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l. INTRODUCCIÓN. 

El conocimiento de los mecanismos fisiopatoló­
gicos, hace ya tiempo que es considerado como base 
fundamental de los diferentes ca pítulos de la Pa­
tología Quirúrgica. Cuando LERICIIE, el gran maes­
tro de esta fisiopatología, desde su sillón en el Co­
legio de Francia hablaba de una nueva Cirugía, se 
refería sin duda a una que, junto a su magnífico 
bagaje técnico, tuviese como punto de partida el 
más exacto conocimiento de la vida normal y pa­
tológica de los tejidos orgánicos. 

Uno de estos tejidos, tan v ivo como cualquiera 
otro, es el tejido óseo, y sin embargo, cuando nos 
referimos a él, con gran frecuencia acude a nuestra 
mente la imagen fría del hueso de anfiteatro; la 
misma permanencia formal del hueso ante la muer­
te, asistiendo a través del tiempo al desmorona­
miento de los demás tejidos orgánicos, contribuye 
sin duda a esta frecuente indiferenciación mental 
entre lo que es un hueso vivo y un hueso muerto. 

Al tejido óseo, en la integración teleológica del or­
ganismo, le corresponde entre otras, y principal­
mente, una misión de sostén, pasiva; para ello se 

constituye en piezas, unidades óseas, las cuales con­
juntándose dan lugar al sistema óseo o esqueleto 
sobre el que los demás sistemas orgánicos, dispo­
niéndose adecuadamente, modelan al individuo. 

Sin embargo , esta pasividad funcional del tejido 
óseo es muy r e la ti va ; el hueso, repetimos, es un 
tejido altamente inestable, en un estado de adapta­
ción funcional expresado por su dureza, y dotado 
de un activo metabolismo propio, en íntima cone­
xión con el metabolismo general del organismo; 
su participación, como depósito de fácil disponibi­
lidad, en el metabolismo de las sales minerales, es 
fundamental. 

Los problemas de fisiopatología ósea, muchos aún 
sin resolver, tienen no sólo un gran interés teórico, 
sino también práctico; recordemos, con admiración, 
los trabajos de OLLIER, uno de los iniciadores de 
esta fisiopatología; los numerosísimos estudios ex­
perimentales sobre regeneración ósea y su fructí­
fera aplicación a la cirugía de los injertos; los de 
MANDL en el tratamiento de la enfermedad de RECK­
LINGHAUSEN, etc., etc. Y si lo dicho fuera poco. 
todavía r.os queda un gran argumento, y es que 
siempre "es mejor saber y comprender" (LERICHE) 
para obrar más eficazmente, lejos de todo tipo de 
actuación más o menos empírica. 

Il. SUSTANCIA ÓSEA Y TEJIDO ÓSEO. 

Hace aproximadamente un siglo que REICHERT 
llamó la atención sobre un hecho fundamental en 
la fisiopatología del tejido óseo, y es éste el de la 
procedencia conjuntiva del mismo; este conoci­
miento ha de ser la base de una correcta interpre­
tación de su biología. 

El tejido óseo es un tejido conjuntivo, que nece­
sita adaptarse a una nueva función, principalmente 
de sostén, para la que precisa du,rc;;a, cualidad que 
consigue mediante la fijación de una sustancia mi­
neral; la combinación de este elem.cnto mineral con 
un elemento proteico perteneciente al propio tejido. 
constituye lo que se denomina su.stancia ósea. 

Desde un punto de vista histológico, el tejido 
óseo representa un conjunto constituido por las 
trabéculas de la sustancia ósea y zonas de tejido 
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conjuntivo que conservan sus primitivas caracte­
rísticas (espacios conjuntivos o medulares). El te­
j ido óseo es, por lo tanto, una formación ｨｩｳ｟ｴｯｬｾｧｩ｣｡＠
de una complejidad superior a la sustancia osea, 
como afirma POLICARD. Por esto, en una sistemati­
zación que tienda a marchar de lo ｳｩｭｾｬ･＠ a lo 
complejo, nos corresponde ocuparnos en pnmer lu­
o-ar de la sustancia ósea. 
"' A) La sustancia ósea.- Siguiendo a PoLICARD, 
podemos distinguir en esta sustancia tres partes: 
ｾ Ｉ＠ Trama colágena, b) Sustancia proteica interfi­
brilar que impregna dicha trama y e) Complejo 
fosfato-carbonato cálcico fijado sobre dicha sustan­
cia pr oteica. 

La trama colágena fibrilar es idé11tica a la de 
cualquier otro tejido de estirpe conjuntiva; su dis­
posición es distinta en Jos diversos ｴｩｰｾｳ＠ de tejido 
óseo, y así, puede ser de mallas amphas y laxas 
o, por el contrario, de una disposición reticular muy 
tupida, que suele ser lo más frecuente. Esta trama 
desempeña un papel fundamental en la solidez 
y elasticidad de la sustancia ósea, siendo como el 
cañamazo sobre el que se dispone el elemento mi­
neral en su conjunción con el elemento proteico. 

E n las zonas conjuntivas en vías de osificación. 
la trama colágena se halla impregnada de una sus­
tancia proteica (oseoalbuminoide y oseomucoide· de 
HAWX y GIEs). de aspecto homógeno y refringente. 
que se conoce con el nombre de sustancia preósea. 
en cuanto que es un estado fisicoquímico de dicha 
sustancia interfibrilar. previo a la osificación (LE­
RICHE). 

Esta sustancia preósea es de una constitución 
análoga a la de la sustancia fundamental del car­
tílago (condroalbuminoide y condromucoidE: 1 ; le1 va­
loración procentual de sus componentes (C, H, N, 
S, O) es muy concordante en ambos t ipos de a lbu­
minoides y mucoides (RUIZ GIJÓN) . 

El elemento miner al de la sustancia ósea es esen­
cialmente fosfato y carbonato cálcico, con predo­
minio franco de la primera sal; podemos hablar , 
pues , del elemento mineral como un com plejo fos­
fato-carbonato cálcico (POLICARD) . Est os hechos quí­
mícos se deducen del a nálisis pr ocentual del h ueso, 
según la técnica de incineración de GABRIEL, por 
ejemplo, que aunque criticada últ imamente (BURNS 
y HENDER SON), sigue siendo una de las más fre­
cuentemente empleadas (RUIZ GIJÓN) . E ste último 
autor, empleando dicha técnica en huesos humanos, 
demuestra, por ejemplo, cómo en la tibia el porcen­
taje relativo de Ca, P y C02 es el siguiente: 

ra r;. p r¡,. co. o/f 

Tibia ..... . . . 37,76 16,32 7,50 

La relación Ca/ P se estima que es igual a 1,94 ó 
muy próxima a esta cifra (en la determinación ex­
puesta es ligeramente superior) . 

Existen, además, en el hueso pequeñas cantidades 
de magnesio (en forma de fosfato magnésico) , po­
tasio y sodio (en forma de sales alcalinas ) y 
flúor (formando fluoruro cálcico). En consecuencia, 
se piensa que el compuesto funda mental es el fos­
fato cálcico (alrededor del 80 por 100), siguiéndole 
el carbonato cálcico (10 por 100) ; los demás com­
puestos se encuentran en porcentajes mínimos. 

"Sin entrar en consideraciones de orden quimico, para 
lo que r emitimos al excelente t r abajo de Rurz GIJóN, 
harem os constar que es concepto extendido el que con­
sidera que la sal mineral se encuentra en forma de 
apati ta, como ya pensaba HOPPE SEYLERS, o hidroxia­
patita, como cree BASSE'M', es decir compuestos análo-

gos a los fosfatos minerales más 1mportantcs qut• t•n­
rontramos t'n la Naturaleza. 

Esta tesis, qtH' pudiéramos llama1 m1111 ralóy1cu, út· 
la t•structuración bioquímica rn la sustancia ÓSl'a, ha 
sido apoyada por rl estudio de los ro¡•ntgrndiagramas 
óseos, qur han r<.'sultado t•no¡•mt•mpntr concordantt•s 
en manos dt• KLEi\tE"\T y TIHhtEL, por cjt·mplo, con los 
dr la hidro.riapatita (RltZ GI.Tó:>; l. Sin l'mbargo, exis­
t<.'n bastant<.'s datos que contradit't•n t•str modo dt> Sl'l 
rígido de la unión fosfato-carbonato cálcica t n \'1 htll' · 
so; trabajos dl' Bl R"\:'> y Hr:"\llt-:Rso:-. , dr Lot.L Pn la!' 
osteopatias por hambrr (confirmados, • nt 1 ｾﾷ＠ nosotros, 
por rl ya citado RtliZ GJ.Tó:s 1, mtH•strnn eomu f'll d!' · 
lt•rminadas l'ircunstanc1as ptwdt• vann1, y dt' lwcho 
vana, la relac1ón Ca P. LFRH'llb t•s ｴ｡ｭ｢ ｬｬｾｮ＠ do• la opi ­
nión de qur el conjunto salmo 6 t•o t>S una mt zcla 
que puedr variar t•n su proporción y no una combl· 
nación t•stable y dt•t1mda. Cuando se cstud1a t 1 mt tn­
bolismo drl ｨｵｾｳｯＮ＠ ;;obn• todo en función de su pnp<'l 
de resl'rva cálc1ca, y nos damos cuenta dt• su 1nt stu­
bilidad en difícil t•quilíbno, tlt• qlh' la \'Hin dPl tejido 
ÓSt'O ('S continua r( !IIJSOH 1011 y <'Olltllllla II]JOSÍf'IÓII, nos 
parece aún más t•vidcntc t ste últuno critcllo, que "'lcnl' 
al m 1·nos a aportnt un poco de flcxiblhdnd \' \"Hin n la 
teoria de las apat1tas." 

El clemt•nto mineral, sobre tollo en condicJont s 
fisiológicas y durante la época ul'_l crecimi• nto, ha 
dl' Sl'r aportado por In alimentaCIÓn; ｭ｡ｾ＠ lod'! el 
sistema óseo constituye un norme dep?stto ｭｵｾ｣ﾭ
rnl, que puede ser utilizado en de ｣ｲｾｭｮ｡､ｮｳ＠ cu·­
cunstnncias, fh;iológicas unas y pnlologu·as ｯｴｲﾷｾｳＮ＠

Dicho elemento mineral, nbso1 biéndos · en el lll­

testino. pasa a la sang1 e, donde ha d manten rse 
en una constancia cuan itat1va, me sarm (cnt.rc 
otra.c; muchas importantí imas co. as) unrn In hJO· 
Jogt<. del tljl<.l) l . : ｾ｟ＺＺﾷＡ＠ .. 1 · •1 < t " 

dt. este tejido, el elemento romeral llega a ｰｯｮ･ｲｾ･＠
en contacto con el elemento proteico o sustan cia 
preósea. 

E ste apor te mineral se hace durante toda .. la 
vida de una ma nera continua, puesto que tambren, 
de un modo inin terr umpido, se va produciendo la 
destrucción del hueso. Destrucción-reconstrucción es 
un proceso cíclico necesario, "como la vida Y l_a 
muerte" (LERICHE), que mantiene en estado de eqUI­
librio el tej ido óseo. 

1. El proceso de la osificación.-El problema ｾ･＠
saber en qué consiste íntimamente, "t como se _reah ­
za la unión ent r e el elemento prote1co y el mmeral 
está aún s in resolver de modo definitivo, a ｰ･ｾ｡ ｲ＠

de los grandes progresos hechos en este sentido 
en los últimos treinta años. 

En lo que casi todo el mundo está de acuerdo 
es en que el proceso de la ?sificación no ｰ｟ｵｾ､･＠ ｾ［Ｑ＠
consider ado como un fenomeno de prec1pitacwn 
banal (POLICARD). Exist en una s;rie de ｦ･ｮ￳ｭ･ ｾ ｯｳ＠
o circuns t an cias que de modo mas o menos activo 
provocan o facili t a n la unión ｰｲｯｾ･ ｩ ｣｡Ｍｭｩｭ＾ｲ｡ ｬ［＠ ･ｾﾭ
tos fenómenos son, unos dependientes del propw 
elemento prot eico ("afinidad"), otros del miner al 
(condiciones de solubilidad); los hay dependientes 
del medio o "ambiente tisular", en el que tiene lu­
gar el proceso de la osificación (va riaciones del 
pH), de acciones enzimáticas específicas (fosfatasa, 
vitamina D, et c.), etc., etc. . 

