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I 

Dentro del conjunto de afecciones que, siguiendo 
a ALBRIGHT y REIFE!\STEIN, suelen agruparse baje la 
denominación de ostcoPatías metabólicas (alteracio­
nes óseas generalizadas, debidas unas veces a un tras­
torno hormonal, otras a una carencia, etc.) destacan 
por su frecuencia las osteoporosis, procesos de con­
siderable trascendencia clínica y cuya naturaleza y 
mecanismos patogenéticos vamos conociendo cada 
vez mejor. 

El hecho fundamental y definidor de la osteopo­
rosis es un defecto en la formación del osteoide, so­
bre el cual han de depositarse las sales cálcicas, los 
cristales de hidroxiapatita (fosfato tricálcico exago­
nal con grupos hidróxilo unidos a los ángulos de la 
molécula ), que forman la parte inorgánica del hueso. 

Este punto de vista de que la causa de la osteoporosis 
es un defecto en la formación del osteoide pat·ece muy 
sólidamente establecido, estando confirmado por una se­
rie de trabajos experimentales Ｈ ａｌｂｒｾｇｉｉｔ＠ y REIFE:->STEIX, 
SIIORR, Srsso:-.:, McLEA:\7, etc.). No obstante, últiman:en­
te ha sido puesto en duda por HF..AXEY y WHED0:-1 (19.J8) , 
quienes, en estudios con Ca" , encuentran que en el sujeto 
normal la formación de nuevo hueso consume 9,1 mili­
gramos de calcio por kilogramo de peso y dla, y en el 
osteoporótico el hueso que se forma diariamente repre­
senta una fijación de calcio de 9,4 miligramos por kilo­
gramo de peso, o sea prácticamente igual. Ahora bien, 
como tanto BAUER, en sus estudios P"·, como EISEN­
BERG, con estroncio, han confirmado las ideas clásicas, 
creo se pueden dar por el momento por no confirmados 
los hallazgos de HEANEY que, de ser ciertos, producirían 
una verdadera revolución en nuestros conceptos sobre 
este proceso. 

El osteoide o matriz ósea está integrado por pro­
teínas e hidratos de carbono. Las proteínas consti­
tuyen la colágena, formada por la sustancia amorfa 
y fibr as, que lv':i estudios con el microscopio electró· 
nico han revelado están a su vez integradas por- la 

DE CO N J U NTO 

reunión de una serie de fibrillas, cada una de las 
o 

cuales tiene un diámetro de 200 a 2.000 A, y que 
o 

presentan una banda transversal cada 640 A. A su 
vez, cada fibrilla está formada por la reunión de una 
serie de filamentos y protofibrillas; es la tropoco­
lágena de SCHMIDT, GROSS y HIGHBERGER, formada por 

o 
partículas de 15 A de diámetro por unas 200 de lon-
gitud (HALL) . La polimerización de estos elementos 
formaría las fibrillas, cuya reunión origina las fibras 
de la colágena. 

Químicamente, la colágena se caracteriza por su 
bajo contenido en tirosina y en aminoácidos azufra­
dos, y su abundancia en prolina, glicina, hidroxipro­
lina e hidroxilisina. 

Respecto a los carbohidratos, son mucopolisacári­
dos, entre los que destacan el condroitinsulfato y el 
ácido hialurónico. En parte están incluídos en la ws­
tancia amorfa, mientras que otra parte, según ha 
demostrado MAYER, en 1956, forman una especie de 
cemento que sirve para mantener unidas las fibri­
llas que integran cada fibra de la colágena. Ello 
explica la metacromasia que presenta el osteoide en 
las preparaciones histológicas. 

Como elementos celulares formadores y regula­
dores de esta matriz orgánica del hueso figuran los 
osteoblastos, los osteocitos y los osteoclastos. 

Los osteoblastos (nombre que les fue dado por 
GEGENBAUR, en 1864) son células mononucleadas que, 
en general, se sitúan en la superficie de la trabéct!la, 
formando a modo de un seudoepitelio (PRITCHARD) 
sobre ella. Su forma y disposición son, sin embargo, 
sumamente variables. Interesa resaltar que estas cé­
lulas son las encargadas de fabricar la fosfatasa al­
calina, que sus nucleolos están llenos de ácido ribo­
nucleico y que contienen gran cantidad de glucógeno. 
Son, pues, células activamente secretoras, estando 
demostrado (BRADFIELD ) que en ellas se sinteti­
zan las proteínas fibrosas que constituyen las fitras 
de la colágena. Según liELLER-STEil\IBERG. en ellas 
se forman también los mucopolisacáridos. 

Los osteocitos no son sino osteoblastos rodeados 
de matriz calcificada. Mayor interés tienen los osteo­
clastos, células grandes, multinucleadas. encargadas 
de la destrucción ósea. y que hoy sabemos no son 
sino el resultado de la fusión de varios osteoblastos. 
Su vida es corta, unas treinta y seis horas; pero su 
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actividad es tal, que en ese tiempo un solo osteo­
clasto destruye una cantidad de hueso igual a la que 
diez osteoblastos tardan diez días en formar. 

Sobre esa matriz ósea se depositan los cristales de 
hidroxiapatita, que quedan englobados en la sustan­
cia fundamental, formando anillos en torno a las fi­
bras colágenas. No he de ocuparme aquí del meca­
nismo de la precipitación de las sales cálcicas. Re­
cordaré solamente que el líquido extracelular en 
presencia de la colágena, se comporta como una so­
lución sobresaturada de fosfato cálcico, que preci-

o 
pita en forma de cristales, de 200 por 50 A, dispues-
tos en columna, de tal modo que su eje cristalográ­
fico (eje e) es paralelo a las fibras colágenas. Esta 
disposición, que confiere a los cristales una inmensa 
superficie, parece deberse a condiciones propias de 
la matriz ósea, no conocidas en la actualidad. 

En la calcificación de la matriz intervienen también 
el condroitinsulfato, que parece comportarse de modo 
análogo a una resina de recambio de iones, y la fosfatasa 
alcalina, producida por los osteoblastos que, en contra 
de lo que se creía, no actúa sobre los ésteres fosfóricos 
orgánicos transformándolos en inorgánicos, sino que ejer­
ce electivamente su acción sobre la fosfoetanolamina 
(MAC ｃａｾｃｅ＠ y ｍｏｒｒｉｓｏｾ＠ l, derivando de ella los fosfatos 
inorgánicos necesarios para la calcificación. 

