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1 N T R o o u e e 1 o N 

Pierre Termier, gran ge61ogo franc~s 1nicia un ensayo en 

el que describe el gozo del cientffico al descubrir algo nuevo, 

el gozo de preceder a todos los hombres en el conocimiento, de 

ser el orimero en saber alqo que los dem4s no han sonado siqui! 

ra y cuya revelac16n les asombrará, el gozo de anadir una reali 

dad por más pequena que sea al gran tesoro de conocimiento ama­

sado por las generaciones anteriores. 

"El gozo de conocer, s6lo es comparable a otro gozo de -­

esencia intelectual que es el del artista al terminar su obra. 

El gozo del sabio v del artlst~ son 1ndescrlptlb1Es, el primero 

de ellos nace de la verdad, el segundo d~ la belleza. 

Nosotros el comGn de los mortales, no podremos tener ja-­

m4s un gozo semejante, pero nos quedar4 siempre la pos1b1lidad 

de disfrutar de un gozo distinto; un gozo m&s humilde, menos -­

brillante, pero que puede repetirse indefinidamente en el tran1 

curso de nuestras vidas: es el gozo de entender, entender lo -­

que los espfrltus creadores han descubierto para nosotros, en-­

tender las ideas que nos descubrr.n un rincan de la verdad, las 
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bases sobre las cuales podemos desarrollar nuestra acc16n: ~s­

te es el qozo 1next1ngu1ble que puede 11um1nar nuestro camino•. 

El tema a tratar en esta tes1s, es la Importancia del hu! 

so en odontologfa, nadie espere encontrar en ella novedades, 

pues nunca se ha pretendido tal cosa. 5610 es mi intenc16n e~ 

poner una pequenfsima parte de 10 que los sabios ctentfftcos -­

han descubierto para nosotros. 

Es posible y casi es seguro que en ella se encuentren mu­

chos defectos, pero espero que sean juzgados con la benevolen-­

cia que un esfuerzo merece. 



C A P 1 T U L O 

H u E s o 

1.- LA ESTRUCTURA Y EL DESARROLLO DEL TEJIDO OSEO.-

El hueso se clasifica como un tej1do conect1vo m1nerali-­

zado o calcificado porque su matriz 1ntercolular de col!gena m~ 

copo11sacáridos contiene mater1al 1norq&n1co rico en calcio. -

Las matrices del hueso, dentina y cemento son similares, pero -

en el cartflaqo la matriz se distinque por su alta relación de 

mucopolisacáridos-colágena. 

Los tejidos duros tienen en común una estructura de mate­

rial duro (matriz mineralizada), unA población celular especia­

lizada y un tipo especial de vascul~r1zaci6n. El hueso en el 

adulto se divide en dos tipos: comp•clo y esponjoso. El hueso 

compacto aparece a simple vilta compuo~to de una matriz minera-

11 zada sólida, porque los canales va~culares son muy finos para 

poderse ver, mientras que el hueso esponjoso su carfcter espon­

joso es obvio. 

Durante su desarrollo el. hueso no so clasifica tan f&cll-
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mente. Cuando se forma en la vida fetal, o en la reparact6n 

de una fractura, es esponjoso pero con una estructura tan ft· 

na que su aspecto esponjoso no puede distinguirse macrosc6pt· 

camente; según madura el hueso su estructura esponjosa se mo­

dela pradualmente hacia compacto o esponjoso, o es retirada • 

para formar una cavidad medular. 

a) HATRIZ OSEA 

La matriz 6sea tiene un componente org!n1co que consti· 

tuye cerca de un tercio de su peso seco, y consiste en fibras 

col&genas y una substancia base o cemento que contiene mucop~ 

lisac!rldos; y un componente inorg!n1co que forma casi dos -­

tercios de su peso seco y que consiste principalmente de fos­

fato de calcio (Calo) (Po4)6(0H2) en forma microcristalina. 

La matriz 6sea se clasifica como lamelar o no lamelar • 

dependiendo si o~hibe o no una apnriencia laminada en los co~ 

tes, especialmente al verlos con luz polarizada. En el hueso 

lamelar los haces de fibras son delg11das y de tamano uniforme 

y se alinean en láminas (lamelas). L~ 1aminacl6n es partlc~ 

larmente clara cuando la di reccl On o 1 a dens 1 dad de 1 os hilces 

de las f1bras difieren s1gnlflcantemente de las 14mlnas al te~ 

nas. En el hueso no lamelar los haces fibr1 lares de fibras 

finas y gruesos se mezclan y la forme laminar no se aprecia. 

Las fibras gruesas son particularmente numcrosns en lugares -

donde se insertan fibras de 1nserc16n de tejidos blandos (fl· 
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bras de Sharpey), 

En el hueso adulto, ya sea compacto o esponjoso grueso, 

la matriz es casi toda de variedad lamelar. En la matriz •• 

del hueso compacto las lamelas se arreglan ya sea en cflfn·-· 

dros conc€ntricos alreded~r d~ los vasos sangufneos (sistemas 

lamelares concéntricos, sistemas haversianos) o en haces ex-· 

tensos donde el nrano es paralelo a la superficie del perios· 

tlo o de la médula (sistema lamelar circunferencial, hueso s~ 
Pftrfic1al) o bien como fragmentos de osteones insertados entre 

otros completos (sistemas intersticiales). En la matriz del 

hueso esponjoso adulto, los sistemas lamelares intersticiales 

predominan. En el hueso esponjoso fetal la matriz 6sea es • 

inicialmente no lamelar pero según es remodelado se consolida 

y es reemplazado con hueso lamelar. 

bj CELULAS OSEAS 

Las células 6seas son un grupo relacionado que incluye -

osteoc1tos, osteoblastos, ostooclastos y c~lulas osteoprogeni-
toras. 