Hay que partir, pues, de la base de que es ｾ ｾ ﾭ

posible una explicación unilatera l del f cnó;neno, VI S­
ta la complejidad d e los f actor es a considerar ; de 
est a unilateralidad h a n adolecido y adolecen la ma-
yor parte de las t eorías. . . . . 

Así, por ejemplo, Ｑ ｾ＠ t eona de la preclpllac_Ión de 
las sales, por variacw nes en la concentración. dC' 
ｃｏ ｾＬ＠ en la linfa (PAULI y HOFMEISTER) , excesiVa­
mente esquemática, con desprecio de otros muchos 
factores , imprescindibles en el fenómeno; para Ro-
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CHE, es éste un mecanismo posible, pe .... _ ws 
muestra que sea real. 

En un intento forzado de aplicar las teor .... s de 
las soluciones concentradas al fenómeno de la osi­
ficación, HOLT y LA MER (1925), lo consideran como 
un simple proceso de precipitación de sales insolu­
bles. Esta teoría ha sido refutada, en parte, por 
HASTING, MURRAY y KLINKE; aue el estado de SO· 

lubilidad de las sales cálcicas en la linfa influya 
en el depósito de las mismas, parece justo; pero 
es exagerado querer reducir a un problema de fisi­
coquímica todo el fenómeno de la osificación. 

Es un hecho absolutamente evidente que hay en 
<'! hueso cualidades que permiten el depósito cál­
cico (JIMÉNEZ DíAz); ciertas condiciones de la ma­
triz proteica prcósca son indispensables para una 
buena osificación; este hecho· señalado en estos úl­
timos tiempos por L ERICHE y r ecientemente reco­
gido por ALBRIGIIT en la explicación de la osteopo­
rosis que acontece en la enfermedad de CusmNG, 
sirve de base a una de las más importantes teorías 
sobre la osificación. Desde finales del pasado siglo 
diversos autores han querido ver todo el problema 
de la osificación desde este único ángulo; existiría, 
según este sentir, una afinidad electil.:a de la sus­
tancia preósea para con el calcio, que sería debida, 
ya a la ruptura de los ácidos nucleicos del cartílago, 
con la subsiguicnt<' liberación de fósforo apto para 
combinarS(' con el calcio (GRANDIS y MAININI, 1900), 
ya a la acción de ácidos grasos que formarían ja­
bones cálcicos lKLOTZ, 1905), ya a la existencia, en 
la sustancia pr<'Ósca, de cuerpos químicos especiales 
(PFAU!':DL¡,;R, 1904). 

Pero la definitiva exposición de esta 'teoría, que 
pudiéramos llamar de la afinidad electiva para el 
calcio, la encor.tr amos en los inter esantes trabajos 
de FREUDENBERG y GYORGY (1920). La clave de esta 
construcción teórica se encuentra en el siguiente 
hecho experimental: Si se agita un fragmento de 
cartílago en una solución de cloruro cálcico a un 
pH de ·1 a 6, y previo lavado, se introduce en otra 
solución de fosfato sódico, se observa la calcifica­
ción del cartílago, lo que no sucede si se invierte 
el orden de inmersión del cartílago en las dos so­
luciones. Este experimento apoya enérigacamente 
la t esis de una fij ación electiva del calcio por el 
tejido preóseo (RUIZ GIJÓN). Para FREUDENBERG y 
GYÜRGY, en definitiva, la osificación podría redu­
cirse a las siguientes fases : 

1.•) Combinación del calcio con la proteína ti­
sular (afinidad electiva de ésta) ; para KLINKE y 
ULRICH se trataríA de una absorción del calcio por 
la proteína. 

2.•) Combinación del compuesto calcio-proteína 
con fosfatos o carbonatos, dando lugar a calcio­
proteína-fosfato y a calcio-proteína carbonato. 

3.") Liberación de la proteína de estos últimos 
compuestos, quedando depositados, in situ, fosfato 
cálcico y carbonato cálcico: la proteína quedaría 
en condiciones de actuar en otra primera fase. 

Junto a las anteriores teorías expuestas, teorías 
de la precipitación y teorías de la acepción electiva 
del calcio, encontr amos la clásica teoría celular, 
muy discutida y poco apreciada en estos últimos 
tiempos. Antiguamente se admitía, por MAXIMOW, 
STUMP, WBIDENR¡,;ICH, etc. , que la sustancia ósea 
se formaba por secreción celular; resulta, claro es, 
muy sugestivo e l esquema que encontramos en 
cualquier libro de Anatomía de hace l'incucnta años, 
en el que se nos muestra que así como la célula 
destructora del tejido óseo es el osteoclasto, la cé­
lula constructora es el osteoblasto. 

La especificidad absoluta de estas células fué ､ ｾＭ

fendida por MACEWEN, quien sostenía que incluso 
las osificaciones heterotópicas serían debidas a os­
teoblastos emigrados. PARKER, cultivando fragmen­
tos de tejido perióstico, creyó haber obtenido una 
raza especial de células conjuntivas con caracteres 
metabólicos, culturales y tintoriales específicos. Es­
tos trabajos fueron, sin embargo, desautorizados 
por las experiencias de V. MOELLENDORF, quien pudo 
obtener sustancia ósea en cultivos de fibrocitos pro­
venientes de tejido conjuntivo ordinario. Esto con­
duce a admitir, con reservas, que el osteoblasto se­
ría una célula conjuntiva banal, .,n una actitud 
biológica especial (POLICARD l. 

"Como hace POLICARI>, el problema de una posible 
acción secretora del osteoblasto hay que descomponer­
lo en dos posibilidades: 

l. Posible papel del osteoblasto en la elaboración 
d!' la trama colágena. 

2.• Posible secreción por el osteoblasto de la sus­
tancia preósea u oseína. 

Con respecto a la primera posibilidad, hace ya tiem­
po que ha sido demostrada la no intervención celular, 
al menos de modo directo, en la elaboración de las 
fibrillas (NAGEO'M'C). DUBREUIL, ｃｕａｒｂｏｾＢｅｌｌ＠ y MASSÉ 
son los defensores de la segunda posibilidad; se fun­
dan para ello en la existencia de vacuolas y mitocon­
drias en los osteoblastos, es decir, signos de actividad 
celular; mas, como hace notar LERICHE, esto es ex­
preslón, sin duda, de vida celular; pero no nos puede 
indicar, en modo alguno, qué orientación funcional tie­
ne esa vida. 

Los estudios de histología tampoco vienen a favor 
d!' una eventual participación activa de los osteoblas­
tos, puesto que su manera de disponerse en el tejido 
en vias de osificación es muy discontinua, pudiéndose 
apreciar grandes espacios de trabéculas osificándose 
en ausencia de osteoblastos (POLICARD). Se ha pensado 
incluso por algunos, exagerando sin duda los hechos, 
que el osteoblasto no fuese más que una forma reaccio­
naria banal de los fibroblastos, del mismo modo que 
sucede en la inflamación. 

En la actualidad se le asigna por ROBI:->SO:-> al osteo­
blasto, como después veremos, el papel de formador de 
la fosfatasa." 

2. El papel de la fosfatasa.-En el año 1923. 
RoBINSON, KAY y FELL pudieron demostrar que en 
toda zona de hueso en vías de crecimiento se puede 
poner en evidencia un enzima, al quP. llamaron fos­
fata.sa, que sería apto para desdoblar los ésteres del 
ácido fosfórico existente en el suero, poniendo a dis­
posición del tejido óseo los fosfatos inorgánicos ne­
cesarios para el proceso de su osificación. Las metá­
fisis y el cartílago de conjunción contienen a este 
enzima abundantemente, mientras que está ausente 
en el cartílago hialino (POLICARD) ; en el desarrollo 
de los esbozos óseos embrionarios del pollo, la fos· 
tatasa aparece, exclusivamente, en el territorio don­
de posteriormente aparecerá tejido osteoide v car-
tílago hipertrófico (ROBD>sox y FELL). V 

La localización de la enzima permite, pues, pre­
veer que juega un papel fundamental en la forma­
ción de la sustancia ósea (ROCHE) . Para ･ｾｲ｣ｰｲ＠ su 
acción necesita del ión magnesio como activador 
(ROCHE), y según piensa JuNG, del glucógeno como 
fuente de energía . En el sentir de ｒ ｯｳｩｸｳｯｾＬ＠ la 
fosfatasa sería producida por los osteoblastos, y 
también por las células cartilaginosas hipertróficas 
en vías de osificación. 

"La fosfata.sa de ROBI;-.;so:s Pt'rtent'Cl' al grupo de las 
fosfatasas que sólo desdoblan los monoésteres del áci­
do fosfórico, y de ahí l'l nombre dt:' ｦｯｳｦｯｲｮｯｮｯ･ｾｴ｣ｲ｡ｳ｡＠
con ｱｵｾ＠ también se le conoce. 

Se admite actualmente la existencJa de cuatro fosfo­
monocsterasas, que St' denominan I, II, III y n·: la 
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distinción entre todas ellas se establece de acuerdo con 
su pH óptimo y otras características reaecionales 
(FABRE). 

El suero contiene fundamentalm<>ntt' dos fosjata:sas: 
una del tipo I, que actúa en medio alcalino (fostatasa 
alcaliua u ósea l, y otra del tipo II, q· <' actúa en me­
dio ácido <fosfatnsa ácida, producto de las glándulas 
prostáticas l. 

La actividad fosfatásica de un suero se expresa en 
unidades, que corresponden a la cantidad de ácido fos­
fórico puesto en libertad por aquél en condiciones ex­
perimentales determinadas tFABRE). En lo que res­
pecta a la fostatasa alcalina, la más activa de las dos 
séricas, y la que en este caso nos interesa especial­
mente, su actividad se valora haciendo actuar el plas­
ma que la contiene sobre una cantidad determinada 
de beta-glicerofosfato sódico durante una hora, a un 
pH de 8,6 y a la temperatura de 37'; al cabo de este 
tiempo se inactiva la fosfatasa por el ácido tricloroacé­
tico y se dosifica el fósforo mineral liberado. Se practica 
igualmente una dosificación del fósforo mineral sobre 
t>l plasma, previamente tratado con ácido tricloroacé­
tico. La diferencia numérica de estas dos dosificaciones 
del fósforo mineral nos da la cifra de fostatasa. l ' X­

presada en "unidades BODAXSKY", que se definen dP la 
siguiente forma: "Se dice que 100 cm de plasma con­
tienen una unidad BODA ... '\SKY {U. B.), cuando son ca­
paces de hacer aparecer, en las condiciones expE:'ri­
mentales antedichas, un miligramo de ácido fosfórico , 
t·xpresado en fósforo." 

La introducción del factor ｦｯｳｦ｡ｴ｡ｾ｡＠ en la ecua­
ción sin resolver que es el problema de la osifica­
ción, ha dado lugar a varias soluciones en manos 
de diversos autores. 

Por el hecho de haber obsen·ado ROBixsox que 
la acción de las fosfatasas de la levadura sobre el 
hexosamonofosfato de bario provocaba la precipi­
tación del fosfato de bario, pensó que posiblemen te 
el fosfato tricá lcico del hueso se formar ía por u n 
mecanismo parecido. E xperimentalmente puede 
comprobarse cómo la sumersión de las epífisis su­
periores de tibias de ratas en crecimiento, en una 
solución isotónica, a un pH de 7,2 y a una t em­
peratura de 37°, conteniendo iones cálcicos y un 
hexosamonofosfato de sodio, va seguida de la for­
mación de un depósito de fosfato tricálcico a nivel 
de la línea de osificación del cartílago de conjun­
ción. Esta calcificación "in vitro" puede ser r eali· 
zada, tanto si la solución contiene iones cálcicos 
e iones fosfóricos, como si se trata de iones cálcicos 
y un éster fosfórico; en este último caso, la calci­
ficación sólo tiene lugar si existe actividad de la 
tosfatasa. 