Desde la vida fetal los osteoblastos están forman­
do osteoide. En cambio, la actividad de los osteo­
clastos no se inicia hasta la edad de siete u ocho me­
ses, cuando ya el niño se mueve activamente. A r ar­
tir de ese momento, ambos tipos de células trabajan 
a la par, unas formando y otras destruyendo la ma­
triz ósea; de ese modo, existe una constante reno­
vación del hueso, acompañada de cambios en la es­
•ｾｲＮＺＮｴＧｬＺｯＮｙＭ｡ＮＬ＠ vút:-ril..al:!úu, l:)tu::.ur, eLe., oe ·1as tra:oecu1as, 
que ihace que el hueso se adapte perfectamente a la!> 
exigencias mecánicas de las diferentes edades y ac­
tividades. 

* * * 

Tenemos que plantearnos ahora dos preguntas: 
primera, ¿qué <pasará si se interrumpe, o al menos 
se lentifica, la formación de osteoide?; segunda, ¿por 
qué causas puede producirse esa interrupción? 

Si se deja de formar osteoide se interrumpirá pa­
ralelamente la formación de nuevo hueso, puesto que 
las sales cálcicas no tendrán dónde depositarse. Con 
ello se originará una progresiva debilitación del es­
queleto. Las trabéculas óseas irán disminuyendo en 
número, tamaño y grosor, y las encontraremos del-

Por déficit proteico ......................... .. ........... .. .. ... . . 

gadas y con la superficie muy lisa, por faltar, o es­
casear, sobre ella la capa de osteoide que normalmen­
te existe (SISSON y HADFIELD). Al mismo tiempo, los 
osteoblastos escasean. FoLLIS llega a afirmar quc> en 
la osteoporosis del Cushing no se ven osteobla!'>tos 
en absoluto. En cambio, los osteoclastos, aunque 
disminuyen en número y actividad, continúan su tr.l­
bajo en grado suficiente para que la destrucción ósea 
sea progresiva. 

Consecuencia de todo ello va a ser una mayor fra­
gilidad del hueso, que le hace comprimirse o fractu­
rarse ante agresiones que normalmente resiste bien. 
El cambio en la disposición de las trabéculas, con 
sustitución de las fuertes mallas normales por una 
estructura mucho más irregular y aérea, contribuye 
en gran parte a esa fragilidad. 

Para contestar a la segunda pregunta, etiología de 
este trastorno, hemos de considerar previamenlP lo 
siguiente. Para que el osteoide se forme de modo 
normal hace falta, obviamente, que se cumplan las 
siguientes condiciones: 

1.• Que los osteoblastos sean normales en nú­
mero y calidad. 

2.' Que sobre ellos actúen normalmente los estí­
mulos que los inducen a trabajar. 

3.• Que dispongan de las- materias primas (pro­
teínas) necesarias para cumplir su función. 

4. Que sobre ellos no actúen acciones ｩｮｨｩ｢ｩ､Ｐｾﾷ｡ｳＮ＠
5.' Que no falten algunos elementos necesarios 

para que las fibras fabricadas se dispong"an de modo 
normal (por ejemplo. vitamina C). 

Al no cumplirse una cualquiera de estas condit·io­
nes se alterará la formación de osteoide y apar<>c.•ní 
una osteoporosis. Como a continuación vamos a vpr, 
las causas más frecuenl<>s e importantes de éstas 
parecen ser, por una parte. la falta de a<·c•on<:s ut•· 
uw'1d.uLt:::. Cte ·1a acnVlctact cte los blastos, y por otra, 
la falta de los materiales proteicos que los osteo­
blastos requieren para formar la colágena, etc. 

li 

TIPOS DE OSTEOPOROSIS 

En el siguiente cuadro resumo los principales ti· 
pos de osteoporosis, agrupándolos según su meca­
nismo patogenético fundamental. Tengamos en cnen­
ta que es muy posible que en cada caso no actú<> un 
solo mecanismo, sino que sean varios los que colabo· 
ran en la producción del trastorno, por lo que el cua­
dro adjunto peca, con seguridad, de excesivo esque­
matismo. 

Osteoporosis menopáusica. 
Osteoporosis senil. 
Osteoporosis del eunucoidismo. 
Osteoporosis del Cushing {enfermedad y síndrome). 
Osteoporosis de los tratamientos con cortisona, ACTH 

y similares. 
Osteoporosis de la acromegalia. 
Osteoporosis del hipertiroidismo. 
Osteoporosis de la diabetes grave. 
Osteoporosis de la carencia proteica. 

Por déficit funcional de los osteoblastos . . . .. . . . . . . . . . . . . . .. . { Osteoporosis por inmovilización. 
Posiblemente menopausia, Cushing, etc. 

Por alteración cualitativa de la colágena ............. ....... . 

Por alteración congénita de los osteoblastos ........... . 

De causa desconocida 

Osteoporosis del escorbuto. 

{ Fragilitas ossium. 
l Fibrogénesis imperfecta ossium. 

Osteoporosis idiopática. 

ｾ＠ - - - ------------ -- -
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La osteoporosis postmenopáusica es la más fre­
cuente y quizá la más interesante de estas altera­
ciones. Es la responsable de la mayor frecuencia de 
la ｯｳｴ ･ｯｰ ｯｲｯｳｾｳ＠ en la ｾｵｪ･ｲ［＠ ｡ｾ￭Ｌ＠ CooKE afirma que 
la osteoporos1s fememna es se1s veces más frecuen­
te que la masculina, y ANDERSON, de 289 osteoporo­
sis, encuentra que 243 eran en mujeres. SNAPPER 
considera que la proporción es aún más desfavora­
ble a la mujer. 

Esta osteoporosis parece claramente ligada a la 
cesación de la función ovárica; prueba de ello es que 
aparece no sólo tras la menopausia espontánea, sino 
también después de la castración quirúrgica en mu­
jeres jóvenes. No obstante, hay autores, como Do­
NALDSON y NASSIUM, que niegan esta relación, afir­
mando taxativamente que la menopausia no tiene 
más consecuencias que la amenorrea y la esterilidad 
de la mujer que la presenta. 

