta principios de la 3ª década. En la segunda fase que dura hasta 
alrededor de los 55 años en los hombres y hasta la menopausia en las mujeres, las 
tasas de formación y resorción óseas se equilibran, por lo cual en esta etapa el CMO 
y la DMO no cambian. En la tercera fase, la tasa de resorción excede la de 
formación ósea, particularmente en las mujeres y produce una caída en la masa 
ósea sin grandes cambios en el tamaño del hueso, con la consecuente caída de la 
densidad mineral ósea.  

Alteraciones en el proceso de crecimiento óseo y de consolidación pueden 
dar por resultado una baja densidad ósea en la juventud y en la madurez, por 
formación ósea inadecuada. En cambio, en etapas posteriores de la vida, una baja 
densidad ósea se puede atribuir a incrementos en la tasa de resorción ósea. 

 
3.1 Constitución genética 
Los estudios realizados en mellizos y en madres e hijas han mostrado que 

existe un componente genético importante en la determinación de la densidad y  la 
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masa ósea pico, es decir en el estado óseo alcanzado en la madurez. Dado que el 
rango de la densidad ósea pico es grande (±25% de la media) en comparación con 
la tasa de la pérdida ósea relacionada con la edad (aproximadamente el 1% por 
año), el valor de la densidad ósea pico sigue siendo el principal determinante de la 
DMO hasta alrededor de los 65 años, edad a partir de la cual la tasa de la pérdida 
ósea adquiere mayor importancia como determinante de la masa ósea. El 
componente genético en la DMO es, por supuesto, más fuerte en las mujeres 
premenopáusicas que en las postemnopáusicas y se observa más fácilmente 
cuando se comparan madres jóvenes con hijas jóvenes que cuando se comparan 
madres mayores con hijas de mayor edad. Es decir, las similitudes en la masa ósea 
se vuelven menos marcadas con el tiempo, lo cual sugiere que el componente 
genético principal está en la determinación de la masa ósea pico en lugar de estarlo 
en la tasa de pérdida ósea. 

 
No obstante, en mujeres de 50 a 70 años, la herencia (como muestran los 

estudios realizados en mellizos) es responsable de más del 60% de las variaciones 
en la DMO en la mayoría de los sitios medidos. Se comprobó que el riesgo de 
fractura de cadera aumenta al doble en mujeres con antecedentes maternos de 
fractura de cadera. Se ha sugerido que existe un gen para la osteoporosis asociado 

CUADRO Nº 13. Factores de riesgo de la osteoporosis 
 

Variable 
Independiente 

Tipo de efecto 
sobre el hueso 

Variable ósea dependiente 
y dirección del efecto 

Efecto sobre 
la DMO 

Herencia Directo Densidad ósea pico Positivo 

Estrógenos ? ↓Resorción Positivo 

Andrógenos Directo * ↑ Formación Positivo 

Envejecimiento Directo ↓ Formación Negativo 

Peso corporal Directo ↑ Formación Positivo 
Ejercicio Directo ↑ Formación Positivo 

Inmovilización Directo ↑ Resorción Negativo 

Calcio dietético Indirecto ↓ Resorción Positivo 

Absorción de calcio Indirecto ↓ Resorción Positivo 

Excreción de calcio Indirecto ↑ Resorción Negativo 

Sodio y proteínas Indirecto ↓ Formación Negativo 

Corticoesteroides Directo * ↓ Formación Negativo 

Hormonas tiroideas Directo ↑ Resorción Negativo 

Parathormona Directo ↑ Resorción Negativo 

Alcohol Directo * ↓ Formación Negativo 

Tabaquismo Indirecto ↑ Resorción Negativo 
Cafeína Indirecto ↓ Resorción Negativo 

Heparina y Warfina Directo ? Negativo 

Tiazidas Indirecto ↓ Resorción Positivo 

Diuréticos del asa Indirecto ↑ Resorción Negativo 
 

* También pueden tener efecto indirecto sobre la resorción ósea 
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con el gen del receptor de vitamina D que determina su participación en la 
modulación de los efectos genéticos sobre la masa ósea, pero esto suscitó 
controversias y actualmente no hay suficiente evidencia de que la tasa de pérdida 
ósea, que constituye un determinante importante de osteoporosis en etapas 
avanzadas de la vida, esté determinada genéticamente. Otros genes candidatos 
para determinar la DMO son el gen receptor de estrógenos y el gen del colágeno 
(COLIA). 

En este punto cabe mencionar las conclusiones del Dr. en bioquímica Javier 
Scaglia que hizo un estudio en el año 2003 de “Asociación del polimorfismo BsmI del 
Intron 8 del gen del receptor de la vitamina D con la osteoporosis en mujeres 
argentinas peri y postmenopáusicas”.⁷ En el mismo llegó a la conclusión que el 
genotipo homocigota BB se asocia a un riesgo aumentado a desarrollar 
osteoporosis, que el homocigota bb se asocia a un buen pronóstico para no 
desarrollar osteoporosis y que finalmente el heterocigota Bb podría asociarse a un 
fenotipo intermedio, esto es que algunas pueden tener osteoporosis y otras 
osteopenia. 

 
3.2 Estrógenos 
El déficit estrogénico es el factor de riesgo más importante para la 

osteoporosis, al menos en las naciones de Occidente. Después de la menopausia 
comienza una rápida caída de la masa ósea. La tasa de pérdida ósea es alta 
durante los primeros años posteriores a la menopausia y más tarde tiende a 
disminuir, como se ha mostrado en norteamericanos, australianos, daneses, 
franceses y japoneses. 

La menarca tardía y las alteraciones del ciclo menstrual son condiciones que 
se asocian con una baja masa ósea pico, como también ocurre con la agenesia 
ovárica, en tanto que la menarca temprana produce el efecto opuesto. 

 

 
 

 
Estudios realizados en jóvenes atletas y en bailarinas de ballet muestran que 

las mujeres que presentaron amenorrea inducida por el ejercicio tienen bajos valores 
de DMO. 

La terapia de reposición hormonal (TRH) promueve una mayor absorción 
intestinal de calcio y una mayor reabsorción tubular renal. 
 
 

CUADRO Nº 14: DMO vs inicio de la menopausia 
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3.3 Andrógenos 
La importancia en mujeres posmenopáusicas surge de la función que 

cumplen como precursores de los estrógenos y, probablemente, de sus propios 
efectos sobre el hueso. La producción de andrógenos suprarrenales comienza a 
declinar alrededor de los 50 años. 

 
3.4 Envejecimiento 
No hay duda de que la densidad ósea, así como el espesor de la piel y 

muchas otras variables, disminuyen con la edad, al menos en poblaciones de 
Occidente. 

En las mujeres, el proceso de pérdida ósea comienza de manera ostensible 
cuando declina la función ovárica, que puede preceder al cese de la menstruación. 
Esto es seguido de una pérdida ósea más acelerada en los primeros 5 años y luego 
continúa con una pérdida de 1% por año, si bien existen grandes diferencias entre 
individuos. En los hombres no se observa el mismo cambio brusco en el estado óseo 
en la mitad de la vida tal como ocurre en las mujeres, pero el comienzo de la pérdida 
ósea luego de los 55 años parece que está asociado con la caída de los niveles 
androgénicos. 

 
3.5 Peso corporal 
El peso corporal actuaría por dos mecanismos: uno hormonal, sistémico, ya 

que la obesidad se asocia a mayores niveles de estrógenos en sangre; y otro 
mecánico, directo, estimulado por el peso. Este estimula la formación ósea, 
especialmente sobre los huesos que lo soportan; en los miembros inferiores y 
cadera es mayor que en el radio y en la columna. Los huesos que soportan peso 
(mitad inferior del cuerpo) son los más influenciados por el peso corporal. 

El peso corporal es responsable del 15 al 30% de las variaciones de la DMO 
entre los individuos, a cualquier edad y en cualquier región ósea medida. Existe una 
fuerte correlación entre el peso corporal y la tasa de cambio de la DMO que 
experimentan las mujeres posmenopáusicas con el tiempo (Mansur J.L. La relación corporal-

DMO. Rev Arg Endoc Metab 31:183-189, 1994). Sin embargo, no está claro si es el componente 
magro o el graso del peso corporal el más importante. Algunos estudios 
transversales mostraron al índice de masa corporal (BMI) o a la grasa corporal total 
como un determinante independiente más fuerte de la DMO que el peso corporal y 
un estudio longitudinal mostró que la tasa de cambio en la DMO tiene una relación 
más estrecha con la grasa corporal que con el peso corporal. 

 
3.6 Ejercicio 
La DMO está relacionada positivamente con la actividad física tanto en 

hombres jóvenes y ancianos como en mujeres y los estudios prospectivos muestran 
un efecto positivo del ejercicio en el cambio de la densidad ósea con el tiempo. 
Además el ejercicio tiene que ser lo suficientemente intenso para demostrar 
cualquier efecto en el hueso; una caminata enérgica de 45 a 120 minutos 
semanalmente no tiene ningún efecto en la DMO, aunque cada caminata enérgica 
parece que tiene un efecto positivo en los marcadores de recambio óseo. 

Sin embargo no hay duda que el estrés mecánico sobre el hueso aumenta la 
densidad ósea al estimular la formación ósea, como lo muestran los experimentos 
de Lanyon y col. en ovejas.⁶³ 
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3.7 Inmovilización 
En este último caso la inactividad produce no sólo una disminución de la 

formación ósea, sino también un verdadero aumento de la resorción ósea, que se 
expresa en una excreción elevada de calcio y aumentos en los marcadores de 
resorción ósea. 

 
3.8 Ingesta de calcio 
El déficit de calcio produce osteoporosis en animales adultos de 

experimentación y acelera la osteoporosis producida por ooforectomía en ratas. 
En los seres humanos, la mayoría de los estudios transversales y 

longitudinales muestran una débil relación entre la ingesta de calcio y la DMO o la 
tasa de cambio de la DMO tanto en hombres jóvenes y ancianos como en mujeres 
en particular si se tiene en cuenta el ejercicio, las causas de la débil relación podrían 
relacionarse con el fuerte componente genético sobre la DMO descrito 
anteriormente. 

Los estudios de balance de calcio han demostrado que la ingesta, la 
absorción y la excreción renal son los determinantes más importantes del balance 
positivo o negativo de calcio, pero la absorción y la excreción de calcio contribuyen 
de manera más importante al balance cálcico que la cantidad ingerida del mismo. 
Además, muchos individuos evitan los productos lácteos por miedo a la obesidad o a 
la hipercolesterolemia, o por alergia respiratoria, o por déficit de lactosa o bien por 
simple aversión; el calcio de la dieta de estos individuos cae por debajo de los 800 -
1.000 mg diarios recomendados en los Estados Unidos, Gran Bretaña y Australia, y 
muy por debajo de las últimas recomendaciones de 1.200-1.500 mg diarios que 
toman en cuenta las pérdidas cutáneas, la menopausia y el envejecimiento. Aquellos 
que discuten que la ingesta de calcio no es importante en la osteoporosis 
probablemente representan una minoría en la actualidad. 

 
3.9 Absorción de calcio 
El calcio neto absorbido representa la diferencia entre el calcio dietético y el 

fecal. Es negativo en ingestas muy bajas y positivo en ingestas por encina de los 
200 mg, y se incrementa con el aumento de la ingesta. La absorción de calcio ocurre 
por dos mecanismos: uno de transporte activo, saturable, y un mecanismo pasivo de 
difusión que se torna más importante a medida que la ingesta de calcio aumenta. 

El principal determinante de la absorción de calcio es el calcitriol (1-
25c(OH)₂D₃) metabolito activo de la vitamina D que se forma en el riñón. Por lo tanto, 
la absorción de calcio es baja en la insuficiencia renal, en los síndromes de 
malabsorción por déficit nutricional de vitamina D y en casos de baja exposición 
solar que se observa en personas de edad avanzada. La mala absorción de calcio 
en los casos de fractura de cadera probablemente se debe al déficit de vitamina D, 
que es común en estos pacientes. Generalmente el déficit de vitamina D se asocia 
con osteomalacia y raquitismo, y actualmente se piensa que grados leves de esta 
deficiencia pueden causar osteoporosis al disminuir la absorción de calcio. 

El efecto de la mala absorción de calcio sobre la densidad ósea es 
esencialmente el mismo que se produce en condiciones de baja ingesta de calcio: la 
resorción ósea aumenta para mantener la calcemia y la excreción obligada de calcio 
por la orina. Es probable que estos efectos sean mediados por la PTH; la PTH sérica 
se encuentra elevada en la hipovitaminosis D, pero no queda claro por qué 
habitualmente es normal en las mujeres posmenopáusicas con otras formas de 
malabsorción de calcio. 
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3.10 Excreción de calcio 
Cuando el calcio absorbido cae por debajo del requerimiento, el calcio de la 

orina se ve reducido a un mínimo y la tasa de excreción se convierte en la pérdida 
obligatoria de alrededor de 2,5 mmol/día (100 mg/día); en esta situación, el calcio 
está siendo “retirado” del cuerpo. Esta pérdida obligatoria surge de la necesidad de 
mantener la concentración de calcio (ionizado) en el líquido extracelular. La relación 
entre el calcio filtrado y el excretado es tal que el mantenimiento del calcio normal 
ionizado (o estrictamente ultrafiltrable) en el plasma causa la pérdida de una 
cantidad significativa de calcio por la orina. 

 
3.11 Sodio y proteínas de la dieta 
La ingesta exagerada de sal o de proteínas incrementa la pérdida urinaria de 

calcio por lo que ambos nutrientes se pueden considerar factores de riesgo para la 
osteoporosis. El sodio incrementa la pérdida de calcio por la orina por un mecanismo 
competitivo directo que se establece con el calcio por la reabsorción tubular renal. La 
tasa de pérdida ósea se relaciona con la ingesta de sodio, según se ha observado 
en animales y en mujeres posmenopáusicas. Es importante destacar que la relación 
entre la pérdida urinaria de calcio y de sodio es más importante cuando se está 
excretando la cantidad obligada de calcio, que es la cantidad de calcio eliminada en 
dietas con bajo contenido de calcio o después de un ayuno durante la noche; en 
cambio, cuando la ingesta de calcio es elevada y el calcio está siendo expulsado, la 
relación entre el sodio urinario y el calcio es mucho más débil. 

De todas formas, el efecto es importante ya que 40 g de proteínas 
incrementan la calciuria en aproximadamente 1 mmol (40 mg) por día. El efecto 
negativo de estos constituyentes de la dieta sobre el hueso se debe a un aumento 
en la resorción ósea en respuesta a la pérdida extra de calcio por la orina y esto 
probablemente es mediado por la PTH.  
 
4. CLASIFICACION DE OSTEOPOROSIS⁶³ 
 
Introducción 
 La primera clasificación moderna de osteoporosis puede atribuirse al 
endocrinólogo norteamericano Fuller Albright quien en 1948 consideró que existían 
dos formas diferentes de osteoporosis: una relacionada con la menopausia femenina 
y otra asociada con el envejecimiento. Estas dos formas actualmente se conocen 
como osteoporosis de tipo I (o posmenopáusicas) y osteoporosis de tipo II (involutiva 
o senil) y ambas constituyen la osteoporosis primaria, es decir no relacionada a una 
enfermedad determinada. 

Se denomina osteoporosis secundaria a aquella que se produce como 
consecuencia de una enfermedad o condición preexistente, por ejemplo, la 
asociación con hipertiroidismo, enfermedad de Cushing, inmovilización prolongada, 
corticoterapia, etc. 

Estas formas de osteoporosis primaria y secundaria, son las que se ven más 
a menudo en la práctica diaria. Sin embargo, existen otras formas menos frecuentes, 
como la osteoporosis localizada, la osteoporosis temprana juvenil y la osteoporosis 
del adulto joven. Por lo tanto, una manera de clasificar la osteoporosis es la 
siguiente: 
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4.1 Osteoporosis primaria 
 A- Osteoporosis de tipo I o postmenopáusica. 
 B- osteoporosis de tipo II o senil o involutiva. 

 
4.2 Osteoporosis secundaria: osteoporosis de tipo III. 
 
4.3 Osteoporosis idiopática juvenil o del adulto jóven: osteoporosis de tipo IV. 
 
4.4 Osteoporosis localizada: osteoporosis de tipo V. 

 
Esta clasificación no desconoce que la menopausia, el envejecimiento y algún 

factor de riesgo pueden coexistir en un mismo individuo y, por consiguiente, 
superponerse distintas alteraciones del metabolismo óseo mineral, tal como se 
comprueba en la práctica médica. No obstante, tiene la ventaja que es práctica, 
sencilla y le proporciona al clínico la posibilidad de establecer un diagnóstico con 
rapidez y enfocar la terapéutica más adecuada. 

 
4.1.A Osteoporosis de tipo I o postmenopáusica 
A partir de la menopausia comienza una pérdida de masa ósea lentamente 

progresiva que continúa por el resto de la vida.  
A este “cambio” fisiológico se le superpone una fase acelerada, transitoria, 

relacionada con la deficiencia hormonal que ocurre en ambos sexos, pero que es 
más evidente en la mujer. Esta fase se caracteriza por la pérdida de hueso 
fundamentalmente trabecular y ocurre durante los 4 a 8 años posteriores a la 
menopausia. Sin embargo, en un 15 a un 20% de las mujeres esta fase acelerada 
de pérdida de masa ósea estaría exagerada y se prolongaría en el tiempo (15 a 20 
años) condicionando la aparición de osteoporosis (tipo I). 

Esta forma de osteoporosis es la más frecuente y afecta a las mujeres entre 
los 50 y los 70 años y a los hombres hipogonadales en una relación 6:1. 

 
• Hipótesis estrogénica 

Desde los estudios de Albright la deficiencia estrogénica se ha considerado la 
principal causa de osteoporosis que afecta a mujeres postmenopáusicas y a otras 
mujeres en circunstancias particulares similares, como ocurre en la amenorrea 
secundaria a la actividad física deportiva competitiva, donde existe 
hipoestrogenismo. 

El déficit estrogénico también sería responsable de algunos casos de 
osteoporosis masculina por su influencia sobre el complejo enzimático aromatasa, 
que cataliza la conversión de andrógenos en estrógenos.  

Esta hipótesis estrogénica fue avalada por el descubrimiento de los 
receptores estrogénicos en las células osteoblásticas⁶⁷⁻⁶⁸, y de las citoquinas 
involucradas en la resorción ósea que son liberadas bajo el estímulo del déficit 
estrogénico. Sin embargo, la deficiencia estrogénica no explica otros tipos de 
osteoporosis como la que se desarrolla por la inmovilización prolongada. 

Por otro lado, la terapia de reposición estrogénica continúa siendo uno de los 
tratamientos eficaces para la osteoporosis en la mujer.⁶⁹⁻⁷⁰ 

La deficiencia estrogénica tiene efectos esqueléticos y extraesqueléticos.  
a) Los efectos esqueléticos los podemos subdividir en: 

a. efectos esqueléticos directos 
b. variaciones en la respuesta ósea a la PTH 
c. relación entre PTH y estrógenos 
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a.a) Efectos esqueléticos directos 
✓ Incremento neto en la resorción ósea (los marcadores de resorción aumentan 

casi en un 90%) 
✓ Aumento de la excreción renal de calcio 
✓ Disminución de absorción intestinal de calcio 
✓ Leve inhibición de la secreción de PTH 

Los estrógenos actúan en el hueso a través de receptores en los osteoblastos 
y en los osteoclastos. La resorción ósea no sería compensada por la formación⁷¹ con 
la consiguiente pérdida de masa ósea. 

La osteoclastogénesis inducida por la deficiencia estrogénica estaría en 
relación con el aumento de interleucina 1 (IL-1) y 6 (IL-6) y del factor de necrosis 
tumoral α (TNFα). En modelos en animales⁷², la pérdida ósea secundaria a la 
castración, se ha relacionado con un aumento en la linfopoyesis β inducida por la 
interleucina 7 (IL-7). Esto llevaría a un aumento en la formación de preosteoclastos. 

Se ha postulado que la deficiencia de estrógenos promueve una disminución 
de la respuesta ósea a la carga y por ende un desequilibrio entre la formación y la 
resorción óseas. Los osteocitos contribuyen al equilibrio entre ambos procesos ya 
que poseen receptores estrogénicos. El desequilibrio que ocurre en la deficiencia de 
estrógenos podría ser secundario a una disminución del número o la función de los 
osteocitos. La disminución de la concentración de estrógenos produce apoptosis de 
los osteocitos.⁷³ 

 

a.b) Variaciones en la respuesta ósea a la PTH 
✓ Niveles de PTH levemente disminuidos o normales (en la menopausia temprana) 
✓ Hiperparatiroidismo secundario (en la menopausia tardía). 

El aumento de la resorción (90%) y de la formación (45%) podría explicarse 
por un aumento de la sensibilidad del hueso a la  PTH u otros agentes inductores de 
la resorción ósea.  

Los estrógenos inhiben la formación de osteoclastos inducida por la PTH y 
actúan directamente sobre las células hematopoyéticas inhibiendo la producción de 
células del linaje osteoclástico.⁷⁴ 

 
a.c) Relación entre PTH y estrógenos 

El recambio óseo y por lo tanto su balance normal estarían influídos incluso 
por concentraciones muy bajas de estrógenos⁷⁵ y éstos, a su vez, condicionarían los 
niveles de PTH. 

La disminución de la concentración de estrona y estradiol en mujeres añosas 
(60-76 años) promovió un aumento de los marcadores de resorción PYR y D-PYR y 
la estimulación de PTH. La administración de letrozole, inhibidor de la aromatasa 
(enzima que regula la conversión de andrógenos en estrógenos), produjo en estas 
mujeres un descenso de estrona y estradiol con el incremento de los marcadores de 
resorción mencionados. 

 
b) Efectos extraesqueléticos de los estrógenos 

Varios autores han documentado la acción positiva de los estrógenos sobre el 
balance cálcico. 

 
b.a) Efectos intestinales 

Pueden alterar el metabolismo de la vitamina D: el tratamiento estrogénico en 
mujeres deficientes aumenta los niveles de 1,25 (OH)D libre y la absorción intestinal 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              102 

de calcio⁷¹. La deficiencia de estrógenos subregula el número y la afinidad de los 
receptores de vitamina D en el intestino. La terapia con estrógenos y hormona de 
crecimiento tiene un efecto opuesto sobre esos receptores.⁷⁶ 

 
b.b) Efectos renales 
 La terapia hormonal puede aumentar la resorción tubular de calcio.⁷⁷ 
 

b.c)  Efectos sobre la PTH 
Los estrógenos pueden regular la secreción de PTH actuando en forma 

independiente de las concentraciones de calcio y vitamina D. 
 

• Hipótesis cálcica 
Los primeros trabajos que avalan esta hipótesis corresponden a Nordin, quien 

en 1960 consideró que el déficit de calcio debía desempeñar un papel fundamental 
en la fisiopatología de la osteoporosis. 

En la menopausia existe un balance negativo de calcio, dependiente del 
déficit estrogénico, que contribuye a disminuir la absorción intestinal de calcio y a 
aumentar su eliminación renal.⁷⁷ 

Hoy en día no existen dudas acerca de que la suplementación con calcio y 
vitamina D es un aspecto importante del tratamiento de la osteoporosis en la 
mayoría de sus tipos.⁷⁸ 

La actividad de la PTH es normal o está ligeramente disminuida en este tipo 
de osteoporosis, probablemente como mecanismo compensatorio para mantener la 
homeostasis cálcica en la situación de un estado hiperresortivo óseo. 

Desde el punto de vista clínico, la osteoporosis se desarrolla de manera 
silenciosa, hasta que se produce una fractura. Este tipo de osteoporosis se 
caracteriza por la ocurrencia de fracturas en aquellos huesos con tejido 
predominantemente trabecular (50-75%), como los cuerpos vertebrales dorsales y 
lumbares, el antebrazo distal, el tobillo y el maxilar inferior. Esto último puede 
originar la pérdida de piezas dentarias⁷⁹. Las fracturas que afectan los cuerpos 
vertebrales pueden ser de tipo “crush” (colapso) y comprometer más del 25% de la 
altura del cuerpo vertebral y a menudo son dolorosas. 

 
¿Cómo actuaría la deficiencia de calcio? 
 
La restricción dietética de calcio (menos de 300 mg/día) promueve 

hiperparatiroidismo secundario con hipocalciuria e hipocalcemia, aumento de la 
resorción ósea y una reducción en la síntesis del colágeno.⁸⁰ La normalización de la 
ingesta de calcio revierte estas perturbaciones. 

La absorción neta de calcio en mujeres añosas (mayores de 60 años) se 
mantiene a expensas de un aumento de PTH y de 1,25 (OH)₂D₃.⁸¹ 

Riggs demostró que el aporte de 2.200 a 2.700 mg de calcio diario en mujeres 
de 70 años prevendría el hiperparatioridismo secundario y el aumento de 
desoxipiridinolina (D-PYR) que padecían aquellas que solo ingerían 500 a 1.000 
mg.⁸² 

Según diferentes autores, el beneficio del aporte del calcio es mayor cuanto 
mayor es el deterioro de la masa ósea y menor la ingesta habitual de calcio sérico. 
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4.1.B Osteoporosis de tipo II o senil 
En 1968 Newton-John y Morgan postularon un modelo de osteoporosis 

relacionado con el envejecimiento que sugería que la pérdida de masa ósea sería un 
proceso constante y universal dependiente del pico de masa ósea alcanzado. 

En este tipo de osteoporosis se identifican tres causas fundamentales: el 
hiperparatiroidismo secundario, el deterioro de la formación ósea a nivel celular y el 
déficit nutricional de vitamina D. Sin embargo, también existen evidencias que 
sugieren la contribución del déficit estrogénico como condicionante de osteoporosis 
en edades avanzadas. 

Con el proceso de envejecimiento, la absorción intestinal de calcio se ve 
disminuida por resistencia intestinal a la 1,25 dihidroxivitamina D₃ y disminución de la 
concentración del receptor intestinal para la vitamina D. Los valores de 1,25 (OH)₂D 
suelen ser bajos aún con valores aceptables de 25 hidroxivitamina D por deterioro 
de la conversión renal de 25 (OH)D a 1,25 (OH)₂D. Esta situación es condicionante 
de hiperparatiroidismo secundario. 

La osteoporosis de tipo II puede presentarse a cualquier edad y afecta a 
mujeres y hombres en una proporción 2:1, sobre todo después de los 70 años.⁷¹ 

 
4.2 Osteoporosis de tipo III o secundaria 
Se conocen con este término a aquellas formas de osteoporosis que se 

originan como consecuencia de una afección preexistente genética o adquirida y 
cuya fisiopatología, evolución y tratamiento dependen de esa determinada afección. 
En el cuadro Nº 15 se enumeran la mayoría de las enfermedades que generan 
osteoporosis secundaria. 
 

 
 
4.3 Osteoporosis de tipo IV: Osteoporosis idiopática juvenil o del adulto 

jóven 
La osteoporosis idiopática juvenil, como su nombre lo indica, es de causa 

desconocida y afecta a individuos jóvenes previamente sanos. Es una entidad poco 
frecuente que suele comenzar antes de la pubertad, tiene una evolución de varios 

• ENFERMEDADES GENÉTICAS 
Osteogénesis imperfecta, Síndrome de Ehlers-Danlos, Homocistinuria, Marfan, 
Hipofosfatasia, Síndrome de Turner, Síndrome de Riley-Day 

 
• ENFERMEDADES ADQUIRIDAS 
Estados hipogonadales: Amenorrea de las atletas, Anorexia nerviosa, Hiperprolactinemia, 

Panhipopituitarismo 
 

Enfermedades hematológicas: Mieloma múltiple, Enfermedades linfoproliferativas, Mastocitosis 
sistémica 

 
Enfermedades endócrinas/metabólicas: Hipertiroidismo, Hiperparatiroidismo primario, Diabetes 

Mellitas, Hemocromatosis, Acromegalia, Osteodistrofia renal 
 

Drogas: Glucocorticoides, Diuréticos, Anticoagulantes, Anticonvulsivantes, Quimioterápicos, 
Hipervitaminosis A, Tiroxina 

 
Otras: Inmovilización, Embarazo, Lactancia, Enfermedades inflamatorias intestinales, 

Enfermedad celíaca, Gastrectomía, Fibrosis quística, 
Alcoholismo, Tabaquismo 

 
 

 CUADRO Nº 15. Enfermedades que generan Osteoporosis Secundaria 
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años y se resuelve espontáneamente al concluir la maduración sexual del individuo. 
Se diagnostica por exclusión, luego de haber descartado causas genéticas y algunas 
alteraciones metabólicas adquiridas. 

Esta entidad a menudo se manifiesta inicialmente con fracturas espontáneas 
de huesos largos y de vértebras, que dificultan la deambulación y originan pérdida 
de altura y cifoescoliosis; esta última ocasionalmente genera alteraciones 
respiratorias restrictivas e incapacidad física. 

Si bien su etiología no se conoce, en algunos pacientes se ha detectado un 
balance cálcico negativo que se normaliza en la fase de recuperación; en otros 
pacientes se ha postulado una alteración en la fase de formación ósea, que en 
adultos jóvenes se relaciona con una disminución de la secreción del factor de 
crecimiento símil insulina I. Sin embargo, algunos sugieren que obedece a un déficit 
de 1,25 dihidroxivitamina D y otros postulan el déficit de calcitonina. 

 
4.4 Osteoporosis de tipo IV o localizadas 
Se denomina osteoporosis localizada o regional a aquella osteoporosis 

confinada en un área corporal determinada, a menudo localizada en el esqueleto 
apendicular.  

La osteoporosis que se origina en un miembro pléjico (por desuso), 
inmovilizado por un yeso (desuso), enfermedad de Sudek o algodistrofia 
(hiperactividad simpática) y la osteoporosis transitoria de la cadera son ejemplos de 
este tipo de osteoporosis. 

 
Conclusión 
Todo intento de clasificación persigue un objetivo académico de simplificación 

y ordenamiento. Aunque desde un punto de vista eminentemente práctico, todos los 
tipos de osteoporosis podrían ser considerados como secundarios. La osteoporosis 
de tipo I, secundaria al déficit estrogénico; la osteoporosis de tipo II, secundaria a las 
alteraciones endocrino-metabólicas asociadas al envejecimiento; la osteoporosis tipo 
III, secundaria al padecimiento de varias patologías y al uso de algunos fármacos; la 
osteoporosis tipo IV secundaria a un pico de masa ósea bajo y posibles alteraciones 
endocrino-metabólicas y la osteoporosis tipo V, secundaria a traumatismos y 
posibles alteraciones óseas localizadas.⁸³ 
 
5. TRATAMIENTO DE OSTEOPOROSIS 
  

El tratamiento de la osteoporosis debe ser individual basándose en el 
diagnóstico diferencial y adaptando este tratamiento a la dinámica de la enfermedad. 

También es necesario considerar los factores de riesgo asociados (cáncer de 
mama, cardiovasculares, etc.) y la conformidad del paciente. 

 
Estado actual de la terapia 

• Alivio del dolor, que es un obstáculo para la movilización general. 
• Inhibición del aumento de la resorción ósea. 
• Reducción del índice de nuevas fracturas. 
• Estimulación de la formación de nuevo tejido óseo. 

 
Terapia futura ideal 

• Optimización de la calidad ósea (creación de nuevo hueso). 
• Corrección de la remodelación ósea normal e incremento de la 

capacidad de recuperación ósea. 
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5.1 Terapia farmacológica 
 

El calcio y la vitamina D deben estar presentes en todos los tratamientos con 
otros fármacos (antiresortivos o estimulantes de la formación). Debemos tener 
presente que la ausencia de ellos es una falta de mejoría de la DMO en dichas 
terapias. 

El aporte adecuado de calcio continúa siendo motivo de controversia. En 
Estados Unidos el NIH consideró en 1994 como requerimientos de calcio a las 
siguientes cantidades según edad y situaciones fisiológicas o patológicas:⁸⁴ 

 
Grupo Requerimiento de calcio 

Mujeres adultas 1.000 mg/día 
Embarazo / lactancia 1.200 – 1.500 mg/día 
Mayores de 65 años 1.500 mg/día 

 
Estas cifras son válidas para toda la población, sanos y osteoporóticos y 

puede obtenerse de alimentos lácteos o de fármacos. 
Habitualmente se sugiere prevención con alimentos en los sujetos sanos, y 

aporte de fármacos en los osteoporóticos.  
En nuestro país el Departamento de Metabolismo Fosfocálcico de la Sociedad 

Argentina de Endocrinología y Metabolismo (SAEM) realizó una encuesta 
alimentaria en mujeres mayores de 20 años, registrando un consumo promedio de 
613 mg/día, con un rango de 11 a 2469 mg/día.⁸⁵  

También debemos tener en cuenta que hay muchos factores que determinan 
la biodisponibilidad del calcio (constituyentes dietéticos, las hormonas, las drogas, el 
nivel de actividad física, edad, raza, factores genéticos, presencia de trastornos 
gastrointestinales como la mala absorción, etc.) 

Debido a que es menester de nuestra práctica implantológica asesorar a los 
pacientes acerca de su dieta, creo oportuno mencionar los factores dietéticos que 
alteran la absorción intestinal del calcio: 

 
a) Fibra 
Las fibras de la dieta son los componentes del material vegetal indigerible por 

las enzimas del sistema digestivo de los mamíferos. Los componentes más 
importantes son los polisacáridos que no son almidón  (celulosa, β-glucanos, 
hemicelulosas, pectinas y gomas). 

Una dieta habitual puede contener entre 5-15 g/día y las recomendaciones 
sugieren un consumo de 15-20 g/día. Su incremento podría interferir con la 
absorción de calcio. Los alimentos más comunes ricos en fibra son el salvado de 
trigo y la soja. 

 
b) Fitato 
El ácido fítico es la forma en la que se deposita el fitato en las leguminosas y 

los cereales. Químicamente es hexafosfato de inositol (1 mol capaz de unirse a 3 o 6 
moles de calcio formando fitato de calcio prácticamente insoluble e inabsorbible). 

Contienen fitatos: la soja y el salvado de trigo. 
 
c) Oxalato 
El oxalato de calcio se encuentra principalmente en los vegetales de hoja 

verde y  en las leguminosas. El oxalato de calcio sintético puro se absorbe al menos 
2 veces mejor que el calcio de la espinaca, probablemente debido al tamaño del 
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cristal del oxalato (mayor en la espinaca). De todos modos la absorción del oxalato 
de calcio se realiza sin disociación (molécula intacta), y la biodisponibilidad del calcio 
que contienen está disminuida. 

Cuando se consume leche junto con oxalato de calcio no hay interferencia del 
oxalato sobre el calcio de la leche. 

 
d) Cafeína 
Actualmente se cree que es relativamente poca la influencia de la cafeína con 

la economía del calcio. Una taza de café puede deteriorar el balance de calcio en 
sólo 3 mg (reduciendo la absorción). Por lo tanto la interferencia es escasa y podría 
atenuarse aún más con el agregado de 1 o 2 cucharaditas de leche en  la taza de 
café. 

 
e) Fósforo 
No hay efecto aún con un gran incremento de las cantidades de fósforo en el 

balance del calcio, con ingestas bajas, iguales o altas de calcio. Pero la pérdida fecal 
de calcio aumenta levemente con la ingesta de fósforo y entonces la absorción neta 
de calcio disminuye pero no es un efecto en el proceso de absorción. 

De todos modos evitar el exceso de fósforo, no superando los 1.200 a 1.500 
mg/día es una recomendación saludable. 

 
f) Grasas 
No hay relación entre la ingesta de grasa y la absorción de calcio en adultos 

normales, sin embargo existe un efecto beneficioso porque su presencia enlentece 
el vaciamiento gástrico. 

 
g) Hidratos de carbono 
El efecto de los hidratos de carbono es inespecífico. Aunque la lactosa y la 

glucosa incrementan la absorción de calcio posiblemente a través de la estimulación 
del movimiento de agua y la concentración de calcio no absorbido en la luz intestinal. 

 

h) Lactosa 
La lactosa, que aumenta la absorción de calcio por difusión, principalmente en 

el íleon, probablemente actúe cambiando la osmolaridad y alterando las uniones 
entre las células epiteliales. El calcio acompañado de lactosa se absorbe en un 60% 
frente al 30% del calcio deslactosado. 

 
i) Sodio 
Un incremento en el sodio de la dieta produce pérdida renal de calcio, se 

incrementa la PTH, hay pérdida ósea y un incremento en la secreción de calcitriol. 
Por lo tanto se sugiere que no se consuma más de 100 mEq de Na/día. 
 
j) Proteínas 
Cuando se incrementa la ingesta de proteínas, aumenta el calcio urinario 

como nutriente aislado en forma proporcional, en cambio no ocurre ningún cambio 
en la absorción de calcio y en su excreción fecal. Entonces el incremento de la 
calciuria produce un balance negativo. Se produce por la combinación del 
incremento de calcio y la tasa de filtración glomerular y por la disminución de la 
reabsorción tubular de calcio. Con respecto a la calcemia, no hay cambios. La 
duplicación de la ingesta proteica resulta en un incremento aproximado del 50% en 
la calciuria.  
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Por lo tanto las proteínas consumidas en exceso (>1g/Kg/día) resultan en una 
menor retención de calcio y entonces aumenta el requerimiento del mineral.  

En los casos de osteoporosis establecida hay que manejar correctamente el 
aporte proteico dado que la densidad de la mineralización es correlativa a la ingesta 
proteica e inversamente proporcional a la pérdida ósea. 

 
k) Vitamina K 
La vitamina K es necesaria para la gammacarboxilación del ácido glutámico 

en una larga serie de proteínas. Las proteínas óseas relacionadas son la 
osteocalcina y la nefrocalcina.  