"Si la calcificación "in vitro" se hace empleando una 
solución con iones cálcicos y fosfóricos, aquélla no 
se presenta si el producto Ca X P (mg. por 100 cm') es 
inferior a 40 (10 mg. de Ca y 4 mg. de P) ; por el 
contrario, la calcificación tiene lugar en soluciones que 
contienen 10 mg. de Ca y 0,5 de P , al estado de éste r 
fosfórico, siendo el producto Ca X P igual a 5. Según 
ROCHE, de quien t omamos estos datos, estos. h echos 
son prueba directa de que la formación local de iones 
fosfóricos por la a cción de la fosfatasa sob re los mo­
noésteres permite la calcificación con una intensidad 
tal, que el aporte humoral de m inimas cantidades d e 
fósforo esterifica do es suficiente para asegurar el abas­
tecimiento del t ejido óseo en radicales fosfóricos." 

El esquema que en definitiva el descubridor de 
la fosfatasa ha dado sobre el proceso de la osifi­
cación es el siguiente : los humores bañan la sus­
tancia ósea, sobresaturados en fosfato tricálcico, y 
encierran los iones cálcicos y fosfóricos a una con­
centración correspondiente al producto de solubili­
dad de ambos; basta en estas condiciones que por 

la ｦｯｳｦ｡ｴ｡ｾ ｡＠ se liberen iones fosfóricos para que pre­
cipite el fosfato tricálcico. 

Mas, como acertadamente critica ROCIIE, esta te­
sis de ROBINSON, comparando la calcificación a un 
fenómeno fisicoquímico, es demasiado simple, no te­
niendo en cuenta, entre otras cosas, la actividad 
fosfatásica intensa de la sustancia preósea antes de 
la precipitación de las sales óseas; precisamente, 
el estudio simultáneo d0 las variaciones de la acti­
vidad fosfatásica y de la calcificación han mos­
trado que la fosfatasa aparece antes de que se ve­
rifique 0l depósito de las sales de cal; la fosfatasa 
no debe, pu0s, jugar un papel solamente circuns­
crito a la última etapa de la calcificación, sino 
también desempeñarlo en ciertos N;tadios dl' la 
formación de la sustancia preósea anteriores a lH 
precipitación de las sales calcáreas (Roe m:). 

ROCHE y DEL TOUR (1943) han podido obst•rvat 
en experimentos d0 calcificación "in vitro". dPntro 
de una solución que contiene iotws cálcicos y éste· 
res fosfóricos, cómo en el curso de las prinwras 
horas de la experiencia, la fijación Ul' fosfato t'll 
el cartílago es notabl0mcnll' sup(•rior a la dt>l calcio; 
esto hace pensar a estos investigadorl'S francl'St'R 
que la fofatasa desempeña en la calcificación dos 
papeles importantes: por un lado. enriquccp dircc­
tam0nte al hueso en radicah'S fosfóricos, y pot· otro 
lado, provoca secundariamente un aflujo de iones 
cálcicos hacia el hue.so. lo q tll' tiene como con se· 
cuencia la formac·ión de un fosfato de calcio in· 
soluble. 

En resumidas cuentas, para Rocm; el mt>canismo 
químico de la calcificación del tejido ós o pu tl 
dividirse en cuatro tqn uc i\ 1 

l. F1Jacwn dL. wnc., fosfoncos y calclCOS en la 
sustancia pr eósea. 

2.' T ransformación de las proteínas de esta sus­
t ancia en matriz proteica de la sustancia preósea 
y liberación "in situ" de los iones fijados. 

3.' Precipitación de un fosfato cálcico insoluble. 
4.' Fijación a las proteínas de la sustancia pr e­

ósea. 
En la primera etapa, la fi jación de los iones cál­

cicos y fosfóricos se hace simultánea e independien­
mente ; los iones cá lcicos provienen exclusivamen­
te de la sangre, mient ras que los fosfóricos son 
al mismo tiempo aportados por humores derivados 
del plasma y producidos localmente, a expensas de 
los ést eres fosfóricos, por la f osfat asa. 

En la segunda etapa, las proteínas sufren trans­
formaciones profundas, que se hacen aparentes por 
modificaciones en su colocación, haciéndose aptas 
para fijar las sales cálcicas. Recientemente LI VoTI, 
en estudios experimentales de osificación helero­
tópica, ha podido comproba r cómo el epitelio im­
plantado sufre cambios dege1.er ativos que determi­
nan una metacr omasia, atribuible a la presencia 
de mucoides del ácido sulfúrico, formados como r e­
sult ado de la degeneración mucosa. LI V o TI piensa 
que sus traba jos confirman la hipótesis de que la 
formación del hueso, aun cuando no vaya precedida 
de una f ase cartilaginosa, necesita de la previa 
imbibición del t ejido por éster es sulfúricos de alto 
peso molecular, que en el caso del cartílago, es 
concretamente el ácido condroitinsulfúrico ; estos 
ésteres constituirían uno de los factores determi· 
nantes del poder osificador de los tejidos, y su pre­
sencia sería esencial para hacer posible la función 
de la fosfatasa alcalina y para que sea un hecho la 
deposición cálcica en la sus tancia preósea. 

.Si, con intención conciliadora , intentamos sinte­
tizar las t eorías expuestas , encontrar emos en casi 
todas ellas, a través de la exagerada amplitud que 



'l'o111o XLU 
ｎｵｾ｡Ｚｒｏ＠ 1 

J.,A FISIOPATOLOGIA DEL TEJIDO OSEO 5 

les presta su pretendido carácter te_orético, hechos 
y circunstancias dignos ｾ･＠ se:. te m dos en e u en ta 
en el fenómeno de la oslficacwn; todas ellas, en 
suma no son más que el resultado de la desigual 
hipertrofia de un factor o de varios f:=tctores, que 
de hecho intervienen en el proceso os1ficador. 

Como decíamos más arriba, hay que tener en 
cuenta en este fenómeno de la conjunción del ele­
mento proteico con el mineral: 

1.° Factores dependientes del propio elemento 
proteico (sustancia preósea) (FREUDENBERG y GYOR­
GY, GRANDIS y MAININI, KLOTZ, PFAUNDLER, ROCHE, 
etcétera). 

2." Factores dependientes del propio elemento 
mineml (fosfato-carbonato-cálcico); concentración, 
solubi lidad, ele.; HOLT y LA MER, ROBINSON, Ro­
CHE). 

3." Factores dependientes del ambiente tisular 
en el que se desarrolla el fenómeno (variaciones 
del pH, de la concentración de CO?; PAULI y HoF­
MEISTER). 

4: Otros factores activadores del fenómeno: 
a) Enzimáticos (/osfatasa de RoBINSON ). 
b) Vitamínicos. 
e) Hormonales. 
d) Neurovasculares. 
e) Funcionales. 

"3. La fosfalasa 1 11 la clínica. En SUJetos norma­
les, el númrro de U. B. de fosfatasa alcalinct en el 
plasma oscila rnlrr 1,5 a 5; en los lactantes, la cifra 
normal se estima <k 10 a 20 U. B.; en Jos niños (de 
dos a dieciocho años), los valores varían entre 5 a 
14 U. B. Durantl• (•1 rmbarazo se encuentra un aumen­
to de la fosfata1-wmia. más marcado en el último tri­
m<'strc (F ｜ｂｒｾ Ｚ＠ l. 

Desde un punto d<' vista semiológico, las más im­
portantes variaciones de la cifra normal de fosfatam 
alcalina, en diferentes osteopatías y en afecciones di­
versas, son las siguientes: 
E:dstc a u mntl o: 

A) Osteopatías: Enfermedad de PAGET, enferme­
dad de ｒｾｘＺｋｌｉＺＧ｜ｇｉｌｈ Ｇｓ ｅＺ｜ＧＬ＠ sífilis ésea, carcirtomatosis 
ósea, ra.quitismo, osteomalacia, osteopetrosis, displasia 
fibrosa poliostótica. En un enfermo con exóstosis múl­
tiples, de vrinte años de edad, hemos encontrado una 
fosfatasrmia de 20 U. B. (Dr. SERRERA). 

B) Afecciones diversas: Ictericia por retención (la 
fostatasn normalmente se rlimina por la bilis), hiper­
tiroidismo y leuccmias agudas. 
Existe disminución: 

A) Osteopatías: Osteomielitis, tuberculosis ósea. 
acondroplasia y componente óseo de las artritis. 

B) Afecciones diversas: Hipotiroidismo del nifio. 
(Esta clasificación sigue, salvo detalles, la de 

FABRK)'' 

4. Otros factores de la osificación.-A más de 
los factores antedichos, algunos de los cuales son el 
punto de partida de las teorías ya mencionadas, 
otros más intervienen sin duda, algunos en forma 
particularmente importante, en el fenómeno osifi­
cador. De ellos trataremos, en primer lugar, de la 
vitamina D. 

A) Vitamina D. En condiciones normales el 
metabolismo del hueso se lleva a cabo gracias a un 
perfecto ajuste entre los mecanismos de aposición 
y reabsorción cálcica; de este modo el hueso, pese 
a su inestabilidad, se mantiene como importantísi­
mo depósito de sales minerales. PECHER, trabajando 
con calcio radioactiva en ratones y ratas normales, 
encuentra que a las veinticuatro horas de admi­
nistrarles calcio, los huesos han fijado cerca de un 
€0 por 100. Si la administración de vitamina D 
es deficitaria. el nivel del calcio óseo disminuye vi­
siblemente. 

El hueso raquítico retiene muy poco calcio, a 
pesar de que es rico en fosfatasa (esto nos prueba 
que la fosfatasa es un factor más en la osificación), 
y en cambio, a su nivel se reabsorbe el calcio en 
grandes cantidades (ROCHE y SIMONOT); si se apor­
ta al sujeto raquítico vitamina D, aumenta consi­
derablemente la fijación del calcio y del fósforo 
(COIIN y GREENBERG). En suma, la vitamina D es 
imprescindible para la fijación del calcio a nivel del 
hueso. 

"Con respecto al mecanismo de acción de esta vi­
tamina, se estima por la mayor parte de los autores 
que es triple: por una parte, favorece la absorción 
intestinal del calcio (NICOLAYSE;o.;); por otra, favorece 
la fosfoexcreción urinaria, y en tercer lugar, una 
acción directa sobre el tejido óseo es de sospechar, 
aunque sea de difícil demostración (ALBRIGHT, MACH, 
FAS RE, etc.). Recientemente GREE:\'BERG, trabajando 
con isótopos radioactivos del calcio y del estroncio, 
ha obtenido una demostración evidente del modo de 
acción de la vitamina D; la administración a una rata 
raquítica de una dosis de calcio radíoactivo va seguida 
de una eliminación por las heces del 60 por 100 al 
70 por 100 de la cantidad administrada al animal; 
un 20 por 100 se elimina por el riñón, y sólo un 10 
por 100 a un 20 por 100 es retenido por el organismo. 
Los animales tratados con vitamina D sólo pierden 
por las heces un 15 por 100 del calcio administrado. 
Al mismo tiempo, GREEXBERG encuentra en los anima­
les raquíticos en vías de curación, por la administra­
ción de la vitamina D, un aumento de la mineraliza­
ción de Jos huesos. 

En Jo que se refiere a la acción renal de la vitami­
na D, favorecedora de la fosfoexcreción, es posilJle 
que se efectúe por un mecanismo renal directo; así 
BURLL y ｃｾｬｅｘｓＬ＠ perfundiendo con sangre de perro 
normal riñones de perros tratados con dosis masivas 
de vitamina D, observan que estas vísceras continúan 
excretando una gran cantidad de fósforo." 