Admitida, pese a esa afirmación excesivamente ta­
jante de DONALDSON, la relación causa-efecto entre 
la menopausia y la osteoporosis de algunas mujeres, 
hemos de preguntarnos por qué mecanismo se pro­
ducirá ésta. Son varias las teorías que se barajan: 

a) La teoría más clásica, defendida por AL­
BRIGHT, es el considerar que las hormonas sexuales 
ejercen una acción anabolizante sobre el metabolis­
mo proteico, por lo que su falta acarrearía una si­
tuación de déficit en proteínas, que repercutiría so­
bre la función osteoblástica. 

b) MAC LEAN y GARDNER y PFEIFFER consideran 
que los estrógenos ejercen una acción estimuladora 
sobre los osteoblastos, cuya actividad decaería al fal­
tar aquéllos. Experimentalmente, en el pichón se ha 
visto que, en efecto, la administración de estrógenos 
(y también la de andrógenos) aumenta la actividad 
blástica y con ello la densidad de los huesos. 

e) DE SEZE cree que la menopausia se acompaña 
de una reacción corticosuprarrenal, que originaría 
una osteoporosis análoga a la del Cushing, que lue· 
go estudiaremos. 

d) Y, finalmente, algunos, como GROEN y NoR­
DIN, niegan que se trate de una verdadera osteopo­
rosis, considerando que es más bien una osteoma­
lacia que sólo aparece en mujeres con mal aporte de 
vitamina D y de calcio durante largos años. 

Osteoporosi.s senil.-A partir de los treinta años 
el peso del esqueleto, que hasta entonces ha ido au­
mentando, queda estabilizado, y desde los cuarenta 
o cuarenta y cinco comienza a disminuir, aunque mu­
chas veces esta disminución quede enmascarada por 
la producción de osteoartritis, col}. proliferación pa­
tológica del hueso. En todo caso, desde los cincuenta 
y cinco años, aproximadamente, la pérdida de peso 
se acentúa, por producirse una osteoporosis que, en 
ambos sexos, es casi constante pasados los sesenta 
y cinco años. De todas formas, el trastorno es mucho 
más intenso en la mujer, seguramente por sumarse 
a la edad la menopausia; por ello hay autores, como 
KEssoN, que consideran que no hay diferencia en­
tre esta osteoporosis senil y la menopáusica antes es­
tudiada. Desde luego, en su patogenia parecen influir 
las mismas causas· mala utilización proteica en las 
edades avanzadas, ｾ･ｧｵ ｲ｡ｭ･ｮｴ･＠ originada por la fal­
ta de factores hormonales. La vida más sedentaria 
del anciano acentuaría el trastorno al privar al es­
queleto del estímulo que la actividad muscular re­
presenta. 

La osteoporosis de los eunucos parece obedecer 
claramente a ｉｲｾＮ＠ falta de la acción anabólica que so­
bre el ｭ･ｴ｡ｾ｢ｯｬｩｳｭｯ＠ proteico ejerce la testosterona. 

En la enfermedad y el síndrome de Cu.shing se 
produce una osteoporosis, que es uno de sus signos 
más conspicuos y que se debe claramente, igual que 
otros muohos síntomas, como las estrías violáceas, 
la disminución de masas musculares, etc., a la pro­
ducción por la corteza adrenal de un exceso de glu­
cocorticoides que, al favorecer el !paso de las proteí­
nas a hidratos de carbono y disminuir la síntesis pro­
teica, roban las proteínas que los distintos tejidos 
(entre ellos el óseo) necesitan para su normal meta­
bolismo. Es posible que a este mecanismo se una u.na 
acción inhibid01'a de los glucocorticoides sobre los 
osteoblastos; así, SrssoN ha demostrado que en el 
conejo la cortisona inhibe la actividad osteoblástica 
sin afectar a la de los osteoclastos. 

En los tratamientos prolongados con cortisona, 
prednisona, etc., se produce, como es bien sabido, una 
osteoporosis de idéntico mecanismo. 

La osteoporosis, más o menos intensa, que acom­
paña a la acromegalia no se debe, seguramente, a la 
acción de la somatotropa (puesto que ésta tiene efec­
tos más bien opuestos), habiendo sido explicada por 
algunos, por una simultánea hiperproducción de 
ACTH (quizá para antagonizar el efecto de la soma­
totropa), que estimulando a las suprarrenales cau­
saría una osteoporosis de mecanismo análogo a la 
del Cushing. Para otros la osteoporosis obedecería 
al hipogonadismo de los acromagálicos. 

En la carencia proteica exógena (y también en la 
carencia calórica global, prácticamente siempre aso­
ciada a carencia proteica, pues de todos modos al 
faltar calorías gran parte de las proteínas ingeridas 
se utilizan con fines calóricos, quedando desatendi­
dos sus fines específicos) se produce una disminución 
de la formación de matriz ósea, con aparición de os­
teoporosis. La llamada osteopatía de hambre es en 
gran parte una osteorporosis. si bien muchas veces 
se suman a ella alteraciones osteomalácicas, etc., por 
falta coincidente de vitamina D y de calcio. Asi se 
vio en los campos de concent!"ación alemanes y japo­
neses durante la última guerra; en los últimos, en 
que los prisioneros, mal alimentados, estaban al sol, 
aparecieron, sólo o predominantemente, osteoporo­
sis. En cambio, en Alemania, con una alimentación 
análogamente hipocalórica, se produjeron cuadros 
más bien malácicos, por estar los prisioneros ･ｮｾﾭ
rrados o al menos en un clima pobre en sol. 

Finalmente, tanto en el hipertiroidismo (FOLLIS) 
como en la diabetes intensa (ALBRIGHT ) se producen 
osteoporosis por falta de proteínas, consumidas en 
exceso en el primer caso y transformadas en hidra­
tos de carbono en el segundo. 