En el déficit de vitamina K, disminuye la osteocalcina, falla la carboxilación y 
se producen defectos en la mineralización. 

 
A continuación daré respuesta a interrogantes propios y de las 

pacientes a las cuales debemos asesorar. 
 

✓ ¿Cómo ingerir el calcio? ¿En dosis únicas o divididas? 
Debido a que la absorción intestinal de calcio es inversamente proporcional a 

la carga administrada, la ingesta de calcio en dosis divididas se acompaña de una 
absorción intestinal de calcio proporcionalmente mayor. 

La administración de 1.500 mg de calcio en una, dos o tres tomas se 
acompaña de diferencias significativas en el porcentaje de absorción total de calcio, 
que es un 30% mayor después de tres tomas de 500 mg de calcio cada una. 
Además incorporar calcio a lo largo del día permite mantener constante la calcemia, 
con lo que se evitan incrementos significativos de resorción ósea, sobre todo durante 
la noche. 
 
✓ ¿Cuándo ingerir el calcio? ¿Antes de las comidas, durante ellas o después? 

El calcio debe ingerirse durante las comidas. El calcio se absorbe mejor 
cuando se administra junto con las comidas (aún en personas con aclorhidria). Este 
incremento en la absorción de calcio puede explicarse porque el alimento ingresa 
desde el estómago al duodeno en pequeños pulsos (a medida que el píloro se abre 
y se cierra); esto permite que el tiempo de contacto absortivo entre el calcio y la 
superficie duodenal sea mayor. 

 
✓ ¿Qué tipo de calcio ingerir? 

Desde el punto de vista de la ingesta de calcio propiamente dicha no es 
importante si su origen es nutricional o suplementario (farmacológico). 

Sí, debemos tener en cuenta que sin la ayuda de los suplementos de calcio, 
es muy difícil cubrir los requerimientos diarios de este nutriente.  

 
✓ ¿Cuáles son los alimentos que poseen una cantidad abundante de calcio? 

Más importante que poseer una cantidad abundante de calcio es que el calcio 
sea biodisponible. Es decir que la sal de calcio se desintegre por completo en el tubo 
digestivo, para que luego sea absorbida más fácilmente. 

Es así que por ejemplo, el calcio proveniente de los diferentes lácteos no se 
absorbe de igual manera ni posee el mismo efecto biológico. Así algunos estudios 
demuestran que el calcio proveniente del queso es más efectivo que el de la leche 
líquida y que el calcio proveniente de la leche en polvo y el yogurt también es más 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              108 

efectivo que el de la leche líquida⁸⁶, tanto del punto de vista farmacocinético como 
farmacodinámico.  

El calcio proveniente de varios vegetales (soja, brócoli, espinaca, semillas de 
sésamo) posee baja biodisponibilidad, motivo por el cual estos vegetales no 
deberían considerarse una fuente nutricional de calcio. 
En el Cuadro Nº 16 se resume la respuesta a esta pregunta. 

 
 
✓ ¿Qué tipo de suplementos? 

Los suplementos de calcio pueden presentarse en diversas formas galénicas: 
comprimidos masticables, tabletas, pastillas, cápsulas, gránulos, caramelos, jarabes, 
comprimidos efervescentes, asociados con diversas sales como carbonato, citrato, 
fosfato, lactato, gluconato o biolato. Por otra parte pueden presentarse solas o 
combinadas con otras sales de calcio o con vitamina D. 

 
✓ ¿Se absorbe adecuadamente el calcio ingerido? 

El calcio se absorbe principalmente a nivel del duodeno y del yeyuno-íleon a 
través de dos mecanismos: uno activo saturable (duodenal), vitamina D 
dependiente, y otro pasivo (yeyuno-íleon) paracelular. 

Se ha establecido que aunque la absorción intestinal de calcio varía de una 
persona a otra, decrece en forma lineal después de los 50 años en la mujer y de los 
60 años en los hombres. 

Después de ingerido, una parte es absorbida y otra eliminada por las heces 
que forma parte del denominado “calcio dietético no absorbido” para diferenciarlo del 
calcio endógeno excretado después de haber sido absorbido.⁸⁶ 

Normalmente, después de una ingesta diaria de 1.000 mg de calcio, se 
absorben 300 mg por el tracto gastrointestinal; esta cantidad sólo alcanza para 
compensar las pérdidas endógenas de calcio: se pierden 150 mg por materia fecal 
(calcio dietético absorbido y posteriormente excretado en los jugos digestivos y con 
las células mucosas rotas), 20 mg por la piel y 130 mg por la orina. En 
consecuencia, una ingesta de 1.000 mg de calcio, es la cantidad mínima necesaria 
para mantener un balance neutro (300 – 300 = 0). 

Una absorción intestinal deficiente de calcio puede deberse a factores 
endógenos o exógenos. 

 

ALIMENTO PORCION CONTENIDO DE CALCIO 
(mg) 

Leche 250 ml (1 taza) 315 
Crema 250 ml (1 taza) 301 
Queso estacionado 50 g 350 
Queso de barra 50 g 254 
Queso mozzarella 50 g 269 
Yogurt 175 g (3/4 taza) 292 
Yogurt bebible 175 g (3/4 taza) 186 
Porotos blancos, cocidos 250 ml (1 taza) 170 
Espinacas, cocidas 125 ml /1/2 taza) 129 
Ricota  60 ml (1/4 taza) 103 
Naranja 1 (mediana) 52 
Garbanzos 250 ml (1 taza) 84 
 

CUADRO Nº 16: Contenido de calcio en diversos alimentos 
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Los factores exógenos están relacionados con el tipo de sal utilizada, la 
calidad de desintegración y el uso de quelantes de calcio.  

Los factores endógenos están relacionados con el individuo: grado de acidez 
del jugo gástrico, integridad de la mucosa intestinal, presencia de receptores 
intestinales de vitamina D (VDR), resistencia de los VDR a la vitamina D y 
concentraciones sanguíneas de vitamina D.⁸⁶ 

La hipoestrogenemia (menopausia), el envejecimiento, el uso crónico de 
corticoides, las enfermedades del tubo digestivo, el síndrome de malabsorción, la 
enfermedad celíaca, etc., se asocian con la absorción deficiente de calcio. La 
administración de vitamina D puede corregir esta anormalidad en la mayoría de los 
pacientes. 

 
✓ ¿Cuáles son los efectos adversos potenciales de la ingesta de calcio? 

Algunos de los efectos indeseables observados durante la terapia con calcio 
son intolerancia digestiva, meteorismo y estreñimiento. 

La hipercalciuria puede presentarse en individuos con historia previa de 
litiasis renal o en pacientes tratados con calcio más calcitriol. Paradójicamente, la 
hipercalciuria ocasionada por un incremento de la resorción ósea, cede con el 
tratamiento sustitutivo con calcio. 

 
✓ ¿La ingesta excesiva de calcio es tóxica o peligrosa? 

Dentro del rango de las ingestas probables de calcio, exhibe muy pocas o 
ninguna manifestación que pueda considerarse tóxica. 

 

En cuanto al aporte de vitamina D, cabe decir, que por muchos años tanto la 
vitamina D como sus metabolitos se usaron solo ante deficiencias declaradas, como 
raquitismo, osteomalacia y osteodistrofia renal. Posteriormente cuando se descubrió 
la “hipovitaminosis D subclínica” como un fenómeno frecuente, no solo en ancianos 
y sujetos que viven enclaustrados en instituciones sino también en personas 
aparentemente sanas, de edad media, surgió la necesidad de reponer vitamina D 
como tratamiento preventivo de la osteoporosis. 

De esta manera, “deficiencia” de vitamina D produce osteomalacia, mientras 
que “insuficiencia” altera la homeostasis del calcio y el metabolismo del esqueleto. 
Tradicionalmente se consideró 10 mg/ml como el valor de 25(OH)vitD límite para 
considerar “deficiencia”. Niveles inferiores a 12 mg/ml se asociaron a 
hiperparatiroidismo secundario, aumento del turnover y DMO disminuida en la 
cadera, y a menor fuerza muscular en hombres y mujeres. El límite umbral entre 
“insuficiencia” y “deficiencia” de vitamina D ha sido motivo de controversia y puede 
definirse ahora por el efecto biológico más importante que se observa en la 
insuficiencia, y esto es el aumento de PTH. Se ha reportado que un número 
importante de personas tienen valores de 25(OH)vitD disminuidos en artículos 
norteamericanos y europeos. En nuestro país Ladizerski y Olivieri en 1993 
estudiaron a pacientes de Bs.As., Ushuaia y en campaña antártica, mientras que 
Plantalech⁸⁷ evaluó a ancianos institucionalizados. Malabanan⁸⁸ estableció en 20 
mg/ml el valor límite de 25(OH) vitD plasmática a partir del cual la adición de 
vitamina D produce o no descenso de la PTH. Este umbral fue confirmado 
posteriormente en nuestro medio por Fradinger. Olivieri, Salerni y Plantalech que  
presentaron estudios sobre la incidencia de causas secundarias de osteoporosis, y 
en todos el déficit de vitamina D fue la causa más frecuente.⁸⁹⁻⁹⁰⁻⁹¹ 
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✓ ¿Cuál es el requerimiento diario de Vit.D? 
En el Reino Unido está fijado en 400 UI, mientras que en EEUU y Canadá es 

de 200 UI en menores de 50 años, de 400 UI entre los 50-70 años y de 600 UI en 
mayores de 70 años. 

Los estudios de Chapuy de 1992 en ancianos institucionalizados y de 
Dawson-Hughes en pacientes ambulatorios que mostraron prevención de fracturas 
con tratamiento combinado de Ca y VitD pueden hacer cambiar esta recomendación 
a 800 UI/día.⁹² 

En el segundo estudio de Chapuy (Decalyos II)⁹³ los ancianos que recibieron 
placebo tuvieron un Riesgo Relativo (RR) de fractura de cadera de 1,69 comparado 
con el grupo que recibió 1.200 mg de calcio + 800 UI de VitD, como en el estudio 
original de 1992 con un RR de 1,7. La DMO del cuello femoral disminuyó 2,3%/año 
con placebo y no se modificó con Ca + VitD, mientras que en el radio distal perdieron 
de manera semejante los dos grupos. Un porcentaje similar de pacientes tuvieron 
“caídas” en los dos grupos, por lo que el efecto benéfico del Ca + VitD 
probablemente sea por aumentar la resistencia ósea al estabilizar la DMO y 
especialmente disminuir el recambio óseo, ya que este último es un factor de riesgo 
independiente para fracturas de cadera. En el primer estudio de Chapuy, con igual 
esquema de tratamiento, la DMO aumentó 2,7% con tratamiento y disminuyó 4,6% 
con placebo, y las fracturas de cadera se redujeron a un 43% a los 18 meses y a un 
25% a los tres años, mientras que en el de Dawson-Hughes con pacientes 
domiciliarios de ambos sexos que recibieron 500 mg de Ca + 700 UI de VitD hubo 
aumento del 0,5% vs disminución del 0,7% con placebo (p=0,002) en cuello femoral, 
pero con reducción significativa de fracturas no vertebrales.  

Por lo antedicho se ha propuesto como dosis recomendada de vitamina D en 
adultos no expuestos al sol: 800 – 1.000 UI. 

 
✓ ¿Hay una relación entre vitamina D y fuerza muscular? 

Sí, desde hace años se ha descrito la acción de la vitamina D en las células 
musculares. En el déficit de vitamina D se encontró menor fuerza muscular y mejoría 
con el tratamiento.⁹⁴ 

 

Antiresortivos 
 

Se llaman antiresortivos a los fármacos que inhiben la actividad de los 
osteoclastos. En los últimos años se ha demostrado su notable eficacia en el 
tratamiento de la osteoporosis. 

Podemos mencionar: 
 

1) Terapia de Reemplazo Hormonal (TRH) 
2) Raloxifeno 
                                Alendronato 
                                Risedronato 
3) Bifosfonatos       Ibandronato 
                                Pamidronato 
                                Zoledronato 
4) Calcitonina 
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1) TRH 
La Terapia de reemplazo hormonal es un medicamento que contiene una o 

más hormonas femeninas, por lo general estrógenos más prostágeno (progesterona 
sintética). Algunas mujeres reciben solo estrógenos (por lo general las que se les ha 
realizado la histerectomía).⁹⁵ 

La THR se utiliza con más frecuencia para tratar los síntomas de la 
menopausia como “oleadas de calor”, resequedad vaginal, alteraciones del estado 
de ánimo, trastornos del sueño y disminución del deseo sexual. Este medicamento 
se puede suministrar en forma de píldora, parche o crema vaginal.⁹⁶ 

Con la base de los estudios preliminares muchos médicos solían creer que la 
TRH podría ser benéfica para reducir el riesgo de enfermedad cardíaca y fracturas 
óseas provocadas por la osteoporosis, además de tratar los síntomas de la 
menopausia. Los resultados de nuevos estudio de la WHI (Women’s Health 
Initiative) 2002, 2004, han llevado a los médicos a revisar sus recomendaciones 
frente a la TRH. Los riesgos de la TRH a largo plazo son cáncer de mama, ataques 
cardíacos, accidentes cerebrovasculares y coágulos sanguíneos.⁵⁴⁻⁹⁷⁻⁹⁸⁻⁹⁹⁻¹⁰⁰ 

 

2) Raloxifeno 
El raloxifeno pertenece a una clase de medicamentos llamados moduladores 

receptores selectivos de estrógeno. Funciona al actuar similar al estrógeno y 
aumenta la DMO sin estimular el endometrio o el tejido mamario y consigue además 
regular el metabolismo del colesterol.¹⁰¹⁻¹⁰²⁻¹⁰³ 

 
3) Bifosfonatos 

Los bifosfonatos se  adhieren a la superficie de los cristales de hidroxiapatita 
por un proceso de adsorción química¹⁰⁴ y mediante un mecanismo físico químico 
similar al del pirofosfato, dificultan la cristalización y la agregación de nuevos 
cristales, así como su disolución.¹⁰⁵ 

Los bifosfonatos impregnan la superficie ósea y  cuando comienza la 
resorción del hueso, se libera y es captado por el osteoclasto deteriorando su 
capacidad de formar el borde en cepillo, de adherirse a la superficie del hueso y de 
producir los protones y enzimas lisosómicas necesarios para continuar la resorción 
ósea.¹⁰⁶ 

Algunos bifosfonatos interfieren con la activación y diferenciación de células 
precursoras osteoclásticas en osteoclastos maduros, en la quimiotaxis, su 
adherencia al hueso¹⁰⁷ e induciendo apoptosis (muerte celular programada).¹⁰⁸ 
También pueden actuar indirectamente estimulando la formación de precursores de 
los osteoblastos¹⁰⁹, incrementando su número y  diferenciación y permitiendo que 
estas células liberen sustancias que inhiben a los osteoclastos. Otros inhiben la 
producción de interleukina 6.¹¹⁰ 

A pesar de que los bifosfonatos tienen similares estructuras moleculares y 
mecanismos de acción común, existen entre ellos diferencias en su potencia y 
toxicidad. 

Los bifosfonatos orales, especialmente alendronato, risedronato, ibandronato  
son la primera línea de tratamiento en las mujeres postmenopáusicas con 
osteoporosis densitométrica especialmente si tienen fracturas preexistentes.¹¹¹ Los 
dos primeros lo son también para el tratamiento en la osteoporosis inducida por 
corticoides y la osteoporosis del varón.¹¹¹ El uso de bifosfonatos para el tratamiento 
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de la osteoporosis en mujeres premenopáusicas, cuando no se han identificado 
causas secundarias, no puede recomendarse todavía, aunque puede ser 
considerado.  

Estas drogas deben administrarse con conocimiento de la función renal. No 
hay consenso con su administración en mujeres de edad fértil. 

El alendronato a la dosis de 10 mg por día (ó 70 mg semanales), 
administrado por 3 años, reduce la incidencia de fracturas vertebrales, de cadera y 
de muñeca en alrededor del 50% en pacientes con una fractura vertebral previa; el 
número de pacientes que es necesario tratar (NNT) es de alrededor de 45 para 
evitar una fractura vertebral por año, y de alrededor de 270 para evitar una fractura 
de cadera. El alendronato reduce la incidencia de fracturas vertebrales en un 48% a 
lo largo de 3 años en pacientes sin fracturas vertebrales previas; en este caso el 
NNT es aproximadamente 250.¹¹²⁻¹¹³⁻¹¹⁴⁻¹¹⁵  

La asociación de alendronato y terapia de reemplazo hormonal produce 
mayor ganancia de DMO que cada tratamiento en forma aislada, a pesar de que no 
hay evidencia directa de mayor reducción en la tasa de fracturas con dicha 
asociación. 

El risedronato a la dosis de 5 mg por día (ó 35 mg semanales), administrado 
por 3 años, reduce la incidencia de fracturas vertebrales en un 45%, y la de fracturas 
no vertebrales en un 36% en pacientes sin una fractura vertebral previa. A pesar de  
que también en la población añosa se mantiene la relación inversa entre la DMO y el 
riesgo de fractura de cadera, el risedronato no redujo la incidencia de este tipo de 
fractura en pacientes mayores de 80 años no seleccionadas en base a su DMO.¹¹⁶  
Esta droga ha sido recientemente aprobada para el tratamiento de varones con 
osteoporosis, en base a estudios que prueban tanto el incremento de la DMO como 
la disminución de la tasa de fracturas.¹¹⁷  

La adherencia al tratamiento con estas drogas es mejor cuando la 
administración es semanal en vez de diaria.¹¹⁸ 

 
El ibandronato v.o. en dosis de 2,5 mg diarios (ó 20 mg intermitente –día por 

medio hasta completar 12 dosis, con repetición del ciclo cada 3 meses–) redujo la 
incidencia de fracturas vertebrales en un 62% ¹¹⁹; un análisis post-hoc de pacientes 
que tenían un T-score en cuello femoral inferior a -3,0 mostró reducción del 69% en 
la incidencia de fracturas periféricas.¹¹⁹ La forma farmaceútica en comprimidos de 
150 mg está disponible para uso mensual. Se espera que este intervalo de 
administración mejore la adherencia de los pacientes.¹¹⁸⁻¹²⁰⁻¹²¹  

 
Los bifosfonatos administrados por vía intravenosa (pamidronato e 

ibandronato) deben considerarse en mujeres intolerantes a bifosfonatos orales, o 
que no puedan recibir otra medicación.  

La dosis de pamidronato es de 30-60 mg cada 3 meses, y se administra 
diluido en 250 cc de solución isotónica, que se gotea en 2-3 horas. La frecuencia de 
efectos colaterales serios del pamidronato trimestral es bajísima.¹²²  

El ibandronato puede indicarse a la dosis de 2 mg cada 2 meses ó 3 mg 
cada 3 meses, en inyección intravenosa lenta y sin diluir; los efectos sobre la DMO y 
los marcadores del recambio no son inferiores a los observados con la dosis oral 
diaria de 2,5 mg, lo que permite inferir un similar efecto anti-fractura de esta forma 
de administración.¹²³  
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El zoledronato es el más potente de estos compuestos. Su indicación ha sido 

aprobada en hipercalcemias malignas y enfermedad de Paget. Recientemente se 
han publicado los resultados de su uso en el tratamiento de la osteoporosis donde 
luego de 3 años de tratamiento muestra una disminución en la incidencia de 
fracturas vertebrales en un 70%, de cadera de un 41 % y de fracturas no vertebrales 
de un 25 %.¹²⁴ Además, hay evidencia de su eficacia en la prevención secundaria de 
fracturas, luego de su comparación con placebo en un numeroso grupo de pacientes 
que habían sufrido fractura de cadera.¹²⁵ Su utilización para el tratamiento de la 
osteoporosis ha sido aprobada recientemente por la FDA (Food and Drug 
Administration, USA), pero su indicación en esta enfermedad no ha sido aún 
autorizada por las autoridades regulatorias argentinas.  

Los bifosfonatos se acumulan en el tejido óseo y permanecen en él durante 
muchísimo tiempo; recientemente se ha planteado la cuestión de la seguridad de los 
tratamientos crónicos con estas drogas. Ya hay seguimientos de cohortes tratadas 
con alendronato durante 10 años, sin que se haya observado pérdida del efecto 
antifractura.¹²⁶ Por otra parte, el beneficio de los bifosfonatos se mantiene cuando 
son suspendidos después de 3-6 años de administración continua.¹²⁷ En pacientes 
con riesgo bajo o moderado de fracturas, puede considerarse la interrupción del 
tratamiento con un bifosfonato luego de ese lapso.¹²⁸⁻¹²⁹  
 
4) Calcitonina 

Desde el punto de vista fisiológico la calcitonina tiene una acción 
hipocalcemiante por inhibición de la actividad osteoclástica. Contribuiría en la 
preservación del esqueleto en los períodos de balance negativo como el embarazo y 
la lactancia. 

Cuando la calcitonina es utilizada en dosis farmacológicas induce una 
profunda depresión de la actividad osteoclástica, inhibiendo la actividad 
citoplasmática indispensable para la resorción ósea y en dosis elevadas provoca 
pérdida del ribete de los osteoclastos y su alejamiento de las superficies de 
reabsorción.¹³⁰ Otra de las acciones consiste en una reducción en su número en las 
superficies de resorción por inhibición de la función de los precursores inmaduros. 

Sin embargo su administración plantea muchos problemas: debe 
administrarse muy continuadamente por inyección intramuscular, aunque existe una 
forma intranasal pero produce muchas alergias. Por lo tanto su uso queda reservado 
a aquellas mujeres que ya tienen una osteoporosis establecida, que requieren un 
tratamiento que aumente su DMO y no toleran los bifosfonatos. Su uso fue aprobado 
por la FDA en hipercalcemia maligna, enfermedad de paget y osteoporosis 
posmenopáusica.¹³¹⁻¹³² 

 

En síntesis, los Estrógenos, Raloxifeno, Bifosfonatos (Alendronato, 
Risedronato, Ibandronato, Zoledronato) y Calcitonina han evidenciado aumento de la 
DMO y una disminución de la incidencia de fracturas vertebrales que excede a la 
prevista por la mejora densitométrica. Se especula que la disminución notable del 
turnover, especialmente con Bifosfonatos y Raloxifeno, explicaría esta paradoja.  

La resorción aumentada produce perforaciones en las trabéculas, pérdida de 
su conectividad y alteración de la microarquitectura vertebral, por lo que se ha 
considerado que el turnover incrementado podría ser un factor de riesgo para 
fracturas incluso independientemente del nivel de DMO. 
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Solo los Bifosfonatos previnieron además las fracturas de cadera, 
probablemente porque son los fármacos que más incrementan la DMO. 
 

Fármacos osteoformadores 
Hay dos fármacos osteoformadores disponibles en este momento: uno es la 

parathormona (PTH) y el otro, el Ranelato de Estroncio. 
 

1) Parathormona 
Su administración intermitente produce, sobre todo, estimulación de la 

formación ósea. Varios estudios aleatorios han comprobado que, a dosis de 20 a 40 
mg/día en administración subcutánea durante 18 meses, produce un incremento en 
la DMO y una reducción en el riesgo de fracturas vertebrales y posiblemente, 
también en las no vertebrales.¹³³⁻¹³⁴ 

Comparada con el alendronato, la PTH produjo un mayor incremento en la 
densidad mineral ósea en la columna lumbar y un menor riesgo de las fracturas no 
vertebrales.¹³⁵ La PTH (Teriparatida) ha sido aprobada tanto por la FDA como por las 
autoridades sanitarias europeas para su utilización en el tratamiento de la 
osteoporosis establecida con fracturas tanto en hombres como en mujeres. Este 
fármaco debe reservarse para aquellos pacientes ya fracturados debido, por una 
parte a la necesidad de una inyección diaria y, por otra, a su elevado costo. 

 
2) Ranelato de Estroncio 

Se trata de un nuevo agente antiosteoporótico, que se administra por vía oral 
a la dosis de 2 g/día. Se le atribuye un doble mecanismo de acción, con aumento de 
la formación ósea y disminución de la resorción, aunque la comprensión de su efecto 
sobre las células óseas es todavía incompleta. El aumento importante de la 
densidad mineral ósea a nivel de  columna vertebral y cadera se debe en parte a la 
acumulación de estroncio en hueso.¹³⁶  

Al cabo de un año de tratamiento es capaz de reducir a la mitad la incidencia 
de fracturas vertebrales comparado con placebo; el efecto antifractura se mantiene a 
lo largo de 3 años. Con respecto a las fracturas no vertebrales se observó una 
disminución del 16%. En un grupo de pacientes mayores de 74 años con un T-score 
inferior a -3,0 hubo una disminución de la incidencia de fractura de cadera del 
36%.¹³⁷⁻¹³⁸ En un grupo de mujeres mayores de 80 años la disminución de la 
incidencia de fracturas vertebrales fue del 32% y las no vertebrales del 31%.¹³⁹  
 
5.2 Medidas terapéuticas no farmacológicas 
 

• Actividad física 
En el adulto, la sobrecarga mecánica es tal vez el factor más importante para 

favorecer la formación ósea sobre la reabsorción. 
La inmovilización es causa de rápida pérdida ósea, mientras que la actividad 

física está relacionada a una mayor densidad esquelética. El mecanismo por el cual 
este proceso incrementa la masa ósea no es bien conocido; al respecto se 
mencionan influencias neurales, vasculares, hormonales, así como la generación de 
campos eléctricos que favorecen el trofismo del hueso.¹⁴⁰⁻¹⁴¹ De todos modos es 
difícil precisar con exactitud cual es la verdadera influencia del ejercicio sobre el 
hueso porque no hay instrumentos de medición válidos para objetivarla, por lo que 
hay que ser muy cautos al sacar conclusiones sobre los informes que relacionan el 
trabajo físico con la masa ósea.  
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En todos los casos la ganancia de masa ósea es localizada, lo que sugiere 
que el ejercicio ejerce su efecto sobre el segmento óseo sometido a estrés 
mecánico.¹⁴² Se ha hallado una buena correlación entre la masa muscular y la masa 
ósea cuando se somete el segmento en estudio al trabajo muscular localizado, 
intensivo y con carga. 

La importancia de la actividad física en el mantenimiento de la masa ósea 
tiene implicancias en la fisiopatología de la osteoporosis.¹⁴³ En los ancianos la 
tendencia gradual al sedentarismo contribuye a la progresión de la enfermedad. En 
sujetos jóvenes la actividad física contribuiría a optimizar el pico de masa ósea, 
previniendo en parte la aparición de osteoporosis en la vida adulta, además de otros 
efectos beneficiosos para la salud resumidos en el Cuadro Nº 17. 

 

 
En el diseño de un plan de entrenamiento se deben considerar el tipo, la 

intensidad, la frecuencia y la duración de la actividad física (Cuadro 17 A). 
 

• Tipo 
Los ideales son los ejercicios aeróbicos de carga y fortalecimiento muscular 

localizados.¹⁴⁴ La carga de peso desencadenada durante la marcha vigorosa, el trote 
y la carrera fortalece la mineralización ósea. 

La capacidad aeróbica medida como consumo máximo de oxígeno no 
muestra correlación con el hueso pero es muy importante para alcanzar un 
adecuado acondicionamiento físico.¹⁴⁵ 

 

• Intensidad 
Depende de la magnitud de la carga; por este motivo los gimnastas tienen 

mayor densidad mineral en todos los sitios evaluados cuando se los compara con 
otros deportistas o con gente que solo desempeña actividades cotidianas.¹⁴⁶⁻¹⁴⁷ 

 

• Frecuencia 
Se aconseja tres (3) veces por semana para permitir la recuperación muscular 

y evitar la fatiga. En el caso de la marcha, se deben realizar entre 1,5 a 2 km diarios. 
 

• Duración 
Para objetivar los resultados se necesitan programas prolongados. Se sabe 

que la masa ósea adquirida con el ejercicio, se pierde una vez interrumpido éste (no 
existe efecto residual). Uno de los mayores problemas al evaluar un plan de 
actividad física, consiste en la falta de continuidad. Para evitar esto, se deben rotar 
los diferentes esquemas de trabajo, asociar la práctica de deportes y fomentar la 
actividad grupal.  

CUADRO Nº 17. Efectos del ejercicio 
 
Locales 

• Aumento de la masa ósea 
• Aumento de la masa muscular 
• Aumento de la fuerza muscular 
• Aumento de la contracción muscular 

 
Generales 

• Mejora la capacidad aeróbica 
• Mejora la coordinación, balance y equilibrio 
• Mejora la respuesta neuromuscular 
• Aumento de los niveles de endorfinas 
• Contribución al bienestar psicosocial 
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Rehabilitación 
 
El manejo de la OP desde el punto de vista de la rehabilitación consiste en 

dos aspectos de gran importancia: 
a) La prevención 
b) El tratamiento de la enfermedad y sus complicaciones 

 
a) Prevención de la osteoporosis 
 

Debe estar dirigida a la población en general y en particular a las personas 
que padecen enfermedades discapacitantes, aquellas que reciben tratamientos con 
drogas que alteran la estructura ósea o las que presentan alguno de los factores de 
riesgo para el desarrollo de osteoporosis. 

Se debe seleccionar el tipo de actividad más adecuado y para ello se debe 
hacer hincapié en el valor de la carga (actividades de bajo o alto impacto). La 
natación, que no tiene la misma influencia sobre la DMO dada la reducción de la 
carga, mejora, no obstante, el rendimiento aeróbico, mantiene el rango articular, 
favorece la elongación y constituye una alternativa en los pacientes con enfermedad 
osteoarticular. 

El ejercicio en bicicleta es efectivo para mejorar la actitud física y la 
movilidad.¹⁴⁸ 

Es imprescindible instruir al paciente en el mantenimiento de una postura 
correcta para evitar las presiones excesivas sobre los segmentos propensos a sufrir 
complicaciones (contractura, aplastamiento).¹⁴⁹ Distintas medida ergométricas 
ayudan a mantener y mejorar la capacidad funcional con el menor estrés 
mecánico.¹⁵⁰ (Fig. 58) 
 
 
 
 

CUADRO Nº 17 A . Ejercicios 
 
Tipo de ejercicios 

• Isométricos 
• De elongación 
• De relajación 
• De coordinación y equilibrio 
• Posturales 
• Aeróbicos 
• De resistencia progresiva localizada 
• De carga:          - de bajo impacto 
                                - de alto impacto 
 

Intensidad: se gradúa en cada caso 
 
Frecuencia         2 a 3 veces por semana 
                           Caminata: 1,5 a 2 km diarios 
 
Duración: programas prolongados (más de 1 año) 
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b) Tratamiento de la osteoporosis⁶³ 
 

Teniendo en cuenta las consideraciones previas, el plan de trabajo físico en el 
paciente con osteoporosis establecida, la presencia de dolor, deberá tener en 
cuenta: el rango de movimiento, la fuerza muscular, la postura, la coordinación, el 
equilibrio, la destreza motora y la capacidad de reacción. 

El dolor puede ser agudo, causado generalmente por la presencia de fractura 
con antecedente o no de traumatismo previo, tal como sucede con las fracturas por 
aplastamiento vertebral; o crónico producido por sobrecarga, trastornos en la 
mecánica o espasmo muscular inducido por la deformidad progresiva de la columna. 

El manejo del dolor por OP de columna requiere medicación analgésica y 
reposo en cama breve (se recomienda no más de 2 semanas). Pero aún en reposo 
se deben realizar ejercicios isométricos, isotónicos o ambos que permitan mantener 
la fuerza, el rango de movilidad articular y una postura adecuada para minimizar los 
efectos locales y generales ocasionados por éste. 

Es posible indicar distintos agentes de fisioterapia con fines analgésicos 
[calor, frío local, TENS (estimulación nerviosa eléctrica transcutánea), hidroterapia, 
magnetoterapia]. 

La utilización de corsé o soporte dorsolumbar es otra alternativa, pero es 
conveniente usarlo poco tiempo y retirarlo progresivamente para que los músculos 
no se debiliten y sirvan como sostén. 

Una vez superada la etapa de dolor, el plan de ejercicios terapéuticos deberá 
incrementarse de acuerdo a las posibilidades de cada paciente en particular. Se 
necesita buscar el equilibrio de los distintos grupos musculares a través de la 
combinación de diferentes tipos de ejercicios. El fortalecimiento muscular es de vital 
importancia para conformar un corsé de sostén que permita mantener una posición 
más erecta. Se debe hacer hincapié en los ejercicios de fortalecimiento 
periescapular y dorsal para evitar la actitud cifótica y los trastornos de la mecánica 
respiratoria que ésta ocasiona. (Cuadro Nº 18) 

Durante el aprendizaje de los ejercicios posturales, se deberán acentuar los 
cuidados a nivel de la columna lumbar efectuando un adecuado control pelviano 
para evitar la hiperlordosis lumbar. Como complemento del plan de ejercicios, se 
preconiza la realización de caminatas cuya intensidad se ajusta a cada individuo, 
principalmente en aquellos con enfermedades músculoesqueléticas en donde la 
carga excesiva puede ser perjudicial. 

 Fig. 58 Instrucciones posturales  
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Para pacientes con OP existen una serie de ejercicios considerados 

fundamentales y otros que están contraindicados. Los ejercicios contraindicados son 
todos aquellos que llevan a la flexión de la columna dorsal y a la torsión de la 
columna dorsolumbar, los saltos y los ejercicios aeróbicos vigorosos excepto cuando 
se indican con fines de prevención primaria. 
 
Modificación de hábitos 

Los hábitos perjudiciales como el tabaquismo o el consumo excesivo de 
alcohol, se asocian con un aumento de riesgo de osteoporosis.  

La magnitud de la pérdida asociada al cigarrillo es compatible con un 
aumento del 40-45% del riesgo de fractura de cadera. Las fumadoras también 
experimentan menopausia más temprana y mayor pérdida ósea en los primeros 
años de la postmenopausia, y la dosis estándar de estrógeno de la terapia de 
reemplazo hormonal, puedo no bastar para contrarrestar completamente la 
predisposición de osteoporosis asociada con el cigarrillo, se deberán administrar 
dosis más altas en estas pacientes. 

El abuso de alcohol tiene un efecto deletéreo sobre los hábitos dietéticos y las 
lesiones orgánicas inducidas por el alcohol, inhiben la incorporación de calcio y 
vitamina D, así como la activación de éstas últimas. Posee además un efecto 
antiosteoblástico directo y se asocia con una pérdida marcadamente pronunciada de 
la cohesión del hueso trabecular.⁷ 
 
Otras medidas a tener en cuenta 
• Minimizar el potencial de caídas en casa (alfombras, cables eléctricos, etc.).¹⁵¹ 
• Desplazarse con cuidado sobre superficies de suelos deslizantes, especialmente 

en el cuarto de baño y la bañera.¹⁵² 
• Mejorar la iluminación de la casa, en especial escaleras, instalar barandillas en 

todo el domicilio. 
• Evitar viajar en vehículos sin suspensión. 
• Evitar levantar cargas pesadas. 
• Mantener la espalda recta al agacharse. 
• Asegurar una revisión ocular de los pacientes.  
• Mejorar el calzado. 
• Modificar cualquier farmacoterapia (hipnóticos, agentes psicotropos, 

miorrelajantes, glucocorticoides en tratamientos prolongados).¹⁵³⁻¹⁵⁴⁻¹⁵⁵⁻¹⁵⁶ 
 

 

CUADRO Nº 18. Tratamiento de rehabilitación 
 

Tratamiento del dolor 
• Reposo intermitente 
• Fisioterapia 
• Cuidado de las posiciones 
• Inmovilización controlada 

 
Programa de ejercicios terapéuticos 

• Educación de la mecánica corporal 
• Asesoramiento en las actividades cotidianas 
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III. 4   MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO EN OSTEOPOROSIS 
 

Si bien las técnicas diagnósticas en el campo de la osteoporosis han crecido 
vertiginosamente en los últimos años, sobre todo en lo que a parámetros 
bioquímicos y densitometría se refiere, el papel de la clínica no deja de ser 
importante, dado que el comienzo insidioso de esta enfermedad permite a veces su 
evolución hasta etapas avanzadas. Es por ello que un interrogatorio y un examen 
físico correctos, siguen ayudando no solo a orientar el diagnóstico sino a cumplir con 
el verdadero desafío que significa identificar a pacientes de riesgo que requieran 
técnicas más específicas y, de esta manera, optimizar los recursos en el área de 
salud.  

Del interrogatorio surgirán datos orientadores, como la edad, el sexo, la raza, 
los antecedentes familiares de osteoporosis, el número de embarazos, el período de 
lactancia, la edad de menopausia, la exposición solar, el consumo de alcohol, la 
ingestión de lácteos, el hábito de fumar o la reposición estrogénica. También 
aportará datos sobre el uso de medicaciones, como hormonas tiroideas, 
anticonvulsivantes, corticoides, heparina, drogas antineoplásicas, litio o ciertos 
diuréticos. Todos estos factores predisponen de distinta manera a la aparición de 
osteoporosis, y su presencia, por lo tanto, permite identificar a los pacientes con 
mayor riesgo de padecerla. 

También es necesario excluir con la ayuda de la anamnesis la presencia de 
otras enfermedades, entre ellas, hipercalciurias, insuficiencia renal, síndrome de 
malabsorción, hiperparatiroidismo, hipertiroidismo, síndrome de Cushing, cirrosis 
biliar, etc., dado que son causas secundarias de osteoporosis.  