El tipo blsico es la r.~lula osteoprogen1tora, la cual 

puede estar en un estado latente, puede presentar d1v1si6n mi­

t6tica o puede transformarse en un osteoblasto o un osteoclas­

to (o aün en un condroblasto bajo ciertas c1rcunstanc1as), 

Los osteoblastos, los cuales est4n relacionados con la -

formaci~n de la matriz 6sea, no se dividen, Huchos de ellos 
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quedan atrapados en la matriz y se transforman a osteoc1tos -

mientras que otros se invierten a células progenitoras. los 

osteoclastos están relac1onados con la resorci6n de matriz --

6sea, se cree que aparecen por fusi6n de cAlulas progenitoras 

pero otras posibilidades en su formaci6n existen cuando term! 

nan su trabajo ouoden convertirse a cAlulas progenitoras. pero 

la evidencia no es defin1t1'va. Los osteocitos se cree que -

mantienen en alguna forma la matriz a su alrededor, y pos1bl!. 

mente regulan el flujo de minerales y nutrientes entre el -­

hueso y la sangre. No se sabe si son capaces de convertirse 

en c~lulas progenitoras cuando quedan libres de su pris16n e~ 

mo resultado de resorci6n de la matriz que los rodda. En r!. 

glones dP. crecimiento muy activo, especialmente si los tejf-­

dos est~n bajo alguna compresi6n, las células progenitoras -­

pueden transformarse en células de cart{lago en lugtr de os--

teoblastos, v ca~tfla~o; en 1unar da hüv>ú, se deposita. 

Osteoblastos 

Son cél uhs 9randes, con una for.mo ovofde, casi tres V!. 

ces de largo como de ancho (8 por 25) y con muchos procesos -

ramfflcados, la mayorfa tan delgados que no se pueden ver con 

m1croscopfo de luz. E1 nucleo ocupa un extremo (casi un ter. 

clo de la c61ula). Un enorme aparato de Golgt ocupa casi la 

mayor1a del terc1o medio de la c61ula, mientras que el otro -

tercio se ocupa por un extenso retfculo cndoplasmAtfco granu-
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1ar un nQmero dP. m1tocondr1as, algunos grinulos de lfp1dos y 

ireas con microfilamentos y microtObulos, En preparaciones 

hfsto16g1cas ordinarias un osteoblasto se reconoce por su sf • 

tuaci6n en la matr1z 6sea, por su gran tamafto, por su núcleo 

excéntrico, por el &rea de Golgi eosinofflica y por su cito·· 

pla~rna 1ntensóm~~te basofflico fuera del &rea de Golgi. 

Histoqufmicamente los osteoblastos se caracterizan por 

una intensa actividad de fosfatasa alcalina. En total, la -

citologfa de los osteoblastos indica que la célula se ocupa -

de la formaci6n de una secreci6n, y tanto evidencia circuns-­

tancial asf como evidencia de estudios autorradiogr4f1cos --· 

usando prol1na y sulfatos marcados indican qu~ se forman col! 

gena y mucopolisaciridos. Se cree que la intensa actividad 

de la fosfatasa alcalina en los osteoblastos se asocia de al­

guna manera con la aoosici6n del material mineral inorginico compo-· 

nente de la matriz 6saA, p~ro 1o! det:11e~ Pefffiánecen no acl! 

rados. 

Osteoclastos 

Estos son células grandes con muchos nOcleos, y es posi­

ble que c~lulas con func16n similar, pero con uno o dos nG---· 

cleos, no se hayan observado, Cito16g1camente adem&s de su· 

nGcleo numeroso, un osteoclasto se nota por su gran componente 

de mitocondr1as, sus 11sosomas numerosas, por su per1ferie ru-
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gosa y por su citoplasma cargado con vacuolas cuando estl en 

contacto con matrfz 6sea en desintegracfGn. Hfstoqufmfca-­

mente muestran marcada actividad de fosfatasa &cfda. Estas 

son caracterfsticas de c61ulas enErgfcas de resorcf6n¡ y hay 

disolver la parte fnorg&nfca y por digerir la parte orglntc1 

de la matriz 6sea, aunque los mec~ntsmos precisos no se con! 

cen. 

Osteocftos 

Cuando recientemente se han encerrado en la matrfz 6sea 

los osteocftos son similares a los osteoblastos en su h1stolo· 

gfa, pero según maduran pierden mucho de su complemento de or-

ganelos y se encogen. El cuerpo de un osteocfto maduro en ·• 

hueso lamelar tiene forma de sem111a de me16n, y las cAlulas · 

vecinas estln bien espaciadas y orientadas según el grano del 

hueso. 

El cuerpo ocupa una cavfdad llamada laguna y sus proce·· 

sos mayores (cerca de 50) ocupan túneles o canalfculos. En~ 

hueso no lamelar los osteocttos son mis voluminosos, mis cerca 

uno del otro Y• en arreglo m4s irregular que en el hueso lame·· 

lar. Los osteoc1tos pueden deposftar matrf z 6sea a su alred! 

dor, pero no puP.den dfsolverla porque no tfenen caracterfstf·· 

cas de células resorptlvas. 
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Células Osteoprogon1toras 

En su estado latente no pu~den diferenciarse con segu!1· 

dad, pero las células planas cercanas a superficies de matr1z 

ósea no activa se supone que son células osteoprogen1toras. 

Cerca de superficies 6seas activas las células que muestran f! 

guras m1t6t1cas, o aquéllas que se pueden marcar con timidina 

se consideran progenitoras, asf como sus vecinas (en no dlvi·­

si6n) en la misma zona y a la misma distancia de la superficie 

6sea. 

En el periostio activo las células entre los fibroblas-­

tos del periostio fibroso y los osteoblastos de la superficie 

6sea se consideran como progenitoras. Sin embargo, osteopro-

genttoras en la zona med1a del per1ostlo no son homogéneas en 

su cftologfa: aquéllas cercanas periostio fibroso son mis p~ 

recidas al fibroblasto, mientras que aquéllas cercanas a los -

Céiuias osteoprogen1toras, 

de hecho, forman una serio graduada en la cual las condiciones 

del osteoblasto se van tomando a partir de la condición de un 

fibroblasto como resultado de hipertrofia de organillos cito-­

pl&smicos, particularmente el aparato de Golgi, de retfculo e~ 

dopl&smlco granular y complemento mltocondrial. 

Como resultado, la célula aumenta su volumen y el nOcleo 

se rechaza a un extremo para que el enorme complejo de Golgl • 

ocupe el centro de la célula, Metabólica y qufmlcamente hay 

evidencia de actividad creciente y también, como lo muestran -
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reacciones h1stoqufmicas de enzimas, de especialmente fosfatua 

a 1 ce lf na, 

La conversi6n de células osteoprogenitoras en osteobla! 

tos est& bien documentada, pero otras vfas hacia osteoclastos 

y condroblastos no son bien conocidas. 