B) Vitamina C.-Hechos clínicos y experimen­
tales nos muestran con evidencia que el ácido as­
córbico es necesario para una normal calcificación 
del esqueleto. En el escorbuto experimental del co­
baya se encuentran alteraciones óseas, localizadas 
a nivel de la zona yuxtaepifisaria, y que se carac­
terizan por una disminución de las trabéculas óseas 
y de los puentes cartilaginosos, que se conjugan 
a nivel del cartílago de conjunción, llegándose en 
casos intensos a la disyunción de epífisis y diá­
fisis (TOZER). 

En la enfermedad de MoLLER-BARLOW, las alte­
raciones óseas son las manifestaciones morbosas 
más importantes, tratándose de lesiones en el car­
tílago de conjunción, con detención del crecimiento. 
y una osteoporosis generalizada, que fa\'oreee la 
producción de fracturas. 

"Recientemente BOUR:'\E ha aportado interesantes 
experiencias al problema del modo de acción de esta 
vitamina, que está pl8Jlteado, bien en una actuación 
favorecedora de la constitución de la matriz preósea, 
bien en una intervención posterior en la calcificación 
de dicha matriz. En el año 1943 BOt'RXE pudo demos­
trar que el depósito de sales cálcicas en el hueso del 
cobaya en crecimiento o durante la cvnsolidación de 
fracturas experimentales se verifica con mavor len­
titud en animales sometidos a dietas escorbúticas, res­
tableciéndose la velocidad normal mediante administra­
ción de ácido ascórbico. En trabajos sucesivos (1944) 
este mismo autor ha intentado diferenciar. mediante 
un ingenioso procedimiento de visualización lventana 
ósea por trepanación). si la \'itamina e inten·endria 
en la formación de la sustancia fundamental o en la 
calcificación; basándose en los r.:-sultados de sus e..x­
periencias, llega a sugerir que el t\cido ascórbico in­
terviene también en la calcificación. !;¡ bien no pudo 
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llegar a Sl'parar esta función calciñcante de la forma­
dora de la matriz ósea, puesto qur rn ambas sr des­
arrollan dC' modo casi simultáneo. 

Por el mismo til•mpo, SCIIWACIIMA:\" y GOt'Lil han 
drmostrado un cierto papel rstabilizador de la fosfu­
tasa alcalina a cargo d€' la vitamina C. puesto qur 
en {'! cobaya escorbútico las fosfatasas son reducidas. 
BOt'RXE ha llegado a la misma conclusión drspués dr 
haber obsC'rvado quC' la cantidad dC' fosfatasa C'neon­
trada en la articulación eostocondral de los ammalC's 
escorbúticos es menor quC' la quC' se encuC'ntra en 
animales normales.·· 

C) Vitamina A.-:\IELLA::-;sy pudo provocar al­
teraciones de la calcificación dentaria en animales 
con dietas carentes de vitamina A. Actualmente se 
sabe que la vitamina A participa en cierto grado, 
junto a las vitaminas D y C. en la actividad del 
cartílago de conjunción: experimentalmente se ha 
podido comprobar cómo el déficit de vitamina A 
ocasiona una detención del crecimiento endocondral 
\VoLBACH ), continuando. por el contrario, la for­

mación ósea por aposición. 11ELLA::-;BY ha llamado 
también la atención sobre el hecho de que las lesio­
nes nerviosas degenerativas experimentales nervios 
vestibular. coclear. trigémino. etc.) en el curso de 
una avitaminosis A son debidas a compresiones 
ejercidas por el crecimiento anormal de las paredes 
de los canales óseos. 

Todo esto nos sugiere. aunque con indudables la­
gunas en el conocimiento de la intimidad de su 
acción. que la vitamina A desempeña también una 
función en el normal mantenimiento de la v1da 
ósea. principalmente en el crecimiento del hueso 
en longitud. actuando a nivel del cartílago de con­
junción. 

D) El papel de la Ju:= solar.- Desde la descrip­
ción del raquitismo por GLISSON en el siglo xvn, 
casi siempre se sostuvo como f actor determinante 
del mismo al clima; er a en Inglaterr a, país de 
escasa luminosidad solar, donde abundaba esta en­
fermedad ("enfermedad inglesa"). Sin embargo, se 
debe a un pediatra berlinés, HuLDSCHINSKY (1919), 
la idea de tratar a los niños raquíticos con sol ar­
tificial, observando, sorprendido, un magnífico efec­
to terapéutico. A base de esta observación pudo 
demostrar STEENBOCK la producción experimental 
del raquitismo en a nimales colocados en lugares 
exentos de ra yos solares, lográndose la curación 
no sólo por la irradiación de los mismos, sino in­
cluso por la exposición al sol (natural o ar t ificial) 
de sus alimentos; la hipótesis de que posiblemente 
habría en los alimentos una sustancia que por la 
acción de los rayos ultravioleta se transformaba 
en vitamina D (HEss y STEENBOCK, entre otros), 
dió lugar a una memorable serie de trabajos de 
WINDAUS y colaboradores en Alemania, y ROSEN­
HEIM y los suyos en Inglaterra, que culminaron 
en el feliz hallazgo de la provitamina, caracterizada 
como "ergos terina". La acción de la luz solar con­
siste, pues, en transformar las ergosterinas exis­
tentes en la piel en vitamina D., "calciferol" de 
ASKEW, a través de las conocidas fases de " lumis­
terina", "protaquisterina" y "taquisterina", suce­
diendo lo mismo en la irradiación de los alimentos. 

La luz solar es, pues, indispensable para la fija­
ción del calcio en la matriz proteica, es decir, para 
formar sustancia ósea (LERICHE). 

E) Aporte fosfocálcico adecuado.- El calcio ne­
cesario para las funciones orgánicas tiene su origen 
en la alimentación; se comprende, por lo tanto, que 
este elemento mineral deba encontrarse en la dieta 
en la cuantía adecuada para que una de sus fun­
ciones más importantes, la osificación, se verifique 

normalmente. Las necesidades de calcio, calcu ladas 
por SHERMANN en 0,700 grs. diarios, fueron elevadas 
por el National Research Council a 0,800; mas 
estas necesidades son mayores y más imperiosas 
en la edad del crecimiento y en la época del em­
barazo, cifrándosr las necesidades del niño, hasta 
los doce años, en un gramo; de doce a vrinle años, 
en 1,2 a 1,4 gramos, y las dt> un adulto, en los 
antedichos 0,8 gramos (VIVANCO y cols.). 

El problrma drl aportr cálcico sufif' irnte es rral 
y no puramente teórico: así. el 15 por 100 d<' las 
dictas norteamericanas rxaminadas por SHER'1"'-' 
eran deficitarias; ya entrr nosotros VIVANCO, PA­
LACIOS y cols.. en observaciones sobrr el rstado 
nutritivo v situación alimenticia dr un st•ctor dt> 
la poblaciÓn madrilrña (población obr<'ra l. pnctH'Il­
tran que el mayor problema a resolver t'ra <'1 del 
déficit cálcico, que calculan drl 53,9 por 100 al 
66,5 por 100 de la cantidad adpcuada cifra media 
de aporü' de 0,36 g. l. Estr déficit, como PS justo. 
se hace sentir sobrPmanPra <'n la época dt•l <' l't•t·i­
miento v en r l l'mbarazo (osteomalacia). 

Las ｾ･｣･ｳｩ､ｮ､ｴ＾ｳ＠ dl' fósforo han sido l'\',\luadal' 
en O. gramos diarios. rt>eomendándoSl' por ｓｊｊｴＺｾｴﾭ
:-.tA!'\ la ingl'stión dl' 1 3 g .. : p ro no hay mue hu 
peligro de que escasee. ciliO l 11 diptas r t> lati\'1\lllCillt' 
insuficientes CWRIGIIT). Vt\A!'\CO y eols. P tl<'U f' n­

tran l'n su estud1o un a¡,ortt• dl' fósforo satisfac•­
torio. 

Convi(•ne hacrr notar qut• la proporcion di"' calcio 
y fósforo en la dil'la d<'hl' gira1· aln•dt•dor dt' ｾ＠ : 1 
ya que si pn•domina t•l fósforo hay un muuenlt 
de la excreción del calcio por lns lwcf'S (formación 
de fosfato cúl<'ico insolublf'l. y si prNlonuna l'l cnl­
cio (hl'cho no frf'cuf'n!l' ), se p<'rdcria ft',. foro Vt­
VANCO) . 

F ) El papel de la función. Como hace notar 
LERICHE, la función, verdadero estímulo biológico, 
es necesaria para el normal metabolismo del tejido 
óseo; la función está representada en las presionE>s 
que el hueso soporta y en las tracciones que la ac­
tividad muscular, a nivel de sus puntos de inser­
ción, efectúa también sobre el mismo; en este sen­
tido la actividad muscular es un factor de gran 
importancia (LERICJfE ) ; el vendaje enyesado de un 
miembro y su consiguiente inhabilitación funcional 
da lugar a una decalcificación ósea difusa, verdade­
ra osteoporosis por inactividad. 

La función de sostén del hueso y la actividad 
muscular (confo r mando en común el aparato ostco­
muscular) son, pues, necesarias para la marcha 
adecuada del ciclo vital del tej ido óseo . 

5. Sus variedades topográficas.- Si n entrar rn 
el problema del crecimiento del hu eso como lal 
unidad a natómica, dada la orientación de nuestro 
trabajo, haremos constar, para cerrar el estudio 
del problema de la osificación, que ésla puede tener 
lugar en el periostio, lo que es causa del crecimien­
to del hueso en espesor y quizá en longitud (Po­
LICARD), a nivel del endostio , y en el cartílago 
conyugal, por la cara que mira a la diáfis is; estos 
tipos de osificaciones normales o normotópicas dan 
lugar al crecimien to del hueso como tipo morfoló­
gico; aparte de e llo, la aposición cálcica se verifica 
de modo continuo a nivel del hueso ya formado, 
como también de modo ininterrumpido Uenr lugar 
su demolición. 

No nos ocupamos aquí del importante problema 
de las osificaciones heterotópicas Ｈ ｌ ｕｃ ｉ ｎｴｾｳ｣ｯＬ＠ JuNG, 
RUTISHAUSER, LERICIIE, etc.). 

6. El proceso de la reabsorción . Ya hrmos hr­
cho notar r eiteradamente que rl tejido óseo es un 
depósito de sales minrralrs rxtrcmadamrnlp láb il ; 
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··el fenómeno fundamental de la vida de este tejido 
es la incesante usura a que está sometido" (LERI­
CHE), acompañada dC' la fijación cálcica corre>spon­
diente. 

Habiéndonos ya ocupado de la primera fase del 
ciclo vital del hueso, es lógico que ahora tratemos 
acerca de la S('gunda fasp del mismo, al cual con­
tinúa y cierra. 

Clásicamcnt(' se cnlicnd(' que la reabsorción ósea 
puede producirse por dos mecanismos distintos, que 
suelen actuar rn íntima colaboración: la osteorlasia 
y la osteolisis. 

a) Osteoclasia. En los primeros años del pa­
sado siglo, HowsmP pudo demostrar pérdidas la­
cunares de sustancia en las trabéculas óseas, como 
producidas por un sacabocados, que KoLLIKER, a 
mediados d('l mismo siglo, demostró eran debidas a 
la acción d(' unas células grandes, polinucleadas, 
que se llamaron osleoclastos. Estas células son de 
muy variado origen, y según RuTISHAUSER, unas 
det ivan del ('lld0l('lio vascular, otras de las células 
del endostio o de los elem<'ntos conjuntivos de los 
espacios m<'dular<'s; en algunos casos procederían 
d(' la fusión d<' OSt('OblaslOS (POLICARD ). 

El o!"leoclasto, probablemente actuante por 
acción diastásica, sr ('ncuentra casi siempre en los 
focos ÓS('Os rn vías de reabsorción, en íntima co­
munidad d<' acción ron el mecanismo osteolítico; 
ｒｕｔｔｓｉｉａｕｓｾ［ｈＬ＠ juntamenlr con BROCARD y BIANCHI , 
ha estudiado exrerimentalmente la relación para­
thormona-ostcoclastos en un cobaya inyectado con 
hormona paratiroid('a , al cabo de una hora aparece, 
como pe; de ('Sp<'rar, hipercalcemia: no se encuen­
tran histológicam('nl(' signos de actividad celular, 
tratándose, pues, en un principio de un mecanismo 
osteolítico, puesto que la reabsorción ya existe; 
al cabo de cuatro o cinco horas comienzan a en­
contrarse osteoclastos, aumentando su número con­
siderablemente a las siete horas; posteriormente, 
su número disminuye insensiblemente, y el ataque 
al hueso cesa a las diez horas ele comenzar la ex­
periencia. 

