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I. INTRODUCCION.

El conocimiento de los mecanismos fisiopatolo-
gicos, hace ya tiempo que es considerado como base
fundamental de los diferentes capitulos de la Pa-
tologia Quirtrgica, Cuando LERICHE, ¢l gran maes-
tro de esta fisiopatologia, desde su sillén en el Co-
legio de Francia hablaba de una nueva Cirugia, se
referia sin duda a una que, junto a su magnifico
bagaje téecnico, tuviese como punto de partida el
mas exacto conocimiento de la vida normal y pa-
tologica de los tejidos organicos.

Uno de estos tejidos, tan vive como cualquiera
otro, es el tejido 6seo, y sin embargo, cuando nos
referimos a él, con gran frecuencia acude a nuestra
mente la imagen fria del hueso de anfiteatro; la
misma permanencia formal del hueso ante la muer-
te, asistiendo a través del tiempo al desmorona-
miento de los demas tejidos organicos, contribuye
sin duda a esta frecuente indiferenciacién mental
entre lo que es un hueso vive y un hueso muerto.

Al tejido dseo, en la integracion teleologica del or-
ganismo, le corresponde entre otras, y principal-
mente, una misién de sostén, pasiva; para ello se
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constituye en piezas, unidades dseas, las cuales con-
juntandose dan lugar al sistema oOseo o esqueleto:
sobre el que los demas sistemas organicos, dispo-
niéndose adecuadamente, modelan al individuo.

Sin embargo, esta pasividad funcional del tejido
0seo es muy relativa; el hueso, repetimos, es un
tejido altamente inestable, en un estado de adapta-
cion funcional expresado por su dureza, y dotado
de un activo metabolismo propio, en intima cone-
Xi6én con el metabolismo general del organismo;
su participacion, como depoésito de facil disponibi-
lidad, en el metabolismo de las sales minerales, es
fundamental.

Los problemas de fisiopatologia ésea, muchos aun
sin resolver, tienen no sélo un gran interés teorico,
sino también practico; recordemos, con admiracion,
los trabajos de OLLIER, uno de los iniciadores de
esta fisiopatologia; los numerosisimos estudios ex-
perimentales sobre regeneracion ésea y su fruecti-
fera aplicacion a la cirugia de los injertos; los de
MANDL en el tratamiento de la enfermedad de RECK-
LINGHAUSEN, ete., ete. Y si lo dicho fuera poco,
todavia nos queda un gran argumento, y es que
siempre “es mejor saber y comprender” (LERICHE)
para obrar mas eficazmente, lejos de todo tipo de
actuacion mas o menos empirica.

[1. SUSTANCIA OSEA Y TEJIDO OSEO.

Hace aproximadamente un siglo que REICHERT
llamé la atenciéon sobre un hecho fundamental en
la fisiopatologia del tejido éseo, y es éste el de la
procedencia conjuntiva del mismo; este conoci-
miento ha de ser la base de una correcta interpre-
tacion de su biologia.

El tejido oseo es un tejido conjuntivo, que nece-
sita adaptarse a una nueva funeién, principalmente
de sostén, para la que precisa dwreza, cualidad que
consigue mediante la fijacion de una sustancia mi-
neral; la combinacién de este elemento mineral con
un elemento proteico perteneciente al propio tejido,
constituye lo que se denomina sustancia dsea,

Desde un punto de vista histolégico, el tejido
0seo representa un conjunto constituido por las
trabéculas de la sustancia Gsea y zonas de tejido
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conjuntivo que conservan sus primitivas caracte-
risticas (espacios conjuntivos o medulares). El te-
jido éseo es, por lo tanto, una formacion histologica
de una complejidad superior a la sustancia o6sea,
como afirma PoLICARD. Por esto, en una sistemati-
zacién que tienda a marchar de lo simple a lo
complejo, nos corresponde ocuparnos en primer lu-
gar de la sustancia dsea.

A) La sustancia ésea.—Siguiendo a POLICARD,
podemos distinguir en esta sustancia tres partes:
4) Trama colagena, b) Sustancia proteica interfi-
brilar que impregna dicha trama y c¢) Complejo
fosfato-carbonato caleico fijado sobre dicha sustan-
cia proteica.

La trama colagena fibrilar es idéntica a la de
cualquier otro tejido de estirpe conjuntiva; su dis-
posicién es distinta en los diversos tipos de tejido
oseo, y asi, puede ser de mallas amplias y laxas
o, por el contrario, de una disposicion reticular muy
tupida, que suele ser lo mas frecuente. Esta trama
desempefia un papel fundamental en la solidez
y elasticidad de la sustancia Osea, siendo como el
cafiamazo sobre el que se dispone el elemento mi-
neral en su conjuncién con el elemento proteico.

En las zonas conjuntivas en vias de osificacion,
la trama colagena se halla impregnada de una sus-
tancia proteica (oseoalbuminoide y oseomucoide: de
HAWK y GIEs), de aspecto homogeno y refringente,
gue se conoce con el nombre de sustancia predsea,
en cuanto que es un estado fisicoquimico de dicha
sustancia interfibriler, previo a la osificacién (Le-
RICHE).

Esta sustancia predsea es de una constitucion
analoga a la de la sustancia fundamental del car-
tilago (condroalbuminoide y condromucoide) ; la va-
loracion procentual de sus componentes (C, H, N,
S, O) es muy concordante en ambos tipos de albu-
minoides y mucoides (Ruiz G1JON).

El elemento mineral de la sustancia d6sea es esen-
cialmente fosfato y carbonato caleico, con predo-
minio franco de la primera sal; podemos hablar,
pues, del elemento mineral como un complejo fos-
fato-carbonato calcico (POLICARD). Estos hechos qui-
micos se deducen del anilisis procentual del hueso,
segun la técnica de incineracién de GABRIEL, por
ejemplo, que aunque criticada ultimamente (BURNS
-y HENDERSON), sigue siendo una de las mas fre-
cuentemente empleadas (Ruiz GIJ6N). Este tltimo
autor, empleando dicha técnica en huesos humanos,
demuestra, por ejemplo, cémo en la tibia el porcen-
taje relativo de Ca, P y CO, es el siguiente:

P %

Ca % CO; %

A onn.. 37,76 16,32 7,50

La relaciéon Ca/P se estima que es igual a 1,94 ¢
muy préxima a esta cifra (en la determinaciéon ex-
puesta es ligeramente superior).

Existen, ademés, en el hueso pequefias cantidades
de magnesio (en forma de fosfato magnésico), po-
tasio y sodio (en forma de sales alcalinas) y
filior (formando fluoruro célcico). En consecuencia,
se piensa que el compuesto fundamental es el fos-
fato célcico (alrededor del 80 por 100), siguiéndole
el carbonato calcico (10 por 100); los demés com-
puestos se encuentran en porcentajes minimos.

“Sin entrar en consideraciones de orden quimico, para
lo que remitimos al excelente trabajo de Rulz GIJON,
haremos constar que es concepto extendido el que con-
gidera que la sal mineral se encuentra en forma de

apatita, como ya pensaba HOPPE SEYLERS, o hidroxia-
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gos a los fosfatos minerales mas importantes que en-
contramos en la Naturaleza.

Esta tesis, que pudiéramos llamar mineralbgica, de
la estructuracién biogquimica en la sustancia Osea, ha
sido apoyada por el estudio de los roentgendiagramas
6seos, que han resultado enormemente concordantes
en manos de KLEMENT y TROMEL, por ejemplo, con los
de la hidroxiapatita (Ruiz GLION). Sin embargo, exis-
ten bastantes datos que contradicen este modo de ser
rigido de la unién fosfato-carbonato cdleica en el hue-
so: trabajos de BURNS y HENDERSON, de LOLL en las
osteopatias por hambre (confirmados, entre nosolros,
por el ya citado Ruiz GUON), muestran como en de-
terminadas circunstancias puede variar, y de hecho
varia, la relaciéon Ca/P, LERICHE es también de la opi-
nién de que el conjunto salino 6seo es una mezcla
que puede variar en su proporcién y no una combi-
nacién estable y definida. Cuando se estudia el meta-
belismo del hueso, sobre todo en funeién de su papel
de reserva cilecica, y nos damos cuenta de su inesta-
bilidad en dificil equilibrio, de que la vida del tejido
6seo es continua reabsorcion y continua aposicion, nos
parece atin mds evidente este filtimo criterio, que viene
al menos a aportar un poco de flexibilidad y vida 8 a
teoria de las apatitas.”

El elemento mineral, sobre todo en condiciones
fisiolégicas y durante la época del crecimiento, ha
de ser aportado por la alimentacion; mas todo el
sistema Oseo constituye un enorme depdsito mine-
ral, que puede ser utilizado en determinadas cir-
cunstancias, fisiologicas unas y patologicas otras.

Dicho elemento mineral, absorbiéndose en el in-
testino, pasa a la sangre, donde ha de mantenerse
en una constancia cuantitativa, necesaria (entre
otras muchas importantisimas cosas) para la bio-
logia del tejido éseo. Circulando por los capilares
de este tejido, el elemento mineral llega a ponerse

en contacto con el elemento proteico o sustancia

preosea.

Este aporte mineral se hace durante toda la
vida de una manera continua, puesto que también,
de un modo ininterrumpido, se va produciendo la
destruccién del hueso. Destruccién-reconstruccion es
un proceso ciclico necesario, “como la vida y la

- muerte” (LERICHE), que mantiene en estado de equi-

librio el tejido GOseo.

1. EIl proceso de la osificacion.—El problema de
saber en qué consiste intimamente, y como se reali-
za la union entre el elemento proteico y el mineral
estad atin sin resolver de modo definitivo, a pesar
de los grandes progresos hechos en este sentido
en los Gltimos treinta anos.

En lo que casi todo el mundo estd de acuerdo
es en que el proceso de la osificaciéon no puede ser
considerado como un fenémeno de precipitacion
banal (PoLICARD). Existen una serie de fenomenos
o circunstancias que de modo mas o menos activo
provocan o facilitan la unién proteica-mineral; es-
tos fenomenos son, unos dependientes del propio
elemento proteico (“afinidad”), otros del mineral
(condiciones de solubilidad); los hay dependientes
del medio o “ambiente tisular”, en el que tiene lu-
gar el proceso de la osificacién (variaciones del
pH), de acciones enzimiticas especificas (fosfatasa,
vitamina D, etc.), ete., ete.