Finalmente, se debe aclarar que aunque normalmente las 

c~lulas osteoprogenitoras est&n localizadas en las cercanfas -

de la superficie 6sea, bajo condiciones anormalos pueden apar! 

cer en cualquier tejido conectivo e iniciar formaci6n 6sea he· 

terot6pica. 

c) LOS VASOS SANGUINEOS OE LOS TEJIDOS OSEOS 

Los tejidos 6seos son altamente vasculares. Entre las -

arterias que entran y las venas que salen del hueso existe una 

compleja red df! finos vasos. Donde el hueso es comoacto, lo!; 

pequenos vasos corren en finos canales y son como capilares, • 

pero mh 1ar9os y anchos que lo usual. Donde el hueso es es-

ponjoso los vasos toman la forma de canales venosos de paredes 

delgadas o sinusoides. Es probable que la d1recci6n del flu­

jo en los vasos pequenos sea ccntrffu911 1 es decir, hacia el P!. 

rlostio. 

d) PERIOSTIO 

El periostio es una membrana fibrosa que recubre el hue-
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so en todas las superficies excepto dor.de lo cubre el cartfld· 

go o donde se insertan t~ndonrr. o ligamentos. Sirve para la 

inserc\6n de 1 os músculos, como 1 echo para los vasos sanguf··· 

neos y como agente principal para el crecimiento y reparaci6n 

del hueso. 

Una funci6n Importante del periostio en el perfodo de ~­

crecimiento es la de formar una firme uni6n entre el tallo y -

las epfflsis de los huesos 1 argos. Su estructura varfa const 

derablemente. Alrededor de los huesos fetales el periostio -

forma claramente dos capas, una externa, densamente fibrosa •• 

que contiene fibroblastos delgados, y una interna, mucho menos 

fibrosa que contiene gruesas células osteopro9enitoras 1 osteo­

blastos y osteoclastos. La capa externa aumenta su grosor h! 

cfa los extremos del hueso, donde se Inserta. La capa interna 

continúa hacia los intersticios del fino hueso esponjoso subY! 

cente. La caoa intern~ ~st! evtdent&rnante relacionaoa con la 

formaci6n de hueso en este eHad1o. Alrededor del hueso adul­

to el periostio est& qenr.ralmente en forma de capas de denso 

tejido fibroso, f1nalmente adherido a los extremos del hueso y 

a los ligamentos y tendones ~u~ lo traspasan y ligeramente uni 

do a vasos sanqufneos que entran y salen del hueso. 

Osteoblastos y osteoclastos se ven muy raramente en la -

superficie 6sea en la vida adulta ast como c61ulas osteoproge-

ni toras. S1n embar90, si el hunso se fractura o se dana de ~ 
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alguna manera el periostio local recobra su cond1cl6n fetal y 

en pocos d!as aparecen c'lulas progenitoras en mult1p11cac16n 

asf como osteoblastos y osteoclastos aparecen activos en las 

capas mh profundas de la membrana, 

Se presume que ~i per1ostlo adulto contiene c41ulas pro­

genitoras en estado latente que responden r4p1damente a varfc­

d~d do est!mulos con aumento de volumen, mult1plicac16n y con­

vers16n a células formativas o resorpt1vas y en algunos casos 

a células formadoras de cartflago. La formacflln de cartflago 

por el periostio no silla no es raro despuAs de una lesllln sino 

que es normal en el desarrollo de muchos huesos como el cart!­

lago del c6ndflo de la mandfbula. 

e) MEDULA OSEA 

El término "mÍ'd1_11~ 6se~" es g~;;;;raltnente refer1do al su! 

ve te.11do ro.Jo o' amarillo que ocupo las ci.IVldades macrosc6pi--

cas visibles en un hue~o fresco. Pero no hay un t~rmino cla-

ro para el contenido de los canales pequenos y espacios en las 

zonas s61 idas dr. los huesos. Endo~tlo serfa útil, pero hte 

silla se refiere a la zona l'l&s en contacto con la superf1cte tn. 
terna del huPso. 

L.1 "'~dula ósea es csenci~lment.r0 111111 ustructurn de tej1do 

retlculAr (células reticulares y fibras) que dan apoyo a vasos 

snngufnoos, s lnusoldes venosos, colonias de células sangufneas 

en desarrollo o grandes células adiposas. 



11 

Las células reticulares pueden f4c11rnente clasificarse -

corno progenitoras por la fac111dad en que se transforman de 

unas a otras. El endost1o y el contenido de los canales y e! 

pacios finos del hueso son esencialmente m~dula pero sin colo­

nias de células hematopoyé1cas. La capa rn5s profunda del pe­

r1ost1o, ~1 tejido entr~ las trabéculas del hueso esponjoso, y 

la médula 6sea son, de hecho, anatómicamente continuos y fun·­

clonalrnente equ1potenc1ales, por lo menos en lo que respecta a 

formac16n y resorc16n de hueso; todos ellos generan osteoblas­

tos y osteoclastos a part1r de sus células osteoprogen1toras -

de reserva cuando se estimulan adecuadamente. 

f) OSIFICACION 

(FORMACION DE HUESO, OSTEOGENESIS) 

Esta sección tratar! con los eventos que acompanan la ·­

producción~~ hueso ~~ponjoso fino, a partir de tejidos precu~ 

sores fibrosos y cartilaginoso>, es decir, con los eventos de 

os!f1caci6n pr1mar1a endocondral e 1ntramembranosa. 

Osif1caci6n primaria lntramembranosa. Es caracterfsti-

ca de os1f1cac16n pr1mar1a en la cara y cr6neo y en oslflca-·­

c16n primaria per1óstlca, tendinosa y ligamentosa. En todos • 

los casos, una red fibrosa con Intersticios vasculares se gen! 

ra primero; despu6s esta red se convierte en matriz 6sea a tr~ 

vés de la acción de los osteoblastos desarrollados a partir de 

la poblacf6n celular da los tejidos conectivos locales. La co~ 
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versfón de tejido fibroso hacia matriz dsea requiere la adhe·­

si6n de m&s f1bras col&genas, de cemento y de htdrox1apatfta. 