Clínicamente contamos con un cuadro, como es 
la enfermedad de RECKLINGHAUSEN, en el que el 
hiperparatiroidismo se nos aparace como la causa 
primitiva, y en el que evidentemente encontramos 
una destrucción ósea, que se hace a favor de un 
aumento en el número y en la actividad de osteo­
clastos, como es bien conocido. 

El osteoclasto parece, pues, ser el agente de la 
destrucción normal del hueso mientras éste se cons­
truye (LERICHf:), encontrándose también en todo 
lugar donde haya que reabsorber hueso muerto, 
toda vez que el segundo mecanismo de reabsorción 
ósea, la osleolisis, sólo se desarrolla sobrp hueso 
vivo. 

b) Osteoli.sis. Así como la osteoclasia es un 
mecanismo de rabsorción , ósea por acción celular 
la osteolisis es un modo de reabsorción que pu­
diéramos llamar humoral; KILLIAN la denominó ha­
listéresis (hals, igual sal; steresis, igual robo), 
puesto qu(' se trata sólo de una movilización de 
las sales óseas, respetando la matriz colágena, 
mientras que en la osteoclasia la reabsorción del 
hueso es total. Entre la zona de sustancia ósea no 
atacada por el procPso osteolítico y el tejido con­
juntivo medular, se ve una delgada banda hialina, 
que no es más que sustancia preósea; así pues, el 
conjunto del proceso osteolítico consta histológi­
camente de las mismas fases que el proceso osifi­
cador, pero invertidas en su desarrollo; es decir, 
"le film marche a l'envers", como gráficamente re­
sum<' LERICHK En la osteoclasia podemos observar 

microscópicamente el mecanismo responsable del 
fenómeno (acción diastásica de los osteoclastos). 
mientras que en la osteolisis sólo comprobamos los 
r('sultados, es decir, la decalcificación. 

Fisiológicamente, la reabsorción ósea se ejerce 
de modo continuado con un ritmo ajustado y equi­
librado al proceso constructivo y bajo la acción 
fundamental de las para tiroides; el hecho de que 
exista el citado equilibrio entre la reabsorción-apo­
sición es lo que nos explica que en condiciones 
normales no percibamos, con los medios explora­
torios adecuados (radiografías), variaciones en la 
densidad de la estructura ósea; mas si experimen­
talmente se inyecta parathormona en gran canti ­
dad, el hueso ｾ･＠ decalcifica aumentando la calciu­
ria, puesto que el equilibrio se ha roto a favor 
de la reabsorción. 

Se ha pensado que la osteolisis sea debida a un 
proceso en el que la acidosis del medio juegue un 
papel fundamental (POLICARD); sin negar que la 
acidosis produce decalcificación (ha sido atribuida 
a la acidosis concomitante con Basedow la osteo­
porosis de esta afección ), parece ser que la hipere­
mia es la más habitual condición de reabsorción 
ósea, incluso fisiológica (LERICHE ). lNTROZZI ha 
podido demostrar cómo la rarefacción que sigue 
a la inyección de parathormona es mayor sobre 
los huesos de un miembro previamente simpatec­
tomizado; este experimento parece excluir la po­
sibilidad de un mecanismo vascular, ya que la sim­
patectomía per se ha producido una dilatación 
vascular y es en el miembro vasodilatado donde 
el efecto de la hormona es más intenso CoRTÉS 
LLADÓ ); cabría pensar que el mayor aporte san­
guíneo supone una mayor eficacia de la hormona, 
bien actúe localmente, o mediante algún producto 
transmitido por la sangre; sin embargo, RüTIS­
HAUSER parece haber demostrado hace tiempo que 
la hormona paratiroidea no actúa localmente. 

7. Variaciones patológicas de la reabsorción.­
El proceso reabsortivo normal a nivel del hueso 
puede alterarse haciéndose demasiado intenso, rom­
piéndose de esta forma el equilibrio vital del hueso. 
Este aumento de la expoliación cálcica puede ha­
cerse principalmente a expensas de los osteoclastos, 
lo que sucede, por ejemplo, en la osteítis fibroquís­
tica de RECKLINGHAUSEN, donde los antiguos "os­
teosarcomas" de células gigantes de que hablara 
este autor en la descripción prínceps, son simple­
mente acúmulos de osteoclastos, y si ellos destru­
yen el tejido óseo, es porque su función normal 
es atacar a las trabéculas óseas (S::\APPER). 

Cuando la actividad circulatoria del hueso au­
menta, éste se enrarifica; los fragmentos óseos 
de un foco de fractura, donde como sabemos se 
produce una intensa hiperemia. presentan signos 
de rarefacción (LERICHE); clínicamente sabemos. 
cómo una fractura de escafoides carpiano, poco vi­
sible radiográficamente en un principio, se hace 
mucho más evidente al cabo de algún tiempo, cuan­
do la reabsorción ha separado los fragmentos. & 
ha observado rarefacción después de \'asodilatacio­
nes arteriales provocadas por una gangliectonua. 
La rarefacción post-traumática (atrofia de SÜDECK), 
es debida a la parálisis vasomotora consiguiente 
al traumatismo, que determina vasodilatación p 

hiperemia; en los procesos infectivos ó,s.e.os y para-­
óseos la congestión sanguínea juega un papel fun­
damental en el determinismo de la ootcoporosis; 
los injertos óseos, cuando son invadidos por tejido 
conjuntivo rico en vasos, se decalcifican; as1 como 
la decalcificación de la enf€'rmedad de RECKUNG­
HAUSEN es debida de modo preponderante a una 
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acción osteoclásica, en la enfermedad de P AGET pre­
domina la osteolis is por hiperemia. 

La osteoporosis, definible con criterio radiológi­
co como la disminución de la densidad de la sustan­
da ósea con conservación de la forma del hueso 
SCHI. ·z), es en u nos casos el resultado de un au­

mento dl' la reabsorción ósea. como más arriba 
hemos visto. v en otros. de una aposición cálcica 
msufi ciente. • 

Esta disminución de la reconstrucción fisiológica 
del h ueso puede inculparse a una falta de aporh' 
cálcico o a una deficienü' absorción del mismo, 
eomo sucede en los carenciales (osteopatía fa mis) 
y en cierto grado en los viejos , osteoporosis senil), 
así como en las ent<>ritis espruiform<>s; a un de­
fecto en la fi jación cálcica (junto con otros me­
can ismos). como sucede en el raquitismo (por falta 
de vitamina D ) y en cierto grado en la ost<>oporo­
:;is senil falta de sol y falta del estímulo funcio­
nal); a una pérdida excesiva de calcio, por aumen­
to de las necesidades de este elemento (embarazo). 
por drenaje biliar crónico o por diarreas incoer­
｣ ｩ｢ ｬｾｳＮ＠

E n resumen, el desequilibrio del balance cons­
trucción-destrucción en el tejido óseo, en uno u 
otr o sentido, da lugar a un signo radiológico fun­
damental en la patología general de las osteopatías. 
que es la osteoporosis. 

"B¡ El tcji<lo óseo.-El tejido óseo, formación his­
tológica de complejidad superior a la sustancia ósea, 
como ya dijimos al comienzo, está constituido, además 
de la sustancia ósea, por una reducida trama de te­
jido conjuntivo que conserva sus primitivas caracte­
rísticas, en la que se encuentran fibrillas y l'élulas· 
éstas radican en unas ｾｱｵ･ｲｵｳｩｭ｡ｳ＠ cavidades dE:no­
minadas lagunas óseas u ost eoplasmas, que emit en 
numerosas y finas prolongaciones que se anast omasan 
entre sí (conductos calcóforos) . 

La susta ncia ósea se dispone en laminillas, unas 
veces concéntricas, formando en est e caso los con­
duct os de HA\'ERS; otras veces paralelas, como sucede 
en las tral:'éculas del hueso esponjoso; es ent re estas 
laminillas donde se encuentran los conduct os calcó­
foros, en cuyo inter ior se alojan los osteoblastos. 

Sin entrar en más detalles hist ológicos, para lo que 
!'emitimos a cualquier tratado de la materia, haremos 
constar que este t ejido puede disponerse según tipos 
estructurales distintos, que son: el hueso embrionario, 
sin ordenación trabecular, como es, por ejemplo, el 
de los osteomas musculares en sus primeros estadios 
(puesto que después aparece una estructura en rela­
ción con las tracciones a que está sometido); hueso 
esponjoso, con ordenación trabecular, que encontramos 
principalmente en las epífis is y en los huesos cortos, 
y hueso compacto, cuyo constituyente esencial es el 
conducto de HAVERS u ost eona de BlF.I>ERMA:-IN, qu <> 
encontramos a nivel de las diáfisis. 

El tejido óseo, ya dispuesto según un t ipo morfo­
lógico determinado, está recubierto externamente por 
una formación conjuntiva denominada periostio, e in­
ter iormente por otra formación, denominada endostio 
ambas con capacidad osteogenética . 

Los vasos que irrigan este tejido se encuentran en 
la fracción conjuntiva del mismo; el sist ema concén­
trico de laminillas de las osteonas se desarrolla pre­
cisamente en torno a un eje conjuntivo-vascular . 

Otras formaciones anatómicas anexas a l tejido óseo 
corresponden a elem <>ntos del sist ema reticulo-endo­
telial y sistema bematopoyético ; las relaciones ent re 
el último sistema y el tejido óseo son muy est r<>chas y 
han sido revisadas extensamente en estos últimos af'ios, 
tanto en su aspecto fisiológico como patológico, sur­
giendo el concepto de la "patología ost eomedular con­
jugada" (GU!CHARD); este problema, enormemente su­
gestivo, ha s ido considerado admirablem<>nte entr<> nos­
otros por FARRERAS VALENTf. 

Nos resta por citar, en esta enumeración sucinta, 

que como formaciones anexas hay qul' considerar a 
las células adiposas, muy abundantrs <'n la diáfisis d¡• 
los huesos largos, y qu<> poco a poC'o van suslituyl'ndo 
a las células del tejido hpmatopoyélico." 

lll. SISTEl\lA VEGETATIVO Y TEJIDO ós¡.;u, 

Hace ya til'tnpo qul• t-ll' conocen, por hechos clí­
nicos y r('alizaciones experimentnlC's, las íntimas 
rl'laciones dd tejido óseo con el sistema vrgetalivo. 
según la amplia denominación de KRAUS, es dt•cir. 
sistema simpático-parasimpático y sistcmn t'ndo­
crino. conjuntamente. 

Sin embargo, dl' t'Stl' inter¡•santísímo probkma 
solo pose<>mos n't< zos mús o menos l'Xlc·nsos. los 
cuales no nos p<>rmilt·n toda\'Ía una ligada l' Xpos í­
L'ión de conjunto. 