La presencia de fracturas es el elemento clínico más importante para orientar 
el diagnóstico de osteoporosis, aunque hay otras enfermedades como la 
osteomalacia, el hiperparatiroidismo, las metástasis óseas o la enfermedad de 
Paget, que también pueden causar fracturas. Para que la presencia de fracturas 
tenga valor diagnóstico, es importante conocer perfectamente las condiciones que 
las generaron. Las fracturas de cadera son de fácil diagnóstico pero las vertebrales 
son más complejas. Cuando se constata una fractura vertebral sin traumatismo 
significativo que la justifique, el diagnóstico de osteoporosis debe considerarse 
prioritariamente. Esto se debe a las alteraciones de la microarquitectura vertebral 
inducidas por esta enfermedad. En ausencia de fractura, la caracterización clínica de 
la osteoporosis es prácticamente imposible.  

La existencia de dolores crónicos en la columna vertebral que frecuentemente 
orientan al diagnóstico de osteoporosis, en general se deben a la presencia 
concomitante de osteoartrosis u otras alteraciones morfológicas del raquis, como 
pinzamientos, hernias de disco o contracturas paravertebrales. Para que el dolor de 
la columna sea un expresión de la osteoporosis, se requiere casi invariablemente la 
presencia de aplastamientos vertebrales y en la mayoría de los casos se acompaña 
de otros signos que pueden evidenciarse en el examen físico. El dolor aparece 
generalmente en la posición de pie o al realizar actividades, en particular, 
movimientos flexionales, y se alivia con el reposo. Se presenta de manera aguda (al 
producirse el colapso) pero a veces su aparición es insidiosa. Ocasionalmente 
puede acompañarse de dolores torácicos, abdominales o pelvianos, si se producen 
deformaciones muy marcadas de los ejes raquídeos. Si bien puede presentar 
irradiaciones álgicas, la aparición de síndromes medulares o de compromisos 
motores es una rareza. 
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En el examen físico, la reducción de estatura es sin duda uno de los 
principales datos para evaluar.¹⁵⁷ Puede ser sutil o claramente evidente; esto 
depende de que el aplastamiento de los cuerpos vertebrales sea parcial o total. Si el 
colapso vertebral es total o están involucradas varias vértebras, puede aparecer 
cifosis dorsal o cifoescoliosis, que a veces producen un abdomen prominente y 
alteraciones de la caja torácica. De todas maneras debe tenerse en cuenta que 
algunas deformidades de la columna vertebral se pueden instaurar sin ningún dato 
sintomatológico y evolucionar silenciosamente hasta la cronicidad.⁷¹ 

 
I. RADIOLOGÍA⁷ 

La fractura de un hueso resulta del interjuego de tres factores: 1) la energía 
liberada por la lesión o la caída, 2) la proporción de esta energía disipada por el 
tejido blando y 3) la resistencia del hueso. 

El último factor enunciado, propiedad que caracteriza al hueso como 
estructura de sostén, está regida por la cantidad de material estructural presente, su 
distribución arquitectónica y la reparación del daño por fatiga. 

La expresión radiológica de la osteoporosis será el resultado de la cantidad 
de hueso presente (masa ósea), la distribución del contenido mineral y los cambios 
producidos en la forma. 

La pérdida de la masa ósea se evidencia radiológicamente por una 
disminución difusa de la densidad ósea. Este hecho no es patrimonio sólo de la 
osteoporosis, sino de otras enfermedades, como la osteomalacia, el mieloma 
múltiple, la enfermedad renal crónica, la osteogénesis imperfecta, etc. 

Se considera aceptable el término osteopenia (del griego osteon, hueso y 
penia, carencia) como una descripción general e inespecífica de la afección, 
generalizada o regional del esqueleto.  

Para que esta alteración se exprese radiológicamente, debe producirse una 
disminución de la masa ósea de un 30% como mínimo. Para su valoración correcta 
es imprescindible la realización de exámenes radiológicos de óptima calidad. 
Radiografías inadecuadas pueden simular una falsa osteopenia. 

El antecedente de traumatismo mínimo o moderado lleva a que se considere 
al sujeto un posible paciente osteoporótico, y la evaluación clínica y los estudios de 
la masa ósea y del metabolismo fosfocálcico llevarán al diagnóstico final y darán las 
pautas para su tratamiento. 

 
OSTEOPENIA EN LOS HUESOS LARGOS 

La pérdida de la masa ósea cortical se evaluó en las enfermedades óseas 
metabólicas. 

Si bien esta evaluación puede ser aplicada a varios sitios del esqueleto, se 
investigó en los huesos tubulares de la mano. Se requieren radiografías de alta 
calidad, aplicación de magnificación radiográfica y óptica (películas de grano fino, 
iluminación adecuada y lentes de aumento). La interpretación se basa en la “teoría 
de la resorción”. 
  
Patrones de resorción ósea 

La erosión endóstica es menos específica, ocurre en cualquier enfermedad 
metabólica, incluida la osteoporosis, o en neoplasia como el mieloma. 

Las áreas radiolúcidas intracorticales se pueden detectar en alteraciones 
como el hiperparatiroidismo, el hipertiroidismo, la acromegalia, la osteomalacia, la 
osteodistrofia renal, la osteoporosis por desuso y la distrofia simpática refleja (DSR). 
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Las lesiones corticales radiolúcidas generalmente no aparecen en los estados de 
bajo recambio óseo como la osteoporosis senil y la enfermedad de Cushing. 

La resorción subperióstica se vuelve prominente en enfermedades de alto 
recambio óseo, particularmente en el hiperparatiroidismo, en el que se encuentra 
resorción subperióstica severa. En la distrofia simpática refleja pueden encontrarse 
cambios subperiósticos moderados. 
 
Morfometría radiográfica 

La morfometría radiográfica sirve para cuantificar la resorción cortical a través 
de la medición de las dimensiones corticales en una placa radiográfica común con 
un calibre adecuado. Si bien es aplicable a varios sitios, incluso el húmero, la 
clavícula, el radio, el fémur y la mandíbula, habitualmente se realiza en la diáfisis del 
segundo metacarpiano de la mano dominante.  

Se mide el ancho del canal medular y el ancho de la corteza. Se determinan 
el grosor cortical (CCT), el diámetro externo (W) y el diámetro de la cavidad medular 
(m). El CCT representa la diferencia entre el diámetro externo (W) y el diámetro de la 
cavidad medular (m): CCT = W – m.  

 
OSTEOPENIA A NIVEL VERTEBRAL 

 
En las vértebras, como hemos observado en los huesos largos, también se 

visualiza adelgazamiento de las corticales. Dado que la vértebra es un hueso con 
predominio trabecular, con resistencia a la compresión, tiene trabéculas primarias 
que se orientan en sentido vertical (líneas de fuerza) y secundarias en sentido 
horizontal. Radiográficamente, las trabéculas primarias se pueden apreciar con más 
nitidez por la disminución inicial de las trabéculas secundarias. En la  radiografía 
lateral de columna se observa un rayado vertical en los cuerpos vertebrales debido 
al remodelado trabecular, lo que le da la apariencia de un hueso estriado. Esta 
acentuación relativa de las trabéculas primarias, características de la osteopenia 
osteoporótica en sus primeras etapas, sirve para distinguirla de la desmineralización 
de la osteomalacia, en la que las trabéculas parecen “borrosas”, debido a la 
resorción irregular del hiperparatiroidismo secundario y a la apariencia de 
sacabocados que le da la capa de osteoide parcialmente mineralizado.  

Cuando la osteoporosis es más avanzada y se reduce aún más la masa ósea, 
las trabéculas primarias disminuyen, se observan entrecortadas y, en casos severos, 
no se aprecia imagen trabecular en el interior. El contorno cortical se ve acentuado y 
produce la imagen denominada en “caja vacía”. 

Este remodelado del patrón trabecular es indicativo de la pérdida de  
contenido mineral óseo. Del millón de fracturas que ocurren en los Estados Unidos 
por año, en aproximadamente la mitad de ellas está involucrada la columna 
vertebral. Se estima que sólo las vértebras causan 52.000 internaciones y 161.000 
consultas por año.  

 
Fracturas 

La fractura vertebral es una de las más importantes manifestaciones clínicas 
de la osteoporosis; sin embargo, alrededor del 50% de estas fracturas pueden ser 
asintomáticas y hay un frecuente desacuerdo sobre la presencia de fractura en los 
casos leves, especialmente si no hay una radiografía previa para comparar.  

En la práctica clínica, el diagnóstico de una fractura vertebral generalmente es 
subjetivo y depende del criterio individual de lo que constituye una fractura o 
deformidad del cuerpo vertebral.  
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En las vértebras, las fracturas se evidencian por la deformidad que presentan. 
Varios autores, en diferentes estudios, usaron criterios arbitrarios para definir 

una fractura vertebral.  
Si bien no se propone como índice de deformidad vertebral el índice de 

Meunier-Vignon tiene una forma común de denominación de las fracturas en la 
evaluación visual. Existen básicamente tres tipos de deformidades: a) acuñamiento, 
cuando disminuye la altura anterior respecto de la posterior, b) biconcavidad, 
cuando la fragilidad ósea se manifiesta por el hundimiento en la parte medial de los 
platillos vertebrales superiores e inferiores y existe una disminución de la altura 
media respecto de la posterior y c) aplastamiento, cuando la vértebra se colapsa en 
su totalidad (crush fracture) y se produce una disminución de la altura en forma 
uniforme, visualizándose una reducción de la altura posterior de la vértebra 
adyacente, superior e inferior. Existe otro tipo de deformidad que habitualmente no 
se menciona en la literatura que es el acuñamiento lateral, cuando disminuye la 
altura lateral, derecha o izquierda, respecto de la contralateral. (Cuadro Nº 19) 

 
Las deformidades por acuñamiento predominan a nivel de la columna dorsal 

media y de la transición toracolumbar y es propia de las mujeres mayores de 70 
años. Es rara su presentación en vértebras cefálicas hasta la séptima dorsal (D7), en 
estos casos es conveniente considerar otras patologías además de la osteoporosis.  

Mediante la aplicación de las fórmulas que se presentan en el Cuadro Nº 20 
se valoran los porcentajes de deformidad por acuñamiento, biconcavidad y 
aplastamiento.  

Utilizando los índices de comprensión relativos y el área del cuerpo vertebral 
se determina el índice de deformidad. Con este índice de deformidad se tiene una 
evaluación del grado de deformidad vertebral del individuo o del grupo de individuos 
evaluados. Si se repite anualmente o ante la presentación clínica de una nueva 
fractura se obtendrá la tasa de fractura vertebral.  

 

   

Índice de compresión relativo Fórmula de evaluación 
Acuñamiento (Anterior) HP-HA x 100 (%) 

   HP 
Biconcavidad (Central) HP-HM x 100 (%) 

   HP 
Aplastamiento (Posterior) HP-HP x 100 (%) 

   HP 
CUADRO Nº 19.⁶³ HP es altura posterior, HA es altura anterior y HM es altura media de 
la vértebra adyacente. 

Fractura Índice 
Leve 1 (20 a 25% de reducción de 

la HA, HP o HM, con una 
reducción del área del 15%) 

Moderada 2 (25 a 40% de reducción de 
la HA, HP o HM, con una 
reducción del área del 30%) 

Severa 3 (> 40 % de reducción de 
cualquier altura y > 40% de 
reducción del área) 

 CUADRO Nº 20. Índices de deformidad vertebral.⁶³ 
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II. DENSITOMETRÍA ÓSEA¹⁵⁸ 
La Densitometría ósea es la medición de la densidad cálcica de un hueso. El 

fundamento técnico de la misma, se basa en la propiedad de los tejidos de absorber 
una porción de la radiación ionizante emitida por una fuente, la que es 
posteriormente registrada por un detector situado por detrás del hueso estudiado. La 
cantidad de radiación absorbida es inversamente proporcional al contenido mineral 
existente. 

Desde hace unos 16 años la fuente de energía es un tubo de rayos X, el cual 
emite un espectro de radiación de banda ancha que después de un filtrado selectivo 
permite obtener dos bandas muy angostas de energía. Esta técnica es conocida 
como DEXA (Dual Energy X-ray Absorptiometry ó Absorción de Rayos X de doble 
energía). El software realiza la medición del Contenido Mineral Óseo (CMO) en un 
área proyectada predeterminada y calcula la Densidad Mineral Ósea (DMO) 
dividiendo el CMO en gramos por área en cm² (DMO = CMO/área, en gr/cm²). Como 
una verdadera medición de densidad se debería expresar en unidades por volúmen, 
es decir gr/cm³, se han ensayado fórmulas que calculan la tercera dimensión 
(profundidad) sobre la base del tamaño de las vértebras (ancho y alto), obteniendo 
así una “densidad volumétrica”, ya que los pacientes con  vértebras de mayor 
profundidad o espesor obtendrían resultados sobre-estimados al medirse en un área 
proyectada, y a la inversa, los que tienen vértebras pequeñas subestiman el 
resultado. Estos cálculos originan una DMO “corregida” menos dependiente del 
tamaño corporal. Sin embargo estos ajustes no resultaron más precisos ni sensibles 
para diagnóstico de osteoporosis que la DMO tradicional. Como existiría una 
relación inversa entre tamaño del hueso y riesgo de fractura, un hueso pequeño 
tiene mayor posibilidad de romperse que uno de mayor tamaño ante un mismo 
stress mecánico. La capacidad de la densidad por área (DMO) de evaluar tanto 
tamaño del hueso como contenido mineral podría ser entonces una ventaja más que 
una desventaja. 

Las determinaciones se han realizado en diferentes huesos, que tienen 
distintas proporciones de tejido cortical y trabecular. Estas relaciones no son iguales 
en los reportes de varios autores. En el Cuadro Nº 21 se ordenan en forma 
decreciente según el predominio cortical en cada hueso. 

 

 
 

CUADRO Nº 21. Relación cortical / trabecular en diferentes huesos¹³⁷ 
 

Sitio Relación cortical trabecular 
Metacarpo 98/2 
Radio Medio 95/5 
Radio Distal 80/20 
Esqueleto 75/25 
Radio ultradistal 60/40 
Fémur proximal 60/40 
Columna Lumbar (AP) 50/50 
Trocánter 50/50 
Calcáneo 15/85 
Columna lumbar (lateral) 10/90 
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Enumeraremos en primer  término las técnicas que existieron previamente y 
nos concentraremos luego exclusivamente en el DEXA. 

 

1) DENSITOMETRÍA DE FOTÓN ÚNICO (SPA) 
2) DENSITOMETRÍA DE FOTÓN DUAL (DPA) 
3) DENSITOMETRÍA DE RAYOS X DUAL (DEXA) 

a. Columna lumbar 
    a. 1 Anteroposterior 
    a. 2 Lateral 

b. Cadera 
c. Esqueleto o corporal total 
d. Composición corporal 
e. Radio y Cúbito 
f. Pediátrica 
g. Otras regiones 
h. Morfometría vertebral 

 
1) DENSITOMETRÍA DE FOTÓN ÚNICO (SPA) 

Fue la primera técnica disponible para la medición no invasiva de la masa 
ósea. Útil para regiones periféricas del esqueleto. 

Un haz monoenergético de fotones atraviesa el antebrazo y se determina así 
la DMO de la zona, midiendo en una región distal y otra ultradistal del radio y el 
cúbito. La “precisión” (cualidad de repetir un estudio y que el resultado sea el mismo) 
era del 2 – 4% y la “exactitud” (cercanía del resultado al valor real de una medición 
in vitro de una cantidad de calcio conocido) del 5%. 

Con esta técnica también era posible medir la DMO del calcáneo. La fuente 
de energía usada era el Iodo 125. 

 
2) DENSITOMETRÍA DE FOTÓN DUAL (DPA) 

Esta técnica usaba un isótopo radiactivo como el SPA, pero en este caso era 
el Gadolinio 153. El mismo emite dos intensidades de energía diferentes permitiendo 
así medir tejidos con diversos espesores al sustraer la absorción de partes blandas. 
Así se pudo estudiar la DMO de las regiones “centrales o axiales” del esqueleto: 
columna lumbar y cadera.  

La precisión y exactitud eran semejantes al SPA, pero como la capacidad de 
emitir fotones de las fuentes radioactivas va decayendo con el tiempo, la precisión y 
exactitud se van alterando a medida que se acerca el fin de la vida útil de la fuente 
(1 año). Estos equipos dejaron de fabricarse al desarrollarse la técnica por rayos X. 

 
3) DENSITOMETRÍA DE RAYOS X DUAL (DEXA) 

Utilizan equipos cuya fuente de energía es un tubo de Rayos X. Así 
aumentaron la precisión y exactitud de los estudios y acortaron el tiempo necesario 
para el scan a 5-10 minutos. Se pueden mencionar tres tipos de equipos 

 
3.1 Equipos tradicionales: sistema “en lápiz” (péncil beam) 
 
Dirigen el haz de energía desde la fuente hacia el detector, moviéndose 

ambos sincronizadamente en tandem. 
Marcas:  

▪ Hologic QDR-1000 y 4000 
▪ Lunar DPX y DPX-IQ 
▪ Norland XR 
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3.2 Equipos que dirigen su energía en abanico (fan beam) 
 
Utilizan un conjunto o grupo de detectores que hace innecesario el 

movimiento rectilíneo del scan. El tiempo necesario para el estudio de la columna se 
reduce a 30 segundos, permite una imagen de calidad “casi radiográfica”, creando 
una nueva aplicación llamada “morfología vertebral”. 

Marcas: 
▪ Hologic QDR-4500 
▪ Lunar Expert 

 
El pequeño inconveniente de estos equipos es que se produce magnificación 

de la imagen en los bordes del campo estudiado, produciendo un área algo mayor. 
Faulkner evaluó a los mismos pacientes con ambos sistemas y los resultados en la 
columna lumbar fueron similares, mientras que en el fémur proximal se registró una 
diferencia de DMO de 1,4 a 1,8%; aunque fue significativa en las otras regiones 
exceptuando el cuello femoral. 

 
3.3 Lunar Prodigy: equipo de sistema en abanico con una fuente de energía 

móvil que permite emitir haces angostos con una reconstrucción de la imagen sin 
magnificación.  

 
a- Medición Lumbar 
 
a1- Anteroposterior 
La medición anteroposterior (AP) de la columna lumbar determina la DMO de 

las vértebras LI a L4. Existe diferencia en los valores normales de los distintos 
equipos (Lunar, Norland y Hologic), expresados en valores absolutos (g/cm²). Esto 
no fue un problema en la práctica ya que los resultados se expresan con relación al 
valor normal que se obtuvo con cada uno de los equipos.  

Las zonas predeterminadas son L2-L4 para Lunar y Norland y L1-L4 en 
Hologic. El valor promedio del adulto jóven es de 1,200 g/cm² en Lunar; 1,079 g/cm² 
en Hologic y 1,066 g/cm² en Norland. 

En L1 el valor normal es menor (1,130 g/cm² en Lunar), por lo que cada 
segmento que lo incluye (por ejemplo L1-L3) tendrá una normalidad que será el 
promedio matemático de las vértebras elegidas.  

A mayor cantidad de vértebras informadas, la precisión será mayor.  
El resultado obtenido se expresa en 3 formas: 

1) Valor absoluto: g/cm² 
2) En relación con el valor promedio de los jóvenes o pico de masa ósea: 

en porcentaje y en desvíos estándar (DS) y se lo llama T-Score. 
3) En relación con el valor normal para la edad y sexo del paciente: en 

porcentaje y en DS y se lo llama Z-Score. 
 

La precisión es del 1% y la irradiación por estudio, de menos de 1,5 mrem. En 
la Fig. 59 se muestra Densitometría ósea de columna lumbar (Lunar). 

 
Estandarización entre los diferentes equipos  
Fue convenida por un Comité Internacional de Estandarización del DEXA, ya 

que si bien los equipos son similares, utilizan diferente tipo de scanner, calibración, 
algoritmos de análisis y distintos software. Éstos son disímiles en la detección del 
borde que separa el hueso de las partes blandas y por ello los resultados del área 
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ósea y de CMO no son idénticos y por lógica también la DMO. Este comité diseñó el 
“Fantoma europeo de columna” (ESP=European Spine Phantom) para poder realizar 
calibraciones entre distintos equipos. 
 

 
 
 
 
 

Realizando estudios en 100 pacientes se encontró excelente correlación 
(r=0,98) entre la DMO de los tres equipos cuando se los analizó de a pares en la 
región de L2-L4, pero en valores absolutos la densidad en g/cm² es en Lunar 11,7% 
mayor que en Hologic y 12,2% mayor que en Norland, y entre estos últimos es 1,3% 
mayor en Hologic. Otros autores hallaron resultados similares. 

El comité mencionado encontró una fórmula para convertir la DMO de 
cualquier equipo en otra “estandarizada” que es comparable con los otros. Esta 

Fig. 59 Densitometría Ósea de columna lumbar (Lunar)⁶³ 
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DMO “s” se obtiene multiplicando la DMO del Lunar por 0,9522; la de Norland por 
1,0761 y la de Hologic por 1,0755. Se expresa en mg/cm² para distinguirlo de los 
valores DEXA no corregidos que son en g/cm², por eso se lo multiplica por 1000. 
Una vez calculada la DMO “s”, la diferencia promedio entre los equipos se redujo a 
2,5%. Este cálculo se está instalando en los nuevos softwares. La correlación 
obtenida entre los distintos equipos en cuello femoral fue r=0,92 a 0,95; en trocánter 
r=0,90 a 0,93 y en el triángulo de Ward r=0,88. 

 
Ajuste por peso corporal 
El software de Lunar permite elegir si se desea comparar por peso corporal 

además de por edad, es decir cambiando el resultado de las columnas de la derecha 
(% y Z Score), y no el T-Score. Esto se debe a que la “normalidad” en gramos es 
directamente proporcional al peso. Siendo más evidente en la cadera que en la 
columna o el radio por ser una región que “soporta peso”, y quizás más en el 
trocánter por ser una zona con mayor predominio de hueso trabecular que en el 
cuello femoral. 

Se considera que no es aconsejable activar esta opción, ya que lo que se 
busca al estudiar un paciente es su riesgo de fractura y no si se halla dentro del 
valor promedio de los delgados u obesos. De todas formas el T-Score es idéntico 
con cualquiera de las dos opciones.  

 
a2. Lateral 
Como la medición A-P registra todo el calcio que el rayo detecta en su 

camino, incluye no sólo el hueso trabecular metabólicamente activo del cuerpo 
vertebral, sino también una cantidad sustancial de hueso cortical de los elementos 
posteriores de la vértebra. Con el paso de los años pueden ocurrir cambios 
degenerativos o hipertróficos en la columna, como osteoartritis de las facetas 
articulares, o calcificación de la arteria aorta, que pueden incrementar falsamente la 
DMO medida en incidencia AP. 

La incidencia lateral tiene la ventaja de medir sólo el cuerpo de la vértebra, sin 
elementos que confundan el registro. Habitualmente L1, y a veces L2 están 
superpuestas con las costillas, y frecuentemente L4 con la cresta iliaca, por lo que 
L3, L2-L3 ó L3-L4 serán las vértebras elegidas. En estudios poblacionales se 
observó que la disminución de la DMO a partir de la 3ª década es más marcada en 
esta incidencia, al igual que la pérdida relacionada con la edad. Sin embargo, el 
entusiasmo inicial por los estudios laterales se diluyó al comprobarse la poca 
reproducibilidad de los mismos. El error de precisión es del 2-4% en la vértebra 
entera y del 4-8% en la región central¹⁵⁹, comprobándose que el seguimiento de 
tratamientos no ofrece ventajas sobre la medición AP por este motivo.¹⁵⁹ Ambas 
proyecciones parecen predecir igualmente el riesgo de fractura vertebral.  

 
  b- Medición de cadera 
Los equipos permiten la medición de la cadera en 3 zonas: 

b1- Cuello Femoral (CF) 
b2- Trocánter (Tr) 
b3- Triángulo de Ward (TW)  
b4- Cadera Total (CT)   

 
b1- Cuello Femoral 

El cuello femoral es la zona con mayor importancia ya que numerosos 
estudios han documentado la relación inversa entre su DMO y el riesgo de fractura. 
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Debe tenerse en cuenta que la mayoría de las evaluaciones en pacientes 
fracturadas se han realizado en la cadera del lado sano (contralateral a la fractura) 
ya que la presencia de prótesis invalida la medición del cuello.  

Habitualmente las mediciones de ambas caderas no deberían tener 
diferencias significativas entre ellas. Sin embargo, en ocasiones la DMO puede ser 
distinta.¹⁶⁰⁻¹⁶¹ Messina D y col. estudiaron en 1994 a 200 mujeres bilateralmente, 
encontrando una diferencia entre la DMO de ambos cuellos menor del 3% en el 26% 
de ellas, entre un 3-10% en el 60% y mayor del 10% en el 13% de las mujeres. 
Recientemente se ha desarrollado un software para medir ambas caderas sin 
reposicionar al paciente (Lunar Dual Fémur), informando que 1/3 de la población 
tiene una diferencia derecha izquierda mayor de 0,5 DS, y un 5% de los casos 
excede a 1 DS. El estudio de ambos lados sería especialmente importante cuando la 
articulación soporta una carga desigual (Escoliosis, Acortamiento de un miembro 
inferior, etc.).¹⁶² En nuestro medio Antúnez y col. encontraron que el 75% de las 
mujeres tenía una diferencia de DMO mayor del 3% entre ambos cuellos femorales y 
trocánteres, pero la misma fue similar cuando se las dividió en columna “recta” y 
“escoliótica” sobre la base de la imagen lumbar que muestra la densitometría¹⁶², 
coincidiendo la mayor DMO en la mitad de los casos con el lado de la concavidad y 
en la otra mitad con la convexidad de la columna. Al no valorarse la columna dorsal 
pudo haber diferencias en la carga de ambas caderas según la escoliosis lumbar 
tuviera su curvatura compensada o no. Es posible que el fémur fracturado sea el de 
menos DMO o simplemente el que recibe el impacto de un traumatismo teniendo 
ambos densidad similar. La DMO puede variar a lo largo del tiempo desde la fractura 
hasta la medición, disminuyendo por la inmovilización en cama, o aumentando con 
el tiempo del lado sano si aumenta la carga por mayor apoyo.¹⁶³ 

Los valores normales del jóven en el cuello femoral con los distintos equipos 
son los siguientes: 

LUNAR------------------------------------0,980 g/cm² 
NORLAND--------------------------------0,921  g/cm² 
HOLOGIC---------------------------------0,895  g/cm² 
NHANES (Hologic)----------------------0,849  g/cm² 
 

Las propiedades de los materiales del cuello femoral pueden jugar un rol, y se 
ha descripto que la artrosis también puede ser protectora contra el riesgo de fractura 
en esta zona.¹⁶⁴ 

El diámetro del cuello femoral (como el de otros huesos largos y vértebras) va 
aumentando levemente con la edad por aposición subperióstica, mientras se 
ensancha la cavidad medular por resorción endóstica. Esto debería tenerse en 
cuenta al interpretar los resultados de la DMO.  

Una medición correcta debe realizarse con rotación interna del miembro 
inferior. Si ésta no es adecuada el error de precisión aumenta en el cuello femoral. 
Esto no ocurre si se mide una zona de mayor tamaño, por lo que se ha desarrollado 
la medición en “cadera total” o “fémur total” que disminuiría el error de precisión del 2 
al 1%.¹⁶⁵ Esta zona existe en Hologic y en Lunar (IQ, Prodigy y como actualización 
del software). El comité de Estandarización del DEXA estableció fórmulas para 
obtener la DMO estandarizada de cadera total en los tres equipos: (Hologic x 1,008) 
+ 0,006; (Lunar x 0,979) - 0,031; (Norland x 1,012) + 0,026. El resultado se multiplica 
por 1000 para expresarlo en mg/cm².¹⁶⁶⁻¹⁶⁷ 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              129 

En la Fig. 60 se muestra la imagen y los datos de una densitometría ósea de 
cadera con equipo Lunar. 

 

 
 
 
 

 
b.2- Trocánter 
El trocánter, por su predominio de hueso trabecular, es tan respondedor a los 

tratamientos como la columna AP. La pérdida relacionada con la edad es mucho 
menor en el trocánter que en otras regiones. Como las fracturas de cadera pueden 
originarse en el cuello femoral o en el trocánter, se ha estudiado las características 
de los pacientes con ambos tipos de fracturas, observándose que las mujeres con 
fracturas de trocánter tienen más edad, menor DMO en todas las regiones y mayor 

Fig. 60 Densitometría ósea de cadera con equipo Lunar⁶³ 
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incidencia de fracturas vertebrales. Se ha reportado una relación directa entre peso 
corporal y DMO de trocánter superior a la de otras regiones. 

 
b.3- Triángulo de Ward 
El triángulo de Ward es una zona anatómica con límites precisos marcados 

por trabéculas, pero éstos no existen en el estudio densitométrico. El programa de 
computación de los equipos busca la zona de menor densidad en la zona y le coloca 
el nombre de triángulo de Ward. Al repetir estudios es posible que la región con 
menos densidad no sea exactamente la misma y entonces aparezca el triángulo 
desplazado hacia algún lado, resultando una región con una precisión pobre. Como 
la región tiene en la densitometría forma cuadrada, será probablemente denominada 
en el futuro “área” en vez de “triángulo” de Ward. 

En los estudios del cuello femoral la precisión es de 2% y la irradiación es 
menor a 1,5 mrem. 

 
b.4- Cadera Total 
Los equipos Hologic y las últimas versiones de Lunar (IQ, Prodigy y como 

actualización IQ del software de DPX) permiten medir la Densidad Mineral Ósea 
(DMO) de la región denominada “Cadera Total” o “Cadera Completa” (Total Hip). 
Esta incluye la suma de las regiones Cuello Femoral, Trocánter y Diáfisis (Shaft en 
Lunar o Intertrocantérea en Hologic). El área de Ward ya se halla incluída en el 
cuello femoral y el trocánter. Las fracturas de cadera ocurren en el cuello femoral en 
el 63 % de los casos y en la región intertrocantérea en el 37 %. Se ha descripto que 
la medición de Cadera Total se correlaciona con el riesgo de fractura de cadera de 
manera similar a la del Cuello Femoral pero con una precisión mejor, debido a que 
su área es mayor (a mayor tamaño del área, mayor precisión). Esto se determina por 
el coeficiente de variación (CV), distinto para cada equipo y cada región.  
 

c- Medición del Esqueleto Corporal Total 
 
La medición de la DMO del esqueleto total es la determinación más precisa, 

sin embargo no es conveniente evaluar a un paciente de esta manera ya que en la 
misma se promedian zonas que tienen pérdida mayor (columna o cadera) y menor 
(por ej. Cráneo). Es frecuente, entonces, que pacientes osteoporóticos en columna 
y/o cadera tengan valores normales en el promedio del esqueleto, siendo entonces 
un estudio poco sensible para diagnóstico precoz. 

El tamaño corporal, peso e índice de masa corporal (IMC o BMI) se 
correlacionan directamente con el resultado de la DMO. 

La evaluación por regiones en el scan corporal total tiene menos sensibilidad 
diagnóstica que el estudio del esqueleto entero y que los estudios específicos de 
columna y cadera.  

Se puede comparar la medición de mitades del cuerpo (o miembros) derechos 
vs izquierdos, o colocar un rectángulo manualmente donde deseamos medir CMO ó 
DMO. Esto es útil en la evaluación de una osteopenia regional como en la 
enfermedad de Sudeck. 

Un problema adicional no evaluado profundamente hasta ahora es que el soft 
puede colocar el borde que limita el área corporal en distinto lugar al repetir el 
estudio tiempo después, haciendo que el mismo paciente tenga un área del 
esqueleto total que aumentó o disminuyó su tamaño. Este borde no es visible en el 
estudio impreso de cuerpo entero. La causa sería un error del software en 
determinar con precisión el borde cuando el contenido de calcio es bajo. La 
consecuencia será una interpretación errónea del dato “densidad” (DMO) si el 
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denominador de la ecuación (área) puede variar. De esta forma sería un dato más 
confiable el  numerador “contenido” (CMO) en este estudio.  

Podrían existir diferencias entre los equipos también en este estudio, ya que 
el CMO y la DMO con los instrumentos QDR (Hologic) y XR26 o XR27 (Norland) 
serían 10% menores que con los DPX (Lunar).¹⁶⁸ 

La precisión de este estudio es del 0,6% y la irradiación es del 0,02 mrem.  
 

d- Composición Corporal 
 
Cuando se realiza un estudio densitométrico del esqueleto el software realiza 

automáticamente un análisis de la composición corporal por regiones (brazos, 
piernas y tronco), que discrimina masa magra y grasa. Con esta técnica los 
resultados son comparables a otras formas de determinar la composición corporal 
(pesaje bajo agua, K40, activación neutrónica) pero con rapidez y bajísima 
irradiación. Otras ventajas son la excelente precisión y exactitud, y la posibilidad de 
medir las diferentes regiones corporales separadamente, por lo que se está 
transformando en la metodología “de oro” para medición in vivo.  

Estos datos pueden ser de utilidad para conocer el estado del esqueleto 
durante el crecimiento y envejecimiento, para control de cambios de peso, medicina 
del deporte y ejercicio en sujetos normales, en cambios de composición por 
enfermedades que lo alteren, como anorexia nerviosa, enfermedad celíaca,¹⁶⁹ 
insuficiencia renal,¹⁷⁰ cirrosis,¹⁷¹ SIDA¹⁷² e hipertiroidismo. 

Se ha observado que el porcentaje de grasa corporal se va incrementando 
con el paso de los años, y especialmente con la menopausia, lo que puede evitarse 
con los tratamientos con estrógenos en la postmenopausia inmediata. También 
pueden evaluarse tratamientos con anabólicos y cambios con la hemodiálisis.¹⁷³ 

La influencia del tejido magro y el tejido graso en la pérdida de masa ósea 
está siendo objeto de investigaciones exhaustivas de las que resulta que los 
pacientes con osteoporosis tienen menor cantidad de ambos tejidos, es decir que 
masa grasa y magra se correlacionan directamente con CMO y DMO.¹⁷⁴ Para 
algunos autores es más importante la contribución de la masa grasa, para otros la 
magra y para algunos ambos tejidos.  

Recientemente J. Ferreti y col reportaron que la masa magra es el principal 
determinante del CMO del esqueleto entero, manteniéndose una relación constante 
entre ellos (CMO del esqueleto/masa magra). Esta correlación sería similar en niños 
de ambos sexos y entre hombres de cualquier edad y mujeres postmenopáusicas, 
cambiando en las mujeres entre la menarca y la menopausia, lapso en el cual la 
presencia de estrógenos determinaría una mayor acumulación de calcio para una 
masa magra similar.¹⁷⁵ 

Pacientes con déficit de hormona de crecimiento (GH) tienen disminución de 
su masa magra, y el tratamiento de reemplazo con esta hormona aumenta la masa 
magra, disminuye la grasa y no modifica la masa ósea.¹⁷⁶⁻¹⁷⁷ 

Un aumento de la grasa en el tronco (Síndrome de Cushing exógeno o 
endógeno) se ha correlacionado fuertemente con el riesgo de aparición de 
enfermedades metabólicas (hiperlipemia,  hiperandrogenismo, aterosclerosis, 
diabetes). 

No existe total concordancia entre los distintos equipos en los valores de 
composición corporal. Son similares Hologic y Lunar (usando sus “análisis 
extendidos”) pero difiere en un 5% la masa grasa en Norland. 
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e- Radio y Cúbito 
 
Se puede medir la zona distal de los huesos del antebrazo (donde predomina 

el hueso cortical) y la ultradistal (predominio trabecular) con equipos portátiles de 
doble haz de rayos X (Pixi Lunar, Norland p Dexa, DTX-200 Osteometer) o, 
acondicionando un soft de antebrazo a los equipos clásicos de columna y cadera, 
siempre con la técnica DEXA. 

A diferencia del fémur proximal, donde el lado dominante derecho o izquierdo 
no tiene mayor densidad que el no dominante, se han referido diferencias en los 
antebrazos de sujetos sanos, con DMO y CMO 3% mayor del lado dominante. Otro 
estudio en sujetos sedentarios mostró que el brazo dominante tenía mayor área y 
CMO, pero igual DMO que el no dominante.¹⁷⁸ Si el individuo realiza una actividad 
muscular repetitiva unilateral, como jugar al tenis, la diferencia es mayor. Aunque se 
reportó una significativa proporción de sujetos con mayor DMO ó CMO en el lado no 
dominante¹⁷⁸, la práctica habitual es realizar el estudio en dicho miembro. La 
presencia de fracturas previas produce un aumento de densidad en esa zona.  

La densitometría de antebrazo tiene valor diagnóstico, pero escasa utilidad 
para el monitoreo de tratamientos.  

 
f- Software Pediátrico 
 
Existe un software pediátrico, que realiza estudios con menos intensidad de 

energía, en las zonas de columna y corporal total, y trae cargados los valores 
normales en ambos sexos de 5 a 18 años (en equipos Lunar). 

Ya que la infancia es el único momento en que se modifica enormemente el 
área vertebral, a medida que el niño crece, resulta más lógica la observación del 
CMO que de la DMO. 

 
g- Otros software disponibles para equipos DEXA 
 
Se han desarrollado software para medir la densidad del hueso adyacente a 

prótesis de cadera (periprostético), para medir pequeños animales y para la mano y 
falanges (opcionales para equipos Hologic y Lunar y Accu Dexa Skick 
Technologies).¹⁷⁹ 

 
h- Morfometría vertebral 
 
Permite medir la altura de las vértebras D4 a L4 para establecer grados de 

deformación o fracturas que se expresan en Z-score para cada vértebra. 
 