La matr1z antes de ser calcificada s~ le llama osteo1de. El 

hueso primario membranoso resultante toma forma de una ruatriz 

6sea no lamrlA•· !'r. una red c~pon.iosa tina, con Intersticios • 

ocupados por osteoblastos, células OGteoprogen1toras, sinusot-

des y ampltos capilares. AlQunos osteocltos se atrapan en la 

matrfz. Muchos de los haces ftbrosos de la matriz estaban pr! 

sentes antes de la os1f1caci6n y fueron pasivamente incorpora-

dos en el osteoide y en la matrtz 6sea después. St se han l!l. 

corporado gruesos paquetes de fibras provententes dn ligamen-­

tos y tendones el resulta do es hueso en haces ( fundl e hove)¡ -

en 61, los osteocltos tienden a colocarse en columnas entre ·-

los haces. Cuando los haces de fibras se tomaron de la capa 

más profundn r11'1 periostio, tienden a ser variables en hm~M 

y arreglo y lor. o~teoclt.os H colocan más dispersos (hueso te­

jido ordinHiC\), 

El perirstio cr rl cual lo csifltaci6~ 1rtramerrhranosa • 

es activa muestra, por lo tanto, de afuera hacia el interior -

primero una cana de tejido flbrnso denso que contiene fibrobla! 

tos alarqados; después una zona de células ostioprogenitoras P.n 

multiplicación activa y te.11do fibroso nuevo¡ después, una zona 

en la cual el tejtdo ftbroso nuevo ha ~ldo convertido en una -

red osteolde, Incrustada con osteoblastos y que ocupan sus tn­

terstlcios vasos sanoufneos amplios, dn paredes delgadas, con -



13 

varfas c~1ulas osteoprogenitoras; y finalmente, osteo1de cale! 

ffcado, es decir, matriz c5sea, con osteoc1tos prisioneros. 

El osteoide a1gunas veces tiene su grano m&s o menos pet 

pend1cuhr a1 eje longl tudinal del hueso, pero con mh frecue!!. 

cia el grano es oblfcu~ v pu!d! ~=~ cas1 p&t11e1o al eJ1 long! 

tudfnal en algunos lugares, asf que la apariencia es distinta 

en diferentes plenos de seiclc5n, con la matriz que algunas ve­

ces asemeja a1ambre de gallinero y algunas otras tiras par11e-

1as. Un tendc5n o un ligamento hacia e1 cual se extiende el -

hueso muestra las mismas caracterfstlcas generales excepto por 

una mayor concentrac1c5n de fibras en el tejido precurso11 y una 

mayor regularidad en los vasos sangufneos y células en el fre!!. 

te de calciff cacf6n. Pasando a lo largo del tend6n o 1igame!!. 

to hacia el hueso, el tendc5n o ligamento norma1 es seguido por 

una zona en 111 cual 1as cé1ulas aumentan su volumen tomando ap!. 

riencia de ostnoblastos y después una zona en 1a cual grupos de 

haces de fibras incrustados con osteob1astos a1ternan con teJ1-

do ce1uhr y vascular laxo. Este grupo de tejidos despufs se 

transforma en osteolde y despu~s se ca1c1flca. 

Es posible,' en cortes adecuados, observar largas columnas 

de células que pasan del tendón hac1a el hueso en las cuales e! 

lulas del tend6n, cé1u1as ostcorroqerltoras, osteoblastos Y os­

teocftos sf~uen una a otra en la m1sma columna y permanecen ali 

neadas con coluMnas adyacentes. 
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Sin embargo, no todos los tendones se calcifican de esta 

manera. En muchas situaciones en lugar de formarse osteoblnt 

tos se forman condrobl.astos y el tendón se convierte en fibro­

cartflago antes de someterse a osfffcac16n endocondra1. 

Os1ffcaci6n Endocondral Prfmar1~.· Tema lugat en cen-~ 

tros de os1 f1cac.lón en modelos de cartflago y en los extremos 

cartilaginosos de huesos en crecimiento. Al empezar las c6l~ 

las del cartf1ago se multfpllcan y producen nueva matriz carti 

lagfnosa; después las células crecen enormeMente, calcifican -

la matriz a su alrededor y mueren, dejando un ranal de matriz 

cartilaginosa calcificada. Es ta es 1nvad1 da por vasos sanguf 

neos y células osteoprogenf toras que reabsorben algunos de los 

tabiques de la red cartilaginosa calcificada, nara convertirla 

en matriz 6sea. Parte de la resorci6n es llevada a cabo por 

células multtnuclures semejantes a osteoclastos, llamados ~-­

aquf ccnd;ocla5tos¡ pero otras células, Incluyendo el endote-­

lto vascular, est4n relacionados. 

La apostc16n de la matriz 6sea se lleva a cabo por osteQ_ 

blastos ortginados en las c~lulas osteoprogenitoras. La prlmt 

ra matriz contiene finos haces de fibras, pero no es obviamen­

te laminada (lamelar). 

En secciones a trav~s de 5reas donde se estS llevando ~ 

cabo os1flcac16n endocondral se observa pr1rnero una zona de -­

cartflago en el cual las c~lulas son planas y en multiplica-·· 
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so en todas las superficies excepto dor.de lo cubre el cartfld· 

go o donde se insertan t~ndonrr. o ligamentos. Sirve para la 

1nserc\6n de los músculos, como lecho para los vasos sanguf··· 

neos y como agente principal para el crecimiento y reparaci6n 

del hueso. 

Una funci6n Importante del periostio en el perfodo de ~­

crecimiento es la de formar una firme unf6n entre el tallo y -

las epff1s1s de los huesos 1 argos. Su estructura varfa const 

derablemente. Alrededor de los huesos fetales el periostio -

forma claramente dos capas, una externa, densamente fibrosa •• 

que contiene fibroblastos delgados, y una Interna, mucho menos 

fibrosa que contiene gruesas células osteopro9enitoras 1 osteo­

blastos y osteoclastos. La capa externa aumenta su grosor h! 

c1a los extremos del hueso, donde se Inserta, La capa interna 

continúa hacia los interstfclos del fino hueso esponjoso subY! 

ce n te. La caoa intern~ ~st! evtdent&rnante relacionaoa con la 

formacf6n de hueso en este estadio, Alrededor del hueso adul­

to el periostio est& gencralmnnte en forma de capas de denso 

tejido fibroso, finalmente adherido a los extremos del hueso y 

a los ligamentos y tendones r¡u~ lo traspasan y ligeramente un.!. 

do a vasos sanqufneos que entran y salen del hueso. 