De las dos funeio1ws l•kmcntales <.kl l¡•jido ÚSl'U, 
es precisamente la función depositaria dl• snh·s mi­
nerales la que lo ¡'Oill' en n•lación t'Strechn cou 
muy complicados mecanismos mantc1wdon•s de las 
constantes orgánicas: dt' todos t•llos, l'l nüs Im­
portante l'S, sin duda, l'l regulador de In l'onstant(• 
cálcica en sangre, sobn· cuya importancia fisj(,)Ó­
gica no es este t'l lugar dt' insistir. I<:stos fenóme 
nos de regulación se prCSt'ntan. en íntima con :dón 
con influencias hormonales. que responden a su \' ·z 
a influencias neurovegetnti\'as: dl' estas influencias 
hot monales. la de mayo¡· jerarquía l'S , ｾ［ｩｮ＠ eluda, 
la que está a cargo dr 1 s paratiroidcs. 

l. Paratiroidcs. :'\o lwcc m!ts d e scs cnln nno 
que l \'AR S.\SD:::>Tnü:-.r 1 so) i ndiddunlizb cstruclu· 
ralmcntc a lns formaciones pnmtiroidcns. D spué 
de los atisbos de Gr¿f:'J' (1 91 \ fn.-.rnn \" \ • r.t. y ( Ｎｾ Ｚ ﾭ

:\t.RALI (] 895 lo l bn ron · l t..<.qJllUIU U-. la 
fisiopatología de estas glándulas. Las relaciones en­
tre pa r atiroides y metabolismo cálcico fueron pues­
tas de manif iesto cuando MAC CALLUI\1 y VOETGLH\ 
(1908) demos traron que la paratiroidectomía iba 
seguida constantemente d e u na caída de la cifra 
de calcemia; a esta consecuencia humoral de la 
exéresis par a tiroidea, añad<> GREENW ALD (1913) la 
demostración de un a umento del fósforo sérico inor­
gá nico, hipocalciuria e hipofosfaturia, datos que fue­
r on poster iormen te confirmados por GROS S (1925). 

Cua ndo CoLLIP (1925) logr a a islar la hormona 
par a tiroidea, abre el camino ancho a la investiga­
ción en este capítulo de la fisiología . D<>sde enton­
ces se h a n producido una enorme cantidad de he­
chos ex per imentales, los cual<>s, por una u otra 
causa, sólo están de acuerdo en algunas cuestiones. 

Sabemos, por ejemplo, que la admin istr ación pa­
renter al a un a ni mal par a tiroidcctomizado de In 
hormona de CoLLIP determina un aumento del cal­
cio sérico, lo qu e consti t uye la con traprueba de la 
ex periencia de MAc CALLUM, demostr ativa de la 
intervención par atiroidea en la r egulación de la 
calcemia ; por otro lado, la admin istr ación a un 
an imal ncrmal de hormona paratir oidea determ ina 
también u n aum en to del calcio y del fósfo ro del 
suero (COLLIP) . Si la dosis de la hormona se in­
yecta en pequeñas cantidad<>s, las var iaciones del 
calcio y de fósforo se observan con el siguien­
te orden : l.", hiperfosfat uria; 2.", hipofosfate· 
mia; 3.", h ipercalcemia; 4.", hipcr calciuria, y 5.'', h i· 
perfosfat emia (hecho d e difícil ex plicación , W RIGIIT). 

El mecan ismo d e es tas modificaciones cálcicas 
inducidas por la par a thormona es aún oscuro ; den­
tro d el ciclo cálcico no varía n ni la absor ción ni 
la excr eción intestinal; incluso el aumento de la 
calcemia se acompaña de hipercalciuria, lo que in­
valida que pueda tra tarse de una r ct!'nción cálcica ; 
por todo ello, no q ueda más que pu eda tratarse 
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de una movilización del calcio tisular, y puesto 
e¡ u e no varía el con ｴ･ｾ＠ ido cálcico,, ni en los múscu­
los, ni el cerebro, m en las glandulas, hay que 
pensar en el sistema óseo, como en el lugar dondE' 
!'C verifique la librración (REIN). 

Para CoLLIP, la acción de la ｰ｡ｲ｡ｾｨｯｲｭｯ＿ｾ＠ a 
nivel del hueso srría directa y de caracter lltJco; 
este autor pensó en una activación de los osteo­
clastos, mientras que pequeñas dosis de la hormo­
na activarían, por el contrario. a los osteoblastos. 
hechos que últimamente (1941) han sido, al pa­
rccrr, denegados por los trabajos de MAC LEAN y 
BLOW (PAOLUCCI). 

ALBRIGIIT sostiene qur la acción de la parathor­
mona se ejerce a través del riñón; consistiría ésta 
pn un descenso del dintel renal para los fosfatos. 
produciéndose de este modo una disminución del 
fosfato cálcico en sangre, lo que provocaría. por 
contrapartida. una mayor movilización cálcica. 

Para JAI-'FF: y SHELLING, el proceso primario, en 
la acción de la parathormona, sería un aumento 
cie la solubilidad drl fosfato cálcico en sangre, lo 
que daría lugar a un empobrecimiento en calcio dP 
los tejidos blandos, que intentaría ser compensado 
por una mayor movilización. 

LJCIITWJTZ pi<•nsa que (•1 proceso fundampntal 
r·onsist!' en una disolución de la sustancia funda­
mental dPI tejido óseo; para este autor existiría 
un franco antagonismo rntre la hormona paratiroi­
dea y la vitamina D; la tesis de LICHTWITZ, gene­
ralizada a otras osteopatías, además de a la osteítis 
fibroquíslica. es exrrsivamentr teórica y poco fun­
rütm(•ntadn (MAHX). 

"En '<;lt ｭＱｾｭｯ＠ ｾｾ＠ ntido dl las relaciOnes entre vi­
tamma D y parat1roídes, y dada la similitud dr la 
acción antitetánica r hipercalcemiante de ambas, sr 
ha pensado rn una posible acción estimulante del cal­
cifel'Ol sobrr las paratiroidrs; mas, SIIELLI;o.;G y ASJJER 
r1938l pudirron demostrar cómo después de la extir­
pación dr las paratiroides se sigue produciendo la 
acción hipl•rcalcemiantr dr la vitamina D: al mismo 
tiempo no hay qur olvidar que la bipervitaminosis D 
se acompaña de hiperfosforernia, a diferencia del bi­
perparaliroidismo. Pn PI que se encuentra hipofosfo­
r!'mia." 

En resumen, "la sola verdad que nosotros pode­
mos afirmar sobre la fisiología de las paratiroides 
es ésta: la fun ción paratiroidea es indispensable 
para el equilibrio humoral; su función principal 
PS mantener la tasa cálcica a exoensas del depósito 
<'Squelético, con o sin intervención renal. Otros e\'­
mentos minerales están bajo la influencia paratiroi­
dea, variando éstos en sentido opuesto al calcio" 
(PAOLUCCI). Las dosis elevadas de parathormona de­
terminan la expoliación cálcica del hurso (BAUER, 
Aus y ALBRIGIJT), observándose una disminución 
de las trabéculas óseas (ALDRIGHT. JAFFÉ y Bo­
OANSKY). 

"Desde el ángulo cllnico, fué ASKA:\AZY (1903) el 
primero que puso en relación una osteopalia grnera­
lizada con una altC>ración dr las paratiroides. Ya en 
el afio 1905 ERDIIEI!\1 comenzó sus pacientes y sislt'­
máticos trabajos sobre las posiblC's rrlaciones t'ntre 
las alteraciones drl sistC>ma éseo y las paratiroides. 
Como afirma Ltmtcm;, sus trabajos experimentalrs son 
PXaCtOS casi SÍC'mprC'; mas SUS deducciones no fllt'l'OI1 
fpliccs, al mC>nos en toda la amplitud que él quiso 
darles. Como es sabido, ERDIIF.IM sostuvo la tesis de 
que la hipNplasia paraliroidca era sccumlarict a los 
trastornos de la calcificación del esqueleto, drl mismo 
modo que la hipC'rplasia hipofisaria es secundaria al 
embarazo. La famosa extirpación de las paratiroides, 
realizada por MANDL en el año 1926 (contra la tesis 

dominante de ERmn:tM), en un enfermo de ｯｳｴ･ｬｴｩｾ＠

fibro-qulstica de E:\GEL-RECKJ,J:\GIIAIJSE:\', y seguida d!' 
curación teatral, hizo aparecer claramrnte como causa 
de la enfermedad a la hiperproducción de secreción 
paratiroidea, aportando JAfTf:, BOI>A:\SKY y BLAIR 11930 l 
la prurba cxpcrim,ental al provocar ¡•n cobayas jóve­
nPs, por administración de grandes dosis de parathor­
mona, lesiones de osteítis fibrosa; sin embargo, ｐｳｴ｡ｾ＠

I'Xp<'riencias, así como las posteriores de Rt.:TISIIAIJSER 
y VA:\ Dr:R ｂｅｾｇＮ＠ han perdido parte de su valor al 
comprotarse cémo. por muy distintos procrdimientos 
(intoxicación clorofórmica, plúmbica, etc. J, es fácil pro­
ducir idAnticas lesion<>s en animales jóvenes IS:\APPER 1 

Con lodos los datos experimentalrs antrdichos, más 
los hechos clínicos, parecía totalmente claro quP la 
hiperfunción paratiroidea seria siPmpre prímana (ht­
pcrparatiroidismo, igual lesiones óseas l y no secunda­
ria, como quería ERDIIEI!\1. Sin embargo, í'XPNimental­
mC'nte también es cierto qup la insuficiencia de aportP 
cálcico al rsoueleto (MARI:\E, NOWILZ, ÜBERJ.J:\G) y la 
Pxpoliacíón cálcica del hueso repercuten sobrC' las pa­
ratiroides. produciendo en el tejido glandular los sig­
nos histológicos de una hiperactividad funcional ILE­
RICIIE l. CAR;o.;ES, OSEBOLIJ y STERCK han demostrado 
una relación casi matemática entn calcemia y volu­
ml•n de las paratiroides IPAOLt:CCil. El hecho de quP 
la hipocalcemia pueda provocar un hiperparatir01dismo 
puedC' aparecer paradójico; pPrO CS así, y hay qu¡ 
aceptarlo como tal, aunque no sepamos su ｃＧｘｰｬｩ｣｡ｾｩ￳ｮ＠
fL¡.;RIC!IEI. Se ha comprobado hiperfunción paratlrOl­
dea en la osteomalacia IERDJIEI!\1, MARESCII l, en PI 
raquitismo (ERDIIEI!\1, PAPPE:\ H EIMER), osteopetrosis 
rPOLICARD 1, e incluso en las osteoporosis post-traum9.­
ttea (LERICiiE y Ju;o.;G): como casos Pxcepcionales, en 
una carcinomatosis ósea IKI.E.'tPF.RF:R 1 y en mielomas 
múltiples (Bl.'LGFR l. . 

En resumen, ERDHEI:\1, tan olvidado, no tema toda la 
raZÓn. pero sí bastante razón; su tesis es exacta para 
la mayor parte de las osteopatías. siendo sólo en la 
enfermedad de RECKLJ:\:;IIAt:SE;o.; donde es preciso in­
v<>rtir los términos de su conclusión IS:\APPF:R l." 

2. Tiroides y timo.-Los datos que poseemos 
sobre la influencia de la glándula tiroides en el 
tejido óseo no son muy abundantes. En principio. 
el tiroides, acelerador de los orocesos oxidativos 
orgánicos, actuaría al menos inespecíficamente so­
bre el tejido óseo, como sobre cualquier otro teji­
do; así, en el cretinismo se observa un marcado 
retraso de la osificación endocondral, con aparición 
irregular y retardada de los puntos de osificación. 
BIRCHER (1883), alimentando animales con sus tan· 
cía glandular tiroidea. pudo provocar. al parecer. 
una aceleració·: del crecimiento longitudinal de los 
huesos. 

En el hipertiroidismo se encuentra con alguna 
frecuencia (20 por 100) manifestaciones ｯｾｴ･ｯｰｯｲ￳ﾭ
ticas Ｈｍａｒａｾ￳ｸＩＬ＠ que ASKAXAZY atribuye a la aci­
dosis concomitante con el BASEDO\\'. En algunas oca­
siones, la atrofia de la ostcoporosis tireógena es 
tan ｩｮｴ･ｮｾ｡Ｎ＠ que llega a ser posib'e la confusión ('0'' 

un hiperpara tiroidismo (SXAPPER). 
En lo que se refiere al timo. según los ｴｲ｡｢｡ｪｯｾ＠

de ASHER, su extirpación produciría osteoporosis 
con hipercalcemia e hipercalciuria; este autor. jun­
to con RoWTREE. describió la existencia dt> una 
h01mona, a la que llamaron timocnsitlll. de gran 
efecto sobre el crecimiento, en los animalt:'s de ex­
perimentación (renacuajos). En el año 1939. B0:\18-
KOW describe su hormona tímica, ｾ＠ entre sus accio­
nes considera como muy importante la faYorc-ce­
dora del crecimiento; las lineas epifisarias del ani­
mal primitivo persisten sin calcificar, y el hu(SO St' 
torna porótico (FARRERAS). En todo caso. la fun­
ción del timo, dentro de la acción conjunta del 
sistema endocrino sobre el tejido óseo, parece no 
ser demasiado trascendente, dado lo transitorio 
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dC' la función tímica en condiciones fisiológicas, 
y por tanto, su poca importancia en f isiopatología 
SA:-\TOS R UIZ) . 