Lectura correcta de la imagen densitométrica 

Existen circunstancias especiales en las que la información que entrega el 
densitómetro debe ser revisada para que el informe final sea el adecuado a la 
realidad clínica del paciente.  

Para una correcta interpretación de los datos es indispensable tener a la vista 
radiografías de la columna lumbar. La incidencia de frente o perfil nos pueden 
mostrar: 

1) Aplastamientos vertebrales: una vértebra fracturada (en cuña, 
bicóncava o aplastada) va a tener mayor DMO ya que el CMO (numerador de la 
ecuación) se divide por un área menor (denominador) resultando en una DMO 
elevada desde el momento que ocurre este evento patológico.  
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2) Artrosis: (osteofitos en los márgenes del cuerpo vertebral o en 
articulaciones posteriores) produce un aparente aumento de la DMO. 
 

 
 

3) Afectación del disco intervertebral: se ve como disminución de su altura 
y produce artrosis en ambos cuerpos vertebrales adyacentes. 
 
 

 
 

4) Escoliosis: la curvatura lateral se observa e la radiografía de frente. A 
mayor magnitud produce mayor artrosis secundaria por presión sobre el lado de la 
concavidad. (Fig. 64) 

Fig. 61 L3 está aplastada y muestra mayor DMO.⁶³ 

Fig. 62 Valores elevados por artrosis difusa.⁶³ 
 
 

Fig. 63 Artrosis secundaria a discopatías en 
L2-L3 y L4-L5. Se informa L1.⁶³ 
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5) Calcificación de la arteria aorta: puede sobrevalorar el resultado (y no 
sospecharse al visualizar la Rx en incidencia de frente). 
 

6) Densidad metálica por prótesis en la columna 
 

7) Medios de contraste en la columna 
 

8) Cirugía previa de columna: si se ha resecado parte de una o más 
vértebras, la DMO será menor y deberá excluirse esta zona del análisis, informando 
la región no operada. El aspecto de la vértebra sugiere una intervención previa.  
 
 

 
9) Densidad diferente entre las distintas vértebras: la DMO de la columna 

lumbar debería ser similar en cada una de las vértebras (en realidad existe pequeño 
aumento del CMO y del área desde L1-L4). Sin embargo en una gran proporción de 
pacientes ancianos se observan diferencias que pueden ser atribuidas a alguno de 
los factores antes mencionados. Cuando existe mayor DMO en una vértebra, ésta 
debe excluirse del análisis que incluirá a las restantes. Si son dos o tres las que 
tienen mayor densidad deberá evaluarse si corresponde basarse en el valor de las 
más bajas, aunque debe recordarse que la precisión del estudio decae a menor 
número de vértebras estudiadas.   
 

10) Identificación correcta de las vértebras:  la presencia de cinco 
vértebras lumbares, habitualmente, con la última costilla sobre la vértebra dorsal 12, 

Fig. 64 Escoliosis severa con 
artrosis secundaria que eleva la 
DMO. Se informa L1.⁶³ 

Fig. 65 La DMO es menor en L3-L4 
porque la paciente ha tenido una cirugía 
previa en estas 2 vértebras. Debe 
informarse la región no operada.⁶³ 
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permiten identificar claramente a cada uno de los cuerpos vertebrales. Sin embargo 
puede existir confusión en ocasiones debido a la presencia de un número anómalo 
de vértebras lumbares (9% de la población) o la existencia de costillas solo hasta 
D11 (12,5%), reportándose una anatomía “normal” en el 83% de la población. El 
aspecto de las vértebras puede ser otro elemento que ayude a identificarlas, ya que 
L1, L2 y L3 tienen forma similar a las letras U o Y mientras que L4 se asemeja a una 
H o X.  
 

Utilidades de la densitometría 
 

• Diagnóstico de osteoporosis 
En 1994 la Organización Mundial de la Salud a través de un grupo de 

expertos redactó un reporte técnico que definió categorías diagnósticas para 
estudios de DMO de columna, cuello femoral y radio basados en el valor del adulto 
joven o T-Score: 

 
1) Normal: DMO entre 0 y -1 DS del valor del adulto joven. 

 
2) Osteopenia: DMO entre -1 y -2,5 DS del valor del adulto joven. 

 
3) Osteoporosis: DMO menor de -2,5 DS del valor del adulto joven. 

 
4) Osteoporosis Severa: DMO menor de -2,5 DS del valor del adulto joven y 

presencia de fracturas. 
 

Estas categorías son exclusivas para mujeres postmenopáusicas y no indican 
necesidad o no de tratamiento, ya que para esto los resultados deben 
correlacionarse con la edad y la historia clínica del paciente. 

 La incidencia de osteoporosis definida por el criterio mencionado varía según 
la región estudiada, siendo frecuente que una paciente tenga osteoporosis en una 
zona y no en otras. La pérdida relacionada con la edad es mayor en el esqueleto 
central, es decir en la columna, y más lenta en la cadera y calcáneo, por lo que la 
proporción de mujeres de 60 años con un T-score menor de -2,5 es disímil: en 
columna 50% por Tomografía Computada Cuantitativa, 38% por DEXA lateral y 14% 
por DEXA anteroposterior, en antebrazo 12%, en cuello femoral 11%, en cadera total 
6%, y en calcáneo por ultrasonido 3%.¹⁸⁰ Es probable que próximamente se 
establezcan criterios de T-Score esecíficos para cada región y tecnología¹⁸⁰, y que 
se considere al estudio de cadera por Dexa como el más importante (o “de oro”). 

Cada desvío estandar equivale a un 10% de DMO en columna lumbar y a un 
12% en cuello femoral.  

 
• Evaluación del RIESGO DE FRACTURAS 

Abundante evidencia sugiere que la medición de la masa ósea predice la 
probabilidad de fracturas futuras. Como la densidad de mujeres con fractura de 
cadera se puede superponer con la de controles no fracturadas, la densitometría no 
es un test para diagnóstico de fracturas, sino que mide el principal factor de riesgo 
(MASA ÓSEA DISMINUÍDA), que las predispone.  

Se ha establecido que por cada desvío estandar (DS) de DMO por debajo del 
valor del adulto joven (T-Score) se incrementa el riesgo de fracturas al doble. 
Cummings S. precisó el riesgo de fractura de cadera por cada disminución de un DS 
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en la DMO de diferentes regiones. El aumento del riesgo va desde 1,5 en la 
medición del radio a 2,8 cuando se mide en la cadera. 
 

• Evaluación de GANANCIA O PÉRDIDA DE DMO 
El método más directo para evaluar cambios en la DMO es por medio de 

mediciones repetidas. Un estudio por año parece ser un intervalo de tiempo 
razonable. 

Se ha reportado que la gran disminución de DMO con el uso de dosis altas de 
corticoides ocurre dentro de los tres primeros meses (en pacientes 
inmunosuprimidas por transplantes). 

Es fundamental conocer el coeficiente de variación del equipo (CV) para cada 
zona para poder considerar que un cambio de DMO es significativo. El CV lo debe 
calcular el densitometrista estudiando la precisión obtenida al repetir estudios, a 
corto plazo.  

Factores a tener en cuenta al comparar estudios de un mismo paciente 
pueden ser incremento de artrosis o calcificaciones de partes blandas en el tiempo 
transcurrido entre los mismos, o aparición de nuevos aplastamientos vertebrales (en 
este caso la altura de la vértebra será menor en el nuevo Scan AP). 

Habitualmente se compara el mismo segmento de la columna lumbar, pero si 
existe aumento marcado de la DMO en alguna vértebra por alguna de las causas 
mencionadas, puede ser conveniente excluirla del análisis.  

La Densitometría Ósea nueva debe realizarse respetando, tanto las 
condiciones técnicas (intensidad de energía y velocidad de desplazamiento), como 
la posición y ángulo  del ROI (en inglés: región of interest, rectángulo estandarizado 
en el cuello del fémur en los estudios de cadera, donde el ángulo ideal es 
perpendicular al cuello femoral) para obtener áreas que sean  comparables en forma 
y tamaño. 
 

Indicaciones de la densitometría⁶⁰ 
 

Se recomienda efectuar una densitometría en:  

1. Mujeres mayores de 65 años, y mujeres menores de 65 con presencia de 
por lo menos un factor de riesgo (ver Tabla 1) 

 
2. Adultos con una fractura por fragilidad, adultos con enfermedades o 

condiciones asociadas a baja masa ósea o pérdida ósea 
 
3. Hombres mayores de 70 años 
 
4. En todo paciente que necesite ser tratado; también es conveniente hacerlo 

en el paciente en tratamiento para monitorear resultados, con mediciones 
periódicas dependiendo del caso.  

 
Es de destacar que hay numerosos trabajos que demuestran la presencia de 

osteopenia (hasta un 50%) y de osteoporosis (hasta un 30%) en pacientes que no 
tienen factores de riesgo. 
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Tabla 1. Factores de riesgo a considerar para la indicación de densitometría ¹⁸¹ 

• Historia personal de fracturas 
• Antecedentes de fractura en familiares de 1er grado 
• Enfermedades asociadas (ver Tabla 2) 
• Menopausia precoz (< 40 años) o quirúrgica (< 45 años) 
• Carencia de estrógenos en la premenopausia 
• Delgadez (IMC* < 20, o peso < 57 kg) o trastornos en la conducta alimentaria 
• Ingesta de corticoides u otras drogas (ver Tabla 3) 
• Tabaquismo (> 10 cigarrillos diarios) 
• Trasplante de órganos 
• Amenorrea primaria o secundaria 
• Inmovilización prolongada 
• Bajo consumo de calcio 

*IMC: Índice de masa corporal, en kg/m2 

 

Tabla 2: Enfermedades y hábitos que causan disminución de la densidad ósea 

 
• Trastornos de la conducta alimentaria 
• Osteomalacia 
• Hiperparatiroidismo 
• Hipertiroidismo  
• Hipogonadismo  
• Síndrome de Cushing 
• Hiperprolactinemia con trastornos del ciclo menstrual  
• Insuficiencia renal crónica 
• Litiasis renal, hipercalciuria 
• Enfermedades hepáticas crónicas (cirrosis biliar primaria, hepatitis crónicas) 
• Síndrome de malabsorción 
• Enfermedad celíaca 
• Gastrectomía-Cirugía bariátrica 
• Artropatías inflamatorias crónicas 
• Mieloma múltiple 
• Enfermedades hematológicas crónicas 
• Neoplasias hematológicas 
• Diabetes tipo 1 
• Osteogénesis imperfecta 
• Tabaquismo 
• Alcoholismo 
• Inmovilización prolongada (más de 3 meses) 
• Neoplasias en general 
• SIDA 

 

Tabla 3: Fármacos que causan disminución de la densidad ósea 

• Corticoides a cualquier dosis 
• Hormona tiroidea a dosis supresivas de la TSH 
• Análogos de la Ngr. 
• Antiandrógenos 
• Inhibidores de la aromatasa 
• Anticonvulsivantes 
• Anticoagulantes 
• Furosemida 
• Tiazolidindionas  
• Inhibidores de la bomba de protones: ranitidina, omeprazol y similares   
• Litio  
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III. ULTRASONIDO 
 
 

Este es un método que se encuentra aún  en investigación y desarrollo. El 
ultrasonido reflejaría no sólo la DMO sino también la calidad ósea. Los equipos 
actuales determinan la velocidad del sonido (SOS), la atenuación del sonido (BVA) y 
un índice entre ambos parámetros, denominado “rigidez”. Los sitios que pueden 
utilizarse para la medición son el calcáneo y la tibia.¹⁸² Hay estudios comparativos 
entre los resultados obtenidos mediante densitometría por DEXA y por ultrasonido 
en dos grupos de mujeres: con fractura de cadera y sus controles de similar edad. 
Los resultados de las mediciones por ultrasonido del calcáneo fueron, al igual que 
los obtenidos por densitometría del cuello femoral, significativamente menores en las 
pacientes con fracturas de cadera comparados con las mujeres controles, de similar 
edad. La capacidad de discriminación del ultrasonido, juzgada por el Z-Score, fue 
comparable a la obtenida mediante densitometría del cuello femoral. Estos 
resultados mostraron que el ultrasonido del calcáneo tiene aparentemente una 
buena sensibilidad diagnóstica en las fracturas de cadera, y podría ser de utilidad en 
la investigación del riesgo de dichas fracturas. Una combinación de la DMO por 
densitometría y del ultrasonido del calcáneo, podría teóricamente, aumentar la 
investigación del riesgo de fractura.  

No se obtuvieron similares resultados con una población de mujeres con 
fracturas de cadera menores de 75 años de edad, medidas con un equipo de 
ultrasonido de la tibia.¹⁸³ Dicho equipo de ultrasonido fue en cambio de utilidad, para 
evaluar la pérdida ósea en pacientes hemodializados respecto de los controles de 
similar edad.¹⁸⁴ La medición del calcáneo fue útil en la evaluación de la pérdida de 
masa ósea en pacientes con hipertiroidismo.¹⁸⁵ 
   
 

IV. TOMOGRAFÍA COMPUTADA 
 

Este método es una extensión lógica de la absorciometría convencional. En 
ésta, la fuente de radiación utilizada para medir la masa ósea son los rayos X, o bien 
un isótopo radiactivo, mientras que en la tomografía computada esta radiación es 
proporcionada por una fuente que usa un haz de electrones acelerado para generar 
la radiación. 

La tomografía computada permite calcular tanto la densidad como la 
localización de las diversas estructuras dentro del cuerpo vertebral.  

Los inconvenientes de la medición de la DMO mediante tomografía 
computada radican en que, por el momento, permiten medir la DMO de la columna 
solamente. (En estos últimos años se está investigando sobre la medición de la 
DMO del cuello femoral) y que el coeficiente de variación es mayor que el obtenido 
mediante densitometría por Rayos X. Además la dosis de radiación recibida con este 
método es aproximadamente 1000 mrem, es decir que es cerca de 500 veces mayor 
que la recibida con la absorciometría tradicional o de Rayos X.  

En los últimos tiempos se están incorporando equipos de tomografía 
computada periférica (pQCT) que permitirían medir los componentes trabecular y 
cortical del radio distal con menos radiación que la tomografía computada 
tradicional.¹⁸⁶ 
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V. MARCADORES BIOQUÍMICOS DE RECAMBIO ÓSEO 
 

Introducción 
 
El hueso es constantemente renovado como resultado de dos actividades 

opuestas, la resorción de hueso “viejo” por los osteoclastos y la formación del hueso 
“nuevo” por los osteoblastos. La masa ósea es el resultado del equilibrio entre estas 
actividades metabólicas, y la capacidad de determinar cuantitativamente este estado 
de equilibrio o las desviaciones del mismo es crucial para la evaluación clínica del 
paciente con osteoporosis y por ende para nuestro paciente implantológico.  

Medir las tasas de formación y resorción ósea por métodos no invasivos es 
considerablemente sencillo en enfermedades caracterizadas por cambios 
acentuados en el remodelado óseo, como la enfermedad de Paget o la osteodistrofia 
renal. Por el contrario, la osteoporosis es una condición en la cual mínimas 
modificaciones de la actividad remodelatoria llevan a pérdidas significativas de masa 
ósea en considerables períodos de tiempo.  

La histomorfometría de biopsias óseas puede proveer información cuantitativa 
sobre la tasa de remodelado óseo. Lamentablemente, ésta es una técnica invasiva 
que provee información específica para el sitio de muestreo, la que no siempre 
puede ser extrapolada al esqueleto completo. Los estudios de cinética de calcio (que 
aportan información sobre la actividad de resorción y formación óseas y sobre la 
absorción de calcio) son una técnica de alto costo y su realización demanda mucho 
tiempo. Ambas, por lo tanto, están restringidas a la investigación. 

Los marcadores bioquímicos, no invasivos y de fácil realización, 
representarían en consecuencia, la alternativa clínica ideal.  

Desafortunadamente, la mayoría de los marcadores bioquímicos 
convencionales con frecuencia son normales en el paciente con osteoporosis. 
Existe, por lo tanto, una clara necesidad de marcadores bioquímicos suficientemente 
sensibles para proveer información sobre la actividad de remodelado óseo en los 
pacientes con osteoporosis y, de este modo, obtener información sobre la 
patogénesis de la enfermedad y controlar los efectos de la terapéutica establecida.  

El marcador bioquímico ideal debería ser específico para el tejido óseo y para 
uno de sus procesos metabólicos. Es importante conocer su vida media en el caso 
de marcadores de circulación plasmática, puesto que no sería práctico medir un 
marcador con una vida media de unos pocos minutos. Además, el modo de 
aclaramiento de la molécula es importante, ya que si es aclarada por los riñones, la 
función renal del paciente debería ser tenida en cuenta para interpretar los 
resultados. Si el marcador sufre metabolismo intermedio y se liberan fragmentos a la 
circulación, un ensayo que reconozca no sólo la molécula intacta sino algunos de los 
fragmentos puede conducir a interpretaciones erróneas de los resultados. 
Contrariamente, en el caso de un marcador determinado en orina, éste debería ser 
completamente aclarado por el riñón y no metabolizado. Sobre la base de estas 
premisas y la experiencia acumulada, se informa a continuación los marcadores 
bioquímicos actualmente disponibles para evaluación del paciente con osteoporosis  
en su uso clínico. 

En el siguiente cuadro se enumeran los marcadores del recambio óseo que 
habitualmente son determinaciones de la actividad enzimática de las células durante 
la formación o la resorción de hueso (como la actividad de la fosfatasa alcalina y la 
fosfatasa ácida) o mediciones de los componentes de la matriz ósea liberados a la 
circulación durante la síntesis o la degradación del hueso (como la hidroxiprolina y la 
piridinolina). 
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V1. Marcadores de formación ósea 
 

a) Fosfatasa alcalina 
 

La fosfatasa alcalina fue el primer marcador utilizado para evaluar la 
formación ósea.  

El grupo de las fosfatasas alcalinas está compuesto por un conjunto de 
enzimas ubicadas en la parte externa de la membrana plasmática de las células que 
hidrolizan uniones éster fosfórico de sustratos orgánicos e inorgánicos. Como su 
nombre lo indica actúan en presencia de pH alcalino. 

La información para su síntesis está codificada por diversos genes, 
probablemente varios para la producción de fosfatasa alcalina placentaria, otros para 
la enzima de origen intestinal y de células germinales y un único gen que codificaría 
la isoforma ósea, hepática y renal.¹⁸⁷ 

Las isoformas más abundantes de fosfatasa alcalina son la ósea y la 
hepática. Se intentó su separación de diversas maneras,  por calor (la enzima ósea 
es termolábil y se desnaturaliza a 56º), precipitación por lectina y electroforesis, pero 
actualmente se utilizan anticuerpos monoclonales para cuantificar la isoforma 
proveniente del hueso en forma más específica.  

Se han propuesto diferentes funciones biológicas de la fosfatasa alcalina ósea 
y actualmente se acepta que se trate de un promotor directo de calcificación por 
liberación de fosfato hacia la matriz ósea o que sea un estimulador indirecto de 
formación de cristales de hidroxiapatita.  

La actividad de la fosfatasa alcalina varía según la edad y el sexo: es mayor 
en los niños en edad de crecimiento (sin deferencias de sexo), con cifras que 
duplicarían o triplicarían las del adulto normal, entre la segunda y cuarta décadas 
sería más alta en los varones y en la quinta y la sexta décadas en las mujeres, con 
un pico entre los 55 y 60 años.  

En las fracturas en etapa de consolidación la actividad de la fosfatasa alcalina 
ósea aumenta entre los 7 y 10 días del episodio y se mantiene elevada durante las 4 
a 6 semanas siguientes. La osteomalacia induce un aumento espurio de la fosfatasa 
alcalina sin reflejar formación del hueso. 

La fracción ósea de la fosfatasa alcalina se eleva en situaciones de recambio 
óseo aumentado, como en la enfermedad de Paget ósea, el hiperparatiroidismo, el 
raquitismo hipofosfatémico, el hipertiroidismo y la intoxicación con aluminio.  

La fosfatasa alcalina sérica total puede tener actividad aumentada en el 
tromboembolismo pulmonar, el infarto de miocardio y en los tratamientos con sales 
de oro, antiinflamatorios no esteroides, alopurinol e hipoglucemiantes orales. No se 
encuentra elevada en el hepatocarcinoma. Las ventajas que presenta para su 

 

Formación Resorción 
• Fosfatasa alcalina total y 

ósea 
• Osteocalcina 
• Péptidos del procolágeno de 

tipo I 

• Fosfatasa ácida tartrato 
resistente 

• Hidroxiprolina 
• Piridinolina y 

desoxipiridinolina 
• Telopéptidos del colágeno de 

tipo V (“α y β-Cross laps”) 
 

CUADRO Nº 22 Marcadores bioquímicos del recambio óseo 
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medición son su escasa variación diurna (atribuible a su prolongada vida media de 1 
a 2 días) y a la falta de depuración renal (por lo cual se puede evaluar en pacientes 
con insuficiencia renal crónica). 

La fracción ósea de la fosfatasa alcalina es un excelente marcador de la 
respuesta terapéutica: aumenta entre 30 a 50% durante la terapia con estimuladores 
de la formación ósea, como el flúor y disminuye cando se suspende este 
tratamiento. En pacientes con alto recambio óseo, la administración de bifosfonatos 
puede reducir la actividad de la fosfatasa alcalina, lo cual sugiere una respuesta 
satisfactoria al tratamiento. 

Mientras que la medición de la actividad de la fosfatasa alcalina ósea y 
también total es útil en patologías que presentan recambio óseo muy aumentado, no 
parece que sea un marcador de suficiente sensibilidad y especificidad en 
osteoporosis; un ejemplo de esto último es su baja correlación con los parámetros 
histomorfométricos de remodelado óseo. 

 
b) Osteocalcina 
 

La osteocalcina es otro marcador de formación ósea, es la proteína no 
colágena más importante del hueso. Está constituida por 49 aminoácidos con tres 
grupos carboxiglutámicos (Gla), por lo cual también es llamada proteína Gla ósea. 
La carboxilación por la cual se unen los grupos Gla es vitamina K dependiente y se 
diferencia de los factores de coagulación que contienen reservorios Gla en que la 
osteocalcina no es sensible a la warfina, por lo que se evidencian valores 
conservados en pacientes en tratamiento con este anticoagulante. Los residuos Gla 
le confieren a la osteocalcina la propiedad de unirse al calcio y con mayor afinidad a 
la hidroxiapatita.  

La proteína Gla ósea es sintetizada predominantemente por los osteoblastos, 
la mayor parte se incorpora a la matriz extracelular del hueso y el resto es liberado a 
la corriente sanguínea. Circula en sangre como molécula intacta (36%), un 
fragmento N – Terminal (40%) y tres fragmentos pequeños (34%), La osteocalcina 
es eliminada por filtración glomerular y es degradada en los túbulos renales. 

La osteocalcina posee variación diurna con un pico a las 4 AM y un nadir a las 
5 PM y muestra diferencias de alrededor del 15% por lo cual para su determinación 
sería conveniente realizar la extracción de sangre entre las 8 AM y las 11 AM. 
También varía dentro del ciclo femenino, elevándose alrededor de 20% durante la 
fase lútea. 

La proteína Gla ósea presenta variación etaria con un pico en la pubertad 
para ambos sexos en correlación con el crecimiento esquelético. Durante la quinta y 
la sexta década los valores son mayores en las mujeres en asociación con los 
cambios posmenopáusicos.  

Es importante considerar que el grado de gammacarboxilación puede afectar 
la inmunorreactividad y sería una observación interesante el hecho que las formas 
no carboxiladas aumentan con la edad, lo que puede indicar un riesgo mayor de 
fractura.  

Algunos anticuerpos pueden reconocer, además de la molécula intacta, 
fragmentos de osteocalcina liberados a la sangre durante la resorción en estados de 
recambio óseo aumentado. Esto implica que la osteocalcina es un marcador del 
recambio óseo cuando los procesos de formación y resorción se encuentran 
acoplados y es un marcador específico de formación ósea cuando ambos procesos 
se hallan desacoplados, tal como ocurre en el mieloma y en la osteoporosis. 
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Se observa elevación de osteocalcina en los estados de recambio óseo 
aumentado: hiperparatiroidismo, hipertiroidismo, fracturas, enfermedad de Paget 
(puede no elevarse en la forma monostótica), acromegalia, tratamientos con 
vitamina D, osteomalacia, reposo prolongado. 

La disminución de osteocalcina se observa en casos de recambio óseo bajo: 
hipotiroidismo, déficit de hormona de crecimiento.  

En pacientes menopáusicas los valores de osteocalcina pueden disminuir 
luego del tratamiento de reemplazo hormonal. 

El dosaje de osteocalcina puede utilizarse para el control en la respuesta al 
tratamiento con bifosfonatos o calcitonina. Se observó elevación de osteocalcina 
luego de administración de vitamina D en sujetos osteoporóticos, en pacientes con 
raquitismo hipofosfatémico y en niños con déficit de hormona de crecimiento luego 
del tratamiento. También se encontraron modificaciones en los valores de 
osteocalcina luego del ejercicio.¹⁸⁸ 

Se observó disminución de osteocalcina en pacientes durante el tratamiento 
con esteroides, y variaciones en ambos sentidos en la artritis reumatoidea.¹⁸⁹ 

En tratamientos con parathormona administrada cíclicamente se encontraron 
elevaciones importantes de osteocalcina. 

 
c) Péptidos del Procolágeno de tipo I 
 

Otros marcadores de formación ósea son los péptidos del colágeno de tipo I. 
El colágeno es la proteína más abundante del hueso. El tipo I constituye alrededor 
del 90% de la matriz orgánica, pero, también puede hallarse en otros tejidos, 
principalmente la piel. Es sintetizado por los osteoblastos en forma de una molécula 
precursora de procolágeno de tipo I, que contiene extensiones no helicoidales y 
parcialmente globulares, tanto en el extremo carboxiloterminal (PICP), como en el 
extremo aminoterminal (PINP). 

Previo a su ensamble dentro de las fibras de colágeno, las extensiones 
carboxiloterminal y aminoterminal son clivadas por peptidasas específicas que son 
liberadas en el líquido extracelular; de esta forma el monto de PICP y de PINP 
circulante es equivalente al colágeno tipo I depositado en la matriz orgánica ósea.  

Las secuencias carboxiloterminales proporcionales a la síntesis de colágeno 
de tipo I pasan a la sangre; por lo tanto, sería aun marcador específico de formación 
de esta sustancia, como lo demuestran estudios radioinmunológicos. 

El péptido carboxiloterminal presenta variación diurna con elevación en la 
noche y tiene una vida media muy corta (6 a 8 minutos) probablemente debido a su 
rápida captación por células endoteliales hepáticas por vía de un receptor específico. 
Por su metabolismo hepático, su determinación en las hepatopatías es variable.  

Los datos acerca del metabolismo in vivo y la vida media de la fracción 
aminoterminal aún son escasos. 

Los péptidos del procolágeno muestran una elevación de sus valores en 
situaciones de aumento del recambio óseo, como ocurre en la enfermedad de Paget 
ósea, el hiperparatiroidismo y la adolescencia. En cambio, en la osteogénesis 
imperfecta se observan valores disminuidos debido a la defectuosa producción de 
colágeno en esta patología.  

En cuanto al péptido carboxiloterminal, existen trabajos que muestran su 
correlación con la histomorfometría. 
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V2. Marcadores de resorción ósea 
 

a) Fosfatasa ácida tartrato resistente (TRAP) 
 

La fosfatasa ácida es una enzima lisosómica que está presente en el hueso, 
la próstata, las plaquetas, los eritrocitos y el bazo. Estas diferentes isoenzimas 
pueden separarse por métodos electroforéticos.  

La fosfatasa ácida ósea es liberada a la circulación durante el proceso de 
resorción. Se puede medir en el laboratorio con métodos cinéticos y por su 
propiedad de ser resistente al tartrato. Los sustratos que se utilizan en los ensayos 
son p-nitrofenil o α-neftil fosfato; este último es más específico para la fosfatasa 
ácida tartrato resistente osteoclástica. Los problemas que se presentan con estos 
métodos incluyen: la interferencia con la fosfatasa ácida eritrocitaria y plaquetaria, la 
presencia de inhibidores y la relativa inestabilidad de las muestras aún en estado de 
congelación.  

Se describió el desarrollo de un nuevo inmuno ensayo en el que se 
emplearon anticuerpos dirigidos específicamente contra la fosfatasa ácida tartrato 
resistente para estudiar la capacidad de este marcador como predictor de la 
actividad osteoclástica en la osteoporosis. 

La fosfatasa ácida tartrato resistente se ha encontrado elevada en el 
hiperparatiroidismo primario, las metástasis óseas, en pacientes ooforectomizadas, 
en la enfermedad de Paget ósea, y en personas sometidas a reposo prolongado. 

 
b) Hidroxiprolina (HPX)⁶³ 

 
La hidroxiprolina (HPX) representa el 13% del contenido de aminoácidos en la 

molécula de colágeno. Está rpesente en otras estructuras similares al colágeno, 
como el componente C1q del complemento. 

La hidroxiprolina liberada durante la degradación del colágeno no puede ser 
reutilizada en la nueva síntesis; por lo tanto su excreción refleja la resorción de la 
matriz ósea.  

Aproximadamente el 85-90% de la hidroxiprolina liberada del tejido óseo es 
oxidada en el hígado; sólo el 10 a 15% aparece en la orina en forma libre y unida a 
péptidos de distinto tamaño. 

Cuando la determinación se realiza en orina de 24 hs., es necesaria una dieta 
libre en colágeno, en la que se evite la ingesta de gelatina y otras sustancias que lo 
contengan debido a que la hidroxiprolina puede provenir de algunos alimentos. Esto 
no es necesario si las muestras se toman en orina de 2 hs. luego de 12 hs. de 
ayuno.  

La hidroxiprolina se puede medir por métodos colorimétricos o cromatografía 
líquida. En ambos casos se requiere una hidrólisis ácida ya que casi el 90% está 
presente en la forma de péptidos pequeños.  

Como consecuencia de su metabolismo, la hidroxiprolina se correlaciona 
débilmente con la resorción ósea determinada por cinética de calcio o por 
histomorfometría. 

A pesar de su falta de especificidad la hidroxiprolina ha sido uno de los 
marcadores del recambio óseo más ampliamente usados. En diversos estudios, la 
excreción de hidroxiprolina se correlacionó con resorción ósea en sujetos con 
osteoporosis, hiperparatiroidismo, hipertiroidismo e hipotiroidismo. 

La hidroxiprolina urinaria se ha usado para monitorear los efectos del 
tratamiento en la enfermedad de Paget ósea y en la osteoporosis así como para 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              144 

evaluar los cambios a corto y largo plazo de la suplementación con calcio en 
mujeres posmenopáusicas.  

 
c) Puentes intermoleculares (“cross-links”) del colágeno óseo: 

piridinolina (PYR) y desoxipiridinolina (D-PYR) 
 

El colágeno óseo se caracteriza por la presencia de uniones cruzadas (“cross-
links”) de piridinio entre el extremo de una molécula de colágeno y la porción 
helicoidal de la molécula adyacente. Estos residuos de piridinio representan el 
mecanismo principal para estabilizar las moléculas del colágeno. Estos puentes 
intermoleculares toman dos formas:  

Piridinolina (PYR o hidroxilisilpiridinolina) y desoxipiridinolina (D-PYR o 
lisilpiridinolina). En ambas formas, dos residuos hidroxilisina presentes en los 
telopéptidos aminoterminal y carboxiloterminal se fusionan y se forma una unión con 
el residuo hidroxilisina o lisina en la porción alfahelicoidal de la molécula de colágeno 
adyacente. Ese proceso es extracelular, luego de la deposición de las moléculas de 
colágeno en la matriz orgánica y los puentes intermoleculares son liberados a la 
circulación sólo durante el proceso de resorción.  

La piridinolina está ampliamente distribuida en tejidos conectivos, incluidos el 
hueso y el cartílago, y su mayor concentración se halla en este último; la 
desoxipiridinolina es más específica del hueso y se encuentra en menor 
concentración en la dentina, la aorta y los ligamentos. 

Debido a que el recambio del hueso es mucho mayor que el de otros tejidos 
conectivos, las concentraciones de piridinolina y desoxipiridinolina en los líquidos 
biológicos predominantemente son provenientes del hueso. La proporción relativa de 
ambas en la matriz ósea es variable según las especies.  

Se piensa que la piridinolina y la desoxipiridinolina no son catabolizadas in 
vivo, pero algunas evidencias sugieren un metabolismo hepático parcial. Son 
excretadas por la orina en forma libre en alrededor del 40% y el resto unidas a 
péptidos. 

La fluorescencia natural que presentan las moléculas de piridinio permite que 
los puentes intermoleculares se puedan medir por cromatografía líquida, previa 
hidrólisis y extracción de las muestras. Este método, a pesar de ser relativamente 
sencillo y específico, tiene poca reproducibilidad como consecuencia de los pasos 
preanalíticos. En el comercio se encuentran disponibles inmunoensayos con 
anticuerpos policlonales y en los últimos años se introdujo un nuevo inmunoensayo 
con anticuerpos monoclonales; estos ensayos miden los puentes intermoleculares 
libres.  

Ambos puentes intermoleculares aumentan entre el 50 y el 100% durante la 
menopausia y disminuyen a los niveles premenopáusicos luego de la terapia 
hormonal. En pacientes con osteoporosis vertebral, la desoxipiridinolina, se 
correlaciona con el recambio óseo medido por cinética de calcio  e histomorfometría, 
a diferencia de la pobre correlación de la hidroxiprolina.  

Una ventaja adicional es que el paciente no necesita una dieta previa a la 
toma de la muestra. Otra es que no exige orina de 24 hs. ya que una muestra de 
orina de dos (2) horas con ayuno prolongado correlaciona perfectamente. 

Es importante señalar que la variabilidad de piridinolina y desoxipiridinolina 
está dada por la incidencia de diferentes factores que afectan el metabolismo 
esquelético como: disponibilidad de calcio, vitamina D, realización de ejercicio físico, 
exposición a la luz solar, entre otras.¹⁹⁰⁻¹⁹¹ 
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La piridinolina y desoxipiridinolina son utilizadas internacionalmente como uno 
de los marcadores de recambio óseo más importantes que indica además de 
reabsorción, alteraciones en el metabolismo del colágeno.¹⁹²   Méndez Estrada y 
Wyatt (2004) reportaron un trabajo donde miden la excreción urinaria de 
desoxipiridinolina y su relación con la densidad mineral ósea en la disminución de 
estrógenos en mujeres posmenopáusicas. En el mismo la D-PYR se asoció 
significativamente a estradiol y a años de posmenopausia pero no hubo asociación 
de D-PYR con peso, talla, DMO ni con el consumo de calcio y fósforo.¹⁹³ Lastra y 
Caicedo (2000) estudiaron los efectos de la hormona tiroidea en dosis fisiológicas 
sobre la masa ósea en pacientes con hipotiroidismo subclínico (HS) con el objetivo 
de observar los efectos de las dosis fisiológicas de hormonas tiroideas sobre la 
masa ósea y sobre los indicadores de recambio óseo [fosfatasa alcalina específica 
del hueso (FALK)  desoxipiridinolina urinaria]. Se estudiaron 10 pacientes con HS a 
quienes se les suministró L-tiroxina sódica. Los controles de TSH, T-3 y T-4, FALK y 
D-PYR se realizaron cada 3 meses. La densidad mineral ósea se determinó al inicio 
y al final del tratamiento por DEXA. En los resultados los niveles de TSH 
disminuyeron de 11,14 n².10 mU/ml a 2,66 n 0,37 mU/ml (p<0,01). La D-PYR se 
incrementó de 4,22 n 0,95 a 8,58 n 2,7 nM D- PYR/mM de creatinina (p=0,01). La 
FALK de 12,4 n 2,02 inicial a 26,77 n 4,34 ng/ml (p=0,01). La masa ósea se 
incrementó en la columna lumbar AP (p=0,0057), en la lateral (p=0,013). Llegándose 
a la conclusión que la administración de la hormona tiroidea en dosis fisiológicas a 
pacientes con HS afectó el recambio y la masa ósea.¹⁹⁴ Del mismo modo Tedesco y 
col. en el año 2001 estudiando la osteolisis familiar expansiva llegaron a la 
conclusión que la fosfatasa alcalina y la D-PYR están elevadas en grado variable 
mientras que otros indicadores son normales.¹⁹⁵ La D-PYR se ha utilizado también 
en relación con la ingesta de calcio¹⁹⁶, la hormona estimulante del folículo, el 
estradiol y la inhibina  como criterio de decisión para el inicio de la THR en el 
climaterio¹⁹⁷, la vitamina C¹⁹⁸, el tratamiento de la osteoporosis posmenopáusica con 
pamidronato intravenoso en pacientes con patología esofagogástrica¹⁹⁹; llegando a 
la conclusión que es un marcador de resorción válido en dichos casos. 

 
d) Telopéptidos 

 
Las piridinolinas son excretadas principalmente unidas a péptidos de la 

molécula de colágeno; en consecuencia, muchos laboratorios han desarrollado 
ensayos para estos fragmentos que se denominan telopéptidos aminoterminal y 
carboxiloterminal (N-telopéptidos y C-telopéptidos). 

El telopéptido N-terminal es la fuente del 60% de la desoxipiridinolina unida a 
péptidos que se encuentra en la orina. Es un producto directo de la proteólisis 
osteoclástica, no requiere un metabolismo previo por el hígado para su generación y 
es depurado rápidamente por el riñón.  