Mecanismo distinto es el de la osteoporosis del 
escorbuto, que se debe a la formación por los osteo­
blastos de una colágena anormal, no apta para la 
subsiguiente calcificación. La vitamina C es nece­
saria para la síntesis de la colágena; por ello en el 
cobaya escorbútico no cicatrizan las heridas, pues 
aunque los fibroblastos proliferan y forman ab,m­
dante cantidad de fibrillas, éstas no se reúnen for­
mando fibras (BoURNE). Igual pasa en el hueso, aun­
que, desde luego, no es esta osteoporosis la lesión 
ósea más característica del escorbuto y quede mu­
chas veces enmascarada por las demás alteraciones. 

En otras ocasiones, la causa de la osteoporosis es 
un déficit en la actividad de los osteoblastos. Ya he­
mos mencionado que para algunos éste sería el me­
canismo de las osteoporosis postmenopáusicas, de la 
senil, de la del Cushing, etc. Pero donde más claro 
se ve este mecanismo es en la osteoporosis por in­
movilización. En los fracturados de columna o pelvis, 



218 REVISTA CLINICA ESPAÑOL A 31 agosto 1959 

en la poliomielitis, etc., se produce una hipercaldu­
ria que llega a suponer una pérdida de 20 a 30 gra­
mos de calcio en el primer mes, y que se debe ｾ＠ la 
inhibición de la actividad de los osteoblastos al fal­
t a r el est ímulo representado por los movimientos. con 
sus tracciones musculares, etc. Esta osteoporosis 
presenta la par t icularidad (que en cierto modo ha­
r ía que no se la pudier a incluir en el grupo de las 
osteopa tía s met abólicas) de no ser genE>r alizada, sino 
localizarse únicamente en las zonas inmovilizadas. 

Algunos autores consideran que el mecanismo de 
este trastorno no es únicamente el mencionado. Así, 
si a un individuo sano se le escayola, inmovilizán­
dole, igual que a un f racturado de columna. la hi­
percalciuria y osteoporosis es infinitamente menor. 
Como la difer encia ra dica únicamente en que en él 
falta la fractura, se ha supuesto que ésta (o la afec­
ción inmovilizan te en otros casos) supondrían un 
stress que, vía la hipófisis, conduciría a la hiperpro­
ducción de cor t icosteroides, y con ello a una osteo­
porosis tipo Cushing. En contra de esta tesis está 
la cua ntía relat ivamente escasa de la reacción cor­
tical en estos casos y ese mismo carácter de afección 
localizada que antes señalábamos. 

La f ragi lit is ossium es una osteoporosis congé­
nita en la que el t r astorno de la matriz ósea se aso­
cia a otras alteraciones del mesénquima, con lesio­
nes de los tendones, vasos sanguíneos, escleróticas 
azules, etc. Respecto a la fibrogénesis imperferta os­
sium> descrita por BAKER en 1956, se trata también 
de una alteración congénita del osteoide con osteo­
porosis secundaria. 

Y nos queda finalmente la osteoporosis idiopát :ca, 
cuya causa, como su nombre indica, nos es descono­
cida. BARTI'ER afirma que en los hombres que la pa­
decen suele encon t ra r se el antecedente de un trauma, 
_v en las mu,.iPrPs: pJ dr JJ.JJO o l'.2r.VAs o;wJ:Jaranos, pdV 

son estos antecedentes tan comunes que es difícil va­
lorarlos. En ambos sexos se encuentra, con gran fre­
cuencia, si no sistemáticamente, una disminución de 
las proteínas rplasmáticas, cuya génesis y r elación 
con el trastorno óseo no pueden darse por acla r adas. 

m 
SINTOMATOLOGÍA 

Los síntomas debidos a la osteoporosis son ig uales, 
sea cual fuere su génesis, aunque n aturalmente <:ue­
daran englobados en síndromes distintos, según c1ue 
se produzca en un anciano, una menopáus ica, un 
fracturado, un reumático tratado con cortisona, et­
cétera. Haremos abstracción de estos síntomas 
acompañantes ·para referirnos sólo a los de la osteo­
porosis en sí. 

El síntoma que más frecuentemente aquejan es­
tos enfermos es el dolor> localizado generalmente en 
la espalda, más rara vez sobre los arcos costa les. 
Con frecuencia relacionan su comienzo con un pe­
queño trauma, caída o esfuerzo, a continuación del 
cual les queda un dolor no muy intenso, que se a cen­
túa con la tos, así como al agacharse o incorpora rse, 
etcétera. Con frecuencia el dolor se irradia hacia 
delante, en forma de cinturón, o bien a las piernas, 
a lo largo del trayecto del ciático. 

Poco a poco la disminución de movilidad de la 
columna vertebral (la parte del esqueleto m ás afect a, 
junto con las costillas y la pelvis) se va acentuando 
y aparece cifosis o cifoescoliosis, de curvadura re­
dondeada, con pérdida de estatura y aproximación 

de las costillas a la pelvis. Con f recuencia el cuadro 
se acentúa por aparición de fracturas vertebrales 
(especialmente de los cuerpos), producidas de modo 
aparentemente espontáneo o bien consecutivas a al­
gún pequeño trauma. No obstante, es notable lo bien 
toleradas que son muchas veces estas fracturas, es­
pecialmente en los ancianos. Así lo ha demostrado 
Gf;RSHON-COHf;N, quien llega a encontrar en a lgún 
caso hasta 7 vértebras fracturadas sin que el enfer­
mo acusara molestia alguna. 

En algunas ocasiones, a esta sintomatología se 
suma la de una litiasis renal. con cólicos, hematurias, 
etc. Ello es, sin embargo, infrecuente, salvo en las 
osteoporosis por inmovilización, dado la lenta pro­
ducción del proceso, que evita las hipercalciurias ex­
cesivas. 

A la larga, el trastorno se va acentuando hasta lle­
gar a dejar al enfermo inmovilizado, con todas las 
graves consecuencias que esto supone. 

Bioquímica. Dependiendo la osteoporosis de una 
alteración de la matriz ósea y no de una perturba­
ción del metabolismo del calcio ni del fósforo. no 
tienen por qué ser anormales las cifras de calcio y 
fésforo en sangre ni las de su eliminación urinaria, y 

tampoco tiene por qué elevarse la cifra de fosfatasa 
alcalina (cifra normal, 3 a 4,5 unidades Bodansky o 
8 a 12 unidades King Armstrong por 100 c. c.) que. 
por el contrario. o es normal o está más bien di!'mi­
nuída. 