Hay que partir, pues, de la base de que es im-
posible una explicacién unilateral del fenémeno, vis-
ta la complejidad de los factores a considerar; de
esta unilateralidad han adolecido y adolecen la ma-
yor parte de las teorias.

Asi, por ejemplo, la teoria de la precipitacién de
las sales, por ciones en la concentracién de
CO,, en la linfa (PauLr y HOFMEISTER), excesiva-
mente esquemética, con desprecio de otros muchos
factores, imprescindibles en el fenémeno; para Ro-
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CHE, es éste un mecanismo posible, pe 008
muestra que sea real. -

En un intento forzado de aplicar las teorus de
las soluciones concentradas al fenémeno de la osi-
ficacion, HoLt y La MER (1925), lo consideran como
un simple proceso de precipitacion de sales insolu-
bles. Esta teoria ha sido refutada, en parte, por
HASTING, MURRAY vy KLINKE; cue el estado de so-
lubilidad de las sales calcicas en la linfa influya
en el depésito de las mismas, parece justo; pero
es exagerado querer reducir a un problema de fisi-
coquimica todo el fenomeno de la osificacion.

Es un hecho absolutamente evidente que hay en
el hueso cualidades que permiten el depdsito cal-
cico (JIMENEZ Diaz); ciertas condiciones de la ma-
triz proteica preosea son indispensables para una
buena osificacion; este hecho: sefialado en estos 1l-
timos tiempos por LERICHE y recientemente reco-
gido por ALBRIGHT en la explicacion de la osteopo-
rosis que acontece en la enfermedad de CUSHING,
sirve de base a una de las mas importantes teorias
sobre la osificacién. Desde finales del pasado siglo
diversos autores han querido ver todo el problema
de la osificacion desde este Gnico angulo; existiria,
segln este sentir, una afinidad electiva de la sus-
tancia preésea para con el caleio, que seria debida,
va a la ruptura de los dcidos nucleicos del cartilago,
con la subsiguiente liberacion de fosforo apto para
combinarse con el calcio (GRANDIS y MAININI, 1900),
ya a la accion de acidos grasos gque formarian ja-
bones calcicos (Krorz, 1905), ya a la existencia, en
la sustancia predsea, de cuerpos quimicos especiales
(PFAUNDLER, 1904), _

Pero la definitiva exposicion de esta teoria, que
pudiéramos llamar de la afinidad electiva para el
calcio, la encontramos en los interesantes trabajos
de FREUDENBERG y GYORGY (1920). La clave de esta
construccion tedrica se encuentra on el siguiente
hecho experimental: Si se agita un fragmento de
cartilago en una soluciéon de cloruro ecalcico a un
pH de 4 a 6, y previo lavado, se introduce en otra
solucién de fosfato sddico, se observa la calcifica-
cién del cartilago, lo que no sucede si se invierte
el orden de inmersion del cartilago en las dos so-
luciones. Este experimento apoya enérigacamente
la tesis de una fijacion electiva del calcio por el
tejido predseo (Ruiz Giyon). Para FREUDENBERG y
GYOGRrReY, en definitiva, la osificacion podria redu-
cirse a las siguientes fases:

1.") Combinacion del caleio con la proteina ti-
sular (afinidad electiva de ésta); para KLINKE y
ULRICH se trataria de una absorcion del calcio por
la proteina.

2.") Combinacion del compueste calcio-proteina
con fosfatos o carbonatos, dando lugar a calcio-
proteina-fosfato y a calcio-proteina carbonato.

3.") Liberacion de la proteina de estos ultimos
compuestos, quedando depositados, in sifu, fosfato
calcico y carbonato calcico; la proteina quedaria
en condiciones de actuar en otra primera fase,

Junto a las anteriores teorias expuestas, teorias
de la precipitacion y teorias de la acepeion electiva
del ealeio, encontramos la cldsica teoria celular,
muy discutida y poco apreciada en estos ultimos
tiempos. Antignamente se admitia, por Maxmow,
STumMp, WEIDENREICH, ete., que la sustancia oOsea
se formaba por secrecion celular; resulta, claro es,
muy sugestivo el esquema que encontramos en
cualquier libro de Anatomia de hace cincuenta afos,
en el que se nos muestra que asi como la célula
destructora del tejido 6seo es el osteoclasto, la cé-
lula constructora es el osteoblasto. !

La especificidad absoluta de estas células fué de-
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fendida por MACEWEN, quien sostenia que incluso
las osificaciones heterotopicas serian debidas a os-
teoblastos emigrados. PARKER, cultivando fragmen-
tog de tejido peridstico, crey6é haber obtenido una
raza especial de células conjuntivas con caracteres
metabolicos, culturales y tintoriales especificos. Es-
tos trabajos fueron, sin embargo, desautorizados
por las experiencias de V. MOELLENDORF, quien pudo
obtener sustancia ésea en cultivos de fibrocitos pro-
venientes de tejido conjuntivo ordinario. Esto con-
duce a admitir, con reservas, que el osteoblasto se-
ria una célula conjuntiva banal, =n una actitud
biologica especial (POLICARD).

“Como hace POLICARD, el problema de una posible
accién secretora del osteoblasto hay que descomponer-
lo en dos posibilidades:

1. Posible papel del osteoblasto en la elaboracién
de la trama colagena.

2» Posible secrecion por ¢l osteoblasto de la sus-
tancia preésea u oseina.

Con respecto a la primera posibilidad, hace ya tiem-
po que ha sido demostrada la no intervencién celular,
al menos de modo directo, en la elaboracion de las
fibrillas (NAGEOTTE). DUBREUIL, CHARBONELL y MASSE
son los defensores de la segunda posibilidad; se fun-
dan para ello en la existencia de vacuolas y mitocon-
drias en los ostecblastos, es decir, signos de actividad
celular; mas, como hace notar LERICHE, esto es ex-
presién, sin duda, de wvida celular; pero no nos puede
indicar, en modo alguno, qué orientacién funcional tie-
ne esa vida.

Los estudios de histologia tampoco vienen a favor
de una eventual participacién activa de los osteoblas-
tos, puesto que su manera de disponerse en el tejido
eén vias de osificacion es muy discontinua, pudiéndose
apreciar grandes espacios de trabéculas osificindose
en ausencia de osteoblastos (POLICARD). Se ha pensado
incluso por algunos, exagerando sin duda los hechos,
gque el osteoblasto no fuese mas que una forma reaccio-
naria banal de los fibroblastos, del mismo modo que
sucede en la inflamacion.

En la actualidad se le asigna por ROBINSON al osteo-
blasto, como después veremos, el papel de formador de
la fosfatasa.”

2. Bl papel de la fosfatasa.—En el ano 1923,
RosinsoN, Koy y FELL pudieron demostrar que en
toda zona de hueso en vias de crecimiento se puede
poner en evidencia un enzima, al que llamaron fos-
fatasa, que seria apto para desdoblar los ésteres del
acido fosforico existente en el suero, poniendo a dis-
posicion del tejido éseo los fosfatos inorganicos ne-
cesarios para el proceso de su osificacion. Las meta-
fisis y el cartilago de conjuncién contienen a este
enzima abundantemente, mientras que estd ausente
en el eartilago hialino (PoLICARD); en el desarrollo
de los esbozos 6seos embrionarios del pollo, la fos
fatasa aparece, exclusivamente, en el territorio don-
de posteriormente apareceri tejido osteoide y car-
tilago hipertrofico (RoBINsoN y FELL).

La localizacion de la enzima permite, pues, pre-
veer que juega un papel fundamental en la forma-
cion de la sustancia 6sea (ROCHE). Para ejercer su
accion necesita del i6n magnesio como activador
(RocHE), y seglin piensa JUNG, del glucdégeno como
fuente de energia. En el sentir de RopinsoNn, la
fosfatasa seria producida por los osteoblastos, y
también por las células cartilaginosas hipertréficas
en vias de osificacién.

“La fosfatasa de ROBINSON pertenece al grupo de las
fosfatasas que sé6lo desdoblan los monoésteres del &ci-
do fosférico, y de ahi el nombre de fosfomonoesterasa
con gue también se le conoce.

Se admite actualmente la existencia de cuatro fosfo-
monoesterasas, que se denominan I, II, IIT v 1IV; la
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distincién entre todas ellas se establece de acuerdo con
su pH o6ptimo y otras caracteristicas reaccionales
(FABRE).

El suero contiene fundamentalmente dos fosfatasas:
una del tipo I, que actia en medio alcalino (fosfatasa
alealina u 6sea), y otra del tipo II, g e actia en me-
dio &cido (fosfatasa deida, producto de las glandulas
prostaticas).

La actividad fosfatdsica de un suero se expresa en
unidades, que corresponden a la cantidad de écido fos-
férico puesto en libertad por aquél en condiciones ex-
perimentales determinadas (FABRE). En lo que res-
pecta a la fosfatasa alcalina, la mas activa de las dos
séricas, y la que en este caso nos interesa especial-
mente, su actividad se valora haciendo actuar el plas-
ma gue la contiene sobre una cantidad determinada
de beta-glicerofosfato sédico durante una hora, a un
pH de 86 y a la temperatura de 37*; al cabo de este
tiempo se inactiva la fosfatasa por el dcido tricloroacé-
tico y se dosifica el fésforo mineral liberado, Se practica
igualmente una dosificacién del fésforo mineral sobre
el plasma, previamente tratado con dcido tricloroacé-
tico. La diferencia numérica de estas dos dosificaciones
del fésforo mineral nos da la cifra de fosfalasa, ex-
presada en “unidades BODANSKY", que se definen de la
siguiente forma: “Se dice que 100 cm® de plasma con-
tienen una unidad BopaNsSKY (U. B.), cuando son ca-
paces de hacer aparecer, en las condiciones experi-
mentales antedichas, un miligramo de dcido fosforico,
expresado en fésforo.”

La introduccién del factor fosfatase en la ecua-
¢ién sin resolver que es el problema de la osifica-
ci6on, ha dado lugar a varias soluciones en manos
de diversos autores.