Se ha desarrollado un Elisa con anticuerpos monoclonales que reconoce una 
conformación en la cadena α2 del telopéptido aminoterminal, lo cual da mayor 
especificidad. El colágeno para ello debe ser roto en péptidos pequeños que 
contengan esa secuencia.  

La concentración de NTX en la orina es mayor durante la infancia, muestra un 
pico en la adolescencia y cae a una meseta (plateau) en la madurez. Luego de la 
menopausia la concentración vuelve a aumentar. 
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En pacientes tratados con bifosfonatos la concentración de NTX disminuye 
hasta un 70% con dependencia de las dosis. Este marcador se ha utilizado para 
monitorear la respuesta a este tipo de tratamiento en la enfermedad de Paget ósea.  

También hay descripciones de ensayos para los telopéptidos 
carboxiloterminal. El ensayo ICTP que usa un anticuerpo policlonal preparado con 
colágeno humano para determinación en suero, no mostró evidencias clínicas como 
indicador específico de resorción ósea (Garnero 1994). Otro ensayo de C-
telopéptido para orina que usa un anticuerpo policlonal contra una forma 
isomerizada de un octapéptido sintético (Glu-Lys-Ala-His-βAsp-Gly-Gly-Arg) (β-CTX 
o “β-Cross laps”) (Bonde y col 1994-1995) fue evaluado en mujeres 
premenopáusicas y posmenopáusicas con distinto tipo de tratamiento y se encontró 
buena respuesta. 

Se ha desarrollado un RIA con anticuerpos monoclonales contra un 
octapéptido no isomerizado (α-CTX). La medición simultánea de ambas formas 
puede usarse para calcular la relación de α-CTX: β-CTX como índice de recambio 
óseo. Por ejemplo esta relación está elevada en la orina de pacientes con 
enfermedad de Paget no tratada y decrece después del tratamiento con 
bifosfonato.²⁰⁰ 

Se ha descrito²⁰¹ un Elisa para la medición de β-CTX en suero, el cual utiliza 
dos anticuerpos monoclonales que reaccionan con una forma isomerizada del 
telopéptido carboxiloterminal (la isomerización es un proceso que ocurre en ciertas 
proteínas relacionado con la edad de éstas). Numerosos estudios avalan  su utilidad 
clínica y su velocidad de respuesta a los tratamientos.²⁰²⁻²⁰³ 

 
Conclusión 
Los marcadores bioquímicos de remodelado óseo son útiles para la detección 

de pacientes con recambio óseo acelerado y para la evaluación de la respuesta al 
tratamiento con diversas patologías óseas.  
• Las condiciones que debería cumplir un marcador para ser ideal serían las 

siguientes: 
1) Ser específico para el tejido óseo y para uno de sus procesos metabólicos 

(formación o resorción). 
2) Tener una vida media conocida. No sería práctico medir un marcador con vida 

media de pocos minutos. 
3) No presentar alteración en enfermedades hepáticas o renales. Si es  

metabolizado por el hígado o es aclarado por los riñones, debe tenerse en 
cuenta la función hepática y renal del paciente al momento de interpretar los 
resultados.  

4) No producir metabolitos intermedios. Si el marcador sufre metabolismo 
intermedio y se liberan fragmentos en la circulación, un ensayo que reconozca 
no sólo la molécula intacta sino también alguno de los fragmentos puede dar 
resultados erróneos.  

 
• Algunas desventajas de los marcadores son: 

1) Influencia de la dieta, como en el caso de la hidroxiprolina. 
2) Alteración de los valores por disminución del filtrado glomerular, por ejemplo la 

osteocalcina. 
3) Influencia de la función hepática como sucede con los péptidos del procolágeno 

de tipo I. 
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4) Variaciones biológicas y analíticas.²⁰⁴ El error que producen estas variaciones 
se podría evitar en parte realizando varias determinaciones previas y durante el 
tratamiento.²⁰⁵ 

A pesar de que aún no existe un marcador bioquímico perfecto, sin las 
desventajas mencionadas, la aplicación clínica de los marcadores bioquímicos de 
recambio óseo es cada día más importante, como también lo es su investigación 
tendiente a mejorar las técnicas para su valoración, encontrar su determinación 
genética y evaluar la posibilidad de que se logre diferenciar las alteraciones del 
tejido óseo cortical del trabecular. 

 
• En investigación básica y clínica el uso de los marcadores de recambio óseo 

es de gran utilidad en los siguientes casos: 
1) Identificación de osteoblastos, células que en respuesta al estímulo con PTH 

producen osteocalcina. 
2) Para conocer el grado de diferenciación de osteoblastos según sus productos 

de síntesis: osteocalcina, colágeno o fosfatasa alcalina. 
3) Para evaluar factores que controlen la actividad ósea en animales: 

inmovilización, ooforectomía, citocinas, hormonas y drogas.  
 

Desde el punto de vista práctico se debe evaluar la posibilidad de realizar la 
mayor variedad de determinaciones de diferentes marcadores a fin de aumentar la 
sensibilidad y la especificidad diagnósticas. Lo más probable será que no se pueda 
contar con todos ellos salvo en sitios de referencia, por lo cual puede ser de gran 
utilidad la realización de dos marcadores: uno de formación y uno de resorción que 
estén validados con otros métodos. 

Un dato importante con respecto a los valores considerados normales por 
estudios de población es que, al igual que en todos los aspectos de la medicina, la 
interpretación de los resultados será particular para cada paciente, de modo que el 
seguimiento de las variaciones de un marcador puede ser importante a pesar de 
estar dentro de los valores considerados normales para el método. En otras 
palabras, se deben tener en cuenta los valores de cada individuo y su diferencia 
entre una determinación y otra. 

Los marcadores bioquímicos han mostrado cambios importantes 
tempranamente en el caso de pérdida ósea acelerada²⁰⁶, así como la posibilidad de 
realizar evaluaciones para el seguimiento del tratamiento de pacientes en los que la 
densitometría presenta dificultades técnicas para su realización. En el aspecto 
asistencial, a modo de orientación, las determinaciones de laboratorio serían útiles 
en la etapa basal y a los dos o tres meses de iniciado el tratamiento para continuarlo 
o no y posteriormente en forma semestral.²⁰⁷⁻²⁰⁸ 
 

VI. HISTOMORFOMETRÍA ÓSEA 
La histomorfometría ósea clásica es la cuantificación de parámetros 

dinámicos y estáticos del hueso. El tema se ha descrito en varios libros de texto.⁶³ 
La misma estudia la histología del hueso, la dinámica ósea (modelado y 

remodelado) y las consecuencias del recambio de hueso para la estructura ósea.  
Las técnicas incluyen:  

a. Histología del tejido óseo no descalcificado. 
b. Microscopía electrónica de barrido. 
c. Reconstrucción tridimensional del hueso esponjoso basada sobre secciones 

histológicas normales y métodos computarizados de alineación. 
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                 III. 5   APECTOS BIOLÓGICOS DE LOS IMPLANTES 
 
 
 Por lo general, se habla de implantes “oseointegrados” refiriéndose al proceso 
biológico  de mayor importancia que es la unión íntima que se establece entre el 
tejido óseo y la superficie implantar. 

Un concepto más moderno tiende a describir la integración del implante en un 
sentido más general, incluyendo también al análisis de lo que sucede a nivel de la 
interfase entre la superficie implantar y los tejidos blandos epiteliales y conjuntivos 
supracrestales.²⁰⁹ 

 
1. La Oseointegración 

La oseointegración se define como una conexión directa, estructural y 
funcional, entre el hueso vivo, ordenado, y la superficie de un implante (constituido 
por óxido de titanio) sometido a carga funcional²¹⁰, sin interposición de tejido blando 
(Fig. 65)²¹¹ 
 

 
 

En un principio se produce una osteogénesis perimplantaria producto de la 
osificación y de la maduración ósea, llamada oseointegración, que se da a los 4 
meses en el maxilar inferior y a los 6 meses en el superior. La oseointegración se 
consolida luego de comenzada la carga, ya que ésta estimula al hueso que circunda 
al implante y lo induce a remodelarse para adaptarse mejor a las fuerzas recibidas. 
De esta manera, existe una cooperación entre ambos, donde el hueso le da anclaje 
al implante y el implante estimula al hueso para que se mantenga funcional. La 
creación y mantenimiento de la oseointegración depende de las capacidades de 
reparación y remodelación de los tejidos involucrados, así como de la correcta 
distribución de fuerzas sobre las prótesis.²¹² 

Por otra parte, histológicamente ha sido demostrado que la superficie 
implantar produce una interfase no solo con el tejido óseo sino también con el tejido 
de los espacios medulares (Fig. 66), y que la conexión entre la superficie implantar y 
el tejido óseo se produce a través de una capa de material amorfo constituido por 
glicoproteínas y mucopolisacáridos de alto peso molecular. Asimismo se observó 
que con el transcurrir del tiempo, se asiste a modificaciones cuantitativas tanto del 
material amorfo, que disminuye de espesor, como de la capa de TiO₂, que aumenta. 
Todavía son desconocidas las consecuencias que este dinamismo de naturaleza 
químico-físico y biomecánica puede llevar a largo plazo.²¹³ 

 
 

Fig. 65 Sección histológica que 
muestra la adherencia íntima del 
tejido óseo en la superficie 
implantar.²¹¹ 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              149 

 

 

 
El proceso de oseointegración es dependiente del tiempo, e investigaciones 

no recientes ya habían demostrado que este proceso no se producía en forma 
adecuada, sino después de las primeras 3-4 semanas mientras que una amplia 
superficie de contacto entre hueso y superficie implantar era observable solo 
después de 3 meses aproximadamente. Esto llevaba a la necesidad de evitar la 
carga funcional durante un número variable de meses: por lo menos 3 por cada 
implante insertado en la mandíbula y hasta 6 meses para los aplicados en el maxilar 
superior. Investigaciones clínicas y experimentales posteriores demostraron que las 
variaciones de la rugosimetría de la superficie implantar, está asociada a la 
capacidad de disminuir los tiempos establecidos, permitiendo una utilización 
funcional más precoz de los implantes.²¹⁴ 
 
• Reconstrucción de una lesión quirúrgica alrededor de los implantes 

dentales 
La reconstrucción de la lesión quirúrgica inducida por procedimientos de 

incorporación de implantes dentales, con características de bioinercia superficial, 
prevé la activación de una respuesta biológica que conlleva a la reparación de los 
tejidos dañados y a la integración anquilótica del implante.  

La osteogénesis, es decir, la diferenciación de los elementos 
mesenquimatosos en células con capacidad osteoformativa que se verifica en el 
contexto del blastema fibrocelular, es el evento base para que el implante bioinerte 
pueda ser rodeado de tejido óseo. Para que la osteogénesis se verifique es 
necesario: 

✓ Una intervención quirúrgica que haya respetado los tejidos. 
✓ Total ausencia de movilidad del implante. 
✓ Control de la invasión celular por fenotipos de mayor crecimiento. 
✓ Prevención de posibles fenómenos sépticos.  

 
• Incorporación de los implantes: Protocolos  
 

LINE – TO -  LINE   Vs.  PRESS-FIT 
 

Las técnicas de incorporación quirúrgica de los implantes han sido 
desarrolladas en función de la posibilidad de obtener una respuesta anquilótica. Este 
objetivo se realiza, en el caso de los implantes, a través de la obtención de una 
estabilidad primaria. La ausencia de movimientos relativos entre el hueso e implante 
es el requisito fundamental para que el mesénquima indiferenciado pueda orientarse 
hacia el fenotipo osteoblástico. Los protocolos quirúrgicos más acreditados en 
ortopedia protésica²¹⁵ e implantología oral²¹⁶ prevén fundamentalmente dos escuelas 
de pensamiento, en lo referente a las modalidades de incorporación de los injertos 

Fig. 66 Sección histológica que 
muestra áreas en las cuales el 
contacto con la superficie implantar 
se sucede con (A) tejido óseo y (B) 
con el material contenido en los 
espacios medulares. 
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aloplásticos. Ambos coinciden en lo referente a estabilidad primaria; pero son 
divergentes en cuanto a la forma de obtener el máximo rendimiento de los recursos 
celulares y biohumorales, que se activan durante las fases de respuesta biológica a 
la lesión traumática.  

En el caso de la técnica LINE-TO-LINE (Fig.67), la fase de regeneración no se 
separa del modelo natural de reparación en estado de silencio funcional.  

La técnica PRESS-FIT, se centra en incentivar la fase de regeneración, 
garantizando desde el principio que el tejido óseo pueda tener una respuesta 
orgánica proporcional. Así la terapéutica es activa sobre la formación de hueso 
primario, en cuanto el factor desencadenante es mecánico (Fig. 68). 
 

 

  
 
 
 
 

 
 

 
 
• Evaluación de la reconstrucción de una lesión quirúrgica alrededor de los 

implantes bioinertes en titanio. 
La dinámica de la reconstrucción de una lesión quirúrgica producida por la 

incorporación del implante y de la entidad osteogénica pueden ser evaluados, en sus 
aspectos esenciales, bajo  la única condición de que sean minimizadas las variables 
ligadas con las cargas mecánicas que actúan sobre los tejidos en reconstrucción. 
Estas son producidas en el inmediato de la metodología de la inserción del implante 
y después de una eventual  funcionalidad precoz. 

El presupuesto esencial para el estudio histológico prevé, por lo tanto, la 
exclusión de las metodologías de incorporación del implante en press-fit y limita a las 
del tipo line-to-line. 

Con este fin, la precisa congruencia entre implante y lecho receptor, asociada 
con la reconstrucción prolongada de la lesión quirúrgica en condiciones de reposo 
para estímulos funcionales, son las condiciones esenciales sobre la cual se basan la 
mayoría de los actuales protocolos implantares para lograr el estado de anquilosis.  

CUADRO Nº 29. Características de las técnicas 
 

Tipo Lecho Inserción 
del 

Implante 

Daño 
Tisular 

Estabilidad 
Primaria 

Repara- 
ción 

Funcio-
naldiad 

Desventajas 

LINE 
TO 

LINE 

 
Congruente 

 
Pasivo 

 
Menor 

 
Menor 

 
En reposo 

 
Tardía 

 

Más 
estandarizado 

 

PRESS 
FIT 

 

Sub- 
perforació

n 

 
Activo 

 
Mayor 

 
Mayor 

 

En 
distracció

n 

 
Precóz 

 

Menos 
estandarizado 

 
 

Fig. 67 TÉCNICA LINE-TO-LINE. 
Perfecta congruencia entre la forma y las 
dimensiones del implante y del lecho receptor. 

Fig. 68 TÉCNICA PRESS- FIT. 
La zona receptora es de menor dimensión que el 
implante por lo que la inserción sucede algo 
forzadamente (Percusión o enroscado). 
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De todos modos las posibilidades reales de congruencia observadas al 
microscopio óptico no siempre son tales, pero a la luz de los resultados de estudios 
clínicos prospectivos y retrospectivos, la evidencia de esta incongruencia no parece 
ser discriminante.²¹⁷ 

De la misma forma, aún debe ser esclarecido cómo los microcambios 
presores locales que involucran la componente celular, presentes no sólo en los 
espacios medulares, sino también en la parte mineralizada del hueso, puedan 
influenciar y en qué medida, la respuesta osteogénica primaria a la incorporación del 
implante. 

Entonces, con el fin de evaluar el proceso reparador primario y la respuesta 
osteogénica, es necesario un sistema implantar que intente lograr la máxima 
congruencia entre el lecho receptor y el implante a través del menor trauma 
quirúrgico en la preparación del área implantar, incorporación sin compresión en los 
tejidos adyacentes y anclaje estable en hueso compacto y esponjoso.² 

 
• Determinación de etapas en la reconstrucción de la lesión implantar 

La evolución de los eventos biológicos ha sido evaluada experimentalmente 
sobre animales utilizando un protocolo implantar de tipo line to line.  

Para las pruebas in vivo, el modelo experimental adoptado es la epífisis distal 
del fémur del conejo, que por las características morfoestructurales de base se 
presenta adecuada para la incorporación de un implante dental. La duración de la 
reconstrucción de hueso de conejo ha sido estimada en tres veces más rápida con 
respecto a la del hombre, en virtud del turnover característico de este animal. Los 
implantes han sido insertados, por norma, transversalmente con respecto al eje 
longitudinal del fémur. El monitoreo de la evolución de la reconstrucción ósea ha 
sido conducida gracias a evaluaciones morfoestructurales en microscopía óptica en 
intervalos de tiempo pares a 0, 7, 15, 30, 60, 90 ó 180 días de la intervención.²¹⁸ 

 

 

 A 
 

 B 
 
 

 
Ambos están en estrecho contacto sin que se haya producido el 

desplazamiento de detritus óseo durante el labrado. 
 
 
 
 

Fig. 69 Acoplamiento micromecánico del implante al lecho óseo² 
A: en el hueso esponjoso; B: en el hueso compacto 
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• Tiempo: 7 días 
 

 
 
• Tiempo: 15 días 
 

 

 

  

Fig. 70 Monitoreo a través del MO de la reparación 
ósea en el día de la intervención.² La inserción del 
implante interrumpe la pared ósea y el retículo 
tridimensional formado por las trabéculas del 
hueso esponjoso. A nivel histológico se observa: a) 
Fractura de las trabéculas del hueso esponjoso: las 
mismas presentan márgenes netos, b) Detritus 
óseo: producidos por el fresado, en la periferia del 
implante. Aunque la cantidad es mínima (fueron 
removidos por el lavado continuo), c) Hematoma: 
consecuencia de la lesión de los vasos medulares, 
en la periferia del implante. Tiene una extensión 
que no supera los 100-200μm.  
 

Fig. 71 Monitoreo a través del microscopio óptico de la 
reconstrucción ósea, a los 7 días de la intervención² 
▪ El implante es sostenido por estructuras trabeculares 

pre-existentes interrumpidas y con el hueso cortical 
que rodea al cuello del implante.  

▪ La flogosis y la invasión celular se está resolviendo. 
▪ Hematoma: degradado en parte y sustituido por tejido 

de granulación en el cual se desarrollan neocapialres. 
▪ NEOANGIOGÉNESIS y restablecimiento de 

circulación hemática: normalización de pO₂, pCO₂ y 
pH = inicio de procesos regenerativos. 

▪ En el Blastema fibrocelular se inicia la fenotipificación 
de los elementos mesenquimatosos infiltrados 
inicialmente en el hematoma y después proliferados. 

▪ Ausencia de movimientos entre Implante y lecho ⇒ 
maduración de elementos mesenquimatosos a 
fenotipo osteoblástico. 

▪ Primeros procesos de neoformación ósea en la 
superficie de las trabéculas fracturadas y en el seno 
del tejido de granulación que gradualmente sustituyen 
al hematoma. 

▪ El tejido neoformado no alcanza la superficie del 
implante (la neodeposición no se inicia a partir del 
implante sino de las zonas limítrofes para luego 
crecer en dirección del biomaterial). 

 

Fig. 72 Monitoreo a través del MO de la 
reconstrucción ósea a los 15 días de la 
intervención² 
▪ Cantidad de hueso neoformado mayor. 
▪ Puentes de hueso que se originan desde 

las superficies del hueso pre-existente 
interrumpido y se proyectan hacia el 
implante. 

▪ Cuando el hueso alcanza el implante, se 
apoya en él (así las láminas osteogénicas 
siempre tienen un aporte trófico, ya que 
están soportadas por territorio vascular en 
su parte posterior). 

▪ Osteoblastos se transforman en osteocitos. 
▪ Hueso de fibras entretejidas. 
▪ El implante es progresivamente rodeado 

por tejido óseo nuevo 
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• Tiempo: 30 días  
 

 
 
• Tiempo: 60 días 
 
 

 
 
 

Fig. 73  Monitoreo a través del MO a los 15 días de la intervención 
de la zona del cuello del implante donde el hueso pre-existente es 
de arquitectura compacta.²  Se observan: 
▪ Actividad erosiva osteoclástica. 
▪ Seguida por deposición osteoblástica. 
▪ Daño anóxico mayor por menor vascularización suministrada 

por delgados canales vasculares dispuestos longitudinalmente. 
▪ La revascularización de la zona involucrada por la lesión, 

requiere la superación del obstáculo físico (el implante) por lo 
que durante la angiogénesis los capilares para reconstruir la 
circulación hemática, deben girar alrededor del implante. 

▪ La mayor parte de los procesos osteogénicos provienen de 
territorios vasculares periféricos que no sufrieron daño anóxico.  

▪ Los vasos llegan hasta el implante a través del hueso pre-
existente. 

▪ A nivel del hueso cortical hay mayor actividad de remodelado 
con conos de corte y de relleno que proceden de los territorios 
limítrofes hacia el implante. 

▪ En la brecha hueso/implante se observa blastema fibrocelular 
reorganizando el microcírculo y con neodeposición ósea. 

 

Fig. 74 Monitoreo a través del MO de la 
reconstrucción ósea a los 30 días de la 
intervención.² Hueso primario de fibras 
entretejidas empieza a ser remodelado e 
inicia la sustitución con hueso lamelar. (Tener 
en cuenta la rapidez de regeneración del 
hueso de conejo…) 
 

Fig. 75 Monitoreo a través del MO de la 
reconstrucción ósea a los 60 días de la 
intervención.² 
El tejido óseo de nueva formación asume cada 
vez más una conformación de tipo lamelar con 
cuadros de organización tipo osteónico. 
El hueso que está en contacto directo con la 
superficie del implante mantiene las 
características de tipo primario de fibras 
entretejidas. La observación de las muestras 
marcadas con fluorocromos (tetraciclinas) 
permite destacar superficies óseas en actividad 
osteogénica. En el conjunto, de cualquier forma, 
la extensión de la actividad de remodelado no es 
elevada, índice de cierta estabilización de este 
proceso (turnover óseo fisiológico). 
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• Tiempo: 90 – 180 días 
 

No se encuentran grandes diferencias. El implante se encuentra anclado en el 
trabeculado óseo y está en contacto directo como si el hueso empujara hacia el 
biomaterial. En detalle el contacto entre hueso e implante es de tipo puntiforme. 

 
2. Los biomateriales 

Son aquellas sustancias no vivas utilizadas en el campo médico para 
interactuar con el sistema biológico huésped.²¹⁹ 

Podemos clasificar los biomateriales en base a las reacciones tisulares del 
huésped en: 

 

1) Biotolerados: cuando entre hueso e implante interviene tejido fibroso. 
2) Bioinertes: cuando entre hueso e implante existe contacto directo 
3) Bioactivos: cuando entre hueso e implante se encuentra presente una conexión 

mediada por enlaces físico-químicos. 
Para poder utilizar un biomaterial en implantología ósea existen dos 

condiciones de referencia: 
* Biocompatibilidad 
* Características mecánicas 

 

 
 
• Interfaz Hueso-Titanio 

El hueso jamás entra en contacto directo con la superficie del implante, 
estando separado por una capa de sustancia amorfa electrón – densa, parcialmente 
mineralizada, con un espesor de 20-40 nm y por fibras colágenas a partir del hueso, 
que llegan hasta 100-500 nm de la superficie del implante.²²⁰  

Estudios histoquímicas, con coloración con rutenio rojo y lantanio, han 
demostrado que la exigua capa de sustancia amorfa, está constituida principalmente 
por proteoglucanos y glucosaminoglucanos.²²¹⁻²²² (Fig.76) 

 

 

CUADRO Nº 24 
CLASIFICACIÓN VENTAJAS DESVENTAJAS EJEMPLOS 
 
 
BIOTOLERADOS 

Respuesta orgánica no 
satisfactoria (tejido fibroso) 

Adecuadas 
características de 
utilización y resistencia 
a cargas 

Aleaciones metálicas: 
- CoCrMo 
- Acero Quirúrgico 

 
 
BIOINERTES 

Propiedades intermedias 
que presentan el mejor 
compromiso entre 
necesidades mecánicas y 
biológicas 

 -Titanio puro al 99,75% 
- Titanio bajo forma de   
   aleación  (Ti₆-Al₄v) 

 
BIOACTIVOS 

 
Excelente 
biocompatibilidad 

No poseen 
características 
mecánicas 

- Porcelana HA  
- Porcelana TCP 
- Porcelana Vítrea 

 
 

Fig. 76 Interfaz hueso-implante:² 
Imagen observada a través del 
microscopio electrónico de barrido que 
destaca las estrechas relaciones entre 
el hueso y la superficie plasma-spraid 
de un implante en forma de cilindro 
hueco en Titanio. 
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• Organización arquitectural y tisular del hueso periimplantar 
El examen histológico comparativo bajo luz ordinaria y polarizada de un block-

section de hueso de maxilar superior humano que engloba un implante 
monocomponente a tornillo emergente, sometido a funcionalización protésica 
inmediata y utilizada durante muchos años, destaca la peculiaridad de la 
organización ósea peri-implantar. 

El hueso, a diferencia de la normal configuración esponjosa del maxilar, se 
presenta perfectamente compacto. Este aumento de densidad debe entenderse 
como una respuesta de adaptación en sentido apositivo, en virtud de la estimulación 
mecánica transmitida por el implante al sustrato de sostén. 
 

 A 
 

 B

 
 
 

 
El análisis bajo microscopía óptica de bajo aumento de las secciones de las 

muestras biópticas preparadas por microabrasión y teñidas con azul de toluidina, 
suministra informaciones adicionales del asentamiento estructural adquirido por el 
sustrajo de sostén. En especial, el aumento de la densidad ósea causada por el 
peculiar sistema de propagación de las cargas mecánicas mediadas por la 
geometría del injerto intraóseo que afecta sobre todo la porción de la cresta y apical, 
mientras que la parte intermedia del implante está rodeada por formaciones 
trabeculares de mayor espesor.  
 
 

Fig. 77 Block-section ósea.²  A- La observación de la zona extraida destaca un hueso periimplantar de aspecto 
especialmente compacto; B- La imagen radiográfica del Block-section demuestra un tejido óseo periimplantar 
homogéneamente radiopaco, que confirma un aumento de densidad y una modificación de la arquitectura de la 
zona limítrofe al implante. No se evidencia radiolucidez a lo largo de su perímetro. 

Fig. 78 Sección longitudinal de la 
preparación. La mayor densidad 
ósea se demuestra a nivel de la 
porción más crestal y apical del 
implante. La zona intermedia es 
más rica en espacios medulares. 
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Esto sugiere que el aumento de la densidad ósea está relacionado a las 

cargas mecánicas mediadas por la geometría del injerto intraóseo.  
En la observación de la preparación bajo luz ordinaria a mayor aumento, se 

reconocen 2 capas óseas distintas: 
1) Hueso de fibras entretejidas   

•  con lagunas osteocitarias 
 Globulares 
 Numerosas 
 Distribuidas desordenadamente a expensas de la superficie del implante. 

 
2) Hueso lamelar:  

• con lagunas osteocitarias 
 con forma de almendra 
 distribuidas regularmente en la matriz ósea de forma lamelar 

• en sentido centrífugo 
                 + 
3) Líneas cementantes o líneas de inversión: su presencia o ausencia representa la 

evidencia de la actividad de remodelación de la estructura microscópica del 
hueso. 
Estas líneas cementantes corresponden a las superficies donde ha finalizado la 
actividad erosiva de los osteoclastos para dar inicio a la depositiva de los 
osteoblastos, realizada por la sustitución de la matriz ósea depuesta 
precipitadamente, con un tejido óseo organizado según un esquema arquitectural 
más específico respecto a las necesidades mecánicas o metabólicas del tejido 
periimplantar.²²² 
 

 

 
 

 

 

 

Fig. 79 Tejidos óseos peri-implantares alrededor del tallo y de las 
espiras del implante² 
A- Estructura osteónica secundaria construida a expensas del 
implante por acción de un cono de corte, en el seno de un hueso 
primario preexistente de fibras entretejidas, evidenciada por la 
presencia de su línea cementante. Un poco más hacia el exterior, 
otras líneas cementantes longitudinales indican que el hueso 
primario ha sido remodelado con formación de hueso lamelar en 
forma de bandas amplias onduladas en el tallo del implante. 
B- Una espira, que desde el principio ha producido cargas en el 
sustrato en forma importante, ha determinado la deposición de una 
masa consistente de hueso de fibras entretejidas. Solo en algunas 
porciones a través del cono de corte han sido sustituidas por hueso 
lamelar secundario en forma de osteones donde es posible apreciar 
los canales vasculares.  
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• Morfología de la superficie ósea en la interfaz 
La superficie ósea dirigida hacia la interfaz está constituida por una trama 

difusa de fibras colágenas, dispuesta entre sí en forma de escamas, formando una 
malla de aspecto dendrítico. El conjunto de fibras luce englobado en la matriz ósea 
mineral. Pequeñas masitas globulares están presentes en forma irregular por encima 
de la trama de colágeno. 

 

 
 

La cuidadosa observación de esta superficie ósea destaca además la 
presencia de numerosos agujeros, que se corresponden con los canalículos 
osteocitarios. Indicando que los osteocitos están un poco más profundamente en las 
lagunas y poseen procesos citoplasmáticos capaces de alcanzar la superficie 
implantar.²²³ 

 
• Competencia biomecánica del substrato de sostén y estabilidad tisular 

El objetivo es una estabilidad secundaria consolidada en condiciones de 
carga protética, logrando una anquilosis funcional, duradera y a largo plazo entre 
hueso e injerto aloplástico, donde el tejido óseo tenga un homogéneo alto grado de 
mineralización, documentado microradiográficamente por un elevado índice de 
radiopacidad. Esto evidencia que, durante la adaptación funcional, el hueso²²⁴⁻²²⁵ 
periimplantar ha sido remodelado para configurarse en las necesarias mejoras 
estructurales tróficas, hasta alcanzar un equilibrio. 
 

 
 
 La microrradiografía permite apreciar también, la cerrada red de canales 
vasculares, de Havers y de Volkmann, que influencian en profundidad, el tejido en 
los espacios medulares más densos, garantizando el trofismo de las células óseas. 
Estas salen de las pequeñas aureolas medulares presentes en el tejido periimplantar 

Fig. 80 Análisis de la superficie 
ósea en la interfaz a través del 
SEM a 2500 X² 
 
 
 
 
 

Fig. 81 Grado de mineralización y 
estabilidad funcional del substrato 
de sostén.² 
El examen microrradiográfico indica 
como cada expresión organizativa 
de la matriz, que constituye el 
substrato óseo periimplantar, ha 
alcanzado un elevado y uniforme 
nivel de organización, diferenciado 
por el notable grado de 
mineralización. 
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y asumen una trayectoria paralela a la superficie del implante, de acuerdo con los 
esquemas de deposición del hueso lamelar. A partir del momento en que el 
substrato de sostén no presenta signos de modelado o remodelado, en asociación al 
reportado grado de mineralización uniformemente elevado, es posible afirmar que el 
hueso periimplantar, ha conseguido un estado de reposo, determinado por el 
equilibrio funcional logrado.  
 
• Adaptación estructural en relación a la geometría implantar 

Desde el punto de vista biomecánico el tejido óseo se comporta como un 
regulador de función, adaptando sus propias estructuras a las condiciones de carga 
que actúan sobre él.²²⁶⁻²²⁷ Los fenómenos biológicos que rigen la adaptación se 
deben a la actividad celular de modelado y remodelado estructural, lo cual determina 
el cambio de forma y la renovación de la arquitectura ósea.²²⁸ 

Los sistemas terapéuticos adoptados en las rehabilitaciones implanto-
protésicas suministran a los tejidos interferencias de distinta  naturaleza, que imitan 
situaciones bioquímicas y biomecánicas ya existentes y en función en los sistemas 
biológicos, los cuales a su vez, se resienten y responden en forma distinta según el 
tipo y la magnitud de las estimulaciones producidas.  

La principal problemática biotécnica para la realización de los implantes 
dentales está determinada entonces, por el nivel de profundidad del conocimiento 
sobre las relaciones que se instauran entre las cargas que actúan sobre el implante 
y por la aptitud del sustrato óseo para afrontarlo.²²⁹ 

El fundamento que regula la comprensión de la micromecánica específica del 
hueso periimplantar es la regulación de la homeostasis esquelética, es decir, la 
condición interna de equilibrio capaz de asegurar una adecuada actividad biológica 
del substrato óseo en condiciones de trabajo funcional. 

A través de fenómenos de aposición, demolición o sustitución, el hueso 
periimplantar afectado por la propagación de las cargas, transmitidas por el injerto 
aloplástico funcionalizado, se adapta para garantizar un máximo de resistencia de 
sus estructuras, mediante la utilización de la menor cantidad de matriz mineralizada.  

El resultado morfoestructural del complejo de estos fenómenos biológicos es 
un equilibrio dinámico entre cargas mecánicas y las necesidades esqueléticas para 
contrastar.  
 

              
A 

 
 B

 
 
 
 
 

 

Fig. 82 Adaptación estructural en una sección longitudinal después de 12 años de carga protésica² 
A- Detalle en microfotografía de un implante atornillado emergente. El hueso periimplanatar luce especialmente compacto y 
adherido a la superficie del biomaterial. 
B-   La observación a través del SEM de la misma pieza destaca la rareza de las aureolas medulares y la presencia de 
canales vasculares cortados transversalmente por la sección. Abajo, el aspecto morfoestructural está caracterizado por una 
amplia zona concéntrica de hueso primario de fibras entretejidas que no ha requerido remodelación durante todo este 
tiempo.  
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El equilibrio dinámico es independiente de la geometría del implante 
incorporado, pero está en relación con estímulos funcionales oportunos. Los análisis 
histológicos de block-section de hueso maxilar y mandibular humano, que contienen 
implantes diversos en cuanto a geometría macroscópica y formas de preparación del 
lecho implantar pero igualmente funcionales durante largos períodos de tiempo, 
demuestran el logro de cuadros morfoestructurales similares entre sus análogos. Las 
modificaciones arquitecturales deben, entonces, ser investigadas en función de la 
capacidad de valerse de protocolos quirúrgicos y de funcionalización, así como de 
respetar y promover los mecanismos biológicos de adaptación de los tejidos, 
orientándolos en sentido apositivo.²³⁰ 

De cualquier forma los factores que gobiernan el logro y el mantenimiento de 
este estado de equilibrio funcional se manifiestan sólo si, entre el injerto aloplástico y 
el substrato de sostén no están presentes condiciones de pretermovilidad, tanto en 
el inmediato post quirúrgico como a largo plazo.²²⁸ 

Durante la fase de reparación de la herida quirúrgica la estabilidad primaria 
(ausencia de movimientos relativos) debe ser obtenida con distintas modalidades de 
anclaje, como la búsqueda, en profundidad, de zonas óseas más compactas, la 
solidarización en los implantes de cargas inmediatas y precoces, o permitiendo al 
tejido implantar la reparación en ausencia de carga en los implantes de carga 
retardada. 

La anquilosis en condiciones de carga protética, definida como estabilidad 
secundaria, es mantenida por el substrato en condiciones en que la intensidad, la 
dirección y el sentido de las cargas oclusales, que gravan sobre el implante y que 
son propagadas al hueso, sean tales como para estimular al tejido sin provocar 
tensiones y deformaciones en el mismo capaces de inducir una adaptación en 
sentido demolitivo.²³¹ 

 
Características del logro y mantenimiento de la anquilosis funcional 
✓ Contacto directo hueso-implante en ausencia de tejidos menos competentes en la 

interfaz. 
✓ Presencia de hueso primario, primordialmente de fibras entretejidas, en contacto con la 

superficie del biomaterial. 
✓ Deposición de hueso secundario lamelar, externamente a la capa de hueso primario 

adosado a la superficie de titanio. 
✓ Aumento general de la densidad ósea periimplantar con respecto a la arquitectura 

ósea normal de la zona afectada.  
✓ Desarrollo de espacios medulares, en las zonas menos comprometidas en la 

disipación de la carga, para cumplir con las necesidades metabólicas del tejido.  
✓ Aumento de la densidad de hueso compacto, en función con los esquemas de 

propagación de las cargas, determinadas en relación con la geometría específica del 
morfotipo implantar.  

✓ Constitución de formaciones trabeculares robustas que salen del hueso compacto 
periimplantar para diseminarse en sentido centrífugo. 

✓ Presencia de un valle óseo crestal donde se hospede el conjuntivo subepitelial que 
permite el trofismo al epitelio conjuntivo y del surco. 

  
3. Dinámica de reconstrucción de la lesión quirúrgica 
 

 Los procesos reparadores en relación a los implantes dentales se realizan 
según recorridos y etapas superpuestas. 
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Las fases quirúrgicas asociadas con la inserción del dispositivo protésico 
dental producen, inicialmente una respuesta de cicatrización similar a la habida en la 
reparación de las lesiones traumáticas.  

0-7 días, inflamación: Células hemáticas leucocitarias y elementos 
mesenquimatosos totipotentes entre las superficies del implante y el hueso 
adyacente, en parte microfracturado durante el labrado y la inserción del implante.  

El evento biológico que precede a la deposición de nuevo tejido óseo 
corresponde a: 
✓ Remoción de residuos necróticos 
✓ Rectificación de las superficies fracturadas, con erosión de los fragmentos por 

cuenta de los osteoclastos y del sistema asociado de los macrófagos. 
1as. Semanas, en el hueso esponjoso: actividad masiva de modelado osteogénico 
para formar hueso primario prevalentemente de fibras entretejidas. 