Osteoblastos y osteoclastos se ven muy raramente en la -

superficie 6sea en la vida adulta ast como c61ulas osteoproge-

ni toras. S1n embar90, si el hu1110 se fractura o se dana de ~ 
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alguna manera el periostio local recobra su cond1cl6n fetal y 

en pocos d!as aparecen c'lulas progenitoras en mult1p11cac16n 

asf como osteoblastos y osteoclastos aparecen activos en las 

capas mh profundas de la membrana, 

Se presume que ~i periostio adulto contiene c41ulas pro­

genitoras en estado latente que responden r4p1damente a varfc­

d~d do est!mulos con aumento de volumen, mult1plicaci6n y con­

vers16n a células formativas o resorptivas y en algunos casos 

a células formadoras de cartflago. La formacflln de cartflago 

por el periostio no silla no es raro despuAs de una lesllln sino 

que es normal en el desarrollo de muchos huesos como el cartf­

lago del cllndilo de la mandfbula. 

e) MEDULA OSEA 

El término "mÍ'd1_11~ 6se~" es g~;;;;raltnente refer1do al SU! 

ve te.11do ro.Jo o' amarillo que ocupo 111s ci.IVldades macroscllpi--

cas visibles en un hue~o fresco. Pero no hay un t~rmino cla-

ro para el contenido de los canales pequenos y espacios en las 

zonas sil l idas dr. 1 os hu esos. Endo~tlo serfa útil, pero hte 

silla se refiere a la zona l'lh en contacto con la superf1cte tn. 
terna del huPso. 

La "'~dula ósea es csencialmcnt.f' 111111 ustructurn de tejido 

retlculAr (células reticulares y f1hras) que dan apoyo a vasos 

snngufn1;os, s lnusoldes venosos, colonias de células sangufneas 

en desarrollo o grandes células adiposas. 
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Las células reticulares pueden f6c11mente clas1f1carse • 

como progenitoras por la facilidad en que se transforman de 

unas a otras. El endostlo y el contenido de los canales y e! 

pac1os finos del hueso son esencialmente médula pero sin colo­

nias de células hematopoyéicas. La capa m6s profunda del pe­

riostio, ~1 tejido entr~ las trabéculas del hueso esponjoso, y 

la médula 6sea son, de hecho, anatómicamente continuos y fun·­

cionalmente equ1potenciales, por lo menos en lo que respecta a 

formación y resorción de hueso; todos ellos generan osteoblas­

tos y osteoclastos a partir de sus células osteoprogenitoras -

de reserva cuando se estimulan adecuadamente. 

f) OS!FICACION 

(FORMACION DE HUESO, OSTEOGENESIS) 

Esta seccf6n tratará con los eventos que acampanan la •• 

producción ~~hueso osponjoso fino, a partir de tejidos precur 

sores fibrosos y cartilaginoso>, es decfr, con los eventos de 

oslf1cac16n primaria endocondral e 1ntramembranosa. 

Osif1caci6n primaria intramembranosa. 
Es caracterfst1-

ca de os1f1cac16n primar1a en la cara y cr4neo y en oslfica-·­

c16n pr1mar1a peri6stfca, tendinosa y ligamentosa. En todos • 

los casos, una red fibrosa con lnterst1c1os vasculares se gen! 

ra primero; despu6s esta red se convierte en matriz 6sea a tr! 

vés de la acción de los osteoblastos desarrollados a partir de 

la población celular da los tej1dos conectivos locales. La co~ 
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versfón de tejido fibroso hacia matriz dsea requiere la adhe·­

si6n de m&s f1bras col&genas, de cemento y de htdrox1apatfta. 

La matr1z antes de ser calcificada IN le llama osteo1de. El 

hueso primario membranoso resultante toma forma de una matriz 

6sea no lamrlAr !'r. una r;:d ;;sponjosa tina, con Intersticios. 

ocupados por osteoblastos, células 05teoprogen1toras, sinusot-

des y ampltos capilares. AlQunos osteocitos se atrapan en la 

matrfz. Muchos de los haces ftbrosos de la matriz estaban pr! 

sentes antes ~e la os1f1caci6n y fueron pasivamente incorpora-

dos en el osteoide y en la matrtz 6sea después. St se han l!l, 

corporado qruesos paquetes de fibras provententes dn ligamen-­

tos y tendones el resulta do es hueso en haces ( fundl e hove)¡ -

en 61, los osteocltos tienden a colocarse en columnas entre •· 

los haces. Cuando los haces de fibras se tomaron de la capa 

más profundn r11'1 periostio, tienden a ser variables en hml!M 

y arreglo y lor. o~teocltos ~r. colocan más dispersos (hueso tc­

.iido ordinHio), 

El pe-ricstio H r,1 cual lo co.ifltaciér. 1r.tramerrhranosa • 

es activa muestra, por lo tanto, de afuera hacia el interior -

primero una cana de tejido flbrnso denso que contiene fibrobla! 

tos alarqados; después una zona de células ostioprogenitoras en 

multiplicación activa y tej1do fibroso nuevo¡ después, una zona 

en la cual el tejtdo ftbroso nuevo ha r,ldo convertido en una -

red osteolde, Incrustada con osteoblaslo5 y que ocupan sus tn­

terstlctos vasos san9ufneos amplios, dn paredes delgadas, con -
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varfas c~1ulas osteoprogenitoras; y finalmente, osteo1de calci 

ffcado, es decir, matriz c5sea, con osteocitos prisioneros. 

El osteoide a1gunas veces tiene su grano m&s o menos pet 

pendicular a1 eje longitudinal del hueso, pero con m&s frecue! 

ci a el grano es obl fc1JI) v IHl!!d!! ~=r c;;s1 var1ieio ai eJ1 long.!. 

tudfnal en algunos lugares. asf que la apariencia es distinta 

en diferentes plenos de seiclc5n, con la matriz que algunas ve­

ces asemeja a1ambre de gallinero y algunas otras tiras par11e-

1as. Un tendc5n o un ligamento hacia el cual se extiende el • 

hueso muestra las mismas caracterfstlcas generales excepto por 

una mayor concentrac1c5n de fibras en el tejido precursor. y una 

mayor regularidad en los vasos sangufneos y células en el fre! 

te de calciff cacf6n. Pasando a lo largo del tend6n o ligame! 

to hacia el hueso, e1 tendc5n o 1 lgamento norma1 es seguido por 

una zona en 1a cual las cé1ulas aumentan su volumen tomando ªP!. 

riencia de ostnoblastos y después una zona en la cual grupos de 

haces de fibras incrustados con osteob~astos a1ternan con teJ1-

do ce1ular y vascular laxo. Este grupo de tejidos despufs se 

transforma en osteo1de y despu~s se ca1c1f1ca. 