Sólo en aquellas osteoporosis que se hagan muy 
ráridamente, como las debidas a inmovilización (m {u; 
en los jóvenes) puede ser la movilización de calcio lo 
suficientemente intensa como para determinar· unn 
cierta hipercalcemia y sobre todo una ell•vadón de 
la calcariuria, con posible for·maciém dt. <'Úlculo!i rl.'­
,--ralcs. En ｾＮＬｴｵＮＬ＠ .;d:>U:>, el fó::.for o en sangre es t l:l m­
bien alto, cosa que los diferencia del hiper paratiroi­
dismo. , 

La cifra de proteínas plasmáticas es normal (a ve­
ces hay liger a disminución de la albúmina) en las 
osteoporosis postmenopáusica y senil, siendo baja, 
en cambio, en las idiopáticas. 

Radiología.- En las formas más f recuentes, post ­
menopáusica y senil, el trastorno radiográfico se 
aprecia únicamente en la columna, en las costillas y 
en la pelvis, siendo apar entemen te normales los de­
má s huesos. No olvidemos, sin embargo, que la os­
teoporosis es un trastorno gener a lizado y que esa 
normalidad es sólo a par ente, debida a que un hueso 
puede perder hasta el 30 por 100 de su calcio a ntes 
de que radiológicamente se le empiece a nota r decal­
cificado. Sólo en los casos muy ava nzados, es pecia l­
m ente en los s eniles, se aprecia decalcificación de 
ot ros huesos . 

En la primera fase de producción de la osteoporo­
sis se van produciendo en los cuerpos vertebra les pe­
queñas hernias de los discos, (fig. 1 ) que originan 
imá genes de nódulos de Schmorl (hay que recordar 
que los nódulos de Schmorl no son específicos de nin­
g ún proceso, y que su frecuencia es tal, que Sc nMORL 
los encontró n ada m enos que en el 40 por 100 de los 
hombres y el 36 por 100 de las mujeres estudia das 
ana tomopatológicamente) . 

En las fases más avanzadas , lo más característico 
es el aspecto lavado, cla ro, de los cuerpos vertebra­
les (comparando su densidad con la de las partes 
blandas), con las placas superior e inferior más mar­
cadas de lo normal. En :tuena s r adiografías puede 
observarse cómo se •borran las trabéculas horizovta-
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les, destacando, en cambio, las verticales como es­
trías bien acusadas. Para SCHMORL estas estrías ver­
ticales corresponden al lecho de los vasos que co­
rren verticalmente por el cuerpo vertebral 'y que se 
harían más visibles al decalcificarse el hueso. A ve­
ces la atrofia ósea es tal que los cuerpos vertehra­
les ofrecen la misma densidad que los discos aue 
los separan. • 

Poco a poco los cuerpos vertebrales se van defor· 
mando. En la columna lumbar los discos, muy elás­
ticos, se expanden y llegan a ser mayores que los 
cuerpos vertebrales. El núcleo pulposo comprime el 
cuerpo vertebral en su centro, respetando la perife­
ria; ello da lugar a las llamadas "vértebras de pez" 
o "en reloj de arena" (fig. 2), sumamente caracte-

IV 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de la osteoporosis se basa en las 
molestias que el enfermo refiere (dolores de espal­
da, etc.), en la normalidad del calcio y el fósforo, y 
de la fosfatasa alcalina en el suero, en la cifra, tam­
bién normal o muy poco elevada, de la eliminación 
de calcio, y finalmente, en los aspectos radiológicos, 
con afectación electiva y de la columna, pelvis y cos­
tillas y normalidad de los huesos de las extremida­
des y del cráneo (con las salvedades antes dichas). 

Radiológicamente, y además de ese reparto carac­
terístico, los signos más importantes son la estría-

F1g. l . F1g. 2. F1g. 3. 
Nódulos de Schmorl. Yertebras en re loJ de a rena. Vertebras en cuña. 

rísticas y que sólo faltan en la osteoporosis senil. en 
la que los discos, ya muy fibrosos, no non capaces de 
expandirse. 

En cambio, en la columna dorsai la mayor presión 
la sufre la parte anterior de los cuerpos, producién­
dose las "vértebras en cuña" (fig. 3), responsables 
de la cifosis que estos enfermos presentan. Con fre­
cuencia se observan en estas vértebras fracturas por 
compresión, especialmente en las vértebras 11 y 12 
dorsales y en la primera lumbar (G:ERSHON CoHEN y 
colaboradores). 

En las costillas, la osteoporosis se traduce por un 
aspecto decalcificado con adelgazamiento de la cor­
tical. Igual ocurre en la pelvis, siendo también fre­
cuente que sea muy ostensible la decalcificación en 
el cuello del fémur. Los restantes huesos suelen pre­
sentar aspecto normal. El cráneo no parece porótico, 
al menos en las osteoporosis menopáusicas y seni­
les. Unicamente en la del Cushing (y en las iatrogé­
nicas por cortisona, etc.) puede observarse a veces 
una atrofia ósea craneal en forma de manchas de 
localización frontal y parietal, de forma ｡ｭｾ｢ｯｩ､･＠
Y contornos mal definidos. 

Gran interés tiene en los osteoporóticos el practi­
car una radiografía de las piezas dentarias, ya que 
en este trastorno los dientes muestran una lámina 
dura normal, e11 contra de lo que ocurre en otras 
osteopatías metabólicas. 

ción vertical de las vértebras, el resalte de sus bor­
des superior e inferior y la conservación de la lá­
mina dura de los dientes. Si se encuentran estos 
datos en un enfermo con cifras normales de Ca, P y 
fosfatasa alcalina, puede sentarse un diagnóstico de 
osteoporosis con seguridad casi plena. Las restantes 
características del cuadro clínico, la edad, etc., nos 
permitirán en cada caso poner apellido (senil, meno­
páusica, corticosuprarrenal, etc.) a esa osteoporosis. 