Más tarde: de las trabéculas adyacentes se constituyen puentes óseos 
consistentes que alcanzan y rodean al implante y en el hueso compacto, las 
condiciones de vascularización determinan un daño anóxico más extenso, 
entonces el modelado reparador es de menor magnitud y limitado a las 
superficies óseas periimplantares. La mayor actividad celular es el remodelado 
del hueso pre-existente, que es progresivamente demolido a partir de las zonas 
periféricas menos afectadas por el daño anóxico.  
Numerosos osteoclastos se disponen sobre las superficies óseas para erosionar, 
con origen en las áreas de límite de la lesión, extendiendo progresivamente su 
actividad en sentido centrípeto hacia el implante.⁴⁰ 

 

 

4. Cirugía y Biología Molecular 
 

 
 
 

En condiciones normales las primeras respuestas biológicas luego del acto 
quirúrgico, son los procesos inflamatorios. La inflamación dura alrededor de una 
semana. 

Durante este lapso, se suceden acontecimientos que comprenden desde 
cambios moleculares hasta los síntomas clínicos que se pueden observar a simple 
vista. Las primeras estructuras en responder al acto quirúrgico son los vasos 
sanguíneos algunos con hemorragia y otros con vasodilatación y aumento de la 
permeabilidad vascular (procesos vasculares de la inflamación) que dan como 
resultado salida de plasma y células sanguíneas hacia los tejidos del foco 
inflamatorio para realizar tareas defensivas y limpiadoras de la zona (procesos 
celulares de la inflamación). Dichas células, además de cumplir sus funciones 
específicas dentro del proceso inflamatorio segregan sustancias que inducen la 
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angiogénesis, la recuperación epitelial, la conectiva y la ósea (objetivo final de la 
cirugía) o sea la cicatrización. 

Sin embargo, la implantología debe “conducir” a una respuesta cicatrizal no 
solo conservadora, sino reparadora para permitir la incorporación biológica de los 
implantes. Por lo tanto los cirujanos tienen “en sus manos” la conducción de la 
recuperación biológica periimplantaria que puede concluir en la oseointegración o en 
la formación de una cápsula fibrosa que será acompañada por movilidad y fracaso 
en el anclaje de los implantes.  

 
 

Cirugía y Biología Molecular 
 

 
 
 
 
 
 

Período Inicial Post-Quirúrgico⁴⁰ 
 
 
 
                                                                                               Día 0 
 
 
                                                                                   
 
 
                   Factor de crecimiento 
                          Plaquetario  

         (PDGF) 
 
 
       Proliferación                 Factor de crecimiento 
          Celular y                Fibroblástico y Endotelio                 
          Vascular                           Vascular  
                                                                                                       (F.G.F y V.E.G.F) 
 
 
 
 
                                                                                                     Proteína Morfogenética 
                                (BMP) 
 
 
 
 

Diferenciación celular                                               Fibroblasto         Osteoblasto 
 
 
 
 
   Síntesis Proteica                                                                              OSTEOIDE 
 
 
 
                                                                                                         TEJIDO ÓSEO 
                                                                                                  

CIRUGÍA Herida 

Factores de 
crecimiento 
mitógenos 

COÁGULO 

Factores de 
crecimiento 
Morfógeno 

CICATRIZACIÓN ÓSEA 
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• Procesos vasculares de la inflamación 
Tiempo: de 0 a 30 minutos 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
• Procesos celulares de la inflamación 

Tiempo: de 30 minutos a 7 días 
 

 
   
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
¿Por qué se mantienen y potencian los fenómenos vasculares? 
 
   Debido a la liberación de mediadores químicos de la inflamación que con su acción 
complementaria y coordinada provocan respuestas vasculares y quimiotácticas que 
convocan a las células de la sangre y del propio tejido para reconstruirlo.²³² 
 

• Origen y función de mediadores químicos 
1) Factor XII o Hageman 

✓ Es liberado luego de la hemorragia, cuando la sangre contacta con los tejidos. 
✓ Se activa al contactar con las fibras colágenas del tejido conectivo. 

Características:                Extravasación sanguínea 
 
         cascada de reacciones químicas 
 
                                             Fibrinógeno 
 
 
       Fibrina 
 
 
                                             COÁGULO 

 
Dilatación inicial de arteriolas y capilares y en menor medida de vénulas 

 
 
 

Producen un aumento de la Presión hidrostática favoreciendo la salida 
de plasma de las paredes de los capilares 

 
Características             Dilatación de venas con aumento de la Permeabilidad 
 
 
  -     de salida de Plasma  
  - Extravasación de células de la sangre hacia los tejidos. 
- Los glóbulos rojos se aglomeran en el interior de los vasos. 
- Los glóbulos blancos se desplazan periféricamente hasta llegar a contactar 

con el endotelio vascular. 

  
       Marginación de leucocitos + contracción de las células endoteliales + 

aumento de permeabilidad vascular = salida de elementos figurados de la 
sangre que se agrupan en los tejidos del foco. 
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✓ Actúa: sobre proteínas del plasma denominadas cininógenos 
transformándolas en bradiquininas. 

 
2) Bradiquininas 

✓ Origen de los cininógenos. 
✓ Mediadores químicos de la inflamación. 
✓ Acción: vasodilatación y aumento de la permeabilidad en los vasos de la 

zona. 
✓ Suelen ser responsables del dolor inicial de los focos inflamatorios. 
✓ Acción efímera. 

 
3) Histamina 

✓ Es liberada por los mastocitos. 
✓ Acción vasodilatadora sobre venas y capilares 
✓ Acción muy corta, se inactiva entre los 15 a 20 minutos. 

 
4) Ácido Araquidónico 

✓ Origen: a partir de los fosfolípidos de las membranas celulares sobre las que 
actúan las fosfolipasas dando el ácido araquidónico. 

 
5) Prostaglandinas 

✓ Origen: del ácido araquidónico atacado por las ciclooxigenasas 
✓ Propiedades  

 Vasodilatación 
 Aumento de la permeabilidad capilar 
 Quimiotactismo 
 Síntomas clínicos de dolor y fiebre 

 
6) Leucotrienos 

✓ Origen: del ácido araquidónico por acción de las lipooxigenasas. 
✓ Acción: 

 Potente acción quimiotáctica para polimorfonucleares y esosinófilos. 
 Marcada acción broncoconstrictora. 

 
7) Otros mediadores 

✓ Origen: de la liberación de sustancias contenidas en los lisosomas de 
neutrófilos y monocitos. 

✓ Acción: 
 Destrucción de tejidos 
 Producción de pus 

 
8) Citoquinas 

✓ Origen: de gran cantidad de células en especial linfocitos y monocitos. 
✓ Ejemplos: 

 Interleuquina 1 (IL1): segregada por macrófagos. Actúa favoreciendo la 
adherencia entre neutrófilos y las células del endotelio vascular (proceso 
importante para la extravasación de neutrófilos). 

 Factor de necrosis tumoral (FNT): actúa induciendo la liberación de 
gránulos lisosomales, lo que produce lesión tisular. 
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9) Radicales libres derivados del oxígeno 
✓ Acción: aumentar la permeabilidad capilar.²³³ 

 
• Células de la inflamación  
1) Neutrófilos: a partir de las 4 horas de iniciado el postoperatorio comienzan a 

agruparse en la zona agredida e inician la tarea de fagocitosis, sobre todo, de 
bacterias. Además contribuyen a liberar mediadores químicos. La acción dura 48 
hs. aproximadamente (2 días). 

2) Monocitos: salen de los vasos sanguíneos en el inmediato postoperatorio pero su 
acción es un poco más lenta (segundo o tercer día). 
Acción: fagocitosis de bacterias y de cuerpos extraños presentes en el lugar y 
liberación de mediadores químicos.  
 El éxito del accionar de Neutrófilos y Monocitos asegurará el “barrido” de la 
zona, pero no podrá eliminar el exudado inflamatorio que tendrá que buscar una 
vía de drenaje en los capilares linfáticos que desembocarán en los ganglios 
linfáticos quienes controlarán el grado de pureza bacteriana de la linfa. Si está 
pura, entonces progresará hasta la circulación venosa, si está “contaminada”, se 
producirá en los ganglios un conjunto de acciones defensivas y proliferación de: 

3) Linfocitos con un aumento de dimensiones de los ganglios denominado 
biológicamente infarto ganglionar y clínicamente adenopatía.²³⁴ 

 
¿Cómo cicatriza la herida de la mucosa al reposicionar y suturar los bordes del 
colgajo? 

Generalmente, a partir del tercer día comienzan a declinar los síntomas 
clínicos del dolor e inflamación. 

Desde el análisis biomolecular y celular se produce una doble acción en las 
células características del foco inflamatorio. 

Por un lado trabajan para defender a la zona aportando cada una de ellas sus 
propiedades específicas, entre las que se incluyen la liberación de mediadores 
químicos de la inflamación y al mismo tiempo comienzan a producir “factores de 
crecimiento” que por una acción parácrina estimulan el quimiotactismo y la acción 
mitótica de las poblaciones celulares cercanas a la región. 

Así, plaquetas, macrófagos y linfocitos aúnan sus esfuerzos para producir 
estas sustancias que reciben la denominación de mitógenas, pues inducen a la 
división celular de otras vecinas importantes para la reparación cicatrizal (P.D.G.F., 
T.G.F.b, F.G.F., V.E.G.F., E.G.F., I.L.2) 

Éstos y otros factores que la biología molecular conoce y otros que irá 
conociendo con el correr del tiempo, determinan un accionar inductor sobre las 
estructuras para lograr la microrreparación circulatoria y la cicatrización epitelial y 
conectiva.  

Es muy importante en estos momentos, la neoangiogénesis de la herida 
donde interaccionan varios factores para conseguirla: la falta de oxígeno de la región 
que potencia la acción de las T.G.F.β para la proliferación de las células endoteliales 
de los vasos y la despolimerización del tejido inflamatorio que junto a la acción 
fibrinolítica de las propias células epiteliales facilitan el avance de los neocapilares. 
 
¿Cómo cicatriza el epitelio? 

Al realizar una correcta sutura queda un espacio virtual entre las células 
epiteliales.  
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El E.G.F. procedente del plasma actúa sobre receptores de la membrana 
celular de las células basales o germinativas induciendo la mitosis de las mismas, 
esto sumado a la capacidad de deslizamiento que poseen estas células se 
desplazan sobre la lámina basal que ellas mismas segregan. 

Los factores de crecimiento están en equilibrio funcional con otras sustancias 
(variedad de citoquinas) que frenan la división celular.  

Desde el punto de vista clínico es importantísima la sutura correcta de los 
bordes de la herida, para que las células epiteliales encuentren la proliferación de 
homólogas del lado opuesto y puedan realizar una unión por contacto y de anclaje 
que finalice con la división celular, mecanismo no realizable si se encontrara con 
fibroblastos.⁴⁰  
 
¿Cómo cicatriza el corion? 

El corion cicatriza a partir del tejido conectivo que se encuentra a ambos 
lados de la herida y que contiene capilares y células mesenquimáticas jóvenes. 

Los nuevos fibroblastos que colonizan la herida forman la sustancia 
fundamental compuesta por glucosaminoglucanos y proteoglucanos, como así 
también las fibras estructurales colágenas y elásticas, y las adhesivas como la 
fibronectina, (en las personas diabéticas, la falta de insulina deprime la posibilidad 
de elaborar la fibronectina, perjudicando la cicatrización). 

El fibroblasto debe su capacidad de desplazamiento a la presencia 
intracitoplasmática de filamentos de actomiosina. 

Las fibras colágenas elaboradas por el fibroblasto se forman precoz y 
abundantemente para luego sufrir un paulatino recambio dándole al corion su 
conformación habitual. Esta remodelación conectiva está a cargo de los fibroblastos 
que tienen la capacidad de neoformar y reabsorber fibras colágenas.  

La cicatrización del corion de la herida después de la cirugía implantológica 
permite la elaboración de un nuevo periostio que se anclará en el hueso gracias a 
una acción osteoclástica previa, no compensada por la pobre neoformación de 
laminillas óseas a cargo de los osteoblastos. Ello provocará una pérdida ósea que 
determinará el descenso del nivel de las corticales, situación que justifica la 
ubicación ligeramente subcrestal de los implantes. 

 
¿Cómo recorre la biología ósea el camino hacia la oseointegración 
de los implantes? 

Durante el acto quirúrgico implantológico, el tejido óseo es agredido en 
distintas partes de su estructura de manera diferente (Fig. 83). 

 
 

 
 

Fig. 83 Dibujo esquemático de la 
instalación del implante (anclaje 
inicial) y los diferentes tejidos 
comprometidos.⁴⁰ 
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La parte más superficial de la cortical, representada por tejido óseo laminillar 
fasciculado de origen perióstico, es afectada por el legrado para obtener el colgajo 
que destruye su conexión con el corion que lo nutre. 

El borde de este compacto laminillar que limita con la ostectomía resulta 
quemado en aproximadamente un milímetro, por causa del fresado para la 
realización de la misma.  

La parte inferior de la cortical, formada por tejido óseo compacto haversiano 
de origen medular, sufre la quemadura por la misma ostectomía y con igual 
intensidad (1 mm) no siendo afectada, generalmente, por el desprendimiento del 
colgajo.  

El tejido óseo esponjoso padece dos tipos de situaciones según 
consideremos: las trabéculas donde se anclaron las espiras del implante, o los 
espacios medulares donde se ubicaron espiras que no alcanzaron a introducirse en 
ninguna trabécula.  

Por lo tanto el implante posee un anclaje inicial, netamente mecánico y un 
anclaje final representado por la oseointegración. Las modificaciones serán 
diferentes según el tejido afectado.  

 

 
 
 
 

 
a) Tejido óseo esponjoso de los espacios medulares 

El paso destructor de las fresas y el posterior contacto con el implante, 
generan en el tejido conectivo vascularizado de los espacios medulares, respuestas 
inflamatorias, cuando declinan paulatinamente se liberan factores de crecimiento 
provenientes de la zona dañada que apuntan en un principio a la angiogénesis y a la 
proliferación fibroblástica.  

Está comprobado que en las heridas se produce un déficit de oxígeno que 
estimula la liberación de factores de angiogénesis y se cree que éstos provienen de 
macrófagos, mastocitos y adipocitos.  

Entre los varios factores que estimulan la angiogénesis se encuentra el FGF 
que induce la proliferación fibroblástica, muchos de los cuales se encuentran 
rodeando los vasos (pericitos de Rouget). 

Esto facilita la proliferación de ambas estructuras (vasos y fibroblastos) 
quienes se trasladan en conjunto, para llegar a la superficie del implante contigua a 
los espacios medulares. En ese lugar los fibroblastos, nutridos y oxigenados por los 
neocapilares, elaboran las fibras colágenas como así también los 
glucosaminoglucanos y proteoglucanos que los bañan y contienen.  

  Fig. 84 La estructura del ambiente propio a implantar⁴⁰ 
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En estos momentos aparecen de la matriz extracelular ósea preexistente y 
lesionada de la zona (trabéculas), factores de crecimiento pertenecientes a la 
superfamilia de los TGFβ, representados por las B.M.P. (proteínas morfogenéticas 
óseas) que poseen una acción morfógena sobre los fibroblastos que se diferencian 
en OSTEOBLASTOS.²³⁵ 

 
b) Trabéculas óseas del tejido óseo esponjoso 

A pesar de que en la zona perimplantaria se hallan quemadas, por el 
recalentamiento provocado por el fresado de la osteotomía implantológica, sirven de 
anclaje mecánico a las espiras del implante. Esto permite la inmovilidad del mismo, 
condición indispensable para la formación de tejido óseo a nivel de los espacios 
medulares.  

 
c) Corticales 

El estrés quirúrgico quema 1 mm alrededor de la osteotomía implantológica.  
Desde el punto de vista biológico significa la muerte en esa extensión tanto de 

la parte laminillar perióstica como de la haversiana. A esto se le agrega la muerte en 
mayor extensión de la laminillar perióstica por el legrado.  

Es por ello que la reabsorción ósea a nivel de las corticales adquiere una 
forma de embudo pues es mayor para la cortical fasciculada que para la haversiana. 

Si a esto le sumamos que el compacto laminillar perióstico comenzará 
precozmente a partir de la formación de un nuevo periostio durante la etapa de 
silencio funcional y que en cambio el compacto haversiano será removido con el 
tiempo que demanda la microrreparación circulatoria y  la diferenciación y activación 
de los osteoclastos en coincidencia con la obtención de la oseointegración. Le 
encontramos el sentido biológico de la típica imagen de cono de reabsorción 
alrededor del implante, que al año puede llegar a alcanzar alrededor de 1,5 mm.  
 
¿Qué hacen los osteoblastos recién formados a partir de los espacios 
medulares? 

Aprovechan la trama colágena formada previamente por los fibroblastos, para 
enmascararlas con productos de naturaleza proteica. Este mecanismo recibe el 
nombre de homogeinización de la matriz colágena y la estructura que determinan se 
denomina OSTEOIDE. 

Esta formación no calcificada facilita la siguiente función del osteoblasto que 
consiste en depositar sales minerales sobre la trama orgánica convenientemente 
preparada. Así se forman las primeras laminillas óseas. 

En la dinámica de la formación de las laminillas, los propios osteoblastos 
quedan encerrados dentro de ellas transformándose en osteocitos, que se alojan en 
cavidades llamadas osteoplastos o lagunas osteocitarias, de las que salen los 
conductos calcóforos o canalículos que contienen sus prolongaciones continuándose 
con las de los osteoblastos, en este caso del endosito.  

Este conjunto de procesos vasculares, celulares e intercelulares en biología 
recibe el nombre de osificación endoconectiva. 

Por medio de ella se obtiene un tejido óseo inmaduro reticular junto a las 
espiras o superficie del implante ubicado dentro de los espacios medulares.  

Este proceso tarda aproximadamente seis semanas (42 días) a partir de la 
cirugía implantológica. 

El hueso inmaduro formado tiene gran cantidad de células (osteocitos), fibras 
colágenas desorganizadas rodeadas por abundantes glucosaminoglucanos y 
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proteoglucanos y un bajo grado de calcificación. Por lo tanto es un tejido óseo con 
una pobre calidad biomecánica. Necesita sufrir un proceso de maduración ósea.  
 
• Maduración ósea 

A partir de la sexta semana, se suceden cambios histológicos en el hueso 
inmaduro recientemente formado.  

Sobre esa estructura comienza a depositarse hueso maduro con menor 
número de células, organización de trama colágena y aumento del grado de 
calcificación. 

No hay acción osteoclástica-osteoblástica acoplada, sino una “modelación” 
del hueso inmaduro para darle mayor consistencia y un entramado colágeno mejor 
preparado para las cargas biomecánicas.  

Durante este proceso convive hueso inmaduro y maduro hasta que se 
completa la maduración del conjunto. 

Esto se logra hacia los 120 días en el maxilar inferior y hacia los 180 días en 
el maxilar superior debido a su mayor contenido de hueso trabecular areolar. Causa 
que suele generar un anclaje inicial más frágil y una ardua tarea de osificación y 
maduración ósea.  

El resultado es un tejido óseo maduro alrededor de las espiras o superficie del 
implante. 

Clínicamente indica el logro de la oseointegración (anclaje final del implante), 
la que desde el punto de vista biológico está representada por la formación de un 
tejido óseo periimplantario que resultó de la suma de dos procesos: el de la 
osificación que dio origen al hueso inmaduro o reticular y el de la maduración ósea 
que formó tejido óseo maduro.  

Todo ello estuvo a cargo de las estructuras conectivas de los espacios 
medulares, que fueron transformándose en tejido óseo. Entonces alrededor del 
implante hubo un aumento de masa ósea.  
 
¿Cuáles son las “necesidades clínicas” del fibroblasto para poder 
diferenciarse en osteoblasto? 

El fibroblasto no sabe ni le interesa conocer la marca del implante, ni su forma 
y tamaño, ni siquiera su posición en el tejido óseo.  

En cambio necesita encontrarse con tres propiedades que le permitan realizar 
su transformación celular: la biocompatibilidad, la no contaminación y la inmovilidad 
del implante. 

Si el implante reúne esas tres condiciones, el fibroblasto formará fibras 
colágenas mineralizables y se diferenciará en osteoblasto, para que esta célula 
aproveche esa matriz fibrosa y sobre ella deposite sales minerales formando las 
laminillas de tejido óseo que permitirán el inicio de la oseointegración (osificación). 

Pero, puede suceder, que falle alguno de esos requisitos entorpeciendo el 
proceso reparativo implantológico que conducirá al fracaso (fibrointegración). 

Los implantes de titanio deben su biocompatibilidad a este metal que al 
oxidarse impide la llegada de iones metálicos al tejido óseo y que permite la 
formación de una interfase gobernada por uniones químicas débiles (fuerzas de Van 
der Waals, enlaces de hidrógeno, interacciones hidrofóbicas y enlaces iónicos) que 
facilitan el dinamismo biológico de esa zona y las posibilidades de un equilibrio 
físico-químico que favorece la estabilidad de ambos componentes.  

La superficie de los implantes es otro factor que influye en su convivencia con 
el tejido óseo. A nivel molecular, no deben existir impurezas ionizables que puedan 
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viajar a la capa de oxidación superficial provocando la corrosión, la formación de 
enlaces covalentes, y la desnaturalización de proteínas que conduzcan a una 
fibrosis periimplantaria.  

Estructuralmente analizadas, dichas superficies no deben presentar 
microfisuras, ni microporos que también conducen a la formación de campos 
eléctricos fuertes, desnaturalización de proteínas y respuestas fibrosas. Es decir la 
biología pide implantes de titanio de máxima pureza y de impecable tratamiento 
estructural para que sus células y sustancias intercelulares expresen clínicamente la 
potencial biocompatibilidad existente entre ambos elementos. 

La biocompatibilidad del implante es el requisito biológico que depende de la 
elección que realice el profesional, mientras que la del tejido óseo estará en función 
del correcto tratamiento del hueso durante la cirugía. Si el daño es excesivo los 
osteoclastos prevalecen con la reabsorción, permanecen mucho  tiempo en el lugar 
y liberan en forma sostenida F.G.F. convocando gran cantidad de fibroblastos que 
segregan fibras colágenas no mineralizables y realizan alrededor del implante una 
cicatriz fibrosa.  

La contaminación del implante (talco de los guantes, microscópicas partículas 
textiles, etc.) es otro de los factores que impide la correcta oseointegración del 
mismo, poniendo en marcha al sistema inmunológico con sus reacciones humorales 
y celulares.  

La movilidad del implante por incorrecto anclaje quirúrgico o por inadecuadas 
presiones en la etapa posquirúrgica (prótesis provisorias incorrectas), anulan la línea 
de diferenciación de fibroblastos en osteoblastos por la irreversible presencia de 
procesos inflamatorios que generan infección y fracaso.  
 
• La tarea protética consolidadora 

El protesista debe concluir la tarea iniciada por la cirugía, consolidando la 
oseointegración por medio de una correcta gingivoadaptación al implante y una 
adecuada biomecánica ósea.²³⁷ 

Los volúmenes y formas gingivales sirven para obtener estética, mientras que 
las estructuras epitelio-conectivas y su correcta adhesión al implante son 
fundamentales para permitir la protección de la oseointegración a largo plazo.²³⁸ 

El epitelio, para realizar una unión epitelioimplantaria eficiente, necesita que 
los elementos implantarios le brinden una superficie con “óptimo pulido” para realizar 
una unión por contigüidad con las superficies implantadas, en base a sus productos 
de secreción representados por la lámina lúcida, la lámina densa y proteoglucanos.  

Desde el punto de vista clínico, este tipo de adhesión dificultará la formación 
de placa bacteriana, facilitará la higiene del paciente, y la tarea preventiva efectuada 
por el profesional en las consultas periódicas. 

El corion para unirse a las superficies implantarias necesita una superficie lisa 
(sin pulido), para poder adherir en mejores condiciones los componentes de su 
sustancia intercelular, representados por las fibras colágenas y la sustancia 
fundamental rica en glucosaminoglucanos.²³⁹ 

 
¿Qué aportes puede brindar la biología ósea a la tarea biomecánica del 
protesista? 

Al llegar el momento de la carga protética del implante, el especialista debe 
saber en qué estado se encuentra el tejido óseo periimplantario. Esta comprensión 
le permitirá adoptar terapéuticas que favorezcan la consolidación de la 
oseointegración. 
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¿Cuáles son las características biológicas del tejido óseo periimplantario al 
comenzar con la carga protética de los implantes? 

La iniciación de la técnica protética coincide con la presencia de un tejido 
óseo maduro rodeando al implante. Es un hueso con buen grado de calcificación, 
con fibras colágenas organizadas, pero que necesita mejorar su condición 
biomecánica, en base a una adecuación de sus estructuras (laminillas) para 
aumentar la propiedad de absorción de fuerzas.  

 
¿Cómo se puede clínicamente colaborar para el logro de ese objetivo? 

A través de la carga intermedia del implante, que consiste en realizar 
supraestructuras protéticas con materiales de cierta plasticidad que absorban el 
mayor porcentaje de fuerzas posibles, para que lleguen amortiguadas al hueso 
maduro periimplantario.²⁴⁰ 

Este momento inicial de las cargas protéticas se debe denominar “intermedia 
y no progresiva”, pues constituye un momento de transición, obtenido con una sola 
prótesis, que actúa sobre un hueso sin estímulos para transformarlo en un hueso 
estimulado. No hay progresión de fuerzas, sino una situación intermedia entre un 
hueso disfuncionado, y el mismo hueso que finalmente será cargado en su máxima 
posibilidad.²³⁷ 
 
¿Cómo responde el hueso maduro a la carga intermedia? 

El estrés inicial que producen estas cargas amortiguadas, provocan una 
deformación elástica de las trabéculas óseas del hueso maduro que induce una 
activación del ciclo osteoblasto-osteoclasto, dando comienzo al mecanismo de 
remodelación ósea. Este proceso no aumenta la masa ósea periimplantaria pero 
mejora la calidad de sus componentes.  

 
¿Cuánto tiempo es conveniente mantener la carga intermedia? 

En general, alrededor de ocho meses a partir del momento en que se inicia la 
misma, para que a través del mecanismo de la remodelación ósea, la biología brinde 
al hueso periimplantario una calidad ósea adecuada para los próximos esfuerzos 
biomecánicos.  

La remodelación inicial derivada de la carga intermedia debería llamarse 
“biorrecuperadora”, pues es el propio tejido óseo que se encarga de reemplazar al 
precario hueso maduro de fibras entretejidas, por otro de patrón haversiano mucho 
mejor preparado para recibir fuerzas.²³⁷ 
 
¿Cómo logra el tejido óseo formar los sistemas de Havers alrededor del 
implante? 

Por acción de unidades remodeladoras óseas (BRU) ó  “conos de 
reabsorción”, provenientes de los espacios medulares del hueso esponjoso vecino. 

Dichos conos formados por un capilar, que está precedido por osteoclastos 
(encargados de la reabsorción que le permite su avance), y rodeado de osteoblastos 
que neoforman hueso a través de laminillas circulares concéntricas que van 
cerrando los túneles óseos generados por los osteoclastos.  

Estos conos de reabsorción van provocando el recambio del tejido óseo 
periimplantario (remodelación), en una acción osteoblástica-osteoclástica acoplada 
que es paulatina y suele medirse en “sigmas”. 

Estos sigmas son considerados unidades de remodelación y equivalen a 4 
meses, que es el tiempo que tardan los conos de reabsorción en cumplir un ciclo 
remodelador.  
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Se considera ciclo a la secuencia completa que abarca: una activación inicial, 
a cargo de los osteocitos que son los sensores que dan la señal de inicio del 
proceso desde su alojamiento óseo, una posterior aparición de osteoclastos que se 
encargan de la reabsorción en cuña, un período de reposo, y la neoformación 
osteoblástica final.  

Se calcula que el período de remodelación biorrecuperadora periimplantaria 
necesita 2 sigmas, es decir, un período de 8 meses, lo que clínicamente 
corresponde al tiempo de carga intermedia.    

 
¿Cómo logran estos conos de reabsorción mejorar la disposición de los 
sistemas de Havers para favorecer la condición biomecánica del hueso 
periimplantario? 

Al iniciar su acción remodeladora los conos tienen una disposición paralela al 
eje longitudinal del implante. Con la llegada de las fuerzas provenientes de la carga  
intermedia esto se modifica, y es esa fuerza que induce a los conos a ubicarse 
perpendicularmente a la estructura implantada. Es decir, se produce una 
interpretación ósea de la nueva biomecánica, determinada por la deformación 
elástica de las laminillas mineralizadas: cambio de dirección de conos y disposición 
en el mismo sentido de los sistemas de Havers, que ellos mismos elaboran. 

 
¿Cuándo comenzar con la carga definitiva de los implantes? 

Si la oseointegración dura alrededor de 4 meses (facilitada por el período de 
silencio funcional), y la remodelación recuperadora (inducida por la carga intermedia) 
aproximadamente 8 meses (2 sigmas), la carga definitiva del implante es 
conveniente realizarla al año, teniendo en cuenta la fecha de la cirugía 
implantológica.  

 

 
 
 
¿Cómo encuentra al tejido óseo la carga definitiva de los implantes? 

El hueso periimplantario se halla convenientemente estructurado para recibir 
cargas de mayor intensidad. No obstante, la carga definitiva del implante deberá 
poseer características que la definan como suaves e intermitentes, para no vencer la 
elasticidad de las laminillas y provocar una deformación plástica de las mismas que 
pondrían en peligro la supervivencia del implante. 

 
¿Cómo deben estimular al tejido óseo las cargas definitivas del implante? 

El hueso correctamente tratado por la carga definitiva entrará en un proceso 
de remodelación ósea “estabilizadora”, caracterizada por el equilibrio del ciclo 
osteoblasto-osteoclasto, que asegurará la constante renovación de la interfase y del 
hueso periimplantario, contribuyendo en forma esencial a la larga vida del implante. 
El protesista deberá tener en cuenta que todas sus prótesis deberán generar 
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tracciones hacia las zonas periósticas y presiones suaves e intermitentes hacia las 
endósticas. 

Desde el enfoque clínico, esta adecuación, mejoramiento y estabilización de 
la calidad ósea, coincidirá cronológicamente con la desinhibición progresiva de los 
hábitos masticatorios del paciente, lo que contribuirá a una retroalimentación 
biomecánica permanente, altamente beneficiosa para la terapéutica implantológica.  

La dirección axial de las fuerzas será el requisito biomecánico a cuidar para 
evitar la aparición de los momentos de las fuerzas que pueden generar tensiones 
estimuladoras de osteoclastos.²⁴¹ 

El protesista debe considerar a los huesos maxilares, como estructuras 
funcionalmente homogéneas, pero estructuralmente heterogéneas, y por esa razón 
sus concepciones protéticas deben producir una biomecánica que complazca a esa 
característica biológica: traccionar donde corresponda y presionar en los lugares 
adecuados, con intensidades y frecuencias biológicamente compatibles.  

La existencia de un implante sin la presencia amortiguadora del ligamento 
periodontal exige una biomecánica cuidadosa y de máxima precisión en las 
relaciones oclusivas y desoclusivas, mientras que la existencia de una lábil 
gingivoadaptación necesita el mayor de los cuidados en las formas y tamaños de las 
coronas para permitir la estabilidad de las estructuras gingivales y óseas.  

Todo ello sin olvidar que la biomecánica ósea es la receptora de fuerzas que 
genera el sistema neuromuscular, y que la oclusión se encarga de dirigir hacia el 
hueso.  

Enorme y delicada es la tarea del rehabilitador que está siempre al borde de 
transformarse en héroe o en villano, calificación que dependerá en gran medida del 
caudal de conocimientos biológicos que sustenten sus técnicas y destrezas.²⁴²⁻²⁴³⁻²⁴⁴ 
 

 
 

 

  
Tratamiento rehabilitador realizado en el marco de la Maestría como finalización de la Carrera 
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III.6   PERIOTEST 
 

El periotest (Siemens, Benshein, Alemania) (Fig. 85) es un instrumento que 
fue introducido originalmente al mercado con finalidades periodontales²⁴⁵ pero luego 
se incorporó a la Implantología Oral debido a su capacidad de poder “medir” la 
movilidad del implante²⁴⁶, como una alternativa en el diagnóstico de implantes endo-
óseos, permitiéndonos determinar su estabilidad.²⁴⁷⁻²⁴⁸⁻²⁴⁹⁻²⁵⁰  

 

 
 
 
 

 
La técnica consiste en una pieza de mano recta (Fig. 86) que realiza una 

percusión electrónicamente controlada (por una microcomputadora) y reproducible 
sobre el diente o implante a una velocidad constante de 0,2 m/s, midiendo la 
reacción del impacto aplicado al pilar o a la corona dentaria. 

 

 Fig. 86 
 

 
El percutor se acciona por intermedio de un botón presente en la pieza de 

mano y golpea al implante o al diente 16 veces durante 4 segundos. (Fig. 87) 

Fig. 85 Sistema Periotest®, Siemens. 
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La microcomputadora capta el tiempo de contacto de cada golpe con el 

implante o diente y luego lo convierte en una escala numérica que constituye los 
valores Periotest. Los mismos tienen un rango de -8 a +50, que se correlacionan con 
el índice de movilidad clínica de Miller (CUADRO Nº 26) 

 

 
La pieza debe estar en un ángulo de 90 grados en relación con la superficie a 

estudiar. 
 

 
 

La técnica se realiza aplicando el sistema al centro de la superficie vestibular 
de la corona anatómica o del pilar de cicatrización. Durante la medición, la pieza de 
mano no debe tocar el diente o implante manteniéndose a una distancia de 0,5 a 2,5 
mm (Fig. 86). El paciente debe estar sentado en posición erguida con ausencia de 
contactos entre dientes del maxilar antagonista. 

Numerosos estudios han demostrado la confiabilidad del método. 
²⁵¹⁻²⁵²⁻²⁵³⁻²⁵⁴⁻²⁵⁵⁻²⁵⁶⁻²⁵⁷⁻²⁵⁸⁻²⁵⁹⁻²⁶⁰⁻²⁶¹ 
 

Indice de movilidad clínica de 
Miller (Grado) 

Valores Periotest 
(Rango) 

0 - 8  a  +9 
1 +10  a  +19 
2 +20  a  +29 
3 +30  a  +50 

                                                CUADRO Nº 26 

Fig. 87 Esquema de la pieza de mano recta del Periotest 
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IV. OBJETIVOS 
 

 
1. Objetivo General 

 
 
Valorar el estudio original realizado con marcadores bioquímicos de recambio 

óseo que contribuirán a enriquecer los estudios implantológicos. 
 

 
2. Objetivos Específicos 

 
 

• Buscar una correlación entre los valores de marcadores bioquímicos de 
recambio óseo y la fijación del implante que permita pronosticar la 
oseointegración a largo plazo. 

 
 
• Buscar una correlación entre la Densidad Mineral Ósea y la fijación del 

implante en pacientes postmenopáusicas. 
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V. HIPÓTESIS 
 
 

1. Existen diferencias entre los valores Periotest y la fijación del implante para 
ambos grupos. 

 
 
2. Existe correlación entre la DMO y los valores Periotest para ambos grupos. 
 
 
3. Existen diferencias en los valores de los marcadores bioquímicos de recambio 

óseo (osteocalcina y desoxipiridinolina) y los valores de fijación Periotest para 
ambos grupos. 

 
 
4. Existe una correlación entre los valores bioquímicos y los valores de fijación del 

implante. 
 
 
5. Una DMO disminuida puede ser causal de una menor fijación del implante. 
 
 
6. Valores bajos de osteocalcina y altos de D-PYR pueden pronosticar el fracaso 

en la oseointegración. 
 
 
7. Valores altos de osteocalcina y bajos de D-PYR pueden indicar éxito en la 

oseointegración. 
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VI. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 
 

A. DISEÑO METODOLÓGICO 
 
 
1. Tipo de estudio: investigación clinica, experimental y  longitudinal. 
 
2. Unidad de análisis: fijación del implante 
 
3. Variables: 

a) Postmenopausia con  osteoporosis 
b) Premenopausia   

 
4. Indicadores: 

a) Densitometría Ósea (DMO) 
b) Osteocalcina sérica 
c) Desoxipiridinolina urinaria (D-PYR) 
d) Valores Periotest (VPT) 

 
 

B. UNIVERSO 
 

Población que concurrió a practicarse implantes en la Carrera de Magíster en 
Implantología Oral de la Facultad de Odontología de la Universidad Nacional de La 
Plata en el período 2005-2006. 

 
C. MUESTRA 

 
46 pacientes del sexo femenino con estado de salud general satisfactorio que 

solicitaron la colocación de implantes en el maxilar superior. Las mismas fueron 
divididas en dos grupos  1  y  2 

 
1) Un grupo control: conformado por 26 pacientes de sexo femenino, 
menores de 50 años, premenopáusicas, que recibieron 56 implantes.  

 
2) Un grupo de estudio: conformado por 20 pacientes de sexo femenino, 
mayores de 50 años y en estado de postmenopausia con osteoporosis, sin 
terapias para la prevención y/o tratamiento de la osteoporosis primaria, 
que recibieron 58 implantes. 

 
La selección de las pacientes se realizó a través de un minucioso análisis de 

las historias clínicas  vigentes en el Magíster  en Implantología Oral 2005-2006 
(Anexo documento 1) y con valores normales en sus análisis de laboratorio de 
rutina.  