Por el hecho de haber observado ROBINSON que
la accién de las fosfatasas de la levadura sobre el
hexosamonofosfato de bario provocaba la precipi-
tacion del fosfato de bario, pensé que posiblemente
el fosfato tricalcico del hueso se formaria por un
mecanismo parecido. Experimentalmente puede
comprobarse como la sumersion de las epifisis su-
periores de tibias de ratas en crecimiento, en una
solucién isotonica, a un pH de 7,2 y a una tem-
peratura de 37°, conteniendo iones célcicos y un
hexosamonofosfato de sodio, va seguida de la for-
macién de un depésito de fosfato tricaleico a nivel
de la linea de osificacién del cartilago de conjun-
ci6én. Esta caleificacién “in vitro” puede ser reali-
zada, tanto si la soluci6én contiene iones calcicos
e iones fosféricos, como si se trata de iones calcicos
y un éster fosférico; en este tltimo caso, la calci-
ficacién sélo tiene lugar si existe actividad de la
fosfatasa.

“Si la calcificaciéon “in vitro” se hace empleando una
solucién con iones cdlcicos y fosféricos, 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 calcificacion tiene lugar en soluciones que
contienen 10 mg. de Ca y 0,5 de P, al estado de éster
fosférico, siendo el producto Ca X P igual a 5. Seglin
ROCHE, de quien tomamos estos datos, estos hechos
son prueba directa de que la formacién local de iones
fosféricos por la accién de la fosfatasa sobre los mo-
noésteres permite la calcificacién con una intensidad
tal, que el aporte humoral de minimas cantidades de
fésforo esterificado es suficiente para asegurar el abas-
tecimiento del tejido 6seo en radicales fosféricos.”

El esquema que en definitiva el descubridor de
la fosfatasa ha dado sobre el proceso de la osifi-
cacién es el siguiente: los humores bafian la sus-
tancia ésea, sobresaturados en fosfato tricalcico, y
encierran los iones célcicos y fosféricos a una con-
centracién correspondiente al producto de solubili-

dad de ambos; basta en estas condiciones que por
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la fosfatasa se liberen iones fosforicos para que pre-
cipite el fosfato tricdleico.

Mas, como acertadamente critica RocHE, esta te-
sis de ROBINSON, comparando la calcificacion a un
fenémeno fisicoquimico, es demasiado simple, no te-
niendo en cuenta, entre otras cosas, la actividad
fosfatasica intensa de la sustancia predsea antes de
la precipitacion de las sales 6seas; precisamente,
el estudio simultineo de las variaciones de la acti-
vidad fosfatasica y de la calcificacion han mos-
trado que la fosfatasa aparece antes de que se ve-
rifique el deposito de las sales de cal; la fosfatasa
no debe, pues, jugar un papel solamente circuns-
crito a la ultima etapa de la caleificacién, sino
también desempenarlo en ciertos estadios de la
formacion de la sustancia predsea anteriores a la
precipitacion de las sales calcireas (ROCHE).

RocHE y DeELTOUR (1943) han podido observar
en experimentos de calcificacion “in vitro”, dentro
de una solucion que contiene iones calcicos y éste-
res fosféricos, como en el curso de las primeras
horas de la experiencia, la fijacion de fosfato en
el cartilago es notablemente superior a la del calcio;
esto hace pensar a estos investigadores franceses
que la fofatasa desempena en la calcificacion dos
papeles importantes: por un lado, enriquece direc-
tamente al hueso en radicales fosforicos, y por otro
lado, provoca secundariamente un aflujo de iones
calcicos hacia el hueso, lo que tiene como conse-
cuencia la formacién de un fosfato de calcio in-
soluble.

En resumidas cuentas, para RoCHE ¢l mecanismo
quimico de la calcificacion del tejido 6seo puede
dividirse en cuatro etapas sucesivas:

1. Fijacion de iones fosforicos y calcicos en la
sustancia predsea.

2, Transformacion de las proteinas de esta sus-
tancia en matriz proteica de la sustancia preodsea
v liberacién “in situ” de los iones fijados.

3. Precipitacion de un fosfato ecalcico insoluble,

4" Fijacion a las proteinas de la sustancia pre-
dsea.

En la primera etapa, la fijacion de los iones cal-
cicos y fosféricos se hace simultanea e independien-
mente; los iones calcicos provienen exclusivamen-
te de la sangre, mientras que los fosféricos son
al mismo tiempo aportados por humores derivados
del plasma y producidos localmente, a expensas de
los ésteres fosforicos, por la fosfatasa.

En la segunda etapa, las proteinas sufren trans-
formaciones profundas, que se hacen aparentes por
modificaciones en su colocacion, haciéndose aptas
para fijar las sales célcicas. Recientemente L1 Vori,
en estudios experimentales de osificacién hetero-
tépica, ha podido comprobar como el epitelio im-
plantado sufre cambios degelerativos que determi-
nan una metacromasia, atribuible a la presencia
de mucoides del dcido sulfirico, formados como re-
sultado de la degeneracién mucosa. L1 Vorl piensa
que sus trabajos confirman la hipétesis de que la
formacion del hueso, aun cuando no vaya precedida
de una fase cartilaginosa, necesita de la previa
imbibicién del tejido por ésteres sulfliricos de alto
peso molecular, que en el caso del cartilago, es
concretamente el Aacido condroitinsulfurico; estos
ésteres constituirian uno de los factores determi-
nantes del poder osificador de los tejidos, y su pre-
sencia seria esencial para hacer posible la funcién
de la fosfatasa alealina y para que sea un hecho la
deposicion céleica en la sustancia predsea.

Si, con intenciéon conciliadora, intentamos sinte-

" tizar las teorias expuestas, encontraremos en casi

todas ellas, a través de la exagerada amplitud que

e
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les presta su pretendido caracter Le_orético, hechos
y ecircunstancias dignos de ser tenidos en cuenta
en el fenémeno de la osificacion; todas ellas, en
suma, no son més que el resultado de la desigual
hipertrofia de un factor o de varios fgu-.torvs, que
de hecho intervienen en el proceso osificador.

Como deciamos més arriba, hay que tener en
cuenta en este fenémeno de la conjuncion del ele-
mento proteico con el mineral:

1° Factores dependientes del propio elemento
proteico (sustancia predsea) (FREUDENBERG y GYOR-
oY, GRANDIS y MAININI, KLOoTZ, PFAUNDLER, ROCHE,
eteétera).

2. FPFactores dependientes del propio elemento
mineral (fosfato-carbonato-célcico); concentracion,
solubilidad, ete.; HoLr y La Mer, ROBINSON, Ro-
CHE),

3.° Factores dependientes del ambiente tisular
en el que se desarrolla el fenémeno (variaciones
del pH, de la concentracién de CO,; PAULL y Hor-
MEISTER).

4° Otros factores activadores del fendomeno:

a) Enzimaticos (fosfatasa de ROBINSON),

b) Vitaminicos.

¢) Hormonales.

d) Neurovasculares.

) Funcionales,

“3. La fosfatasa en la clinica.—En sujetos norma-
les, el numero de U, B. de fosfatasa alcalina en el
plasma oscila entre 1,5 a 5; en los lactantes, la cifra
normal se estima de 10 a 20 U. B.; en los nifos (de
dos a dieciocho afios), los valores varian entre 5 a
14 U. B, Durante el embarazo se encuentra un aumen-
to de la fosfatasemia, mas marcado en el tultime tri-
mestre (FABRE).

Desde un punto de vista semiolégico, las més im-
portantes variaciones de la cifra normal de fosfatasa
alcalina, en diferentes osteopatias y en afecciones di-
versas, son las siguientes:

Existe auwmento:

A) Osteopatias: Enfermedad de PAGET, enferme-
dad de RECKLINGHAUSEN, sifilis ésea, carcinomatosis
dsea, raquitismo, osteomalacia, osteopetrosis, displasia
fibrosa poliostética. En un enfermo con exdstosis mul-
tiples, de veinte afios de edad, hemos encontrado una
fosfatasemia de 20 U, B. (Dr. SERRERA).

B) Afecciones diversas: Ictericia por retenciéon (la
fosfatasa normalmente se elimina por la bilis), hiper-
tiroidismo y leucemias agudas.

Existe disminucion:

A) Osteopatias: Osteomielitis, tuberculosis
acondroplasia y componente éseo de las artritis.
B) Afecciones diversas: Hipotiroidismo del nifio.

(Esta clasificacién sigue, salvo detalles, la de
F'ABRE. )"

Osea,

4, Otros factores de la osificacion.—A mas de
los factores antedichos, algunos de los cuales son el
punto de partida de las teorias ya mencionadas,
otros mas intervienen sin duda, algunos en forma
particularmente importante, en el fenomeno 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 aposicion
y reabsorcion calcica; de este modo el hueso, pese
a su inestabilidad, se mantiene como importantisi-
mo depdsito de sales minerales. PECHER, trabajando
con calcio radioactivo 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 administracion de vitamina D
es deficitaria, el nivel del calcio 6seo disminuye vi-
siblemente.
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El hueso raquitico retiene muy poco calcio, a
pesar de que es rico en fosfatasa (esto nos prueba
que la fosfatasa es un factor mds en la osificacion),
y en cambio, a su nivel se reabsorbe el calcio en
grandes cantidades (ROCHE y SIMONOT); si se apor-
ta al sujeto raquitico vitamina D, aumenta consi-
derablemente la fijacién del calcio y del fésforo
(CoHN y GREENBERG). En suma, la vitamina D es
imprescindible para la fijacion del calcio a nivel del
hueso.

“Con respecto al mecanismo de accion de esta vi-
tamina, se estima por la mayor parte de los autores
que es triple: por una parte, favorece la absorcion
intestinal del calcio (NICOLAYSEN); por otra, favorece
la fosfoexcrecion urinaria, y en tercer lugar, una
acei6on directa sobre el tejido 6seo es de sospechar,
aunque sea de dificil demostracion (ALBRIGHT, MACH,
FABRE, etc.). Recientemente GREENBERG, trabajando
con is6topos radioactivog del calcio y del estroncio,
ha obtenido una demostracién evidente del modo de
accién de la vitamina D; la administracién a una rata
raquitica de una dosis de calcio radioactivo va seguida
de una eliminaciéon 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 rifién, y sélo un 10
por 100 a un 20 por 100 es retenido por el organismo.
Los animales tratados con vitamina D sélo pierden
por las heces un 15 por 100 del calcio administrado.
Al mismo tiempo, GREENBERG encuentra en los anima-
les raquiticos en vias de curacién, por la administra-
cién de la vitamina D, un aumento de la mineraliza-
cion de los huesos.