Sin embargo, hay casos en que es difícil llega1· a 
tener una absoluta seguridad diagnóstica; los sínto­
mas clínicos son, en fin de cuentas, inespecíficos y 
poco expresivos, siendo, además, comunes a otras 
osteopatías. Y radiológicamente también puede ｾ･ｲ＠
difícil la diferenciación con otros procesos. Así, tan­
to en el mieloma múltiple, como en la enfermedad 
de Gaucher, en la osteomalacia, en la osteítis fibrosa 
generalizada, etc., las imágenes radiográficas pue­
den ser absolutamente indiferenciables de las de una 
osteoporosis. Ello obliga a establecer siempre el diag­
nóstico diferencial con una serie de afecciones. 

El mieloma múltiple, en el que siempre hay que 
pensar ante una persona de cierta edad con dolores 
imprecisos y alteraciones radiográficas en el esque­
leto, se excluye fácilmente en la mayoría de los ca­
sos, ya que suele cursar con fiebre, hay historia de 
infecciones, existen lesiones óseas en el cráneo y en 
los huesos largos, etc. De todas formas, es siempre 
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prudente efectuar un diagrama electroforético, y si 
éste no es totalmente normal, o si por otras razones 
se sospecha la posibilidad de un plasmocitoma, rea­
lizar un medulograma, etc. 

Las metástasis carcinomatosas en la columna son 
a veces imposibles de diferenciar radiológicamente 
(SXAPPER) de una osteoporosis. No obstante, la fos­
fatasa alcalina suele encontrarse elevada y casi siem­
pre hay lesiones más circunscritas que en la osteo­
porosis simple. 

En la osteomalacia existen alteraciones de la co­
lumna, de la pelvis (con sus formas de corazón de 
naipes, etc.) y también de las ･ｸｴｲ･ｭｩ､｡､ｾｳＮ＠ obser­
vándose en los huesos largos una clara laminación 
de la cortical y a veces fisuras transversas, simétri­
cas (zonas de Looser o fisuras de Alilkman ), que no 
son sino callo no osificado de fracturas incompletas. 

En la osteítis fibrosa generahzada sea por hiper­
paratiroidismo. sea por uremia. hipertiroidismo. et­
cétera) existen lesiones en el cráneo, en el maxilar, 
en los huesos largos, metacarpo y metatarso. etc¿­
tera. Suelen existir quistes y tumores de células gi­
gantes. y se observa la desaparición de la lámina 
dura de los dientes. 

En la enfermedad de Paget los aspectos suelen ser 
muy distintos de la osteoporosis. con predominio del 
engrosamiento éseo y osteoesclerosis; no obstante, 
simultáneamente hay destrucciones éseas que a \'e­
ces prevalecen y originan, durante un tiempo al me­
nos, imágenes seudoosteoporóticas. En el cránN' se 
produce la llamara osteoporosis circullscri]lttl cranii. 

Y, finalmente, hay ocasiones en que el diagnós ico 
diferencial hay que plantearlo con la artritis reu­
matoide. con hipervitaminosis D, con la sarcoidosis 
con algunos hipoparatiroidismos. etc. En todos ellos. 
así como en las leucemias, en el síndrome de Sh 'e­
han, etc., pueden aparecer alteraciones osteoporó­
ticas, pero de escaso relieve, generalmente, dentro 
del cuadro de estas afecciones. 

Junto con la radiología, los estudios bioquímicos 
son fundamentales para el diagnóstico de esta afec­
ción. Ya he mencionado la normalidad del calcio, el 
fósforo y la fosfatasa alcalina, así como de la calciu­
ria en la osteoporosis. El siguiente cuadro, (cuadro I ), 
basado en uno de SNAPPER) resume las variaciones de 
estos datos en otras osteopatías, que permite, en ge­
neral de modo bastante fácil, llegar a un diagnós­
tico preciso (relacionándolas con la radiología y la 
clínica). 

Para completar estas investigaciones bioquímicas 
se ha propuesto un conjunto de pruebas metabólicas 
que hemos realizado en una serie de enfermos, en el 
servicio del profesor Gilsanz, logrando resultados a 
\ eces apreciables, pero con frecuencia poco claros, y 

que, en general, podemos afirmar que difícilmt>nte 
compensan las molestias que para el enfermo y el 
médico supone su práctica. 

La más corrientemente empleada es la llamada 
prueba de HOWARD. consistente en la inyección in­
travenosa de 15 miligramos de calcio iónico (168 mi­
ligramos de gluconato cálcico) por kilogramo de pe­
so, observando en las horas siguientes las varüh·io­
nes del calcio y el fósforo en la sangre y en la orina. 
Teóricamente, en la oslcoporosis, al escasear el te­
jido osteoide, será 1 equeña la cantidad de calcio fija­
da y grande el porcentaje eliminado, mientras que 
en la osteomalacia ocurrirá la contrario. Así lo he­
mos visto en muchos casos; por ejemplo, en los reco­
gidos en el cuadro II (tomados de la tesis doctoral 
de nuestro colaborador ALAX HuECK ). En el east de 
osteoporosis se recuperó en la orina el 83 por 100 del 
calcio inyectado, mientras que en la osteomalacia 
sólo se recupc>ró, en las primeras veinticuatro horas. 
el 22 por 100, quedando retenido el restante. 

Cl'ADRO 11 

I'ltUEBA DF. HO\\' ARD 

C\ICII'Kl\ lnlJ!.I 

llm dt• In 21-4'\ 4'·7:! 
Bnttnl 111'' fusr(on hor tu• hnrn!, 

C.\S!J 9. 

Osteoporosis 400 950 500 440 

CASO 15. 
Osteomalacia . . . 262 432 132 180 

No obstante, las c::>sas no son siempre así de cla­
ras, y son muchos los enfermos en que el resultado 
de la prueba no guarda relación con el cuadro del 
enfermo, o bien es anodino y de difícil interpreta­
ción. Esto, encontrado no sólo por nosotros, sino 
también por LICHTWITZ, NORDIN, FRASER, etc., uni­
do a lo incómodo de la prueba, nos mueve recomen­
dar más que este método de la sobrecarga de calcio, 
las pruebas hormonales y vitamínicas. 

CUADRO I 

·--- -

Ca. sérico P. sérico 

Osteoporosis (postmenopáusica, senil, et-
cétera .............................................. Normal. 