Es posible,' en cortes adecuados, observar largas columnas 

de células que pasan del tendón hacia el hueso en las cuales C! 
lulas del tend6n, célu1as ostcorroqerltoras, osteoblastos y os­

teocf tos siguen una a otra en la m1~ma columna y permanecen ali 

neadas con coluMnas adyacentes. 
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c16n y se colocan en columnas paralelas semejando pilas de mo­

nedas. 

Después viene una zona en la cual las c~lulas de las co-

1 umnas son menos delgadas y despu~s una zona en la que se con· 

vierten en esfEricas. La matriz alrededor de 1~~ 61ti~:~ e~· 

iuias º1nflamadu" se calc1f.1ca y la Oltima c'lula yace muerta. 

Mis alll se observa una zona en la que el "panal" cart11agino· 

so calcificado. habiendo perdido sus c6lulas. es invadido por 

vasos sangutneos y c6lulas medulares. Aún m4s alll ce obser-

va una red m!s blerta de matriz cartilaginosa ca1á1ficada com· 

binada ya con matriz 6sea y osteoblasto!. A es tas zonas suc!!. 

sivas se tes refiere generalmente como zon1s proliferatfvas, -

pre-hfpertr6f1ca, hipertr6f1ca, cartflago calclf1cado, zona et 

ponjosa primaria (cartflago calcificado vascular1zado) y zona 

esponjosa secundaria (de hueso cancelar fino). 

El hu;;o formado ae esta manera "cartilaginosa" difiere 

del hueso "membranoso", en que el primero contiene restos de -

cartflago calcificado en su matriz y en que sus haces de fi--­

bras son finos, uniformes y colocados de man~ra regular. 

~in~Qn tiro de hueso canc~lar 'i~o ~~ra r~cho. La red -

de la matriz se abre por resorci6n osteocl4st1ca en algunos l~ 

gares; y se consolida por aposfcl6n osteob15stlca en otros lu­

gares, asf que la textura general y la estructura fina de la -

matriz cambian r4ptdamente. Macrosc6p1camonte se convierte -

en hueso compacto, o en cance1ar tosco, o blnn desaparece para 
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dejar una cavidad medular; mientras que su estructura fina mu11 

tra un contenido crectente de hueso lamelar. 

6) LA FORMACION DE LOS SISTEMAS LAMELARES 

El hueso cancelar fino puede Imaginarse como un haz de c! 

11ndros huecos, de paredes delgadas, atravesados por finos va-· 

sos sangufneos y con cElulas osteoprogen1toras y osteoblastos · 

colocados entre los vasos sangufneos y las paredes de los cili~ 

dros a posici6n concEntrica centrfpeta de nueva matriz 6sea la· 

melar dentro de las delgadas paredes de los cilindros los con-· 

vierte a c1lfndros de paredes gruesas con s61o un ianal medular 

angosto. Tal cilindro se le denomina oste6n primario o siste· 

ma lamelar conc~ntrico primario. 

El hueso superficial (sistema lamelar circunferencial) se 

forma oor adici6n lenta de lamelas paralehmente a tas superfi­

~,e~ del per1c~t1~ y m~dula del hueso ex1stente. 

El oste6n secundario o cl&slco (sistema haversiano) gene­

ralmente tiene mayor dl&metro que el oste6n primario y se forma 

de manera diferente primero, el angosto canal vascular-medular 

del oste6n primario o hueso superficial se ensancha considera·­

blemente, como resultado de actividad ostcocl&stica y entonces 

los osteoblastos aparecen y llenan el canal dilatado con lame--

las conc6ntricas. Los osteones primario y secundario se d1fe-

rencfon f&c11mente porque este Oltimo empieza su ~llenado" con 

una c~p~ deloada de cemento libre de fibras, y que permanece C!!_ 

mo una lfnea de cemento alrededor del oste6n terminado¡ mientras 
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aue los osteones primarios no est4n limitados por esta lfnea • 

de cemento. Tales lineas son comunes en hueso e indican don-

de la aposicl6n continua de lamelas se ha parado temporalmente 

o dónde ha comenzado nuevamente desoufis de un periodo de reso~ 

ción. 

El hueso no permanece en el estadfo de osteón secundario 

sino que ~stos se reabsorben total o parcialmente y osteones -

terciarios toman su lugar y asf sucesivamente; aumentando los 

fragmentos de osteones constantemente (sistemas lamel~res in-­

tersticiales). El hueso es, pues, un conglomerado desiste-­

mas !amelares intersticiales como corresponde a un tejido que 

ha sido modelado varias veces en su vida. 

Sin embargo, no se debe suponer que todo el hueso campa~ 

to del esqueleto adulto esté lleno de osteotdes secundarlos r! 

modelados; mucho permanece en estadio de oste6n primario, y en 

los huesos de algunos mamfferos pequ~ffo~ los osteones secund:­

rios no se lle9an a formar. 

h) FORMAC!ON DE LA HATRIZ OSEA 

Hasta ahora pocu se ha dicho sobre la manera de cómo se -

forma la matriz ósea, acerca de la quTmica del proceso y de có­

mo se controla dicho proceso. De forma general, se cree que -­

los osteoblastos secretan molficulas co14gonas (tropocolagena), 

mucopollsac4r1dos y glicoprotefnas. Y despufis, fuera de las c! 

lulas, las mol~culas de co14gena se congregan en f1br1llas quo 

oueden observarse con el microscopio electrdn1co, y fistas forman 

fibras (visibles con microscopio de luz) y luego haces de fibns. 
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La pos1ci6n y la orientac16n de las fibras en applias -­

&reas es d1ffctl de exolicar, pero se cree que el osteoblasto 

ejerce una influencia decisiva sobre la allneaci6n de las fi-~ 

bras en su cercanfa. 