En lo que se refiere a la acci6n renal de la vitami-
na D, favorecedora de la fosfoexcrecién, es posible
que se efectiie por un mecanismo renal directo; asi
BURLL y CLEMENS, perfundiendo con sangre de perro
normal rifiones de perros tratados con dosis masivas
de vitamina D, observan que estas visceras contintan
excretando una gran cantidad de fosforo.”

B) Vitamina C.—Hechos clinicos y experimen-
tales nos muestran con evidencia que el acido as-
cérbico es necesario para una normal calcificaciéon
del esqueleto. En el escorbuto experimental del co-
baya se encuentran alteraciones dseas, localizadas
a nivel de la zona yuxtaepifisaria, y que se carac-
terizan por una disminucion de las trabéculas o6seas
y de los puentes cartilaginosos, que se conjugan
a nivel del cartilago de conjuncién, llegindose en
casos intensos a la disyuncién de epifisis y dia-
fisis (TOZER).

En la enfermedad de MOLLER-BARLOW, las alte-
raciones oOseas son las manifestaciones morbosas
mas importantes, tratindose de lesiones en el car-
tilago de conjuncion, con detenciéon del crecimiento,
y una osteoporosis generalizada, que favorece la
produccion de fracturas.

“Recientemente BOURNE ha aportado interesantes
experiencias al problema del modo de accién de esta
vitamina, que estad planteado, bien en una actuacién
favorecedora de la constitucién de la matriz predsea,
bien en una intervencién posterior -en la calcificacién
de dicha matriz. En el afio 1943 BOURNE pudo demos-
trar que el depésito de sales cdlcicas en el hueso del
cobaya en crecimiento o durante la consolidacién de
fracturas experimentales se verifica con mayor len-
titud en animales sometidos a dietas escorbfiticas, res-
tableciéndose la velocidad normal mediante administra-
cion de 4cido ascérbico. En trabajos sucesivos (1944)
este mismo autor ha intentado diferenciar, mediante
un ingenioso procedimiento de visualizacién (ventana
6sea por trepanacién), si la vitamina C intervendria
en la formacién de la sustancia fundamental o en la
calcificacién; basindose en los resultados de sus ex-
periencias, llega a sugerir que el Acido ascérbico in-
terviene también en la calcificacién, si bien no pudo
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llegar a separar esta funcion calcificante de la forma-
dora de la matriz G6sea, puesto gque en ambas se des-
arrollan de modo casi simultdneo.

Por el mismo tiempo, SCHWACHMAN y GOULD han
demostrado un cierto papel estabilizador de la fosfa-
tasa alcalina a cargo de la vitamina C, puesto que
en el cobaya escorbutico las fosfatasas son reducidas.
BOURNE ha llegado a la misma conclusion después de
haber observado que la cantidad de fosfatasa encon-
trada en la articulacion costocondral de los animales
escorbiticos es menor que la gue se encuenira en
animales normales.”

C) Vitamina A.—MELLANBY pudo provocar al-
teraciones de la calcificacion 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
cartilago de conjuncién: experimentalmente se ha
podido comprobar como el déficit de vitamina A
ocasiona una detencién del crecimiento endocondral
(WoLBagH ), continuando, por el contrario, la for-
macion désea por aposicion. MELLANBY ha llamado
también la atencion 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 oOseos.

Todo esto nos sugiere, aunque con indudables la-
gunas en el conocimiento de la intimidad de su
accién, que la vitamina A desempefia también una
funcién en el normal mantenimiento de la vida
osea, principalmente en el crecimiento del hueso
en longitud, actuando a nivel del cartilago de con-
junecion.

D) El pape] de la luz solar.—Desde la descrip-
cion del raquitismo por GLISSON en el siglo xvii,
casi siempre se sostuvo como factor determinante
del mismo al clima; era en Inglaterra, pais 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 nifios raquiticos con sol ar-
tificial, observando, sorprendido, un magnifico efec-
to terapéutico. A base de esta observacién pudo
demostrar STEENBOCK la producciéon experimental
del raquitismo en animales colocados en lugares
exentos de rayos solares, lograndose la curacion
no sélo por la irradiacién de los mismos, sino in-
cluso por la exposicion al sol (natural o artificial)
de sus alimentos; la hipotesis de que posiblemente
habria en los alimentos una sustancia que por la
accion de los rayos ultravioleta se transformaba
en vitamina D (HESs y STEENBOCK, entre otros),
di6 lugar a una memorable serie de trabajos de
WinNDAUS y colaboradores en Alemania, y ROSEN-
HEIM y los suyos en Inglaterra, que culminaron
en el feliz hallazgo de la provitamina, caracterizada
como “ergosterina’”. La accion 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 irradiacién de los alimentos.

La luz solar es, pues, indispensable para la fija-
cion del calcio en la matriz proteica, es decir, para
formar sustancia 6sea (LERICHE).

E) Aporte fosfocdlcico adecuado.—El calcio ne-
cesario para las funciones orgénicas tiene su origen
en la alimentacién; se comprende, por lo tanto, que
este elemento mineral deba encontrarse en la dieta
en la cuantia adecuada para que una de sus fun-
ciones mas importantes, la osificacién, se verifique

.
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normalmente. Las necesidades de calcio, calculadas
por SHERMANN en 0,700 grs, diarios, fueron elevadas
por el National Research Council a 0,800; mas
estas necesidades son mayores y mas imperiosas
en la edad del crecimiento y en la época del em-
barazo, cifrandose las necesidades del nino, hasta
los doce anos, en un gramo; de doce a veinte anos,
en 1,2 a 1,4 gramos, y las de un adulto, en los
antedichos 0,8 gramos (VIVANCO y cols.),

El problema del aporte calcico suficiente es real
y no puramente tebrico; asi, el 15 por 100 de las
dietas norteamericanas examinadas por SHERMAN
eran deficitarias; va entre nosotros Vivanco, Pa-
LACIOS y cols,, en observaciones sobre el estado
nutritivo y situacién alimenticia de un sector de
la poblacion madrilena (poblaciéon obrera), encuen-
tran que el mayor problema a resolver era el del
déficit caleico, que calculan del 53,9 por 100 al
66,5 por 100 de la cantidad adecuada (cifra media
de aporte de 0,36 g.). Este déficit, como es justo,
se hace sentir sobremanera en la época del creci-
miento y en el embarazo (osteomalacia),

Las necesidades de fosforo han sido evaluadas
en 0.88 gramos diarios, recomendiandose por SHER-
MAN la ingestion de 13 g.,; pero no hay mucho
peligro de que escasee, aun en dietas relativamente
insuficientes (WRIGHT); VIVANCO y cols. encuen-
tran en su estudio un aporte de fésforo satisfac-
torio.

Conviene hacer notar que la proporeion de calcio
y fosforo en la dieta debe girar alrededor de 2 : 1
ya que si predomina el fosforo hay un aumente
de la excrecion del calcio por las heces (formacion

de fosfato calcico insoluble), y si predomina el cal-
cio (hecho no frecuente), se perderia fosforo (Vi-
VANCO).

F) El papel de la funecion.—Como hace notar

LERICHE, la funcién, verdadero estimulo biologico,
es necesaria para el normal metabolismo del tejido
6seo; la funcion esta representada en las presiones
que el hueso soporta y en las tracciones que la ac-
tividad muscular, a nivel de sus puntos de inser-
cién, efectita también sobre el mismo; en este sen-
tido la actividad muscular es un factor de gran
importancia (LERICHE); el vendaje enyesado de un
miembro y su consiguiente inhabilitacion funcional
da lugar a una decalcificacion osea difusa, verdade-
ra osteoporosis por inactividad.

La funcién de sostén del hueso y la actividad
muscular (conformando en comun el aparato osteo-
muscular) son, pues, necesarias para la marcha
adecuada del ciclo vital del tejido 6seo.

5. Sus variedades topogrdficas.—Sin entrar en
¢l problema del crecimiento del hueso como tal
unidad anatémica, dada la orientacion de nuestro
trabajo, haremos constar, para cerrar el estudio
del problema de la osificacion, que ésta puede tener
lugar en el periostio, lo que es causa del crecimien-
to del hueso en espesor y quizd en longitud (Po-
LICARD), a nivel del endostio, y en el cartilago
conyugal, por la cara que mira a la didfisis; estos
tipos de osificaciones normales o normotdpicas dan
lugar al crecimiento del hueso como tipo morfold-
gico; aparte de ello, la aposicion céleica se verifica
de modo continuo a nivel del hueso ya formado,
como también de modo ininterrumpido tiene lugar
su demolicion.

No nos ocupamos aqui del importante problema
de las osifieaciones heterotopicas (LUCINESCO, JUNG,
RUTISHAUSER, LERICHE, etc.).

6. EIl proceso de la reabsorcion. -Ya hemos he-
cho notar reiteradamente que el tejido dseo es un
depésito de sales minerales extremadamente labil;

L
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“ol fenomeno fundamental de la vida de este tejido
es la incesante usura a que esta sometido” (LERI-
CHE), acompanada de la fijaciéon cdlcica correspon-
diente.

Habiéndonos ya ocupado de la primera fase del
ciclo vital del hueso, es logico que ahora tratemos
acerda de la segunda fase del mismo, al cual con-
tinia y cierra. .

Clasicamente se entiende que la reabsorcion osea
puede producirse por dos mecanismos distintos, que
suelen actuar en intima colaboracion: la osteoclasia
v la osteolisis.

a) Osteoclasic.—En los primeros anos del pa-
sado siglo, HowsHir pudo demostrar pérdidas la-
cunares de sustancia en las trabéculas oseas, como
producidas por un sacabocados, gque KOLLIKER, a
mediados del mismo siglo, demostro eran debidas a
la accion de unas células grandes, polinucleadas,
que se llamaron osteoclastos. Estas células son de
muy variado origen, y segin RUTISHAUSER, unas
derivan del endotelio vascular, otras de las células
del endostio o de los elementos conjuntivos de los
espacios medulares: en algunos casos procederian
de la fusion de osteoblastos (POLICARD).