Asimismo todas tuvieron un aporte de calcio de 1.000 mg diarios y de 400 UI 
diarias de vitamina D, ya sea de fuente dietética y/o farmacológica quedando 
asentado en la planilla de datos (Anexo documento 2). 
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Para asesorarlas acerca de la dieta se les entregó un instructivo con el 
aprovechamiento integral del calcio contenido en los alimentos (Anexo documento 
3). En el caso de ser necesario, se les indicó calcio y vitamina D farmacológicos en 
forma de complejos, citrato de calcio más 400 UI de vitamina D (Nombres 
comerciales: Citramar D 400 o Calcio Cit Plus) o por separado, calcio de 500 mg 
como carbonatos (Nombres comerciales: Calcional, Calcio Base Dupomar) y 
vitamina D en gotas (Nombre comercial: Raquiferol). En todos los casos que se optó 
por el aporte farmacológico, se hizo la interconsulta con el médico de cabecera de 
cada paciente. 

A todas las pacientes se les hizo firmar un Consentimiento Informado al 
respecto (Anexo documento 4).  

Asimismo se entregó a los Odontólogos a cargo de los pacientes afectados a 
la investigación un Protocolo para la solicitud de análisis e indicación de la 
medicación relacionada pertinente (Anexo documento 5). 
 
 

D. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 

Para el grupo  1: 
 

• Salud general satisfactoria. 
• Densitometría con valores normales. 
• Valores normales de fosfatemia y/o calcemia. 
• Valores normales de osteocalcina sérica y desoxipiridinolina urinaria 

(D-PYR). 
• Salud odontal y periodontal normales. 

 
Para el grupo 2: 
 

• Salud general satisfactoria. 
• Densitometría con valores de osteoporosis. 
• Sin terapia para la prevención y/o tratamiento de la osteoporosis 

primaria. 
• Salud odontal y periodontal normales. 

 
 

E. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN (para ambos grupos) 
 

• Enfermedades genéticas 
 Osteogénesis imperfecta. 
 Síndrome de Ehlers-Danlos. 
 Homocistinuria. 
 Marfan. 
 Hipofosfatasia. 
 Síndrome de Turner. 
 Síndrome de Riley-Day. 
 

• Enfermedades adquiridas 
o Estados hipogonadales 
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 Amenorrea de las atletas. 
 Anorexia nerviosa. 
 Hiperprolactinemia. 

 
o Enfermedades hematológicas 

 Mieloma múltiple 
 Linfomas. 
 Mastocitosis sistémica. 
 Coagulopatías en general. 
 

o Enfermedades endócrino-metabólicas 
 Hiper/Hipotiroidismo 
 Hiper/Hipoparatiroidismo 
 Diabetes Mellitus 
 Hemocromatosis 
 Acromegalia 
 Osteodistrofia renal. 
 Cirugía de tiroides que haya incluido las gándulas paratiroides. 
 Enfermedad celíaca. 
 Alteraciones hipofisarias. 
 Alteraciones suprarrenales. 
 Hipovitaminosis K. 
 

o Adicciones 
 Alcoholismo. 
 Tabaquismo. 
 Estupefacientes. 
 

o Otras 
 Síndrome de inmunodeficiencia 
 Hipertensión arterial severa o sin control. 
 Cardiopatías en general. 
 Nefropatías en general. 
 Enfermedades inflamatorias intestinales. 
 Gastrectomía. 
 Fibrosis quística. 
 
  

F. PROCEDIMIENTO 
 

A todas las pacientes de ambos grupos, se las sometió a cirugía de 
implantología endósea, colocándoles implantes de titanio de superficie tratada con 
grabado ácido en el maxilar superior.  

Asimismo a todas las pacientes se les realizó previamente una Densitometría 
Ósea y Análisis Bioquímicos de Rutina (Anexo 5). A todas se les hizo dosaje de 
osteocalcina sérica y de D-PYR urinaria en los siguientes tiempos: 0, 180 y 365 días, 
siendo 0 = una semana antes del acto quirúrgico y los demás tiempos contados en 
días corridos a partir del mismo.  
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Adicionalmente se evaluó la fijación del implante por intermedio del Periotest 
(Fig. 88) en los mismo tiempos, sobre tapones de cicatrización de 4 mm de altura 
ajustados a 20 Newton/cm² con un torquímetro.     

 
 

 
 

  
Se hizo un estudio comparativo entre ambos grupos, teniendo en cuenta los 

valores de densitometría, de los marcadores bioquímicos del metabolismo óseo 
(osteocalcina y D-PYR) y los valores Periotest, buscando diferencias significativas.  

 
 

G. ESTUDIOS PREVIOS 
 
 

G.1 Análisis bioquímicos de laboratorio de rutina: 
 

• Hemograma completo (método contador hematológico automático): 
 Eritrocitos: Valores Normales (VN)=4.000.000 a 5.000.000 
 Leucocitos: VN =4.000 a 9.000 
 Hematocrito: VN =35-45 % 
 Hemoglobina: VN mujer= 11,5 a 15 

 
• Fórmula leucocitaria (método contador hematológico automático) 

 Neutrófilos: VN= 59-67% 
 Eosinófilos: VN= 2-3% 

Fig. 150 Periotest 
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 Basófilos: VN= 0-0,2% 
 Linfocitos: VN= 32-39% 
 Monocitos: VN= 2-4,8% 

 
 

• Eritrosedimentación (método físico) 
1ra. Hora: VN= 3 – 7 mm 
 

• Análisis químico (método enzimático/cinético) 
 Glucosa: VN= 70,0 – 105,0 mg/dl 
 Calcemia: VN= 8,5 – 10,7 mg/dl 
 Fosfatemia: VN= 2,5 – 5 mg/dl 

 
• Hemostasia completa 

 Tiempo de coagulación: VN= 5’ a 12’ 
 Tiempo de protrombina: VN= 10” a 12” 
 Concentración de protrombina: VN= 70 – 100 
 KPTT: VN= 35” a 34” 
 Recuento de plaquetas: VN= 150.000-450.000 

 
• Análisis completo de orina (método enzimático/cinético) 

 
 

Equipamiento y Recursos Humanos  
Genelab, Laboratorio de Genética y Endocrinología, acreditado “A”. Dr. Javier 

Scaglia. Ubicado en la calle 54 Nº 484 de la ciudad de La Plata, Bs. As, Argentina. 
 
 
G.2 Densitometría ósea de columna y cadera por sistema de Rayos X 

dual (DEXA) 
 
 El resultado fue expresado en porcentaje de valor normal comparado con los 

jóvenes y T-Score. Se realizó en el mes previo al acto quirúgico. 
 
Equipamiento 
Equipo de Densitometría Ósea Lunar Prodigy. 
 
Recursos Humanos 
Servicio de Densitometría Ósea del Instituto de la columna vertebral atendido 

por el Dr. José Luis Mansur, sito en calle 4 Nº 1328 de la ciudad de La Plata, Bs. As., 
Argentina. 

 
 

H. CIRUGÍA IMPLANTOLÓGICA 
 

Colocación de los implantes de titanio con superficie de grabado ácido, en el 
maxilar superior, llevada a cabo previa medicación según protocolo vigente (Anexo 
documento 6) en la Carrera de Magíster en Implantología Oral, período 2005-2006, 
dándole a todos los mismos cuidados postoperatorios (Anexo documento 7) 
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Equipamiento 
Quirófanos asignados a la Carrera de Magíster en Implantología Oral de la 

Facultad de Odontología de la UNLP. Motores, materiales descartables e 
instrumental quirúrgico necesarios para la cirugía implantológica. 

 
 
Recursos Humanos 
Profesionales odontólogos cursantes, odontóloga tesista y supervisores 

docentes de la Maestría en Implantología Oral.  
 
 

I. INDICADORES 
 
 

a) Valor de DMO, por Densitometría de Rayos X Dual (DEXA),  de cada 
paciente expresado en porcentaje comparado con el valor normal de los 
jóvenes y el T-Score.  

 

                                     

Informe Densitométrico 
de una de las 
pacientes estudiadas 
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b) Dosaje de osteocalcina sérica 
 

Se realizó en sangre, a todas las pacientes, con ayuno no menor a 8 hs 
utilizando el método radioinmunoensayo (RIA),  en los siguientes tiempos: 0, 180 y 
365 días, siendo 0 = una semana antes del acto quirúrgico y los demás tiempos 
contados en días corridos a partir del mismo. 

 
El resultado se expresó en ng/ml. 
 
Los valores normales de osteocalcina sérica son:  
 

✓ Premenopausia= 3,0 – 19,0 ng/ml 
✓ Menopausia= 5,4 – 24,4 ng/ml 
✓ Menopausia con TRH= 2,4 – 16,4 ng/ml 
 

c) Dosaje de D-PYR urinaria 
 

Se realizó en todas las pacientes con una muestra de orina de 2 hs con ayuno 
prolongado y para su análisis se utilizó el método electroquimioluminiscencia y un 
equipo Modular E170 de Roche.  

El resultado se expresó en nmol de D-PYR/nmol de creatinina. 
Los valores normales de D-PYR son: 
 

✓ 2,2 – 7,4 nmol D-PYR/nmol creatinina 
 

  
DMO 

(densidad mineral ósea) 
 

 
DE 

(Desvío estándar) 

 
t-score 

 
Normal 

 
1 

 
-1 a +1 o más 

 
Osteopenia 

 
-1 y hasta -2,5 

 
-1 a -2,5 

 
Osteoporosis 

 
< -2,5 

 

< -2,5 

 
Osteoporosis 
establecida 

 
< -2,5 

acompañada de una 
fractura por fragilidad 
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d) Valores Periotest 
La medición se realizó con el instrumento Periotest® de Siemens en la parte 

central del pilar, tanto en sentido mesiodistal como gingivooclusal. Para asegurar la 
medición siempre en el mismo lugar, se realizó una pequeña marca sobre el pilar. 
Los pilares fueron todos de 4 mm de altura y se ajustaron a 20 Newton/cm² con un 
torquímetro mecánico fabricado por Implant Innovation Inc (3I). 

También se realizó en 0, 180 y 365 días del acto quirúrgico, siendo 0 el día de 
la cirugía. 

 

 
Medición con Periotest durante el acto quirúrgico (día 0) 

 
 

 
Medición con Periotest a los 180 días del acto quirúrgico 
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Medición con Periotest a los 365 días del acto operatorio 

 
 

J. RECOLECCIÓN DE DATOS 
 

Se diseñó una planilla (Anexo documento 2) donde se registraron tanto  los 
datos específicos a medir en cada paciente, como los de interés relacionados con el 
presente trabajo.  

Paralelamente se construyó una base de datos Excel asignando un número 
correlacional a cada paciente para el registro de los datos en los tiempos prescriptos 
(Anexo documento 8). 
 
 

K. PLAN DE TABULACIÓN Y ANÁLISIS 
 

Los datos fueron colocados en planillas ad-hoc, y luego sometidos a análisis 
estadísticos de acuerdo a las comparaciones, progresiones y correlaciones 
buscadas. Se utilizó el Test de la suma de los rangos (rank sum test), equivalente no 
paramétrico del test de student, para las comparaciones entre grupos, a los 
diferentes tiempos evaluados. Las progresiones dentro de cada grupo en el tiempo 
fueron evaluadas mediante análisis de varianza de 1 vía para mediciones repetidas 
(ANOVA RM) y cuando las mismas fueron significativas se utilizó el metodo Hola-
sidak como post-test. Las correlaciones fueron evaluadas mediante el test de 
correlación de Pearson. 
 
 

L. DESARROLLO DE LA METODOLOGÍA  
 
     (Modelo femenino postmenopáusico, maxilar superior y modelo femenino 

control premenopáusico) 
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L.1 Elección de la mujer postmenopáusica 
 
No hay duda que la DMO así como el espesor de la piel y muchas otras 

variables, disminuyen con la edad, al menos en poblaciones de Occidente. 
En las mujeres, el proceso de pérdida ósea comienza de manera ostensible 

cuando declina la función ovárica. Esto es seguido de una pérdida ósea 
fundamentalmente trabecular de alrededor del 15% en los primeros cinco años 
posteriores a la menopausia y luego continúa con una pérdida del 1% por año, sin 
embargo, en un 15 a un 20% de las mujeres la fase acelerada de pérdida de masa 
ósea se prolonga en el tiempo (15 a 20 años) condicionando la aparición de 
osteoporosis de tipo I o postmenopáusica. Esta forma de osteoporosis es más 
frecuente y afecta a las mujeres entre los 50 y los 70 años.  

La postmenopausia está caracterizada por un déficit estrogénico, principal 
causa de la osteoporosis, y que también afecta a otras mujeres en circunstancias 
particulares similares como ocurre en la amenorrea secundaria a la actividad física 
competitiva, donde existe hipoestrogenismo (criterio de exclusión). 

La deprivación estrogénica después de la menopausia conduce a un aumento 
de la resorción ósea la cual es consecuencia del incremento de factores de 
crecimiento tales como M-CSF (macrophage- colony stimulating factor) y citoquinas 
como la IL-1, IL-6 y TNFα, que conducen al incremento de células precursoras de 
osteoclastos y mayor resorción ósea.³⁶ Un nuevo paradigma en la etiopatogenia de 
la osteoporosis es la osteoprotegerina (OPG). La osteoclstogénesis se inicia con la 
unión de un ligando en la superficie del ostoblasto, RANKL, con un receptor de la 
célula precursora de osteoclastos, RANK, iniciando esta interacción la cascada de 
eventos que conducen a la maduración el osteoclasto. La osteoprotegerina se une al 
RANKL bloqueando la unión con el RANK e inhibiendo la osteoclastogénesis.³⁵ 

El hipoestrogenismo disminuye la OPG y por lo tanto aumenta la 
osteoclastogénesis (la PTH, vitamina D, IL-11 son antirresortivos porque actúan 
aumentando la síntesis de OPG). El reemplazo estrogénico incrementa su 
producción entre 3 a 4 veces en células osteoblásticas²⁶², lo que produce una menor 
activación de osteoclastos. Otro efecto de los estrógenos es el aumento de la 
apoptosis de los osteoclastos, lo que también disminuye la reabsorción. Los 
estrógenos también tienen otras funciones que indirectamente afectan el 
metabolismo del calcio y por su intermedio al hueso: disminuyen la sensibilidad ósea 
a la PTH y aumentan la excreción de calcitonina; adem ás incrementan la 
reabsorción renal de calcio y aumentan el número de receptores  los niveles 
plasmáticos de 1,25 (OH)₂D₃.³⁶ 

Las acciones antirresortivas de los estrógenos explican la pérdida de masa 
ósea que se observa cuando comienza a declinar la función ovárica. Esta pérdida 
ósea es consecuencia del incremento del recambio y se refleja en los marcadores de 
síntesis (osteocalcina) y los de reabsorción (piridinolinas).²⁶³ 

También se ha postulado que la deficiencia de estrógenos promueve una 
disminución de la respuesta ósea a la carga y por ende un desequilibrio entre la 
formación y la reabsorción óseas. Los osteocitos contribuyen al equilibrio entre 
ambos procesos ya que poseen receptores estrogénicos. La disminución de la 
concentración de estrógenos promueve la apoptosis de osteocitos.⁷³ 
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L.2 Elección del maxilar superior en la mujer postmenopáusica 
 

Se eligió el maxilar superior debido a que es el factor de riesgo estudiado en el 
trabajo de Kitrilakis,A.;Luchetti,C. y que tiene un predominio de hueso trabecular, 
siendo el tipo óseo más afectado por la osteoporosis primaria.⁹ 
 
 

L.3 Elección de la mujer premenopáusica 
 
En este grupo se distinguen dos etapas: crecimiento y consolidación. La mayor 

ganancia en masa ósea ocurre durante el crecimiento lineal y se completa hacia los 
20-25 años. Es conocido como pico de masa ósea y se relaciona con los factores 
genéticos, étnicos, hormonales y nutricionales. Hay un predominio de la actividad 
osteoblástica, no estando acoplados resorción y neoformación. Cuanto mayor es el 
pico de masa ósea al que se llega, mejor será la calidad ósea disponible.  

En el período de consolidación, cuando los niveles de estrógeno son normales, 
el proceso de recambio óseo que se produce en todas las superficies del hueso, 
está acoplado, siendo la reabsorción igual a la neoformación, y obteniéndose, una 
respuesta exitosa casi al 100% en las intervenciones implantológicas. 

 
L.4 Elección del sistema DEXA con equipo Lunar Prodigy para hacer las 
densitometrías óeas 
 
Se decidió utilizar esta técnica para medir la densidad cálcica osea de cada 

paciente, por ser la más utilizada y reconocida internacionalmente para medir la 
DMO y evaluar con precisión el grado de pérdida de masa ósea.²⁶⁴⁻²⁶⁵⁻²⁶⁶⁻²⁶⁷⁻²⁶⁸⁻²⁶⁹ 

La OMS en 1994 estableció las pautas con este estudio para unificar criterios. 
Actualmente no hay otro método que lo supere en sus ventajas y precisión en el 
diagnóstico.²⁶⁹⁻²⁷⁰⁻²⁷¹ 

 
L.5 Elección de marcadores de recambio óseo (osteocalcina sérica y D-
PYR urinaria) 
 
Resultan muy útiles por su sensibilidad, especificidad y por no requerir dietas 

especiales por parte del paciente. Ambos están propuestos por el Consenso 
AAOMM y SAO 2004 y 2007 como marcadores de elección para el diagnóstico en 
osteoporosis.⁶⁰⁻²⁸² 

 
Osteocalcina 
 
Constituye el 10-25% del total de las proteínas no colágenas del hueso y tiene 

un rol fundamental en la formación ósea.²⁷² Esta glicoproteína es sintetizada por los 
osteoblastos como una proteína ácida de 49 aminoácidos con tres grupos 
carboxiglutámicos (Gla) por lo cual también es llamada proteína gla ósea. La mayor 
parte se incorpora a la matriz extracelular del hueso y el resto es liberado a la 
corriente sanguínea. Circula en la sangre la molécula intacta (36%), un fragmento N-
terminal (40%) y tres fragmentos pequeños (34%). La osteocalcina es eliminada por 
filtración glomerular y es degradada por los túmulos renales. 

Posee variación diurna con un pico a las 4 AM y un nadir a las 5 PM y muestra 
diferencias de alrededor de un 15% por lo cual para su determinación, es 
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conveniente realizar la extracción de sangre entre las 8 AM y las 11 AM (ritmo 
circadiano)⁷ 

La osteocalcina presenta variación; estaría con un pico en la pubertad para 
ambos sexos en correlación con el crecimiento esquelético y durante los 50 a 60 
años los valores son mayores en las mujeres en asociación con los cambios 
postmenopáusicos. 

Algunos anticuerpos pueden reconocer, además de la molécula intacta, 
fragmentos de osteocalcina liberados a la sangre durante la resorción en estados de 
recambio óseo aumentado. Esto implica que la osteocalcina es un marcador de 
recambio óseo cuando los procesos de formación y resorción se encuentran 
acoplados (remodelación ósea) y es un marcador específico de formación ósea 
cuando ambos procesos se hallan desacoplados como ocurre en el mieloma y en la 
osteoporosis.      

Se observa elevación de osteocalcina en los estados de recambio óseo 
aumentado: hiperparatiroidismo, hipertiroidismo, fracturas, enfermedad de Paget, 
acromegalia, tratamientos con vitamina D, osteomalacia, reposo prolongado.²⁷³⁻²⁷⁴ 

La disminución de osteocalcina se observa en caso de recambio óseo bajo; 
hipotiroidismo, déficit de hormona de crecimiento, lesiones medulares.²⁷⁵ 

En pacientes menopáusicas los valores de osteocalcina pueden disminuir luego 
del tratamiento de reemplazo hormonal.²⁷⁶ El dosaje de osteocalcina puede utilizarse 
para el control en la respuesta al tratamiento con bifosfonatos o calcitonina.¹⁹⁹ Se 
observó elevación de osteocalcina luego de la administración de vitamina D en 
sujetos osteoporóticos, en pacientes con raquitismo hipofosfatémico y en niños con 
déficit de hormona de crecimiento después del tratamiento.²⁷⁷ También se 
encontraron modificaciones en los valores de osteocalcina luego del ejercicio.¹⁸⁸ Se 
observó disminución de osteocalcina en pacientes durante el tratamiento con 
esteroides y variaciones en ambos sentidos en la artritis reumatoidea.²⁷⁸ En 
tratamientos con PTH administrada cíclicamente se encontraron elevaciones 
importantes de osteocalcina.²⁷⁹⁻²⁸⁰ 

Es vitamina K dependiente.²⁸¹ 
 
D-PYR urinaria  
 
Es un aminoácido cíclico que forma puentes de unión (cross links collagen) 

moleculares estabilizando las fibras colágenas en la matriz extracelular. Durante el 
proceso de resorción mediado por los osteoclastos, el colágeno comienza a 
degradarse proteolíticamente, liberando formas libres (40%) o unida a péptidos 
(60%) excretándose por orina. Si bien se encuentra en hueso y cartílago, la 
desoxipiridinolina es bien específica del hueso, y se encuentra en menor 
concentración en la dentina, la aorta y los ligamentos, además, virtualmente toda la 
desoxipiridinolina en orina es de hueso, debido a la gran masa ósea, comparada con 
la proveniente del cartílago y porque el turnover del hueso es mayor. 

La evaluación no invasiva del metabolismo óseo que ha ganado gran atención 
en los últimos años, debido a la necesidad de marcadores sensibles para la 
investigación clínica de osteoporosis y otras enfermedades metabólicas óseas, 
propone a la desoxipiridinolina como un marcador bioquímico de resorción del 
metabolismo óseo específico y sensible. Es así que numerosas investigaciones la 
utilizan para medir pérdida ósea en distintos casos: osteoporosis²⁸³, disminución de 
estrógenos y años de postmenopausia¹⁹³, hipotiroidismo subclínico¹⁹⁴, la relación 
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entre la hormona folículo estimulante, la D-PYR, el estradiol y la inhibina como criteio 
de dicisión para el inicio de la terapia hormonal de reemplazo en el climaterio¹⁹⁷,  la 
vitamina C, el éxito del tratamiento de la osteoporosis postmenopáusico con 
pamidronato intravenoso en pacientes con patología esofagogástrica¹⁹⁹, etc.  

Una ventaja adicional es que el paciente no necesita una dieta previa a la toma 
de la muestra. Otra es que no exige orina de 24 hs ya que una muestra de orina de 2 
hs con ayuno prolongado, correlaciona perfectamente. 

Concluyendo, la D-PYR es utilizada internacionalmente como uno de los 
marcadores de recambio óseo más importantes.  
 
 
L.6 Elección del Periotest 
 

Se fundamentó en que es un método rápido, eficaz, seguro y confiable para 
medir la fijación de los implantes y está avalador por la experiencia de nuestro 
equipo de trabajo científico de la carrera de Magíster en Implantología Oral y por un 
sinnúmero de trabajos científicos expuestos en el Marco Teórico. ²⁵¹ ª ²⁶¹ 
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ANEXO 1: Historia Clínica 
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ANEXO 2: Planilla para recolección de datos 
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ANEXO 3: Instructivo para asesoramiento dietético 
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ANEXO 4: Consentimiento Informado específico para esta investigación 
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ANEXO 5: Protocolo para solicitud de examenes y medicación 
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ANEXO 6: Protocolo medicación prequirúrgica 
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ANEXO 7: Protocolo de cuidados postoperatorios y medicación post 
quirúrgica 
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ANEXO 8: Base Excel para registro y almacenamiento de datos 
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VII. RESULTADOS 
 
✓ La tasa de éxito de los implantes a un año fue para el grupo 1 

(premenopáusicas) del 98,22% y para el grupo 2 (postmenopáusicas) del 
96,55%  
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✓ Los valores de fijación Periotest (VPT) fueron para el grupo 1: -1,304 (2,789 DS) 
iniciales; -2,182 (2,1 DS) a los 180 días y – 2,245 (1,86 DS) a los 365 días.  

 
 
 

 
GRUPO 1 

 
Valores Periotest iniciales, a 180 días y 365 días 

Tiempo N Media DS Rango Max Min Mediana 
Inicial 56 -1,304 2,789 13,000 6,000 -7,000 -2,000 
180 días 56 -2,182 2,100 10,000 3,000 -7,000 -2,000 
365 días 56 -2,245 1,860 8,000 3,000 -5,000 -3,000 
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✓ Los valores de fijación Periotest (VPT) fueron para el grupo 2: -0,123 (3,679 DS) 

iniciales; 0,707 (3,774 DS) a los 180 días y 0,714 (3,356 DS) a los 365 días.   
 
 
 
 

 
GRUPO 2 

 
Valores Periotest iniciales, a 180 días y 365 días 

 

Tiempo N Media DS Rango Max Min Mediana 
Inicial 58 -1,123 3,679 17,000 11,000 -6,000 0,000 
180 días 58 0,707 3,774 18,000 13,000 -5,000 0,000 
365 días 58 0,714 3,356 16,000 11,000 -5,000 0,000 
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✓ Los valores de DMO en T-Score fueron para el grupo 1 de 0,718 (0,864 DS) en 
columna lumbar; 0,251 (1,042 DS) en cuello femoral y de 0,075 (0,673 DS) en 
cadera total.  

 
 
 

✓ Los valores de DMO en T-Score para el grupo 2 fueron de: -2,07 (1,076 DS) en 
columna lumbar; -1,673 (0,878 DS) en cuello femoral y de -0,985 (0,887 DS) en 
cadera total. 
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✓ Los valores de osteocalcina fueron para el grupo:1: 10,423 (8,801 DS) iniciales; 
12,858 (6,485 DS) a los 180 días y 11,463 (5,57 DS) a los 365 días.  

 

 
 
 
 
✓ Los valores de osteocalcina fueron para el grupo 2: 12,071 (11,18 DS) iniciales; 

14,195 (8,04 DS) a los 180 días; 8,085 (4,167 DS) a los 365 días. 
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✓ Los valores de D-PYR fueron para el grupo 1: 5,297 (2,266 DS) iniciales; 4,064 
(2,712 DS) a los 180 días y 5,449 (3,743 DS) a los 365 días 

 

 
 

 
✓  Los valores de D-PYR fueron para el grupo 2: 4,595 (2,005 DS) iniciales; 4,581 

(2,11 DS) a los 180 días; 4,086 (1,68 DS) a los 365 días. 
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✓ La comparación entre ambos grupos de los VPT indica que no hay diferencias 
estadísticamente significativas a día 0, sin embargo, sí se observan diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos grupos a los 180 y 365 días, a favor 
del grupo 1(es decir, grupo 1 dió mejores resultados). En ambos casos p fue < 
0,001 medido por Rank Sum Test.  
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✓ La progresión dentro de cada grupo de VPT medida por Análisis de varianza para 

mediciones repetidas (ANOVA RM) muestra un mejoramiento en el grupo 1 con 
diferencias significativas (p < 0,001). El grupo 1 mejora a los 180 días y luego se 
mantiene. 
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✓ La progresión dentro de cada grupo de VPT medida por Análisis de varianza para 
mediciones repetidas (ANOVA RM) muestra un empeoramiento para el grupo 2 
también con diferencias significativas (p < 0,001). El grupo 2 empeora a los 180 
días y 365 días 

 

 
 
 
✓ La comparación de DMO entre grupos muestra diferencias estadísticamente 

significativas en favor del grupo 1 con valores de T-Score = 0,718 - Me=0,9 en 
columna lumbar; = 0,251 - Me=0,3 en cuello femoral y = 0,075 - Me= 0,2 en 
cadera total y dentro del grupo 2, diferencias entre los valores de T- Score 
siendo columna lumbar el que dió resultados más bajos:   ( = -2,07 – Me= - 2,2) 
y en orden decreciente cuello femoral ( = - 1,673 - Me= - 1,9) y cadera total 
( = - 0,985 -Me = - 1,42) 
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✓ La comparación de la osteocalcina entre grupos no muestra diferencias 
estadísticamente significativas.  

 
 
✓ La comparación de D-PYR entre grupos, tampoco muestra diferencias 

estadísticamente significativas. 
 
 

En cuanto a las correlaciones: se encontraron  diferencias significativas entre 
VPT a los 365 días de grupo 2 con la DMO de columna lumbar tanto con 
Regresión lineal múltiple, como con correlación de Pearson (coef = - 0,497 y p= 
0,0257) y correlación de Pearson significativa entre VPT a los 365 días del grupo 
2 con DMO de cadera total (coef= -0,61 y p= 0,0158)  

 

 
 
 

Esto sugiere que la DMO de columna con su mayor contenido en hueso 
trabecular y de cadera total con otro tanto, pueden anticipar el comportamiento 
metabólico del maxilar superior, tan rico en esa arquitectura ósea, a los 365 días, 
cuando ya está consolidada la oseointegración y las células óseas trabajan para 
lograr una remodelación ósea estabilizadora. 

  
 
✓ En cuanto a las correlaciones de ambos grupos entre VPT y marcadores 

bioquímicos, se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el 
grupo 1. Con regresión lineal múltiple hay una relación directa entre aumento de 
valores de osteocalcina y aumento de valores de VPT a los 180 y 365 días y la 
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misma relación directa por correlación de Pearson (a los 180 días y a los 365 
días), entre aumento de valores de osteocalcina y aumento de valores de VPT; y  
se  pudo  observar que en el fracaso de  la  oseointegración o  en  los  peores 
valores  VPT en  el  grupo 1  y 2 , los  valores  de  osteocalcina fueron mayores a 
14,4 ng/ml.  

  
 
 
✓ Con respecto a la D-PYR, no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas. Lo que sí se pudo observar es que los peores valores de VPT se 
relacionaron con valores de D-PYR mayores a 7nmol D-PYR/nmol creatinina a los 
6 meses y el fracaso de la oseointegración con valores de D-PYR de 11,1 nmol D-
PYR/nmol creatinina, también a los 6 meses en el grupo 1. Por lo tanto, podríamos 
proponer la utilización de estos valores de referencia, no como un elemento 
absoluto, pero sí como un dato adicional muy importante en la evaluación previa a 
la colocación de implantes y el seguimiento a largo plazo de los mismos para 
obtener la perpetuación de la estabilidad secundaria. 
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VIII. DISCUSIÓN 
 
 
 

En este capítulo comentaré las discusiones y consideraciones específicas 
sobre los resultados obtenidos en el presente estudio y en otros estudios actuales 
relacionados con el tema.  

 
 

1) Tasa de éxito de los implantes en el maxilar superior para ambos 
grupos.  

 
Los resultados muestran que el porcentaje de éxito disminuye en el grupo 2, 

postmenopáusico, lo cual podría tener una explicación metabólica. El hueso 
trabecular que predomina en el maxilar superior, se remodela entre dos y cuatro 
veces más que el hueso compacto debido a su mayor superficie metabólica. En 
condiciones normales (pre menopausia) esto no representaría un problema, pero en 
la menopausia, debido a la disminución del nivel de estrógenos, se produce un 
desbalance en los procesos normales de reabsorción-neoformación, siendo el 
primero mayor que el segundo; asimismo el hipoestrogenismo actúa sobre la PTH 
que aumenta la reabsorción por un aumento de la sensibilidad del hueso a la misma 
u otros agentes inductores de la resorción ósea como las citocinas (IL-6, TNFα, M-
CSF) y a su vez su deprivación, disminuye la producción de osteoprotegerina, 
favoreciendo la osteoclastogénesis y la resorción ósea.  

De esta forma en la postmenopausia y en maxilar superior el hipoestrogenismo 
afecta el porcentaje de éxito debido a su mayor actividad metabólica. 

 

‣ August y col²⁸⁴, en un estudio clínico evaluaron la influencia de los estrógenos 
en la oseointegración. Observaron mayor cantidad de fracasos en las mujeres 
postmenopáusicas en el maxilar superior, pero no encontraron diferencias en la 
mandíbula con respecto a los controles. 

 

‣ Duarte y col²⁸⁵ en un estudio en animales utilizaron 30 ratas (15 
ovariectomizadas y 15 cirugía placebo) y les colocaron implantes. A los 60 días 
realizaron histologías para ver el contacto de hueso con el implante y la densidad. 
Observaron diferencias entre ambos grupos en la zona de hueso esponjoso, pero no 
observaron diferencias en las zonas de hueso cortical.  

 

‣ Asimismo se encontraron muchos otros artículos que relacionaron deficiencia 
de estrógenos como el de Borsari V y col²⁸⁶ que evaluaron en ovejas jóvenes, 
ancianas y ovariectomizadas la oseointegración de implantes. Estudiaron el hueso 
cortical y el trabecular de 5 ovejas jóvenes, 5 ancianas y 5 ovariectomizadas que 
recibieron implantes de titanio, la caracterización del hueso se hizo por biopsias, 
mostrando una progresiva rarefacción del hueso trabecular en animales ancianos y 
ovariectomizados cuando fueron comparados con los jóvenes.  

 

‣ Fujimoto T y col²⁸⁷ en un estudio en conejos estudiaron los efectos de la 
osteoporosis inducida por estrógenos sobre la oseointegración de implantes de 
titanio. 12 conejos de 8 semanas de edad fueron divididos en 2 grupos uno tratado 
con prednisolona (P) y otro control (C). En cada oveja fueron colocados 2 implantes 
uno en la mandíbula y otro en la metáfisis tibial. Tres meses más tarde fueron 
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sacrificados. La densidad ósea del fémur y el torque de remoción de los implantes 
ubicado en la tibia fueron significativamente más bajos en el grupo P que en el grupo 
C, además hubo correlaciones significativas entre la densidad ósea del fémur y el 
torque de remoción de los implantes ubicados en la tibia. No hubo diferencias 
significativas ni correlaciones con los mismos parámetros en la mandíbula. Estos 
resultados sugieren que la administración de estrógenos podría tener menor efecto 
sobre la oseointegración de los implantes en la mandíbula que en el hueso 
esquelético. 

 

 ‣ Otros como Sakakura y cols²⁸⁸ (2006) que evaluaron la densidad ósea 
alrededor de los implantes de titanio integrados después de la ovariectomía en ratas 
y encontraron una disminución de la densidad ósea radiográfica en las regiones 
trabeculares del hueso alrededor de los implantes ubicados en ratas 
ovariectomizadas 8 semanas antes. 

 

 ‣ Yamazaki M y cols²⁸⁹ en un estudio para investigar las reacciones del tejido 
óseo después de ubicar implantes en la tibia de ratas osteopénicas, obtuvieron en el 
área de hueso cortical solamente una ligera diferencia en el contacto óseo/implante 
observado hasta 28 días después de la implantación. Sin embargo la ovariectomía 
afectó el contacto óseo a los 56 días de la implantación y el porcentaje de contacto 
óseo en el área trabecular y la masa ósea relativa alrededor de los implantes fue 
significativamente más baja en el grupo ovariectomizado.  

 

‣ Asimismo hay infinidad de investigaciones experimentales y revisiones en 
Pubmed (período 1997-2007) que mencionan con mayor o menor profundidad a la 
osteopenia y la osteoporosis postmenopáusica o inducida por medicamentos o 
cirugías como un factor de riesgo para el éxito de la oseointegración de implantes 
dentales.²⁹⁰⁻²⁹¹⁻²⁹²⁻²⁹³⁻²⁹⁴⁻²⁹⁵⁻²⁹⁶⁻²⁹⁷⁻²⁹⁸  

 
 

2) Grado de fijación del implante 
 

En cuanto al grado de fijación del implante (oseointegración) medida con 
Periotest, se notó un aumento con el tiempo en el grupo 1 y un empeoramiento en 
el grupo 2 lo que reforzaría la idea de que la alteración metabólica interfiere en la 
respuesta osteogénica del tejido de cicatrizacioón alrededor del implante, dando 
como resultado un tejido con menor calidad ósea y menor capacidad de respuesta a 
las cargas deformantes. Las células de la línea osteogénica (células del estroma, 
osteoblastos, osteocitos y células de revestimiento) constituyen una red 
citoplasmática continua que desde los osteocitos se extiende hasta las células 
endoteliales de los capilares hemáticos. Además estas células están en conexión 
con los osteoblastos o con las células de revestimiento del hueso, en relación con el 
grado de deposición o, respectivamente con el estado de reposo del tejido. Estas 
conexiones son en parte realizadas por gap-junction que permiten la transmisión 
directa de moléculas y también, de señales eléctricas entre las células para la 
modulación de su actividad.   

Las células de la línea osteogénica, por lo tanto, instauran un sincitio funcional, 
gracias al cual las señales de naturaleza eléctrica o biomolecular son propagadas. 
La transmisión de señales es ejercida por dos mecanismos complementarios: la 
propagación por contacto (Wiring Transmission) por medio del sistema gap-junction 
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y la propagación por difusión de biomoléculas (Volumen-Transmission) como las 
hormonas, citoquinas y factores de crecimiento provenientes de los fluídos 
intersticiales que difunden a través de la red laguno-canalicular. La transmisión por 
difusión corresponde a la vía endócrina, parácrina y autócrina por medio de la cual 
las biomoléculas regulatorias tienen forma de alcanzar a las células del hueso. La 
transmisión por contacto participa en la modulación local de las células óseas en 
relación a cargas de naturaleza mecánica. La posición de los elementos celulares 
del sincitio pareciera estar de acuerdo a la dirección del flujo de transmisión. Los 
osteocitos que residen en la matriz ósea son los primeros en percibir las 
deformaciones inducidas por las cargas mecánicas. En la parte opuesta, las células 
del estroma, en estrecha relación con los capilares, son activadas por estímulos de 
naturaleza hormonal, propagados mediante el torrente hemático. Los osteocitos, los 
osteoblastos y las células del estroma (elementos que constituyen el sincitio 
funcional) pertenecen a la misma línea osteogénica y representan el blanco celular 
sobre el que actúan las influencias sistémicas. Todas estas células poseen los 
receptores tanto para la parathormona como para los estrógenos.  

La inferencia contemporánea de los estímulos mecánicos y de los humorales 
sobre las actividades de las células, permite un mejor o peor control en la activación 
y modulación de las actividades osteoclásticas y osteoblásticas según se trate de un 
individuo en salud o con  osteopenia u osteoporosis.  