Algunos datos sobre la minera11zact6h est&n bien establ~ 

ctdos. Una vez que se comienza la apostct6n mineral en el º! 

teoide !amelar progresa rSpidamente hasta que se alcanza un 70i 

de la mtneralizac1ón total en un dfa o dos, pero después el re! 

to de la mineralización ~uede tomar ~emanas o meses. El hueso 

no lamelar puede acompletar su minera11zaci6n m&s r&pfdamente, 

por lo tanto, en un hueso en desarrollo las partes lamelares se 

encuentran menos mineralizadas que la~ no !amelares. También 

es bien conocido que las lfneas de cemento se calcif1can alta--

mente, aunque est~n desprovistas de fibras. Cuando las lamelas 

tienen una relact6n alta de cemento-col&qena las fibras de col~ 

qena se calcifican antes que el cemento. 

1) EL DESARROLLO Y CRECIMIENTO DE LOS HUESOS 

El patrón qeneral del desarrollo y crecimiento de un hue­

so puede resumirse como: 

a) La formac16n y crecimiento de un modelo fibroso o car 

tila9inoso (o un ~odelo cartilaqtnoso envuelto en te· 

jido fibroso). 

b) La formación y crec1~1ento de un modelo óseo primario, 



19 

dentro y a expensas del modelo fibroso o fibroso-cat 

ti l aginoso. 

e) La aparici6n del hueso adulto definitivo a través de 

la remodelac16n del hueso nr1mario\ y 

d) Mantenimiento, adaptaclc5n y rooaracl6n del hueso adul 

to a través de remodelac16n posterior. 

La osif1cac1~n principia en la mayorfa de los huesos en -

la vida fetal en puntos llamados centros primarfos de osif1ca-­

c16n. y la mayor parte del esqueleto adulto se forma como resul 

tado del crecimiento de estos centros. Sin embargo, fuera del 

cr&neo, y generalmente después del nacimiento, ariarecen centros 

secundarlos de osiflcaci6n en las extremidades y proyecciones -

de los modelos cartilaginosos y se convierten en epfflsis 6seas; 

oor algún tiempo permanecen separados dr. las partes del hueso • 

formados por centros primarios por bandas de cartflago que des­

puh desaparecerh y las epfflsls se unir&n al resto (tallo) -

del hueso. 

En el cr~neo al~unos huesos son compuestos, es decir, se 

forman a partir de varios centros primarios de oslflcacl6n que 

después se unir&n al desaparecer el tejido fibroso que los sep! 

ra. 

Asf es quo existen muchos m&s centros di! os1f1cact6n que 

huesos en el rnqualeto ndul to: el húmero, por cjr.n.plo, se <lesa-
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rrolla de un centro pr1~ar1o y siete secundarlos, mientras que 

el esfenoides se forma a partir de catorce centros primarios. 

El hueso que se deposita en los centros de osificaci6n y 

en la periferie de una masa creciente de hueso es de variedad 

cancelar fina, pero m!s Profundamente en la masa 6sea tom~ !u~ 

9ar el remodelado para eliminar al~unas trabéculas o enqrosar 

otras, asl que la masa se convierte en m6s compacta o esponjo­

sa. 

El hueso cancelar fino y esoecff1camente el hueso cance­

lar membranoso fino es tlpfcamente no-lamelar, pero el hueso -

que engrosa sus trabéculas en el curso del remodelam1ento es • 

tfpfcamente lamelar. Por lo tanto, gradunlmente en el curso 

de su desarrollo e 1· hueso no lame lar se raemplaza por hueso 1! 

• me lar. 

J) 0[5ARROlLO Y CRECIMIENTO DE UN HUESO MEMBRANOSO TIP! 

CCl (PARIETAL) 

Antes de que se inicie la osiffcaci6n se forma un modelo 

fibroso del cr&neo llamado la c&psula cerebral. Los centros 

de osfficaci6n de los parietales, m1t4des derecha e izquierda 

del frontal, temporales escamoso y supr~occfpftal aparecen co­

mo Islote~ de vasos sanqufneos dilatado, dentro de la c&psula 

cerebral, osnciados con células d() la drsuh que formarSn cé­

lulas osteoprogenftoras y osteoblnstos que despu~s depositar!n 
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una red dn trab6culas 6seas alrededor de los vasos sangufneos. 

Estos eventos toman lugar en el estrado intermedio de la c4p­

sula (modelo fibroso); los estratos exterior e interior de la 

c4psula permanecen fibrosos, el primero formará la capa peri6t 

tfca llamada pericráneo, la segunda la cnpa per16st1ca endocr!_ 

Entre los contros de osificaci6n, donde la cápsula cere­

bral contiene 3 cnpas (fibrosa, 6sea, fibrosa) la cápsula per-

manece de una sola capa (fibrosa). A través de la prolifera-

c16n de las células osteoprooenitoras y de la diferenc1aci6n -

de los osteoblastos alrededor de la ya formada red 6sea en el 

centro de calciffcaci6n, la red se expande tanto en grosor co­

mo en área, pero particularmente en área, y m&s y más de la -­

c&psula se convierte a tres capas. Parece ser como si el cr!_ 

ciente hueso fuere dividiendo la t&psula meti~ndose entre las 

capas fibrosas. la cápsula al mismo tiPm~~ crece; pero el -~ 

hueso por un tiempo crece más rápidamente hasta que los bordes 

6seos, que avanzan desde los centros de oslffcac16n separ~dos, 

se acercan unos a otros y empiezan a establecer relaciones de 

sutura en algunos lugares. En otros lugares los bordes se ma~ 

tienen relativamente lejanos dP.jando áreas no osificados conoci 

dos como fontanelas. En las suturas los frentes de osifica--· 

ci6n de células osteoprogenitoras proliferantes que pertenecen 

a huesos adyacentes se mantienen separados por una zona de tej1, 

do fibroso la cual se convertlr4 en la membrana sutural. El • 
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·crecimiento del hueso en los bordes de las suturas no se inht· 

be, porque el tejido fibroso perlcraneal y endocraneal cont1-­

nGa estfrSndose bajo el estfmulo del cerebro creciente y se •• 

forma espacio para nuevo hueso. Ademas, en la mayorfa de las 

suturas los bordes de hue~o posan sobre una ~obre ctr~ ya qu~ 

la membrar.a sutural ofrece poc~ resistencia. Despu~s la mem· 

brana sutural se hace m5s y mSs fibrosa y el crec1mfento sutu• 

ra1 se hace mis lento y se detf ene. Mayor crecfmfento del 

cr,neo ya s61o puede lograrse por remodelamiento eliminando 

hueso de la cara interna y depositando en la cara externa. 