El osteoclasto, probablemente actuante por
accion diastasica, se encuentra casi siempre en los
focos Oseos en vias de reabsorcién, en intima co-
munidad de accion con el mecanismo osteolitico;
AUTISHAUSER, juntamente con BROCARD y BIANCHI,
ha estudiado experimentalmente la relacion para-
thormona-osteoclastos en un cobaya inyectado con
hormona paratiroidea , al cabo de una hora aparece,
como es de esperar, hipercalcemia; no se encuen-
tran histologicamente signos de actividad celular,
tratandose, pues, en un principio de un mecanismo
osteolitico, puesto que la reabsorcion ya existe;
al cabo de cuatro o cinco horas comienzan a en-
contrarse osteoclastos, aumentando su numero con-
siderablemente a las siete horas; posteriormente,
su nimero disminuye insensiblementeé, y el ataque
al hueso cesa a las diez horas de comenzar la ex-
periencia.

Clinicamente 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 destruccion osea, que se hace a favor de un
aumento en el niimero y en la actividad de osteo-
clastos, como es bien conocido.

El osteoclasto parece, pues, ser el agente de la
destruccion normal del hueso mientras éste se cons-
truye (LERICHE), encontrandose también en todo
lugar donde haya que reabsorber hueso muerto,
toda vez que el segundo mecanismo de reabsorcion
osea, la osteolisis, solo se desarrolla sobre hueso
vivo.

b) Osteolisis.—Asi como la osteoclasia es un
mecanismo de rabsorcion, 6sea por accion celular
la osteolisis es un modo de reabsorciéon que pu-
diéramos llamar humoral; KiLLIAN la denomind ha-
listéresis (hals, igual sal; steresis, igual robo),
puesto que se trata s6lo de una movilizacion de
las sales oOseas, respetando la matriz colagena,
mientras que en la osteoclasia la reabsorcion del
hueso es total. Entre la zona de sustancia 6sea no
atacada por el proceso osteolitico y el tejido con-
juntivo medular, se ve una delgada banda hialina,
que no es mas que sustancia predsea: asi pues, el
conjunto del proceso osteolitico consta histologi-
camente de las mismas fases que el proceso osifi-
cador, pero invertidas en su desarrollo; es decir,
“le film marche a l'envers”, como graficamente re-
sume LERICHE, En la osteoclasia podemos observar
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microscopicamente el mecanismo responsable del
fendémeno (accion diastasica de los osteoclastos),
mientras que en la osteolisis sélo comprobamos los
resultados, es decir, la decaleificacion.

Fisiologicamente, la reabsorcion osea se ejerce
de modo continuado con un ritmo ajustado y equi-
librado al proceso constructivo y bajo la accién
fundamental de las paratiroides; el hecho de que
exista el citado equilibrio entre la reabsorcién-apo-
sicion es lo que nos explica que en condiciones
normales no percibamos, con los medios explora-
torios adecuados (radiografias), variaciones en la
densidad de la estructura oOsea; mas si experimen-
talmente se inyecta parathormona en gran canti-
dad, el hueso se decalcifica aumentando la ealciu-
ria, puesto gue el equilibrio se ha roto a favor
de la reabsorcion.

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 decalcificacion (ha sido atribuida
a la acidosis concomitante con Basedow la osteo-
porosis de esta afeccion), parece ser que la hipere-
mia es la mas habitual condicion de reabsorcion
6sea, incluso fisiologica (LERICHE). INTROZZI ha
podido demostrar coémo la rarefaccién que sigue
a la inyeccion 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-
patectomia per se ha producido una dilatacion
vascular y es en el miembro vasodilatado donde
el efecto de la hormona es mas intenso (CORTES
Lrap0); cabria pensar que el mayor aporte san-
guineo supone una mayor eficacia de la hormona,
bien actie localmente, o mediante algin producto
transmitido por la sangre; sin embargo, RuTis-
HAUSER parece haber demostrado hace tiempo que
la hormona paratiroidea no actia localmente.

7. Variaciones patoldgicas de la reabsorcion.—
El proceso reabsortivo normal a nivel del hueso
puede alterarse haciéndose demasiado intenso, rom-
piéndose de esta forma el egquilibrio vital del hueso.
Este aumento de la expoliacion calcica puede ha-
cerse principalmente a expensas de los osteoclastos,
lo que sucede, por ejemplo, en la osteitis fibroquis-
tica de RECKLINGHAUSEN, donde los antiguos “os-
teosarcomas” de células gigantes de que hablara
este autor en la descripeion princeps, son simple-
mente acumulos de osteoclastos, v si ellos destru-
yen el tejido o6seo, es porque su funcion normal
es atacar a las trabéculas dseas (SNAPPER).

Cuando la actividad ecirculatoria del hueso au-
menta, éste se enrarifica; los fragmentos odseos
de un foco de fractura, donde como sabemos se
produce una intensa hiperemia, presentan signos
de rarefaccion (LERICHE); clinicamente sabemos,
como una fractura de escafoides carpiano, poco vi-
sible radiograficamente en un principio, se hace
mucho mas evidente al cabo de algin tiempo, cuan-
do la reabsorcion ha separado los fragmentos. Se
ha observado rarefaccion después de vasodilatacio-
nes arteriales provocadas por una gangliectomia.
La rarefaccion post-traumatica (atrofia de StipeEck),
es debida a la paralisis vasomotora consiguiente
al traumatismo, que determina vasodilatacién e
hiperemia; en los procesos infectivos Geeos y pare-
6seos la congestion sanguinea juega un papel fun-
damental en el determinismo de la osteoporosis;
los injertos éseos, cuando son invadidos por tefido
conjuntivo rico en vasos, se decalcifican: asi como
la decalcificacion de la enfermedad de ReECKLING-
HAUSEN es debida de modo preponderante a una
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accion osteoclasica, en la enfermedad de PAGET pre-
domina la osteolisis por hiperemia.

La osteoporosis, definible con criterio radiologi-
co como la disminucién de la densidad de la sustan-
cia 6sea con conservacion de la forma del hueso
{SCHINZ), es en unos casos el resultado de un au-
mento de la reabsorcién oOsea, como mas arriba
hemos visto, y en otros, de una aposicién calcica
insuficiente.

Esta disminucion de la reconstruccion fisiologica
del hueso puede inculparse a una falta de aporte
caleico 0 a una deficiente absorcion del mismo,
como sucede en los carenciales (osteopatia famis)
y eén cierto grado en los viejos (osteoporosis senil),
asi como en las enteritis espruiformes; a un de-
fecto en la fijacion calcica (junto con otros me-
ecanismos), como sucede en el raquitismo (por falta
de vitamina D) y en cierto grado en la osteoporo-
sis senil (falta de sol y falta del estimulo funcio-
nal) - a una pérdida excesiva de calcio, por aumen-
to de las necesidades de este elemento (embarazo),
por drenaje biliar crénico o por diarreas incoer-
cibles.,

En resumen, el desequilibrio del balance cons-
truccion-destruccion en el tejido dseo, en uno u
otro sentido, da lugar a un signo radiolégico fun-
damental en la patologia general de las osteopatias,
que es la osteoporosis.

“B) El tejido dseo,—El tejido 6seo, formacién his-
tolégica de complejidad superior a la sustancia oésea,
como ya dijimos al comienzo, estd constituido, ademds
de la sustancia 6sea, por una reducida trama de te-
jido conjuntivo que conserva sus primitivas caracte-
risticas, en la que se encuentran fibrillas y células;
éstas radican en unas pequefiisimas cavidades deno-
minadas lagunas o6seas u osteoplasmas, que emiten
numerosas y finas prolongaciones gue se anastomasan
entre si (conductos calcéforos),

La sustancia 6sea se dispone en laminillas, unas
formando en este caso los con-
ductcs de HAVERS; otras veces paralelas, como sucede
en las trabéculas del hueso esponjoso; es entre estas
laminillas donde se encuentran los conductos caled-
foros, en cuyo interior se alojan los osteoblastos.

Sin entrar en més detalles histolégicos, para lo que
remitimos a cualquier tratado de la materia, haremos
constar que este tejido puede disponerse segin tipos
estructurales distintos, que son: el hueso embrionario,
sin ordenacién trabecular, como es, por ejemplo, el
de los osteomas musculares en sus primeros estadios
{puesto que después aparece una estructura en rela-
cién con las tracciones a que estd sometido); hueso
esponjoso, con ordenacién trabecular, que encontramos
principalmente en las epifisis y en los huesos cortos,
y hueso compacto, cuyo constituyente esencial es el
conducto de HAVERS u osteona de BIEDERMANN, que
encontramos a nivel de las diafisis.

El tejido 6seo, ya dispuesto seglun un tipo morfo-
légico determinado, estd recubierto externamente por
una formacién conjuntiva denominada periostio, e in-
teriormente por otra formacién, denominada endostio
ambas con capacidad osteogenética,

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

Otras formaciones anatémicas anexas al tejido oOseo
corresponden a elementos del sistema reticulo-endo-
telial y sistema hematopoyético; las relaciones entre
el filtimo sistema y el tejido 6seo son muy estrechas y
han sido revisadas extensamente en estos Gltimos afios,
tanto en su fisiolégico como patolégico, sur-

- giendo el concepto de la “patologia osteomedular con-

gada” (GUICHARD); este problema, enormemente su-
gestivo, ha sido considerado admirablemente entre nos-
otros por FARRERAS VALENTI,

‘Nos resta por citar, en esta enumeracién sucinta,
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gue como formaciones anexas hay que considerar a
las células adiposas, muy abundantes en la didfisis de
los huesos largos, y que poco a poco van sustituyendo
a las células del tejido hematopoyético.”

[I1. SISTEMA VEGETATIVO Y TEJIDO OSEO.

Hace ya tiempo que se conocen, por hechos cli-
nicos y realizaciones experimentales, las intimas
relaciones del tejido dseo con el sistema vegetativo,
segiun la amplia denominacion de KrAuUs, es decir,
sistema simpéatico-parasimpético y sistema endo-
erino, conjuntamente.

Sin embargo, de este interesantisimo problema
solo poseemos retazos mdas o menos extensos, los
cuales no nos permiten todavia una ligada exposi-
cion de conjunto.

De las dos funciones elementales del tejido oseo,
es precisamente la funcién depositaria de sales mi-
nerales la que lo pone en relacién estrecha con
muy complicados mecanismos mantenedores de las

constantes organicas; de todos ellos, ¢l mas im-
portante es, sin duda, ¢l regulador de la constante

calcica en sangre, sobre cuya importancia fisiolo-
gica no es este el lugar de insistir. Estos fenome
nos de regulacién se presentan, en intima conexion
con influencias hormonales, que responden a su vez
a influencias neurovegetativas; de estas influencias
hormonales, la de mayor jerarquia es, sin duda,
la que esth a cargo de las paratiraides.