3. Corteca supra1Te11al. La osteoporosis cons­
tituye' uno de los síntomas clásicos de la C'nferme­
dad de CusHIXG; ya AShAXAZY, encontrándose en 
clínica con este síndrome, lo denominó "ob0sidad 
osteoporótica". La osteoporosis del síndrome de 
CusHING (qu(' se presen ta en un 73 por 100 d0 los 
casos, según JOXAS), ha qu0ri do ser considerada 

F11:-. 1 Esta io e equtlibrio en condicu>ne,.; Jiswlúgit•as 
de la hor:non. S antianabólical v la horm1'na X '\na­
bóhca). complementada en su acctón pot· los t'slrógt'nos 
en el sexo femenino, \' ¡:or In testo,.;terona ('n t'l ma,:cu­
lino (tomado de "Mnch. St•hweiz. Mee!. \Vschr.'', 80. 173-

117. ¡g-o J. 
E Estrógeno::;. 
T - Te;;tosterona. 
X Hormona andrógena del córtex 
::' - Hormona glucoproteica. 

por algunos como de tipo hiperparatiroideo (A:-\­
:';EDIIXO y HOFF:\IA:>::-\. 1934}, estando en contra dl' 
esta hipótesis el hecho de que. por regla general, 
se comprueba en la autopsia una atrofia y dege­
neración adiposa de las glándulas paratiroidl as 
ｾｉ ａｒｘＩＮ＠ KESSEL 183 ) advierte que, n:petidas ve-

ces , descubre esta misma forma de osteoporosis 
en sujetos con neoplasias de las suprarrena les. AL­
BRIGHT, recientemente, apoya esta génesis corti cal 

\. CU5 H1Nií 

F ig. 2. Represen tación gráfica de los tres g r upos de es 
teroides, según A LBR rc;HT, y de los sín tom as de su hiper­

producción ("M ach.", ídem ). 

de la osteoporosis del CusHING, al mismo tiempo 
que construye una ingeniosa teoría sobre las r ela­
ciones d e ciertas de estas hormonas corticales, en­
tre sí y con el t ejido óseo. 

"ALBRIGIIT divtde en tres g rupos a las hormonas cor­
ticales en relac ión con su función y con los síntomas 
qu<> provocan en los estados de htperproducción. Para 
AI.BRIGIIT, los esteroides corticales androgénicos ten ­
drían una a cción con8tructiva y conse rvadora de los 
huesos, músculos y piel, provocando una positividad 
d el balance nitrogenado; este investigador los caract e­
riza com o hormona N , anabólica, qu<' se eliminarian 

por la orina t'n forma dC' 17-Cl'lOC'Slt•rotd<'s; dC' la mis­
ma forma actuaría la hormona l<'slicular. En oposi­
ción a <'Sta hormona N coloca ALBRIG 1 11' la suyar 
lwnnon< u hormona S, anlianabólica, qu<' dC'svia loe; 
aminoácidos hacia d mC'tabolismo li<' los azúcarC'S y 
qtH' SC' <'liminaria por la orina, al C'Slado de 11-oxt<•s­
teroidC's: en pstado normal, t•xistiria un Pqutlibno <'nlr<' 
ambas acciont'S contrapm•stas (fig. 11." 

La hiperfunción de la hormona S daría lugar al 
síndrome' de CuSIII!'\G, y la d<' la hormona N al 
síndrome adrenogl'nital de APPEHT-GALLAIS; una 
hiperfunción del grupo dl' los mineralcorticoidc•s 
acompaña a Jos dos síndromes indistintamc•nt(• !figu­
ra 2). Sigui<'ndo PSta t<'Sls, la l'llfC'l'ml'dad dP 
CL'Silll'\G no sería más qm• una forma monstruosa 
dE' un desl'quilibrio qur c>ncontramos t•n la ｭｴ ｾ ｮｯﾭ

pausla y E'n la veJl'Z cuando Cl'Sa la función sc>xual 
y las hormonas S, antianabólicas, consprvan su ac­
tividad, pn•dominando por consiguientE' Ｈｾｌ｜ｃｉｉＬ＠ figu­
ra 3). 

S0gún lo antl•riornwntl' t'X)HH·sto. la osll'oporosís 
dl'l ｃｴＺｾｈｉＺ＾Ｚｇ＠ sería clt•bida al pn•dorninio dt• l'Sta 

1:-· 
·-D 

C..U)/oi/NG 

l<'tg-. 3.-Ruptura ele! estado dt> t•quilibrio C'-Plll'sto t•n la 
ligura 1. en la post-menopausia, spnilidad .Y sindt·ome dt> 

Ct'S l ll;-.;t: I"Ma<'h.". , lclcml. 

hormona S, que paralizaría la s ín t esis a lbuminoi­
dea de la matriz ósea, y sobre una trama proteica 
de mala calida d , las sales cálcicas, au n en cantidad 
suficien te, son incapaces de depositarse, al menos 
en la proporción debida. ALBRIGIIT ha sacado de su 
teoría consecuencias terapéuticas, y así, t r ata la 
enfermedad de CusHING con testosterona, a l parecer 
con buenos resultados en lo qu<' respecta a la 
osteoporosis (SCHUPBACII ) : sin embargo, entre es­
tas concepcion es teóricas, muy seductoras, y la 
realidad clínica, resta todavía una gran distancia 
(MACH). 

4. Gonadas. E xiste una osteopatía, la osteoma­
la cia, en la q ue den t ro de la oscuridad de su gé­
nesis, se a divina una pa r ticipación ovárica, con­
creta mente, en la llam ada ost eomalacia puer peral; 
hablan en favor de ello la pr edilección por el sexo 
femenino, la r a r eza de la incidencia post-menopáu­
sica, la exacerbación de las molestias a cada pe­
ríodo menstrual, coincidiendo con la cifra máxima 
de producción de estróg<'nos; paree<' ser q u<' dE' 
las dos hormonas ser ía la folicu lina la que tend r ía 
acción patogéni ca (SCHUPBACII ). Y a en el a ño 1888 
pudo FEHLING observar cómo u na ovarieclom ía en 
una ost eomalácica daba lugar a u na rE'gr esión d E'I 
cuadro clínico ; a pesar de lodo, la acción ovárica 
no sería más que un factor , a l qu <' S<' s umarían 
otros (avi t aminosis D, gaslo excesivo de calcio, el­
célera) , pa r a consti t uir el síndromc osleoma lác ico. 
Como es lóg ico , d entro de la oscurid ad de E'Slos 
hechos clínicos y experimentales, q ue no hemos 
hecho más qu e señalar , no pod <' mos ded ucir co nclu ­
siones sobre las posibl es r elaciones fi siológicas en­
tre ovario y s is t ema óseo, a unque s í intuirlas . 
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"Siguiendo la concepción de ALBRIGIIT acerca d<· la 
acción constructiva de los estrégenos y de la testosle­
rona, la osteoporosis ｾｯｳ ｴＭｭ ･ ｮｯｰ￡ｵ ｳ ｩ｣｡＠ y. la osteopo­
rosis senil cabría cons iderarlas com o deb1das al dcs­
equilibrio en favor de la hormona S (anlianabólica l. 
condicionado por la disminución de los eslrógenos y 
andrógenos, lanlo corticales como gonadales, que se 
produce en la involución senil." 

5. Sistema diencéfalo-hipofisario. Aparte de 
la acción directriz sobre las glándulas endocrinas, 
anteriormente reseñadas, sabemos que la hipófi sis, 
por ejemplo, ejerce una acción estimulante del cre­
cimiento a nivel del cartílago de conjunción , de­
terminando un a um ento del ･ｾｰ･ｳｯｲ＠ de dicho car­
tílago y, en definitiva, un aumento de la longitud 
del hueso. 

Existe un síndrome, descrito en estos últimos 
años, que se denomina generalmente de ALBRIGHT 
o displasia fibrosa poliostótica, en el que las in­
terrelacioncs entre el s istema diencéfalo-hipofisario 
v el tejido óseo parecen vislumbrarse sugestiva­
mente. Este cuadro s indrómico, descrito primera­
mente por LICilSTENTEIK, junto a JAFFÉ, aunque, 
como siempre. !'lC' rncuentran olvidadas descripcio­
nrs a nteriores (}a dr WEIL en 1922, ｾｯ ｲ＠ ejemplo). 
fué por último sistematizado merced a los trabajos 
de ALBIHGIIT; el sí ndrome está caracterizado por 
tres grupos de síntomas: osteít is .fibrosa disemina· 
da. disfunción yonadal (pubertad precoz) y trastor-
110 de la ¡¡iymc ntarión, y tiene el interés de que nos 
cmpa1 eja, junto a dos trastornos de sospechosa 
génesis hipofiso-diencefálica, alteraciones sistema­
tizadas del trjido Ó!?eo. Sin entrar en la discusión 
de su patogenia (tratada por LARA y cols. en esta 
misma ｒｾ ［ｶ ｲ ｳｔａＩＬ＠ haremos constar que ALBRIGHT 
se inclina, por lo dicho más arriba, a suponer un 
origen embrionario a su síndrome y a que la lesión 
r esida en el hipotála mo, y, como afirma MARAÑÓJ\', 
"a sus argurrentos podría a ñadirse la in terpreta­
ción de los trastornos de la pigmentación, que él 
elude, y es exactamente la misma descrita por nos­
otros en las afecciones hipofisarias: es decir, un 
argumento más para localizar en la r egión hipofi ­
sohipotalámica el origen de la enfermedad". 

Este s índrome sugiere, pues, la hipótesis de que 
la hipófisis, aparte de su acción indirecta sobre 
el tejido óseo, a través de las glándulas endocrinas 
mantenga una posible acción ､ｩｾ ･｣ｴ｡＠ sobre el mismo. 

6. Simpático y parasim]Jático.- La intervención 
de la porción neural del sistema vegetativo sobre 
el tej ido óseo se hace fundamentalmente a través 
de la vasomotilidad. Ha s ido LERICHE el que más 
ha llamado la atención sobre este aspecto, poco 
cons iderado hasta entonces, de la fisiopatología 
ósea. En la fisiopatología del tejido óseo, ha di cho 
LERICHE, todo depende de acciones vasculares, las 
cuales a su vez están bajo el control del sistema 
neurovegetativo; así, por ejemplo, un t r a umatismo 
condiciona osteoporosis (atrofia ósea de SüoECK) 
a_ través de un r eflejo vasodilatador neurovegeta­
tlvo, que produce hiperemia, siendo ésta la causa 
de la decalcificación ósea (osteopatía metatraumá­
tica de LERICHE); el mismo mecanismo vasomotor 
jugaría un papel importantísimo en la hiperemia 
de las infecciones óseas y para-óseas (panadizo, por 
ejemplo), con su consiguiente osteoporosis. 

IV. E STRUCTURA l•'UNCION'AL DEL TEJIDO ÓSEO. 

La adaptación funcional del tejido óseo, en orden 
a cumplir su misión de sostén , tiene lugar no sólo 
en su morfología externa o contorno, sino en su 

disposición interna, dintorno o estructura, que es 
sobre lo que nosotros queremos únicamente insistir. 

Las trabéculas óseas se disponen en líneas de 
resistencia (sorprendidas, en primer lugar, por ME­
YER y CULMANN, conjuntamente, en la extremidad 
superior del fémur) que resuelven correctamente, 
desde un punto dE: vista mecánico, los problemas 
de fuerzas corporales; así, la disposición de las 
líneas de fuerza en la extremidad superior del fé­
mur, es la misma que cnrrcsfondería a una pieza 
de idéntica sección que soportara las mismas pre­
siones. 