Osteoporosis aguda 00 00 00 00 00 00. 00 ••• 00. • Alto. 
Osteomalacias 00 00 00 00 00 00 •• • 00 •••• 00 00 00.. .. .. • Bajo. 
Osteomalacia por acidosis tubular ....... Bajo. 
Hiperparatiroidismo . . . . . . . . . . . . . . . . . A lto. 
Osteitis fibrosa renal 00 •• 00 •• 00 00 00 00 .. 00.. • Bajo. 
Paget . . ... . ... . ... . ... . ... . ... . ... . .. . . ... . ... . .... ... Normal. 
Sarcoidosis .......... 00 00 ...... 00 00 00 ..... 00. 00 .. 

1 

Alto. 
Mieloma 00 . oo .......... oo 0000 ......... oooo ... .... Normal o 
Metástasis múltiples 00 .... .... 00 00 .. 00........ Alto. 

Normal. 
Alto. 
Bajo. 
Normal. 
Bajo. 
Alto. 
Normal. 
Normal. 

allo. Normal. 
Alto. 

1 

-- · -- ｾ＠ ｾ＠

- --- -

Fosfp.tasa 

alcalina 

Normal o baja. 
Normal. 
Alta. 
Alta. 
Alta. 
Normal o alla. 
Alta. 
Normal. 
Normal. 
Alta o normal. 

Ca. orina 

Normal (ligeras varia· 
ciones). 

Alto. 
Bajo. 
Alto. 
Alto. 
Eajo. 
Alto. 
Alto. 
Al lo. 
Alto. 
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La prueba de la cortisona (que nosotros practica­
mos con prednisona, al igual que hacen otros auto­
res) consiste en mantener al enfermo en una dieta 
fija, observar reiteradamente sus calciurias basale" 
y Juego ｡､ｭｩｮｩｳｴｲ｡ｾ＠ p:ednisona durante cinco ､￭｡ｳｾ＠
observando las calcwnas de los ､￭ｾｳＮ＠ cuarto y quin­
to. En el ｾｯＮｲｭ ｡ｬＬ＠ y en el osteomalaclCo, la calciuria 
no se ｭｾ､ｬｦｊｃ｡Ｎ＠ E:u el ｐ｡ｧ･ｾ＠ ｾ￡ｳ＠ bien disminuye, y, 
en cambiO, en el osteoporctlco, como consecuencia 
del efecto hormonal sobre la matriz proteica del hue­
so, la calciuria aumenta, en general de modo cla­
ro. En la figura 4 presentamos un ejemplo de esta 
prueba. 

Calciuna 
mqsjP4h 
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500 

400 

300 

200 

1oo 

ｾ＠
.Basa.les 

Fig. 1. 

La prueba de la vitamina D, preconizada por 
LICHTWITZ, y que también hemos realizado con nues­
tro colaborador MAZUECOS en el servicio del profesor 
GII.SANZ, consiste en, tras estudiar las calciurias ba­
sales, administrar 30 miligramos de vitamina D, dos 
días consecutivos, viendo las variaciones de la cal­
ciuria a los cuatro y cinco días. En el normal, la cal­
ciuria se eleva un poco (unos 100 miligramos). En el 
osteororótico se eleva aún más. En el osteomr.lá­
cico no se eleva. En la figura 5 ¡::resentamos el re­
sultado de esta prueba en dos casos. 
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La prueba de la administración de estrógenos y an­
drégenos consiste en dar al enfermo, durante tres 
semanas, tres miligramos diarios de un estrógeno de 
síntesis (estilbestrol) , poniéndole cada cinco días 25 
miligramos de t cstosterona por vía intramuscular. 
Se estud ian las calciurias, espontánea y provoc:1da 

por una sobrecarga de 20 c. c. de gluconato cálcico 
al Ａｾ＠ por 100, al comienzo y al final de la prueba. 
Tecncamente, en el normal no se modifican las cal­
cíurias, pasando lo mismo en la osteomalacia, mien­
tras en la osteoporosis la acción anabólica de las hor­
monas aumenta el osteoide, y al final de la prueba 
las calciurias deben ser más bajas que al principio. 
En nuestra experiencia esta prueba se ha mostrado 
muy poco significativa, si bien son aún pocos los 
casos estudiados con ella. 

ｾＢﾷ＠ ·>:· .;.¡. 

El último método de diagnóstico que queremos 
mencionar es la biopsia ósea, que puede realizarse por 
punción con trocar en la cresta ilíaca. En la osteo­
porosis vamos a encontrar trabéculas escasas, del­
gadas y lisas, con ausencia o escasez de la banda de 
csteoide, ¡::ocos osteoblastos y muy escasos osteoclas­
tos. La médula ósea es abundante y grasa. El diag­
nóstico se hace mejor estudiando las preparaciones 
a pequeño aumento, en un vista panorámica. que 
con grandes aumentos, ya que en éstos el aspectc: de 
las tral::éculas es muy semejante al normal, mientras 
que vista la estructura ósea en su conjunto la dife­
rencia es muy grande. 

En la osteomalacia las trab§culas tienen un es­
pesor normal, y las osificadas están rodeadas de os­
teoide, con abundantes osteoblastos y algunos oste­
clastos. La médula es ｲｯｾ｡＠ y a veces f1brosa . 

En el hiperparatiroidismo existe irregularidad en 
la disposición de las traHculas, que aparecen llenas 
de muescas. Hay osteoblastos, existe osteoide y se 
ven algunos osteoclastos. 

V 

PROXÓSTICO Y TRATA:\IIENTC 

Al::andonada a sí misma, la osteoporosis (meno­
páusica, senil, etc.) conduce a la invalidez y ｡｣･ｬｾ＾ｲ｡＠
la muerte del enfermo, si bien la evolución es suma­
mente larga y penosa, con dolores continuos, inmo­
vilidad creciente, etc. De ahí la necesidad de tratar 
adecuadamente a estos enfermos, ya que en ocasio­
nes nuestra terapéutica resulta sumamente eficaz. 