1. Paratiroides.—No hace mas de sesenta afios
gue IVAR SANDSTROM (1880) individualizd estructu
ralmente a las formaciones paratiroideas. Después
de los atisbos de GLEY (1891) fueron VassaLe y GE-
NERALI (1895) los que abrieron el capitulo de la
fisiopatologia de estas glandulas. Las relaciones en-
tre paratiroides y metabolismo célcico fueron pues-
tas de manifiesto cuando Mac CALLUM y VOETGLIN
(1908) demostraron que la paratiroidectomia iba
seguida constantemente de una caida de la cifra
de calcemia; a esta consecuencia humoral de la
exéresis paratiroidea, anade GREENWALD (1913) la
demostracién de un aumento del fésforo sérico inor-
ganico, hipocalciuria e hipofosfaturia, datos que fue-
ron posteriormente confirmados por Gross (1925).

Cuando CoLrip (1925) logra aislar la hormona
paratiroidea, abre el camino ancho a la investiga-
cién en este capitulo de la fisiologia. Desde enton-
ces se han producido una enorme cantidad de he-
chos experimentales, los cuales, por una u otra
causa, s6lo estin de acuerdo en algunas cuestiones.

Sabemos, por ejemplo, que la administracién pa-
renteral a un animal paratiroidectomizado de la
hormona de CoLLIP determina un aumento del cal-
cio sérico, lo que constituye la contraprueba de la
experiencia de Mac CaLLuM, demostrativa de la
intervencién paratiroidea en la regulacion de la
calcemia; por otro lado, la administraciéon a un
animal normal de hormona paratiroidea determina
también un aumento del calcio y del foésforo del
suero (CoLLip). Si la dosis de la hormona se in-
yecta en pequefias cantidades, las variaciones del
calcio y de fésforo se observan con el siguien-
te orden: 1., hiperfosfaturia; 2. hipofosfate-
mia; 3., hipercalcemia; 4.", hipercalciuria, y 5., hi-
perfosfatemia (hecho de dificil explicacion, WRIGHT).

El mecanismo de estas modificaciones calcicas
inducidas por la parathormona es aln oscuro; den-
tro del ciclo célcico no varian ni la absorcion ni
la excrecién intestinal: incluso el aumento de la
calcemia se acompana de hipercalciuria, lo que in-
valida que pueda tratarse de una retencioén calcica;
por todo ello, no queda més que pueda tratarse
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de una movilizacién del calcio tisular, y puesto
que no varia el contenido célcico, ni en los miscu-
los, ni el cerebro, ni en las glandulas, hay que
pensar en el sistema 6seo, como en el lugar donde
ce verifique la liberacion (REIN).

Para CoLrip, la accion de la parathormona a
nivel del hueso seria directa y de caricter litico;
este autor pensé en una activacion de los osteo-
clastos, mientras que pequenas dosis de la hormo-
na aectivarian, por el contrario, a los osteoblastos,
hechos que ultimamente (1941) han sido, al pa-
recer, denegados por los trabajos de Mac LEAN y
Brow_ (PaoLuccr),

ALBRIGHT sostiene que la accion de la parathor-
mona se ejerce a través del rin6n; consistiria ésta
en un descenso del dintel renal para los fosfatos.
produciéndose de este modo una disminucion del
fosfato calecico en sangre, lo gue provocaria, por
contrapartida, una mayor movilizacion calcica.

Para JAFFE y SHELLING, ¢l proceso primario, en
la accion de la parathormona, seria un aumento
de la solubilidad del fosfato caleico en sangre, lo
que daria lugar a un empobrecimiento en calcio de
los tejidos blandos, que intentaria ser compensado
por una mayor movilizacion.

LICHTWITZ piensa que el fundamental
consiste en una disolucion de la sustancia funda-
mental del tejido 6seo; para este autor existiria
un franco antagonismo entre la hormona paratiroi-
dea v la vitamina D; la tesis de LicHTWITZ, gene-
ralizada a otras osteopatias, ademdas de a la osteitis
fibroquistica, es excesivamente tedrica v poco fun-
damentada (MARX),

proceso

“En este mismo sentido de las relaciones entre vi-
tamina D y paratiroides, y dada la similitud de la
acci6bn antitetdnica e hipercalcemiante de ambas, se
ha pensado en una posible accién estimulante del cal-
ciferol sobre las paratiroides; mas, SHELLING y ASHER
(1938) pudieron demostrar cémo después de la extir-
pacién de las paratiroides se sigue produciendo la
accion hipercalcemiante de la vitamina D: al mismo
tiempo no hay que olvidar que la hipervitaminosis D
se acompafa de hiperfosforemia, a diferencia del hi-
perparatiroidismo, en el que se encuentra hipofosfo-
remia.”

En resumen, “la sola verdad que nosotros pode-
mos afirmar sobre la fisiologia de las paratiroides
es ésta: la funcién paratiroidea es indispensable
para el equilibrio humoral; su funcién principal
es mantener la tasa calcica a expensas del depésito
esquelético, con o sin intervencién renal. Otros ele-
mentos minerales estan bajo la influencia paratiroi-
dea, variando éstos en sentido opuesto al caleio”
(Paorucct). Las dosis elevadas de parathormona de-
terminan la expoliacién calcica del hueso (BAUER,

AUB ¥y ALBRIGHT), observindose una disminucién
de las trabéculas oseas (ALBrRIGHT, JAFFE y Bo-
DANSKY).

“Desde el Angulo clinico, fué ASKANAZY (1908) ol

primero que puso en relacién una osteopatia genera-
lizada con una alteracién de las paratiroides. Ya en
el afo 1805 ERDHEIM comenzdé sus pacientes y siste-
méticos trabajos sobre las posibles relaciones entre
las alteraciones del sistema éseo y las paratiroides,
Como afirma LERICHE, sus trabajos experimentales son
exactos casi siempre; mhs sus deducciones no fueron
felices, al menos en toda la amplitud que 6 quiso
darles. Como es sabido, ERDHEIM sostuvo la tesis de
que la hiperplasia paratiroidea era sccundaria a los
trastornos de la calcificacion del esqueleto, del mismo
modo que la hiperplasia hipofisaria es secundaria al
embarazo. La famosa extirpacién de las paratiroides,
realizada por MANDL en el afio 1926 (contra la tesis
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dominante de ERpHEIM), en un enfermo de osteitis
fibro-quistica de ENGEL-RECKLINGHAUSEN, y sSeguida de
curacion teatral, hizo aparecer claramente como causa
de la enfermedad a la hiperproducciéon de secrecion
paratiroidea, aportando JAFFE, BODANSKY y BLAIR (1930)
la prueba experimental al provocar en cobayas jove-
nes, por administraciéon de grandes dosis de parathor-
mona, lesiones de osteitis fibrosa; sin embargo, estas
experiencias, asi como las posteriores de RUTISHAUSER
y VAN Der Bg2G, han perdido parte de su valor al
comprotarse cémo, por muy distintos procedimientos
{intoxicacién cloroférmica, plimbica, etc.), es facil pro-
duecir idénticas lesiones en animales jévenes (SNAPPER)

Con todos los datos experimentales antedichos, mas
los hechos clinicos, parecia totalmente claro que 1la
hiperfuncién paratiroidea seria siempre primaria (hi-
perparatiroidismo, igual lesiones 6seas) y no secunda-
ria, como queria ERDHEIM. Sin embargo, experimental-
mente también es cierto que la insuficiencia de aporte
cdleico al esgueleto (MARINE, NOWIDZ, OBERLING) ¥y la
expoliacién cdlcica del hueso repercuten sobre las pa-
ratiroides, produciendo en el tejido glandular los sig-
nos histolégicos de una hiperactividad funcional (LE-
RICHE). CARNES, OSEBOLD y STERCK han demostrado
una relaciéon casi matemdtica entre calcemia y volu-
men de las paratiroides (PaoLuccl). El hecho de que
la hipocalcemia pueda provocar un hiperparatiroidismo
puede aparecer paraddéjico; pero es asi, y hay que
aceptarlo come tal, aungque no Sepamos su explicacién
(LERICHE). Se ha comprobado hiperfuncién paratiroi-
dea en la osteomalacia (ERDHEIM, MARESCH), en el
raquitismo (ERDHEIM, PAPPENHEIMER), osteopetrosis
(POLICARD), e incluso en las osteoporosis post-traums-
tica (LERICHE y JUNG): como casos excepeionales, en
una carcinomatosis 6sea (KLEMPERER) y en mielomas
multiples (BULGER).

En resumen, ERDHEIM, tan olvidado, no tenia toda la
razén, pero si bastante razon; su tesis es exacta para
la mayor parte de las osteopatias, siendo sélo en la
enfermedad de RECKLINGHAUSEN donde es preciso in-
vertir los términos de su conclusién (SNAPPER)."

2. Tiroides y timo.—Los datos que poseemos
sobre la influencia de la glandula tiroides en el
tejido 6seo no son muy abundantes. En principio,
el tiroides, acelerador de los procesos oxidativos
orgéanicos, actuaria al menos inespecificamente so-
bre el tejido aseo, como sobre cualquier otro teji-
do; asi, en el cretinismo se observa un marcado
retraso de la osificacion endocondral, eon aparicion
irregular y retardada de los puntos de osificacion.
BIRCHER (1883), alimentando animales con sustan-
cia glandular tiroidea, pudo provocar, al parecer.
una aceleraciér del crecimiento longitudinal de los
huesos.

En el hipertiroidismo se encuentra con alguna
frecuencia (20 por 100) manifestaciones osteoporo-
ticas (MARANON), que ASKANAZY atribuye a la aci-
dosis concomitante con el Basgpow. En algunas oca-
siones, la atrofia de la osteoporosis tiredgena es
tan intensa, que llega a ser posible la confusién con
un hiperparatiroidismo (SNAPPER).