 

‣ Marco F y col²⁹² en una publicación de Revisión en el año 2005 relatan con 
lujo de detalles la osteogénesis periimplante en salud y osteoporosis desde la 
biología ósea y concluyen que el metabolismo y las condiciones morfológicas en la 
osteoporosis senil y postmenopáusica no son favorables para la estabilidad primaria, 
fijación biológica y oseointegración final. 

 

 ‣ Sachse A y cols²⁹⁹ en un estudio en ovejas ancianas sostuvieron que la 
oseointegración de implantes en organismos añosos puede estar severamente 
comprometida debido a la reducción de la capacidad de reparación ósea, a la 
disminución de células precursoras para la formación de hueso nuevo o a la 
osteoporosis. Reportaron el éxito de la curación de implantes en un nuevo modelo 
de ovejas añosas en presencia de una proteína morfogenética ósea 2 no glicosilada  
(BMP-2). Para ello utilizaron dos grupos de ovejas con signos radiológicos e 
histológicos de osteoporosis; a un grupo le colocaron implantes de titanio con 
hidroxiapatita y al otro implantes recubiertos por BMP-2. Para ambos esperaron 20 
semanas para oseointegrar. El grupo control solamente integró en el hueso cortical y 
fue encontrada poca formación ósea nueva, sin la preexistencia de hueso trabecular 
o cavidades medulares. Un tejido medular grasoso fue parcialmente reemplazado 
por un tejido conectivo inespecífico. En contraste con el otro grupo de implantes con 
BMP-2 que formó un hueso inicialmente trabecular y reemplazado por cortical 
después de 20 semanas con el nuevo hueso orientado hacia el cilindro y un 50% de 
mayor estabilidad mecánica. 

 

 ‣ Séller JC y cols²⁹⁴ estudiaron 40 conejas divididas en 4 grupos de 10. 3 
grupos de animales recibieron diariamente inyecciones de glucocorticoides por 8 
semanas para inducir condiciones de osteoporosis, simultáneamente a ello o bien 
después, fueron ubicados los implantes. Las inyecciones de glucocorticoides dieron 
adelgazamiento de la cortical, formas de trabecular irregular y deficiente formación y 
mineralización de matriz extracelular. Aunque la fuerza de la interfaz aparentemente 
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no fue afectada en este limitado ejemplo, la disminución del contacto hueso - 
implante observada en animales con OP fue estadísticamente significativa con 
respecto al grupo control. Concluyendo, las condiciones de OP afectan las 
características de la oseointegración de implantes, pero la estabilidad biomecánica a 
largo plazo bajo las fuerzas de la masticación es todavía desconocida.  

 

‣ Fini M y cols³⁰⁰ colocaron implantes de titanio (Ti₆Al₄) y dos tipos de material 
cerámico (RKKP y AP40) en ratas sanas y osteopénicas. Después de dos meses fue 
realizado un análisis histomorfométrico para calcular el índice de afinidad. Además 
fueron cultivados los osteoblastos del hueso normal y del osteopénico en relación 
con los biomateriales y fueron evaluados in vitro. En el hueso normal la tasa de 
oseointegración fue similar para todos los materiales testeados, mientras que en el 
hueso osteopénico AP40 no oseointegró. In vitro, no se observaron diferencias para 
todos los biomateriales cuando cultivaron en células derivadas de hueso normal 
mientras que en las celulas derivadas de hueso osteopénico hubo diferencias 
significativas en algunos de los parámetros testeados. 

 

 ‣ Colmanetti A y col³⁰¹ en un estudio en la tibia de conejas estudiaron la 
neoformación ósea en injertos de polivinilpirolidona (PVP). Los animales fueron 
sometidos a cirugía de ooforectomía para inducir osteopenia y fueron analizados 
densitométricamente al inicio de los test y a los siete meses. Durante las 16 
semanas de oseointegración los animales fueron sometidos a inyecciones de 
marcadores óseos en intervalos semanales por 4 semanas cada uno, enseguida 
fueron sacrificados posteriormente al tercer análisis densitométrico para la 
evaluación histológica del material. Fue observada la presencia de formaciones 
osteoides y tejido óseo mineralizado envolviendo el injerto, inclusive en la región 
medular, pero en menor cantidad en los animales osteopénicos; lo que indica una 
buena cualidad osteoconductora del PVP y una eficacia de no inducción de la 
osteopenia por la menor cantidad de material óseo encontrado. En el material sin 
injerto, se observó un tejido más desorganizado en el grupo ooforectomizado. 

 
 
3) Marcadores de recambio óseo. 
 
En cuanto a los marcadores de recambio óseo, el que ofrece mayor variación 

en el tiempo es la osteocalcina mostrando con respecto al valor inicial, un aumento 
a los 180 y 365 días para el grupo 1 y un aumento a los 180 días para el grupo 2 
que luego desciende levemente a los 365 días por debajo del valor inicial. Esto 
podría explicarse ya que la osteocalcina no solo mide la formación (cuando los 
procesos están desacoplados como en el caso de la osteoporosis) sino también el 
recambio óseo cuando los procesos están acoplados (remodelación ósea). 

 A partir de la sexta semana, se suceden cambios histológicos en el hueso 
inmaduro recientemente formado. Sobre esa estructura comienza a depositarse 
hueso maduro con menor número de células, organización de trama colágena y 
aumento del grado de calcificación. No hay acción osteoclástica-osteoblástica 
acoplada, sino una “modelación” del hueso inmaduro para darle mayor consistencia 
y un entramado colágeno mejor preparado para cargas biomecánicas.  

Durante este proceso conviven hueso inmaduro y maduro hasta que se 
completa la maduración del conjunto.  
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Esto se logra hacia los 120 días en el maxilar inferior y  a los 180 días en el 
maxilar superior debido a su mayor contenido de hueso trabecular areolar, dando 
como resultado un tejido óseo maduro alrededor de las espiras o superficie del 
implante.  

Clínicamente indica el logro de la oseointegración, la que desde el punto de 
vista biológico está representada por la formación de un tejido óseo periimplantario 
que resultó de la suma de dos procesos: el de osificación que dió origen al hueso 
inmaduro o reticular y el de maduración que formó tejido óseo maduro. Entonces 
alrededor del implante hubo un aumento de masa ósea.⁴⁰ 

Recién después de la conexión con la función a través de la carga intermedia 
comienza la remodelación ósea, o sea la actuación del ciclo osteoblasto-osteoclasto, 
proceso que no aumenta la masa ósea perimplantaria sino que mejora la calidad de 
sus componentes. Por acción de los conos de reabsorción o unidades 
remodeladotas, de hueso otorgándole al hueso una mejor calidad en relación con las 
fuerzas que reciba. 

Esto explicaría el aumento en el valor de la osteocalcina a los 180 días en 
ambos grupos, que luego va descendiendo haciéndose menor que el valor inicial en 
el grupo 2 (postmenopáusicas con osteoporosis), mientras que en el  grupo 1 
(premenopáusicas) se mantiene por encima del inicial ya que el hueso es 
metabólicamente más activo y responde mejor ante las cargas. 

 

‣ Se ha encontrado un solo trabajo clínico de Moheng P y Feryn JM (2005)³⁰² 
para evaluar biomarcadores urinarios de formación y reabsorción como factores 
predictivos del fracaso de los implantes orales. A 93 pacientes entre 18 y 85 años 
con indicación de implantes se les hizo un estudio prospectivo a dos años, todos 
recibieron implantes de distintas marcas cilíndricos o atornillados. Fue medida 
osteocalcina sérica, piridinolina y desoxipiridinolina urinaria siendo medidos juntos 
con la densidad ósea y la colocación del implante. El punto a estudiar fue el implante 
fracasado y los factores relacionados con esto fueron analizados usando modelos de 
regresión múltiple para considerar los efectos dentro de los pacientes. De los 93, 
61% eran mujeres, 16% fumadores y del porcentaje total de 266 implantes ubicados 
y analizados con un porcentaje de 3,1 implantes por paciente. 11 y 15% de 
localizaciones eran en densidad 1 y 4 respectivamente según Misch. Al año, el 
95,5% de los implantes no habían sido removidos. Un año más tarde ninguno 
fracasó. En análisis univariable y multivariable, osteocalcina, piridinolina y 
desoxipiridinolina no fueron predictores significativos del fracaso en este estudio.  

 

‣ Hay otros estudios como el de Reinhardt RA y cols³⁰³ que utilizan la 
osteocalcina para el análisis del recambio óseo en relación a la curación de defectos 
alveolares óseos con el objetivo de designar un test de  marcador  bioquímico  que  
se correlacione con incremento de  la  densidad ósea en la curación de un implante 
adyacente. Hicieron un estudio piloto en 10 sujetos a quienes, a través de una 
cánula insertada dentro de la cresta alveolar, les hicieron lavajes con solución salina 
de fosfato –buffer estéril encima del periostio y la superficie trabecular siendo luego 
recogida. Se rebatieron colgajos quirúrgicos y se removieron 5 mm de hueso del 
centro del lugar de los lavajes tomándose radiografías estandarizadas. Los sitios se 
dejaron cicatrizar por 12 semanas y fueron repetidas las radiografías. El líquido de 
los lavajes fue recogido también después de 2 y 12 semanas y fue analizado 
mediante marcadores de recambio óseo: Osteocalcina (OC) por radioinmunoensayo, 
C- telopéptido terminal de colágeno tipo I (ICTP) por Elisa, y Albúmina sérica. Los 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              234 

cambios en la densidad ósea durante la curación fueron determinados por DEXA. 
Los resultados fueron valores de OC/ALB y ICTP/ALB más altos para los lavajes 
trabeculares que para los periostales, comparados con los iniciales; y valores de  
OC/ALB y ICTP/ALB del trabecular inversamente correlacionados con el incremento 
de la densidad ósea del centro de los defectos. Por lo tanto se concluye que los 
marcadores bioquímicos de recambio óseo en esos casos pueden predecir el 
incremento de la densidad ósea alrededor de los implantes dentales.  

 

‣ Murata M y cols³⁰⁴ en un estudio sobre el fluído crevicular periimplante 
(PICF) de pacientes con periimplantitis analizaron los niveles de osteocalcina, 
deoxipiridinolina e interleukina-1β como marcadores del metabolismo óseo. Fue 
tomada una muestra del PICF del total de 34 implantes de titanio de 16 pacientes, 9 
mujeres (entre 40 y 62 años) y 7 hombres (entre 36-66 años). Los implantes habían 
estado ubicados por un período de 9 -112 meses desde la carga. Estos sitios fueron 
categorizados como 6 periimplantitis, 8 peri-implanto mucositis y 20 implantes en 
salud. El volumen de PICF de los sitios con periimplantitis  fue significativamente 
mayor que en mucositis y los sitios en salud. Los niveles de osteocalcina en PICF 
desde mucositis eran significativamente más altos que en los implantes en salud 
(p<0,05), sin embargo en los sitios con periimplantitis no hubo diferencias 
significativas en relación a mucositis ni a implantes en salud. La D-PYR no pudo 
detectarse en ninguna de las muestras examinadas y los niveles de Interleukina-1β 
fueron significativamente más altos desde periimplantitis a mucositis y a sitios en 
salud. En conclusión la osteocalcina en PICF puede reflejar el incremento local del 
turnover óseo alrededor de los implantes. En el futuro la Interleukina-1β podría ser 
usada como marcador para la inflamación periimplante.  

 
Concluyendo la osteocalcina es un polipéptido secretado por los osteoblastos 

maduros, condrocitos y odontoblastos. A pesar de ser, primariamente depositada en 
la matriz ósea recién formada, una pequeña fracción entra en circulación, 
caracterizando esta proteína como marcador de la actividad osteoblástica. La 
osteocalcina interacciona con el calcio y la hidroxiapatita. Numerosos estudios 
indican que el aumento de la osteocalcina en sangre es un marcador del osteoblasto 
maduro.  Se lo utiliza como marcador de formación ósea y en la osteoporosis 
postmenopáusica se indica junto con otro marcador de reabsorción para evaluar el 
efecto de la terapéutica específica en el tratamiento a corto plazo (3 a 6 meses), 
siendo que la densitometría sólo muestra efectos a 1 o 2 años.  

 

‣ Hormaza M y cols³⁰⁵ en un estudio con mujeres postmenopáusicas con y sin 
terapia de reemplazo hormonal, analizan la utilidad de la osteocalcina, y los N-
telopéptidos para la evaluación de recambio óseo.  

 

‣ García-Pérez MA y col²⁸⁰ la estudiaron junto a otros marcadores de 
recambio óseo y niveles de PTH en menopausia natural y quirúrgica.  

 

‣ Cebrero García, ME²⁷⁵ estudió los marcadores bioquímicos de remodelado 
óseo en lesionados medulares, llegando a la conclusión que la osteocalcina es 
menor en estos pacientes, lo que refleja menos formación ósea.   
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En cuanto a los valores de desoxipiridinolina no sufrieron variaciones 
significativas en ninguno de los dos grupos. Este resultado es coherente por dos 
razonamientos: el primero es que en la oseointegración si bien se produce una 
reabsorción en la remodelación ósea, este fenómeno metabólico se produce 
después de los 180 días, y si no hay complicaciones, está acoplado con la 
formación; no debiéndose elevar a ningún nivel patológico. El segundo razonamiento 
es, que si bien se postula nacional e internacionalmente como un buen marcador de 
reabsorción ósea, en los resultados de  los estudios consultados no correlaciona en 
muchos casos.  

 

‣ Moheng y Feryn³⁰² en un estudio clínico ya mencionado en el apartado de 
osteocalcina, llegaron a la conclusión que la piridinolina y desoxipiridinolina urinaria 
no eran predictivos del fracaso de implantes orales. 

 

 ‣ Murata M y cols³⁰⁴ en otro estudio clínico también comentado 
anteriormente, donde relacionaron osteocalcina, desoxipiridinolina e interleukina-1β 
en el fluído crevicular de pacientes con periimplantitis, encontraron que la 
osteocalcina refelejó el incremento local del recambio óseo alrededor de los 
implantes pero la D-PYR no mostró diferencias significativas. 

 

‣ Shibutani y cols³⁰⁶ realizaron un estudio para determinar el efecto de los 
bifosfonatos sobre la reabsorción del hueso alveolar en periimplantitis inducida 
experimentalmente en perros beagle por ligaduras alrededor de los abutments 6 
meses después de ubicados los implantes. Fueron inyectados intramuscularmente 5 
perros con pamidronato cada 3 días, y otros 5 perros que  sirvieron como grupo 
control, fueron inyectados con solucion salina. Cada semana fueron recogidas 
muestras de sangre periférica y orina, hasta 12 semanas después de la ubicación de 
las ligaduras. Cada semana fueron tomadas radiografías estándar. La 
desoxipiridinolina urinaria y la osteocalcina sérica fueron evaluadas por Elisa como 
marcadores de remodelación del hueso alveolar. Las radiografías fueron analizadas 
con un analizador de imágenes digital. Después de 12 semanas, el nivel de hueso 
fue medido luego de remover el bolsillo gingival. La distancia entre la parte superior 
del implante y el fondo del defecto fue significativamente menor en el grupo 
pamidronato que en el grupo control. La densidad ósea analizada por radiografías, 
fue significativamente más alta en el grupo con bifosfonato que en el grupo control, 
después de 2 a 8 semanas con respecto al valor inicial. Los niveles de osteocalcina 
y D-PYR fluctuaron durante el período experimental. Estos hallazgos sugieren que 
los bisfosfonatos inhiben la progresión de la resorción del hueso alveolar durante la 
periimplantitis inducida por ligadura en perros.  

 

‣ En cambio, Mendez Estrada, O y Wyatt J (2004)¹⁹³ realizaron un estudio 
sobre la excresión de deoxipiridinolina en mujeres mejicanas y su relación con la 
densidad mineral ósea, el estradiol sérico y los años de postmenopausia. En este 
trabajo se determinó la excreción de desoxipiridinolina en mujeres mejicanas en 
etapa postmenopáusica y su asociación con indicadores antropométricos, densidad 
mineral ósea, calcio y fósforo dietarios, años de postmenopausia y estradiol sérico. 
La densidad mineral ósea en el antebrazo y en el calcáneo de 47 mujeres de 45 a 63 
años se midió utilizando absorciometría dual de rayos X, para la ingestión de calcio y 
fósforo se aplicó un registro duplicado de consumo de alimentos de 24 hs. El 
promedio de excreción de D-PYR fue de 7,27 nM/nM. El 29,8% de los valores 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              236 

individuales rebasaron los límites normales. La D-PYR se asoció significativamente a 
estradiol (p=0,01) y a años de postmenopausia (p=0,02), pero no hubo asociación de 
D-PYR con peso, talla, DMO, ni con el consumo de calcio y fósforo. En conclusión, 
alrededor del 30% de las mujeres estudiadas presentaron un valor promedio elevado 
de D-PYR. Si se considera la correlación negativa entre la D-PYR y el estradiol 
sérico, este segmento de la población puede considerarse en riesgo de pérdida 
acelerada de masa ósea. La terapia de reemplazo hormonal es importante para 
prevenir la pérdida acelerada de masa ósea en mujeres en etapa postmenopáusica.  

 

‣ En otro estudio de Carranza Lira y cols (2000)¹⁹⁷ se evalúa la utilidad de la 
relación entre la hormona estimulante del folículo, la desoxipiridinolina, el estradiol y 
la inhibina como criterio de decisión para el inicio de la terapia hormonal de 
reemplazo en el climaterio y su correlación con la sintomatología. Se llegó a la 
conclusión que de los índices calculados el que parece ser el mejor marcador es la 
relación log folículo estimulante/ D-PYR/ Estradiol/ Estrona ya que tuvo un 
incremento progresivo conforme los pacientes avanzaban hacia la postmenopausia.  

  
 

4) Valores de densitometría. 
 

En cuanto a los valores de Densitometría, su utilización como método de 
diagnóstico para la evaluación de la DMO está ampliamente convalidado por 
métodos clínicos, científicos, consensos internacionales¹⁸¹ y por la Organización 
Mundial de la Salud.¹⁴³⁻¹⁷⁹⁻²⁸²  Sus indicaciones en el diagnóstico de osteoporosis y 
en el control del tratamiento está consensuado en nuestro país por la Sociedad 
Argentina de Osteoporosis (SAO) y por la Asociación Argentina de Osteología y 
Metabolismo Mineral (AAOMM).⁶⁰ 

 
Se recomienda efectuar una Densitometría en: 
 

1. Mujeres mayores de 65 años, y mujeres menores de 65 con presencia 
de por lo menos un factor de riesgo (ver Tabla 1) 

 
2. Adultos con una fractura por fragilidad, adultos con enfermedades o 

condiciones asociadas a baja masa ósea o pérdida ósea 
 

3. Hombres mayores de 70 años 
 

4. En todo paciente que necesite ser tratado; también es conveniente 
hacerlo en el paciente en tratamiento para monitorear resultados, con 
mediciones periódicas dependiendo del caso.  

 
 
Es de destacar que hay numerosos trabajos que demuestran la presencia de 

osteopenia (hasta un 50%) y de osteoporosis (hasta un 30%) en pacientes que no 
tienen factores de riesgo. 
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Tabla 1. Factores de riesgo a considerar para la indicación de densitometría ¹⁸¹ 

• Historia personal de fracturas 

• Antecedentes de fractura en familiares de 1er grado 

• Enfermedades asociadas  

• Menopausia precoz (< 40 años) o quirúrgica (< 45 años) 

• Carencia de estrógenos en la premenopausia 

• Delgadez (IMC* < 20, o peso < 57 kg) o trastornos en la conducta 
alimentaria 

• Ingesta de corticoides u otras drogas  

• Tabaquismo (> 10 cigarrillos diarios) 

• Trasplante de órganos 

• Amenorrea primaria o secundaria 
• Inmovilización prolongada 
• Bajo consumo de calcio 

 
     *IMC: Índice de masa corporal, en kg/m2 

 
Hoy a través de este estudio pudimos correlacionar los valores de DMO 

disminuidos con los resultados de fijación Periotest a los 365 días en el grupo 
postmenopáusico. Si bien no hubo fracasos, los valores de fijación fueron menores 
en correlación con las alteraciones metabólicas de las pacientes osteoporóticas y la 
calidad ósea disminuida del hueso trabecular del maxilar superior. Por lo tanto 
podríamos agregar una indicación de Densitometría a las ya mencionadas: “En 
pacientes postmenopáusicas que desean rehabilitar su cavidad oral 
(específicamente: maxilar superior) con implantes de titanio oseointegrados”  
 

Tener un diagnóstico densitométrico previo nos ayudará a preparar desde el 
terreno médico, con el tratamiento adecuado en cada caso, a nuestras pacientes, 
asesorarlas desde lo dietético y lograr mejores valores de fijación para sus implantes 
que redundarán, junto con la buena praxis odontológica, en el éxito a largo plazo de 
la oseointegración y de nuestras rehabilitaciones orales.  

 

‣ Amorim y cols (2007)³⁰⁷ en el Laboratorio de Metabolismo Mineral Óseo de 
la División de Reumatología de la Universidad de San Pablo (Brasil) hicieron un 
estudio comparativo para comprender los efectos de la pérdida de masa ósea 
sistémica sobre el proceso de cicatrización de los implantes dentales y determinar la 
calidad del hueso que los rodea. El objetivo de este estudio fue comparar la 
osteoporosis sistémica (axial y femoral) y los parámetros de calidad de hueso 
mandibular y evaluar la oseointegración en mujeres postmenopáusicas que 
recibieron implantes dentales. El estudio se hizo sobre 39 mujeres entre 48 y 70 
años, 19 mujeres con diagnóstico densitométrico de osteoporosis en la columna 
lumbar y el cuello femoral y 20 mujeres controles con un diagnóstico densitométrico 
normal. La DMO fue medida en los pacientes y en los controles por DEXA. Fueron 
colocados 82 implantes dentales oseointegrados en la mandíbula, 39 en el grupo 
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con osteoporosis y 43 en el grupo control. La calidad del hueso mandibular fue 
evaluada por clasificación de hueso cortical y trabecular de la mandíbula sobre 
radiografías panorámicas y con análisis histomorfométrico de biopsias del hueso 
mandibular. La oseointegración fue evaluada después de 9 meses. En los  
resultados, no se observaron diferencias significativas entre los pacientes con 
osteoporosis y los controles cuando se comparaban individuos con una cortical 
normal (NC) con aquellos con una cortical erosionada severa o moderadamente 
(MEC) sobre radiografías panorámicas (SEC), aunque pacientes con MEC/SEC 
tuvieron valores más bajos de DMO en cuello femoral que aquellos con NC. Los 
análisis histomorfométricos tampoco revelaron diferencias en los parámetros de 
formación y reabsorción óseas. Así concluyen que hay una asociación entre la DMO 
baja en cuello femoral y pobre calidad ósea del hueso mandibular como se valora 
por radiografía panorámica. La pérdida de un implante (1,2%) es compatible con la 
literatura y no puede ser atribuida a la osteoporosis sistémica. 

 

‣ Luggero GG y cols (2000)³⁰⁸ utilizando Densitometrías en conejas para 
evaluar los grupos, comparan la formación ósea alrededor de los implantes de titanio 
en el grupo osteoporótico vs grupo normal. En este estudio, fue analizada la 
oseointegración de dos clases de implantes de titanio (cilíndricos y roscados) 
insertados en la tibia de 20 conejas (8 grupo control y 12 grupo osteoporosis). La 
DMO de todos los animales fue evaluada por densitometría de  tibia y vértebras. Las 
densitometrías fueron tomadas al comienzo y a los 4 meses después de la 
ooforectomía. En la tibia no fue observada pérdida de masa ósea. Sin embargo en 
las vértebras hubo un 11% de pérdida comparada con el valor inicial. Los implantes 
permanecieron por 8 semanas, después de las cuales los animales fueron 
sacrificados y los segmentos de hueso analizados por histomorfometría. El volumen 
trabecular y el porcentaje de aposición mineral fue significativamente mayor en los 
animales del grupo control que en los osteoporóticos, independientemente del tipo 
de implante usado. En los animales osteoporóticos el área y el perímetro de osteoide 
fue más grande que en los animales del grupo control. Por mediciones del espesor 
de la capa de hueso compacto en la tibia fue observado un 28% más en el grupo 
control que en los animales osteoporóticos. Este estudio llega a la conclusión que la 
formación ósea es más grande en los animales del grupo control que en los 
animales osteoporóticos. 

 
‣ Otros utilizaron la Densitometría por DEXA para evaluar la interfase hueso-

implante. Así Chandrakeerthi CM y cols (2005)³⁰⁹ evaluaron la capacidad de DEXA 
para medir cambios en la densidad ósea de ratas aisladas. Ellos dicen que esta 
técnica es válida para medir in vivo el potencial engrosamiento o reemplazar algunos 
aspectos de las técnicas convencionales de histomorfometría usadas para la 
evaluación de la intefase implante metálico-hueso. Fueron medidas usando DEXA, 
cantidades conocidas de polvo de hidroxiapatita, representando varias densidades 
óseas, en una serie de 3 experimentos: (1) el polvo de hidroxiapatita fue colocado 
dentro de un tubo de plástico, (2) la hidroxiapatita fue colocada dentro de una 
excisión en la tibia de la rata, (3) la hidroxiapatita fue colocada dentro de la tibia de la 
rata cubriéndola con tejido blando. El análisis estadístico (análisis de varianza) 
mostró diferencias significativas en la densidad mineral ósea entre los grupos que 
varió solamente en un 5% en la densidad de la hidroxiapatita dentro del tubo de 
plástico. El sistema detectó cambios del 20% dentro de la tibia con y sin la cobertura 
de tejidos blandos (P<0,05). Estos datos fueron longitudinales y consistentes. Si bien 
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el análisis DEXA ha sido ampliamente usado con aplicaciones clínicas y de 
investigación para la detección de osteoporosis, su utilidad para documentar 
crecimiento óseo alrededor de los implantes no había sido ampliamente reportado. 
El uso de tal técnica podría tener beneficios substanciales para ambos: la clínica y la 
investigación. Estos datos muestran que el análisis DEXA para identificar cambios 
en la densidad ósea adyacente a los implantes tiene aplicaciones significativas en 
los pequeños animales de investigación.  
 

‣ Se ha encontrado también bibliografía que relaciona DMO con D-PYR tal es 
el trabajo de Ponce G y cols³¹⁰ donde estudiaron 14 mujeres, de 22 a 35 años, 
premenopáusicas, clínicamente sanas, residentes en Comodoro Rivadavia (Chubut)  
con valores normales de DMO de columna lumbar y cuello de fémur Los promedios y 
DE de peso e índice de masa corporal fueron respectivamente: 57,7 3,8 (kg); 21,8 

1,7 kg/my. La ingesta de calcio (ICa) se calculó en base a una encuesta 
alimentaria. En orina basal (A), con sobrecarga de agua (B) y de 24 hs (C), se 
determinaron: Ca (Ca) desoxipiridinolina (D-PYR) y creatinina (crea), calculando las 
relaciones Ca/crea y D-PYR/crea. Los resultados promedio y DE fueron: ICa 
(mg/día): 720 284; Ca/crea (mg/mg): A: 0,0065  0,039; B: 0,050  0,022; C: 
0,089  0,027; D-PYR/Crea (nM/mM) A: 5,9  2,2; B: 5,5  2,0; C: 5,1  1,4. 
Ca/crea en A y B no fueron significativamente menores que C (p 0,025), Ca/crea en 
C correlacionó con ICa (p=0,002). D-PYR/crea en A, B y C no fueron diferentes. 
Estos resultados sugieren que: 1) las muestras A y B podrían utilizarse 
indistintamente para determinar las relaciones urinarias Ca/crea y D-PYR/crea; 2) 
Ca/crea en C muestra una elevada correlación con ICa; 3) los valores normales de 
DMO y D-PYR/crea en estas mujeres premenopáusicas, indican una adaptación al 
amplio rango de ICa. 
 

‣ Y otros artículos que relacionan la DMO en ambos marcadores: 
osteolcalcina y D-PYR como el trabajo de Ulla M y cols²⁷⁶ sobre los efectos del 
alendronato oral, la hormonoterapia de reemplazo y la combinación de ambos sobre 
la masa ósea en mujeres postmenopáusics. Allí concluyen que la disminución en los 
marcadores bioquímicos de metabolismo óseo, especialmente de la piridinolina 
urinaria y la osteocalcina indicaron la tendencia a la inhibición del metabolismo óseo, 
que fue más constante en el grupo III (Terapia hormonal de reemplazo + alendronato 
10 mg/día).  

 
‣ Y el trabajo de Sarli M y cols¹⁹⁹ sobre el tratamiento de la osteoporosis 

postmenopáusica con pamidronato intravenoso en pacientes con patología 
esofagogástica donde prueban en 20 mujeres con patología esofagogástrica dos 
esquemas de tratamiento diferentes A y B (10 mujeres en cada grupo). El grupo de 
20 pacientes experimentó un aumento significativo de la DMO en columna lumbar 
siendo el porcentaje de incrementos mayor en el grupo B. El seguimiento de 
parámetros bioquímicos mostró un incremento transitorio pero significativo al 3º mes, 
de la hormona PTH con posterior normalización. Los marcadores de recambio óseo 
osteocalcina (BGP), piridinolina y desoxipiridinolina disminuyeron y permanecieron 
frenados al año de tratamiento. No se constataron otros cambios bioquímicos 
significativos.  
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5) Valores Periotest. 
 
En cuanto a la valoración con el Periotest ya fue ampliamente desarrollada en 

el marco teórico, siendo un instrumento sensible y eficaz para medir el grado de 
fijación de los implantes, no obstante, quiero agregar dos artículos. 

 

‣ Tortamano Neto P y cols (2004)³¹¹ intentaron establecer criterios clínicos de 
calidad ósea y estabilidad inicial de los implantes oseointegrados, para determinar 
con seguridad, cuando éstos pueden ser cargados inmediatamente después de la 
cirugía. Dieciocho pacientes que recibieron dos implantes de 10 mm de longitud, del 
sistema ITI con tratamiento de superficie SLA y unidos entre sí, 5 tuvieron calidades 
óseas clasificadas entre tipo I y II y presentaron valores de movilidad 
inmediatamente después de la instalación, medidos con el Periotest® igual o menor 
a 0. Estos cinco pacientes, acompañados por un año no presentaron pérdida ósea 
significativa y 2 implantes presentaron movilidad decreciente a lo largo de 12 meses. 
Estos resultados nos llevan a concluir que dos implantes de buena longitud (por lo 
menos 10 mm) unidos entre sí e instalados en hueso de buena calidad, pueden ser 
cargados inmediatamente, en el caso que presenten estabilidad inicial igual o menor 
que 0, medidos con Periotest®. Este estudio vuelve a probar la validez del método. 

 
‣ Buchmann R y cols (1999).³¹² examinaron los resultados clínicos de 50 

sujetos tratados comprometidos periodontalmente con severas atrofias del maxilar 
luego de la colocación de implantes Branemark, IMZ o Frialet-2 entre 1991 y 1994. 
Simultáneamente al levantamiento de seno fue realizado injerto de hueso autólogo 
tomado de la parte anterior mandibular. El grupo control estuvo formado por 37 
pacientes, periodontalmente sanos que se le colocaron implantes en el maxilar 
estable. La rehabilitación oral incluyó reconstrucciones soportadas por implantes o 
superestructuras removibles por un período de 3 a 5 años. El estado periimplante de 
los abutments insertados en el maxilar aumentado comprometido periodontalmente 
resultó en valores comparables al del grupo control excepto por el GCF rates con 
niveles aumentados de 63,9+/-49,9 (controles 37,9+/-40,7). El promedio de los 
valores Periotest en el grupo de seno maxilar aumentado (test group) fue -3,1 PT y + 
0,2 PT en los controles. El Periotest score en el área del seno, tuvo un rango entre -
7,0 y +5 con VPT de -1,5 para IMZ, -3,2 para Branemark y -4,0 para Frialet-2 
abutments. La integración funcional de los implantes orales en el seno con injerto de 
hueso antólogo y los convencionales en el hueso local, fueron similares. La 
estabilización adicional de implantes dentro de los injertos óseos de cortical 
mandibular resultaron en valores Periotest bajos. Entonces recomiendan esta 
técnica para pacientes con atrofias severas del maxilar superior. 

 
 
Resumiendo: el análisis exhaustivo y minucioso es mandatario en toda cirugía 

y rehabilitación con implantes; sin embargo, debería tomarse precaución adicional 
con aquellos pacientes mayores de 50 años con una DMO disminuida en columna 
lumbar y cadera total, cuando vayan a recibir implantes en el maxilar superior. Esto 
no solo por el acto quirúrgico en sí, sino también para prever la evolución a mediano 
y largo plazo, teniendo en cuenta que la mayor pérdida de masa ósea se produce en 
los primeros años de la menopausia. Los antecedentes personales (historia personal 
de fracturas), antecedentes familiares de osteoporosis o fracturas de 1º grado, 
enfermedades asociadas (enumeradas en el marco teórico, Cuadro Nº 15), 
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menopausia precoz (< de 40 años) o quirúrgica (< de 45 años), carencia de 
estrógenos en la premenopausia, delgadez (IMC <20, o peso <57 kg) o trastornos en 
la conducta alimentaria (sobre todo lo relativo a ingesta de calcio), ingesta de 
corticoides u otras drogas, tabaquismo (>10 cigarrillos diarios), alcoholemia, 
sedentarismo, entre otros, son factores que pueden aumentar el riesgo de padecer 
osteoporosis y se deberán tener en cuenta en la historia clínica.  

La indicación de la DMO, los marcadores de recambio óseo y el 
asesoramiento dietético junto con la interconsulta con el médico especialista, 
debería ser recomendada a toda mujer que presente riesgos, no solo por el éxito de 
nuestro trabajo, sino por su salud general y su mejor calidad de vida. La 
osteoporosis es un problema de salud pública a nivel mundial, que afecta a más de 
200 millones de personas y se calcula que entre el 30 y el 50% de las mujeres 
postmenopáusicas desarrollarán esta enfermedad. Conociendo que la población de 
más de 65 años aumenta un 1% por año, que la tasa de mortalidad que sigue a una 
fractura de cadera es un 20% más alta dentro del primer año, que un 10% de las 
mujeres se hacen dependientes luego de una fractura, que el 19% requiere cuidados 
domiciliarios, que menos del 50% retornan a sus actividades habituales y que los 
costos directos e indirectos que genera esta patología son altísimos, se hace 
necesario elaborar pautas de diagnóstico, prevención y tratamiento que permitan 
atenuar los efectos sobre la Salud Pública que produce la osteoporosis desde el 
punto de vista interdisciplinario (médico, odontólogo, kinesiólogo, psicólogo), social y 
financiero.  

En cuanto a la implantología oral, el manejo de la postmenopausia como 
factor de riesgo puede enfocarse sistémica y localmente. Desde el punto de vista 
sistémico, es importante la terapia farmacológica. Se han reportado beneficios en la 
oseointegración y disminución en la tasa de fracasos, con el uso de 
bifosfonatos³¹³⁻³¹⁴⁻³¹⁵⁻³¹⁶⁻³¹⁷, terapia hormonal de reemplazo²⁸⁴⁻³¹⁸⁻³¹⁹, 
calcitonina³²⁰⁻³²¹ y PTH.²⁹¹ 

Localmente es recomendable labrar los lechos por compactación en lugar de 
fresado³²², usar superficies tratadas³²⁴, colocar la mayor cantidad de implantes 
posibles para distribuir mejor las cargas, realizar un adecuado diseño de prótesis 
priorizando estructuras ferulizadas en lugar de individuales³²⁵, efectuar un riguroso 
control de oclusión³²⁶ y por que no, en un futuro utilizar junto con los implantes 
Proteina Morfogenética ósea (BMP-2)²⁹⁹ u hormona de crecimiento.³²³ 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Od. Fabiana L. Galán                              Tesis de Magister en Implantología Oral                                              242 

IX. CONCLUSIONES 
 
 

Dentro de los límites de este trabajo se pudo observar que la tasa de éxito fue 
mayor para el grupo 1, y que los valores VPT a los 180 y 365 días, mostraron una 
desmejoría en el tiempo en cuanto a la fijación de los implantes en el grupo 2, por lo 
que considero que: 

 
• La osteoporosis es un factor de riesgo para el éxito a largo plazo de la 

oseointegración. 
 
• La Densitometría de columna lumbar y eventualmente de cadera, pueden 

ser factores predictores del grado de oseointegración a los 365 días y del 
logro de la estabilidad secundaria.  

 
• La osteocalcina puede ser un indicador de la maduración ósea que se 

produce en la oseointegración a los 180 días. 
 
• Los valores de desoxipiridinolina no reflejan un cambio importante, pero sí 

los peores valores de D-PYR se dieron con los peores valores VPT y más 
aún, con el fracaso de implantes, por lo cual se rescata que todas las 
mediciones realizadas abren las puertas para próximas investigaciones. 
Quizás en el futuro podría establecerse una indicación de tratamiento con 
bifosfonatos en los pacientes con D-PYR elevada previamente a la 
colocación del implante. 

 
Así una vez más la investigación clínica nos da verdades para nuestra diaria 

labor y nos acerca con certezas y estudios demostrados a nuestros pacientes para 
poder acompañarlos en sus desordenes metabólicos brindándoles las herramientas 
necesarias para acceder a sus requerimientos implantológicos desde el mejor lugar 
y obtener el éxito a largo plazo de la oseointegración. 
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