El tratamiento depende, naturalmente, de la etio­
logía del proceso. En aqm.llos casos en que la o&reo­
porosis no es sino una alteración secundaria a ,..,tra 
entidad nosológica (Cushing. hipertiroidismo, etcé­
tera ) el tratamiento habrá de dirigirse ante todo a la 
afección causal. No me he de ocupar ahora de ello. 

En la osteoporosis, postmenopáusica, el tratamien­
to clásico. de eficacia indudable en muchos casos y 
no tan clara en otros muchos. es la administración 
de estrógenos y de testosterona. Se procede a admi­
nistrar de 25 a 50 miligramos de propionato de tes­
tosterona, dos veces a la semana. con lo que muchas 
veces se logra una rápida desaparición de los dolores 
y una intensa mejoría del estado general. Pero este 
tratamiento tiene el inconveniente de que origina una 
viril ización, a veces acentuada, así como produce la 
aparición de edemas. Para evitar lo primero debe 
rccurrirse a la administración simultánea de estró­
genos (que también son útiles, aunque moderada­
mente, por sí mismos), dando, por ejemplo. de uno 
a tres miligramos diarios de dietil-estilbestrol duran­
le cuatro semanas de cada cinco, o bien. como reco­
mienda SHORR. un miligramo de benzoato de estra­
diol por cada 30 miligramos de testosterona admi­
nistrados. 
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Otro método, a mi parecer de elección, de evitar 
la acción virilizante de la testosterona es utilizar en 
su lugar derivados no virilizantes, como la nondro­
lona o la noretandrolona. De nondrolona (en el co­
mercio, Durabolin) se administrarán 50 miligramos 
intramusculares a la semana. De noretandrolona 
Nilevar), 100 miligramos diarios por vía oral. 

Como complemento de este tratamiento hormonal 
se puede recurrir a la administración de estroncio 
(SHORR), dando diariamente 7 gramos de lactato de 
estroncio por vía oral. El estroncio parece poten­
ciar la acción de la testosterona y facilitar la fijación 
de calcio en los huesos (sobre los que él mismo se 
fija en forma de fosfato de triestroncio ). Hay que te­
ner en cuenta el peligro de litiasis renal que este tra­
tamiento entraña: ARENDT y colaboradores han ob­
ser vado, en efecto, la formación de cálculos renales. 
conteniendo estroncio, en tratamientos prolongados 
con éste. 

Ot ras medidas aconsejables son la ingestión de una 
dieta rica en proteínas de buen valor biológico (car­
nes, etc.). La administración de calcio debe ser su­
ficiente, pero no excesiva; de nada sirve forzarla. 
puesto que el t rastorno no se debe a una falta del 
mismo, y, en cambio, la administración indiscrimi­
nada de grandes cantidades puede facilitar la litiasis 
r enal. El aporte de vitamina D debe ser normal. 

El enfermo debe hacer vida lo más activa posible, 
aunque tenga dolores al principio; no olvidemos la 
acción estimulante de los osteoblastos que la aC'ti­
vidad muscular posee. 

En los demás tipos de osteoporosis este mismo 
t ratamiento suele ser de utilidad. Por ejemplo, la ad­
ministración simultánea de andrógenos parece dis­
minuir la frecuencia de osteoporosis durante los lar­
gos t r atamientos con cortisona, habiendo recorr.en­
dado R EIFENSTEIN que se asocie Durabolin a toda te­
rapéutica larga con cort icoides. No obstante, hay oca­
siones en que es preciso suspender los corticoides 

(a menos que sean vitales) o bien pasar al uso de 
la triamcinolona, que actúa menos que los demás 
sobre la matriz ósea. 

El t ratamiento de la osteoporosis senil es el mismo 
ya dicho. La osteoporosis por inmovilización no obe­
dece al tratamiento con andrógenos, siendo en ella 
fundamental movilizar al enfermo. Se han diseñr,do 
una serie de lechos basculantes, etc., de utilidad más 
bien relativa. En estos enfermos es forzoso preve­
nir la litiasis renal, administrando líquidos abun­
dantes y reduciendo al mínimo necesario la ingestión 
de calcio. 

La osteoporosis idiopática no obedece al tratamien­
to hormonal. El único tratamiento que parece ser 
de cierta utilidad en ella es la administración de al­
búmina humana ( ALBRIGIIT ), que parece facilitar la 
fijación de calcio. 

Digamos, finalmente, que en todo tratamiento pro­
longado con andrógenos (incluídos los no viriliz? n­
tes) debe vigilarse de tiempo en tiempo la función 
hepática para suspenderlos en caso de alteración. 
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ORIGINALES 

LA BIOPSIA RENAL EN LA ENFERMEDAD 
DE WILSON 

V. GILSANZ, J. M. ALoNSO BARRERA y A . A NAYA. 

C llnica M édica Universi tal'ia. M adrid. 
P rofesor : V. GI LSA:-1<:. 

Las alteraciones en el metabolismo del cobre 
y la aminoaciduria son las manifestaciones bio­
químicas más importantes en la enfermedad de 
Wilson. La eliminación de cobre en exceso por 
la orina, la notable disminución de la ceruloplas­
mina en el suero, etc., han sido estudiadas mo­
dernamente con isótopos y todavía no se tiene 
una idea clara y segura sobre su patogenia. No 
es, ni mucho menos, seguro que la simple defi­
ciencia de ceruloplasmina, es decir, el error me-

tabólico exteriorizado en una deficiencia en la 
síntesis de esta alfaglobulina, sea el t rastorno 
fundamenta l del cual derivaría la mayor absor­
ción de cobre por el intestino, la facilidad para 
eliminarlo por la orina, etc. C ART W RIGHT no ha 
encont rado correlación entre los niveles de ce­
ruloplasmina en la sangre y el curso clínico de 
enfermedad de Wilson en 39 pacientes. Por otro 
lado, algunos autores como UZMAN admiten que 
lo primario es la aminoaciduria, a cuyo favor 
aduce el que en algunos casos ésta aparece an­
tes de que surjan los restantes síntomas de la 
enfermedad de Wilson. Nosotros hemos obser­
vado esto en una familia, de la que dos herma­
nos tenían ya los síntomas clásicos de la enfer­
medad con aminoaciduria y cupruria, y otros 
dos, sin la menor alteración clínica ni cupruria, 
mostraban a minoaciduria. 
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