Zn lo gue se refiere al timo, segin los trabajos
de ASHER, su extirpacion produciria osteoporosis
con hipercalcemia e hipercalciuria; este autor, jun-
to con ROWTREE, describié la existencia de una
hoermona, a la que llamaron timocresina, de gran
efecto sobre el crecimiento, en los animales de ex-
perimentacion (renacuajos). En el ano 1939, Boms-
KowW desecribe su hormona timica, v entre sus accio-
nes considera como muy importante la favorece-
dora del crecimiento; las lineas epifisarias del ani-
mal primitivo persisten sin calcificar, y el hueso se
torna -porotico (FARRERAS)., En todo caso, la fun-
cion del timo, dentro de la accién conjunta del
sistema endocrino sobre el tejido 6seo, parece no
ser demasiado trascendente, dado lo transitorio
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de la funcion timica en condiciones fisiologicas,
v por tanto, su poca importancia en fisiopatologia
(SANTOS Ruiz).

3. Corteza suprarrenal.—La osteoporosis cons-
tituye uno de los sintomas clasicos de la enferme-
dad de CUSHING; ya ASKANAZY, encontrandose en
clinica con este sindrome, lo denominé “obesidad
osteoporatica”, La osteoporosis del sindrome de
CUSHING (que se presenta en un 73 por 100 de los
casos, segun JoNas), ha querido ser considerada
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Fig. 1.—Estado de equilibrio, en condiciones fHsiologicas
de Ia hormona S l(antianabdlica) v la hormona N (ana-
bélica), complementada en su accion por los estrogenos
et el sexo femenino, y por la testosterona en el mascu-
lino (tomado de “Mach. Schweiz. Med. Wschr.”, 80, 173-

177, 1820).

E Estrigenos,

T = Testosterona.

N = Hormona androgena del cortex,

S = Hormona glucoproteica.

por algunos como de tipo hiperparatiroideo (AN-
SELMINO y HoFFMANN, 1934), estando en contra de
esta hipotesis el hecho de que, por regla general,
se comprueba en la autopsia una atrofia y dege-
neracion adiposa de las glandulas paratiroideas
(Marx). Kesser (1838) advierte que, repetidas ve-
ces, descubre esta misma forma de osteoporosis
en sujetos con neoplasias de las suprarrenales. AL-
BRIGHT, recientemente, apoya esta génesis cortical

Osteaporests
Lesion cutanca
Fatiga muscu lar

Linfopena

11 «oxiestrrocdes
I7.cefosterordes

/ sl | SUSHING
Sindromesdrenc-genital Bdemas
( APPERT- G ‘auu:;) Hipernstremea
Hipokalemia
Acalosis

Fig. 2.—Representacion grafica de los tres grupos de es-
teroides, segin ALBrIGHT, y de los sintomas de su hiper-
produceiéon (“Mach.”, idem),

de la osteoporosis del CusHING, al mismo tiempo
gue construye una ingeniosa teoria sobre las rela-
ciones de ciertas de estas hormonas corticales, en-
tre si y con el tejido 6seo.

“ALBRIGHT divide en tres grupos a las hormonas cor-
ticales en relacién con su funcién y con los sintomas
que provocan en los estados de hiperproducci6n, Para
ALBRIGHT, los esteroides corticales androgénicos ten-
drian una accién constructive y conservadora de los
huesos, misculos y piel, provocando una positividad
del balance nitrogenado; este investigador los caracte-
riza como hormona N, anabélica, que se eliminarian

15 julio 1851

por la orina en forma de 17-cetoesteroides; de la mis-
ma forma actuaria la hormona testicular. En oposi-
cion a esta hormona N coloca ALBRIGHT la sugar
hormone u hormona 8§, antianabdlica, que desvia los
aminodacidos hacia el metabolismo de los aziucares y
que se eliminaria por la orina, al estado de 11-oxies-
teroides; en estado normal, existiria un equilibrio entre
ambas acciones contrapuestas (fig. 1)."

La hiperfuncion de la hormona S daria lugar al
sindrome de CUSHING, v la de la hormona N al
sindrome adrenogenital de APPERT-GALLAIS; una
hiperfuncion del grupo de los mineralcorticoides
acompana a los dos sindromes indistintamente (figu-
ra 2). Siguiendo esta tesis, la enfermedad de
CUSHING no seria mas gue una forma monstruosa
de un desequilibrio que encontramos en la meno-
pausia y en la vejez cuando cesa la funcion sexual
y las hormonas S, antianabdlicas, conservan su ac-
tividad, predominando por consiguiente (MACH, figu-
ra 3).

Segun lo anteriormente expuesto, la osteoporosis
del CusHING seria debida al predominio de esta
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Fig. 3.—Ruptura del estade de equilibrio expuesio en la
fleura 1, en la post-menopausia, senilidad v sindrome de

CusHING ("Mach.”,, idem).

hormona S, que paralizaria la sintesis albuminoi-
dea de la matriz 6sea, y sobre una trama proteica
de mala calidad, las sales calcicas, aun en cantidad
suficiente, son incapaces de depositarse, al menos
en la proporeiéon debida. ALBRIGHT ha sacado de su
teoria consecuencias terapéuticas, y asi, trata la
enfermedad de CUSHING con testosterona, al parecer
con buenos resultados en lo que respecta a la
osteoporosis (SCHUPBACH) : sin embargo, entre es-
tas concepciones tedricas, muy seductoras, y la
realidad clinica, resta todavia una gran distancia
(MacH).

4. Gonadas.—Existe una osteopatia, la osteoma-
lacia, en la que dentro de la oscuridad de su gé-
nesis, se adivina una participaciéon ovarica, con-
cretamente, en la llamada osteomalacia puerperal;
hablan en favor de ello la predileccién por el sexo
femenino, la rareza de la incidencia post-menopau-
sica, la exacerbacion de las molestias a cada pe-
riodo menstrual, coincidiendo con la cifra maxima
de produccion de estrégenos; parece ser que de
las dos hormonas seria la foliculina la gue tendria
acei6n patogénica (SCHUPBACH). Ya en el ano 1888
pudo FEHLING observar ¢omo una ovariectomia en

una osteomalacica daba lugar a una regresion del

cuadro clinico; a pesar de todo, la accion ovarica
no seria mas que un factor, al que se sumarian
otros (avitaminosis D, gasto excesivo de calcio, et-
cétera), para constituir el sindrome osteomaldcico.
Como es logico, dentro de la oscuridad de estos
hechos eclinicos y experimentales, que no hemos
hecho mas que senialar, no podemos deducir conelu-
siones sobre las posibles relaciones fisiologicas en-
tre ovario y sistema 6seo, aunque si intuirlas.

s
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“Siguiendo la concepeién de ALBRIGHT acerca de la
accion constructiva de los estrégenos y de la testoste-
rona, la osteoporosis post-menopausica y la osteopo-
rosis senil cabria considerarlas como debidas al des-
equilibrio en favor de la hormona S (antianabdlica),
condicionado por la disminucién de los estrogenos y
andrégenos, tanto corticales como gonadales, que se
produce en la involucién senil.”

5. Sistema diencéfalo-hipofisario. — Aparte de
la accién directriz sobre las glandulas endocrinas,
anteriormente resenadas, sabemos que la hipofisis,
por ejemplo, ejerce una accion estimulante del cre-
cimiento a nivel del cartilago de conjuncién, de-
terminando un aumento del espesor de dicho car-
tilago y, en definitiva, un aumento de la longitud
del hueso.

Existe un sindrome, deserito en estos ultimos
anos, que se denomina generalmente de ALBRIGHT
o displasia fibrosa poliostética, en el que las in-
terrelaciones entre el sistema diencéfalo-hipofisario
v el tejido 6seo parecen vislumbrarse sugestiva-
mente. Este cuadro sindromico, descrito primera-
mente por LICHSTENTEIN, junto a JAFFE, aunque,
como siempre, se encuentran olvidadas descripeio-
nes anteriores (la de WEIL en 1922, por ejemplo),
fué por ultimo sistematizado merced a los trabajos
de ALBRIGHT; el sindrome estd caracterizado por
tres grupos de sintomas: osteitis .fibrosa disemina-
da, disfuncion gonadal (pubertad precoz) y trastor-
no de la pigmentacion, y tiene el interés de que nos
empareja, junto a dos trastornos de sospechosa
génesis hipofiso-diencefalica, alteraciones sistema-
tizadas del tejido o6seo. Sin entrar en la discusion
de su patogenia (tratada por LARA y cols. en esta
misma REVISTA), haremos constar que ALBRIGHT
se inclina, por lo dicho mas arriba, a suponer un
origen embrionario a su sindrome y a que la lesion
resida en el hipotdlamo, y, como afirma MARANON,
"a sus argumentos podria anadirse la interpreta-
cion de los trastornos de la pigmentaciéon, que él
elude, y es exactamente la misma descrita por nos-
otros en las afecciones hipofisarias: es decir, un
argumento mas para localizar en la regién hipofi-
sohipotalamica el origen de la enfermedad”.

Este sindrome sugiere, pues, la hipdtesis de que
la hipofisis, aparte de su aceion indirecta sobre
el tejido 6seo, a través de las glandulas endocrinas
mantenga una posible accion directa sobre el mismo,

6. Simpatico y parasimpdatico.—La intervencién
de la porciéon neural del sistema vegetativo sobre
el tejido dseo se hace fundamentalmente a través
de la vasomotilidad. Ha sido LERICHE el que mas
ha llamado la atencién sobre este aspecto, poco
considerado hasta entonces, de la fisiopatologia
osea. En la fisiopatologia del tejido 6seo, ha dicho
LERICHE, todo depende de acciones vasculares, las
cuales a su vez estan bajo el control del sistema
neurovegetativo; asi, por ejemplo. un traumatismo
condiciona osteoporosis (atrofia 6sea de SUDECK)
a través de un reflejo vasodilatador neurovegeta-
tivo, que produce hiperemia, siendo ésta la causa
de la decalcificacion dsea (osteopatia metatraumé-
t_ic.a q:~ LERICHE) ; el mismo mecanismo vasomotor
Jugaria un papel importantisimo en la hiperemia
de las infecciones Oseas y para-Oseas (panadizo, por
ejemplo), con su consiguiente osteoporosis,

IV. ESTRUCTURA FUNCIONAL DEL TEJIDO OSEO.
La adaptacion funcional del tejido 6seo, en orden

a cumplir su mision de sostén, tiene lugar no sélo
en su morfologia externa o contorno, sino en su
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disposicion interna, dintorno o estructura, que es
sobre lo que nosotros queremos finicamente insistir.