"Es mteresante de anotar cémo Ct L:\JA:'\:-... sorpren­
dido por la disposicién de las trabéculas Pn los cortes 
que MEYE'R hacía de la extremidad ｳｵｰｾｲｩｯｲ＠ del fémur, 
planteó a sus alumnos un prorlema de mecámca rCcL­
"-1A:":" era profesor de Estatigrafía en Zuri<'h l. que con­
SIStía en determinar las líneas de fuerza en una peza 
de idéntico contorno que la extremidad superior del 
fémur, y que soportase 30 kilogramos de peso: la so­
luciones al problema propuesto dieron la misma dis­
poslcién que la de las trabéculas óseas ILERICHE)." 

Existen t r es tipos fundamentales de estructuras 
óseas: a) Hueso embrionario. que pudiéramos lla­
mar ··virgen de función··, y por lo tant•. sin or­
denación t rabecular ; b ) Hueso esponjoso, sometido 
a no muy intensas presiones, y por consiguiente, 
con escasa ordenación de sus trabéculas, y e) Hue­
so compacto, diafisario, con una ordenación orien­
tada a funciones de máxima resistencia. Pues bien, 
si injertamos hueso esponjoso en una diáfisis (por 
ejemplo, injerto ･ｳｾｯ ｮｪｯ ｳｯ＠ de cresta ilíaca en una 
pseudoartrosis de tibia), al cabo de a lgún tiempo 
comprobar emos cómo aquel hueso ha experimen­
tado una transformación, una adaptación a su nue­
va función, derivada de su distinto emplazamiento 
en el s istema óseo, convirtiéndose en hueso com­
pacto. Y viceversa, injertos de hueso compacto co­
locados en epífisis, acaban transformándose en hue­
so esponjoso; en este caso el hueso parece que "cae 
en la cuenta" de que toda su magnífica ordenación 
trabecular está de más. Clínicamente ｾｯ ､ ･ ｭｯｳ＠ ver 
cómo las líneas trabeculares modifican su t r azado 
cuando la nueva fun ción lo exige; en las a nquilosis 
de rodilla, por ejemplo, se comprueba radiográfica­
mente la formación de nuevos trayectos t r abe::u­
lares (SCHINZ). 

Lo anteriormente expuesto nos puede dar una 
idea de la gr an importancia que la función desem­
peña en la estructuración ósea; se puede hablar. 
pues, con todo der echo, de una estructura funcio­
nal, mas no rígída, acabada desde un principio. 
tino capaz de ｭ￺ｬｴｩｾ ｬ･ｳ＠ adaptaciones a nue\'as cir­
cunsta ncias funcionales, es decir. de una estructur a 
funcional sumamente dinámica. 

V. VISIÓK FISIOPATOLÓGICA DE LAS OSTEOPATÍAS. 

Siempre es tentadora la clasificación de las en­
fermedades de un sistema orgánico sobrt:> la base 
de los mecanismos fisiopatológicos, t:>S dt'Cir. buscar 
en cada afección cuál es el procedimiento biológico 
normal alterado. Mas las ent idades nosológicas. en 
su mayor parte. no se pliegan a estas clasifica::io­
nes, y la razón es que esas mismas constelacion::-s 
de factores ·etiológicos de qut:> hablara ｔ ｅｾｄｅｌｏｏ＠
determinan la puesta en marcha de un conjunto dP 
mecanismos fis iopatológicos difíciles dt> indi\'iduali­
zar; y además. en bastantes casos. junto a los me­
canismos puestos en marcha por el agentl• nocivo 
(hiperemia-osteoJisis, en las OStPÍtis ), actÚa éste l'S-
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rcdfi:::amente (toxina estafilocócica-osteoesclerosis). 
Sin embargo, intentos clasificatorios se han he­

cho en este sentido; pero entiéndase que son sim­
p!es b:>cetos de lo que pudiera ser una clasificación 
de este tipo. Su planteamiento hay que hacerlo, 
co;110 su'::raya L ERICHE, sobre la base del ciclo vital 
del tejido óseo, dcstrucción-rcconstruccióll, al que 
tantas Yeccs nos hemos rf'ferido. Como dijimos más 
arriba, en las dh·ersas osteopatías sus agentes etio­
lógicos determinan. a la postre, la puesta en marchn 

de muy parecidos mecanismos fisiopatológicos, quf' 
condicionan clínicamenlr síntomas óseos fundamen­
tales, como es natural, desde un punto de vista 
radiológico. De aquí que sea preferible prescindir 
de todo sentido etiológico en cualquier intento dt• 
clasificación y limitarse a ordenar, Pn lo posibk. 
los mecanismos fisiopatológicos, poniéndolos en r t>­
lación. de una parle con síntomas ósros fundamcn­
lall's, y de otra con cuadros nosológicos. De rslc> 
modo podría mM distinguir: 

TABLA 

A J Af( ccioncs drl ciclo dcstrucción-n construcción dt In ｾｵｳｴｭｷｷ＠ nN1 ' 

Sl:\1'0)1.\ R,\O:OLÓGICO F'L:\IH­
:'>IK'\'TAL ... 

Ostcoporosis .. 

Ostcoesclcrosis 

Osteoporosis 
espumosa 
(SCIIINZ) 

con imagen 
y lanuginosa 

Ensanchamiento del cartila­
go conyugal ..... 

1 

:\lEC'\ '\ IS)lO FISIOP ｜ｔｏｌｉｾｇｊｃｏ＠

I.v Trastornos rucllll itat n•os 

a J Déftrlt <.11 la n e rnrst nu·r.r 111 por 

1 • Aport{' cálcrco ｩｮｳｵｴｩ｣ｾ･ｮｴＮＭ•＠

10 ImmficicntP fijactón de la!' 
::;aJes ósea>1 

A 11 mc11to fl, la ､ＨＮｾｴｲｵ｣Ｈﾷｲ￳ｮ＠ por 

a 1 Hipcrparatiroidismo 

n Probable mccant!'mo cndo­
crmo (tiro.d , :.>\·ano, cór­
t(x suprarn nal¡ . 

y¡ Mecanismo vasomotor !hi­
peremia) 

A nrnento de la reconstruccién pot" 

Irritación funcional pet;i y en-
dostal ......... . 

2." Trastornos rnalita ti r:os: 

( 

al Aceleracién del ritmo del ciclo de> 
la sustancia ósea con neofonna­
ción ósea atípica (estructura en 
mo:Jaico de SCII!\10RL J .... 

Tunelización de las trabéculas de 
dentro a fuera, con persisten­
cia de capas óseas marginale::; 
!SCIII:-I"Z) .. 

e 1 R ibet es osteoides en las lrabéculas 
óseas 

0!-<lt opatta farms, o !1 oporoSI!l serul, e 
prue, osteoma la el a, etc 

H.ar¡urtrsmo, <· cor·buto, o t oporosrs c­
tlll, ntt ofta ó c>a por lnncll\ 1 d \: e 

r:nfcnneda 1 ｈｾＺ＼＠ Kll"r.IIAl 1 :o. 

Ostcomalaeta, ｃｕｓｉｉｉｾｇＮ＠ osleoporosis 
post-mrnopáusica. srnil 1' hipl'rtiroi­
dra. 

Atrofia SCnECK, infeccionrs óst-as, para­
óseas y PAGE'l' 

F enómeno terminal en inf<'CCJones. PA­
C:I·-:1'. c>nfc>rmPdarl marmórc>a. C'lr 

Raqmtismo, ost<'omalaria 

B¡ Muerte del tejtdo ó.sco (con conservación de la sustancia ósea)· 

Osteonccrosis (imagen de 
secuestro) .... .. Acción tóxica ....... Tn f(•ccionrs <' mtoxtcacionc>s 

C J Afecciones del perio8tio. 

D) Afcecioncs del S. R. E. del hueso. 

E) Afecciones del tejido hematopoyético intraósco. 
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En esle intento ordenador ｰｵｾ､ｾ＠ _verse ｣￳ｾｯ＠ una 
osteopatía infecciosa (la osteomiehtis, por eJemplo) 
determina tres síntomas ￳ｳ･ｾｳ＠ ｦｵｮｾ｡ｬ｟ｬｬ ･ ｮｴ｡ｬ ･ｳＬ＠ a 
través de tres mecanismos fisiOpatologicos: ｯｳｴｾ＿ﾭ
porosis por un mecanismo ｶ｡ｳ＿ｭＮｯｴｯｾＬ＠ Ｈ｣ｯ ｮｧ ･ｾ ｴｷｮ＠

sanguínea), osteoesclerosis ｰｯｾ＠ ｉｾｮｴ｡ ｣ｷ ｮ＠ funciOnal 
peri y endostal y osteonecroStS Ｈ ｉｭ ｡ｧ｟･ｾ＠ de secues­
tro ) por acción de la toxina estafilococlCa. 

Mas es claro que todo esto es sólo una parte 
de las afecciones que estudiamos, puesto que todas 
ellas tienen una proyección orgánica general, lo 
que lla mamos la clínica de las ｭｩ ｳｾ｡ｳＬ＠ q_ue es en 
definitiva la que les presta los matices mas perso-
nales y susceptibles de ､ｩｦ･ｲ ｾ ｮ｣ｩ｡｣ｩ￳ｮ Ｚ Ｎ＠ , 

En resumen, la fisiopatologia del teJido oseo, cu­
yos principales rasgos hemos ｩｮｴｾｾｴ｡､ｯ＠ exponer 
aqu í, no es todavía una construccwn en la cua_l, 
todas y cada una de sus partes, se ､ｾ､ｵｺ｣｡ｮ Ｎ＠ lo­
g icamente; hay aún puntos oscuros, s1 se quiere 
misteriosos, en los que, por ahora, no se logra pe­
netrar. Mas esta misma impenetrabilidad de ciertas 
cuestiones es la que nos puede dar algo de ｾｰ｡ﾭ
sionamiento, necesa rio para toda labor que quiera 
ser eficaz . 
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ACCION DEL NEOSALV ARSAN SOBRE EL 
ESTADO FISICO-QUIMICO DE LOS SUEROS 

LUETICOS Y NORMALES 
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Para completar el estudio que venimos des­
arrollando sobre el estado físico-químico de los 
sueros en pacientes luéticos hemos hecho un 
estudio experimental sobre conejos sanos, a los 
cuales les inyectábrumos neosalvarsán, siguien­
do las alteraciones del suero durante el período 
que le ponemos dicho medicamento. También 
hemos estudiado unos cuantos enfermos luéti­
cos antes y durante su tratamiento, para ver 
sus modificaciones físico-químicas en el suero. 
Asimismo estudiamos el suero "in vitro" de 

luéticos y sanos, para ver sus alteraciones por 
la adición de una solución de neosalvarsán. 

Se han hecho muchos estudios para observar 
las modificaciones que existen en la sangre por 
la inyección de neosalvarsán, y así se ha di­
cho que la acción endovenosa del arsenobenzol 
hace disminuir el número de leucocitos (Ros&.'\. 
MULLER y MYERS 1

) ; disminuye la glucemia 
(CROSTI ｾ ＩＬ＠ o la aumenta, según otros; o bien 
solamente le baja en sujetos hiperglucémicos 
(ACHARD, BINET y COURl\IAND ' ) . Se ha demos­
trado también que el neosalvarsán en vivo e "in 
vitro" produce en la sangre un poder anticoagu­
lante (Fl.ANDI, TzANCK \ LAUNAY , PAKISSET . 
etcétera). Otros autores (POl\IARET . RUBINS­
TEIN ' y BusACCA t') vieron que el suero de la 
sangre " in vitro" produce al ponerse en con­
tacto con el neolsalvarsán un proceso de preci­
pitado. TROSl' 1

'' , TOKUDA 11 y MENIERE - han 
estudiado el estado fí s ico-químico de los sueros 
normales y luéticos, a los cuales se les invecta 
neosalvarsán, así como también los suero"s "in 
vitro" de estos mismos pacientes al ponerlos en 
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