L.as trabéculas é6seas se¢ disponen en lineas de
resistencia (sorprendidas, en primer lugar, por MEg-
YER y CULMANN, conjuntamente, en la extremidad
superior del fémur) que resuelven correctamente,
desde un punto de vista mecanico, los problemas
de fuerzas corporales; asi, la disposicion de las
lineas de fuerza en la extremidad superior del fé-
mur, es la misma que corresgonderia a una pieza
de idéntica seecion que soportara las mismas pre-
siones,

“Es interesante de anotar cémo CULMANN, sorpren-
dido por la disposicién de las trabéculas en los cortes
que MEYER hacia de la extremidad superior del fémur,
planteé a sus alumnos un prorlema de mecdnica (CUL-
MANN era profesor de Estatigrafia en Zurich), que con-
sistia en determinar las lineas de fuerza en una fieza
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-
posicién que la de las trabéculas 6seas (LERICHE).”

Existen tres tipos fundamentales de estructuras
oseas: a) Hueso embrionario, que pudiéramos lla-
mar ‘“virgen de funcion”, y por lo tante, sin or-
denacion trabecular; b) Hueso esponjoso, sometido
a no muy intensas presiones, y por consiguiente,
con escasa ordenacion de sus trabéculas, y c¢) Hue-
so compacto, diafisario, con una ordenaciéon orien-
tada a funciones de maxima resistencia. Pues bien,
si injertamos hueso esponjoso en una diafisis (por
ejemplo, injerto esponjoso de cresta iliaca en una
pseudoartrosis de tibia), al cabo de algun tiempo
comprobaremos como agquel hueso ha experimen-
tado una transformacion, una adaptacion a su nue-
va funcion, derivada de su distinto emplazamiento
en el sistema o6seo, convirtiéndose en hueso com-
pacto. Y viceversa, injertos de hueso compacto co-
locados en epifisis, acaban transforméandose en hue-
so esponjoso; en este caso el hueso parece que “cae
en la cuenta” de que toda su magnifica ordenacion
trabecular esta de mas, Clinicamente podemos ver
como las lineas trabeculares modifican su trazado
cuando la nueva funcién lo exige; en las anquilosis
de rodilla, por ejemplo, se comprueba radiografica-
mente la formacién de nuevos trayectos trabecu-
lares (SCHINZ).

Lo anteriormente expuesto nos puede dar una
idea de la gran importancia que la funcion desem-
pefia en la estructuracion oOsea: se puede hablar,
pues, con todo derecho, de una estructura funcio-
nal, mas no rigida, acabada desde un prineipio,
&ino capaz de maultiples adaptaciones a nuevas cir-
cunstancias funcionales, es decir, de una estructura
funcional sumamente dinamica.

V. VISION FISIOPATOLOGICA DE LAS OSTEOPATIAS.

Siempre es tentadora la clasificacion de las en-
fermedades de un sistema organico sobre la base
de los mecanismos fisiopatologicos, es decir, buscar
en cada afeccidon cual es el procedimiento biolégico
normal alterado. Mas las entidades nosologicas, en
su mayor parte, no se pliegan a estas clasificacio-
nes, y la razon es que esas mismas constelaciones
de factores 'etioléogicos de que hablara TENDELOO
determinan la puesta en marcha de un conjunto de
mecanismos fisiopatologicos dificiles de individuali-
zar; y ademas, en bastantes casos, junto a los me-
canismos puestos en marcha por el agente nocivo
(hiperemia-osteolisis, en las osteitis), actia éste es-
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pecificamente (toxina estafilococica-osteaesclerosis).

Sin embargo, intentos clasificatorios se han he-
cho en este sentido; pero entiéndase gue son sim-
ples bocetos de lo que pudiera ser una clasificacion
de este tipo. Su planteamiento hay que hacerlo,
como subraya LERICHE, sobre la base del ciclo vital
del tejido dseo, destruccion-reconstruccion, al que
tantas veces nos hemos referido. Como dijimos mas
arriba, en las diversas osteopatias sus agentes etio-
légicos determinan, a la postre, la puesta en marcha
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de muy parecidos mecanismos fisiopatologicos, que
condicionan eclinicamente sintomas 6seos fundamen-
tales, como eg natural, desde un punto de vista
radiolégico. De agui que sea preferible prescindir
de todo sentido etiolégico en cualquier intento de
clasificacion y limitarse a ordenar, en lo posible,
los mecanismos fisiopatolégicos, poniéndolos en re-
lacion, de una parte con sintomas dseos fundamen-
tales, ¥ de otra con cuadros nosolégicos. De este

modo podriamos distinguir:

TABLA 1

e

A  Afecciones del ciclo destruccion-reconstruccion de la sustancia dsca Ly

|
SINTOMA RAOLOGICO FUNDA- b
MENTAL MECANISMO FISIOPATOLOGICO CUADROS NOSOIOGICOHS i
N
il
1.* Trastornos cuantitativos W
al! Déficit en la roconstruccion por: |
a) Aporte cdleico insuficiente Osteopatia famis, osteoporosis senil, es
prue, osteomalacia, ete
) Insuficiente fijacion de las
sales Oseas Raquitismo, escorbuto, osteoporosis se-
nil, atrofia 6sea por inactividad, ete
bl Aumento de la destruccion por:
Osteoporosis
a) Hiperparatiroidismo Enfermedad de RECKLINGHAUSEN ;
#) Probable mecanismo endo- !
erino (tiroides, ovario, cér-
tex suprarrenal) ...... ... Osteomalacia, CUSHING, osteoporosis |
post-menopdusica, senil e hipertiroi-
dea. I-
: ¥) Mecanismo vasomotor (hi- ;
. peremia) ...... ... Atrofia SUDECK, infecciones Gseas, para- e
H6seas v PAGET. >
c) Awumento de la reconstruccion por:
Osteoescierasis . Trritacién funcional pl:‘t'l y en-
dostal iz i Fenémeno terminal en infecciones, Pa-
GET, enfermedad marméaérea, ete.
2. Trastornos cualitativos:
a) Aceleracién del ritmo del ciclo de
la sustancia 6sea con neoforma-
Osteoporosis con imagen ciébn Osea atipica (estructura en
espumosa y lanuginosa mosaico de SCHMORL) Enfermedad de PAGET. i

b! Tunelizacion de las trabéculas de
dentro a fuera, con persisten-
cia de capas Oseas marginales
(SCHINZ) b ol i wl Enfermedad de RECKLINGHAUSEN

Ensanchamiento del cartila-

. go eonyugal ..... .... ... ) Ribetes osteoides en las trabéculas

6seas Raquitismo, osteomalacia

B) Muerte del tejido 6seo (con conservacién de la sustancia 6sea):

Osteoncerosis  (imagen de

lecuestroj s th =ty tar eyt - ANCIORT LORICH. 1.0

Infecciones e intoxicaciones

C) Afecciones del periostio.
- D) Afeeciones del 8. R, E. del hueso,
E) Afecciones del tejido

0 intradseo.
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En este intento ordenador puede verse cémo una
osteopatia infecciosa (la osteomielitis, por ejemplo)
determina tres sintomas oseos fundamentales, a
través de tres mecanismos fisiopatologicos: osteo-
porosis por un mecanismo vasomotor (congestion
sanguinea), osteoesclerosis por irritacion funcional
peri y endostal y osteonecrosis (imagen de secues-
tro) por accién de la toxina estafilococica.

Mas es claro que todo esto es solo una parte
de las afecciones que estudiamos, puesto que todas
ellas tienen una proyeccién organica general, lo
que llamamos la clinica de las mismas, que es en
definitiva la que les presta los matices mas perso-
nales y susceptibles de diferenciacion. ’

En resumen, la fisiopatologia del tejido oseo, cu-
yos principales rasgos hemos intentado exponer
aqui, no es todavia una construccion en la mmll.
todas y cada una de sus partes, se deduzcan l6-
gicamente; hay aun puntos oscuros, si 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 apa-
sionamiento, necesario para.toda labor que quiera
ser eficaz.
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ORIGINAILES

ACCION DEL NEOSALVARSAN SOBRE EL
ESTADO FISICO-QUIMICO DE LOS SUEROS
LUETICOS Y NORMALES

D. PERFZ-SANDOVAL y M. LARROTCHA TORRES

Médico interno. Médico interno

Casa de Salud Valdecilla, Santander

Servicio de Biogquimica

Servicio de Dermatologia
Jefe: Dr. E. CAVAYE.

Jefe: Dr. A, Navarro MaRrTiN,

Para completar el estudio que venimos des-
arrollando sobre el estado fisico-quimico de los
sueros en pacientes luéticos hemos hecho un
estudio experimental sobre conejos sanos, a los
cuales les inyectabamos neosalvarsan, siguien-
do las alteraciones del suero durante el periodo
que le ponemos dicho medicamento. También
hemos estudiado unos cuantos enfermos luéti-
cos antes y durante su tratamiento, para ver
sus modificaciones fisico-quimicas en el suero.
Asimismo estudiamos el suero “in vitro” de

luéticos y sanos, para ver sus alteraciones por
la adicion de una solucion de neosalvarsan.

Se han hecho muchos estudios para observar
las modificaciones que existen en la sangre por
la inyeccion de neosalvarsan, y asi se ha di-
cho que la accion endovenosa del arsenobenzol
hace disminuir el nimero de leucocitos (ROSEN,
MULLER y MYERS'); disminuye la glucemia
(CrOSTI *), o la aumenta, segin otros; o bien
solamente le baja en sujetos hiperglucémicos
(ACHARD, BINET y COURMAND *). Se ha demos-
trado también que el neosalvarsan en vivo e “in
vitro” produce en la sangre un poder anticoagu-
lante (FLANDI, TZANCK ', LAUNAY °, PANISSET ",
etcétera). Otros autores (POMARET’, RUBINS-
TEIN * y BusaccA ) vieron que el suero de la
sangre “in vitro” produce al ponerse en con-
tacto con el neolsalvarsan un proceso de preci-
pitado. TROST ", TOKUDA '' y MENIERE '* han
estudiado el estado fisico-quimico de los sueros
normales y luéticos, a los cuales se les inyecta
neosalvarsan, asi como también los sueros “in
vitro” de estos mismos pacientes al ponerlos en



	Scan19601
	Scan19602
	Scan19603
	Scan19604
	Scan19605
	Scan19606
	Scan19607
	Scan19608
	Scan19609
	Scan19610
	Scan19611
	Scan19612
	Scan19613
	Scan19614