Mientras tanto el cuerpo principal del hueso se est& remodela~ 

• do de un estado canular fino inicial a una condtc16n en la 

cual el hueso consiste de una tabla externa y una Interna, am­

bas de hueso compacto, con una capa Intermedia de hueso espon­

joso (dfploe) en cuyos Intersticios nédula hematopoyetica en-~ 

cuentr~ hoqar, y la producción de c~lulas hem5t1cas continua -

toda la v1dft, exceoto en donde se desarrollan los senos paran! 

sales. 

En la vida adulta las membranas suturales gradualmente • 

desaparecen y los huesos craneales se unen aunque en algunos· -

lugares estas sinostos1s no se completan hasta edad avanzada. 

DESARROLLO Y CRECIMIENTO DE UN HUESO LARGO (TIBIA) 

El desarrollo empieza con unn r&p1da multipl 1cac16n de -

c~lulas mes~nquimatosas y la formación de un modelo de c~lulas 
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estrechamente unidas. La mayorfa de estas células se transfor. 

man a células cartilag1nosas y secretan matr1z cartilaginosa a 

su alrededor, formando el modelo cartilaginoso primario; pero -

las células m4s superficiales forman una membrana fibrosa alre-

dedor del modelo (per1condr1o). El modelo cartilaginoso crece 

parcialmente pn~ mult1p11c:ct6n c~lu1~r y producción de nueva -

matriz dentro del modelo (crecimiento lnterst1cial) y parte por 

adhesl6n de nuevo cartfla90 en la superficie como resultado de 

la conversi6n de las células de la capa m4s profunda del peri·· 

condrio a células cartllag1nosas (crecimiento aposiclonal). 

Cuando modelos de cartfla90 se unen una zona de tejido f1broso 

queda entre ellos. Este tejido contribuye con cartflago apor.!. 

c1onal al crec1m1ento de modelos adyacentes pero después o se -

deHruye o da lugar 11 un11 cavidad sinovial, o forr111 una placa -

de f1bro-cartflaqo ya sea que se forme una articulac16n sino·-· 

vial o cartilaginosa. 

El modelo cartilaginoso Inicial es una réplica aproximada 

en miniatura del hueso adulto. El inicio de formac16n de hue-

so que da lu9ar a un centro de oslf1caci6n primario se anunc!a 

por cambios profundos en el segmento medio del modelo cartilag.!. 

nos o. 

Las c61ulas se hipertrofian a expensas de la matriz, la -

cual se reduce a delgados tabiques entre las c61ulas. Estos t! 

b1ques se mineralizan mientras que las c~lulas mueren dejando • 

espacios llamados areolas primarias. estos espacios no perma· 
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necen vacfos sino•que pronto se invaden por vasos sangufneos • 

y células osteoprogen1toras derivados del pericondr1o local. 

Antes de que las células del cartflago mueran, el peri·· 

condr1o alrededor de los segmentos h1portr6ficos del modelo -· 

cartilaginoso se convierte en mfs vascular y las célul~s ~~! • 

profundas del perlcondrio se transforman en osteoprogenitoras, 

alqunas de las cuales se convierten en osteoblastos y deposl-­

tan una capa de matriz 6sea en la superficie del cartflago hl· 

pertrof1ado para formar un centro primario de oslficaci6n. Al 

gunas de las células entonces se convierten en condroblastos e 

invaden el carttlago calcificado subyacente antes que vasos -­

sangufneos y células progenitoras no d1Jerenciadas. 

Los condroclastos eliminan alqunas partes de carttlago caL 

cificado entre las areaolas primarias convirtiéndolas en areo--

las secundarlas (mayores). Las células progenitoras que si---

quen a los condro~lastos y que yacen en el cartflago calcifica­

do se transforman en osteoblastos y depositan matriz 6sea en la 

superficie del cartflaqo. 

La osif1cac16n, entonces, empieza 

se forma endocondral poco despu~s. 

per1condr1almente y -

El modelo cartilaginoso tiende a tener forma de reloj de 

arena, con un tallo cllfndr1co (d1~fls1s cartilaginosa) y termi 

nales globulares (epffis1s cart1lag1nosa). En cada extremo, -

cerca de las epff1s1s. Las células cartilaginosas del tallo 
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se multiplican r4p1damente y se agregan en columnas formando -

Ulla .:Mna proltferattva; en seguida, en d1recc16n del segmento 

med1~ del tallo las células se agrandan para formar una zona -

h1pertr6f1ca la cual pasa h~cla una zona de matriz cart1lag1n~ 

sa calcificada con células muertas, despu6s una zona de areo-­

las primarias y secundarlas con formaci6n ósea endocondral. 

Esta secuencia general es caracterfst1ca de una di6fis1s en 

crecimiento, l1asta el final de la adolescr!ncia. El tallo se -

alar~a hacia los Htre111os a través de la actividad celular en 

la zona proliferat1va, mientras que la porción ósea ya formada 

se alarga hacia los extremos por for111aci6n endocondral a expe~ 

, sas de la zona cartilaginosa calc1f1cada. Ademh, el hueso P! 

ricondreal el cual se for~a alrededor del centro del tallo cr! 

ce en longitud al mismo paso que el hueso endocondreal, siempre 

manteniendo la relación con la zona h1pertr6fica en los extre­

mos. Según se forma el hueso per1condrea1 el pericondrin sn-

bre él se transforma en per1ost1o. El hueso per1condreal es 

un tipo de hueso membranoso, asf que ln d1&f1sis 6sea consiste 

de hueso cartilaginoso en el 1nter1or y de hueso membranoso en 

e1 exterior. El hueso membranoso se engrosa por crecimiento 

centrffugo bajo el periostio fibroso. Por lo tanto, 1a dláf.i 

sis crece en lonq1tud por osiftcaci6n endocondral a expensas -

del modelo cart1lag1noso en crec1m1ento, y en espesor principal 

mente por os1f1cac16n 1ntramembranosa bajo el por1ost1o fibroso. 
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El hueso en el frente de os1f1cac16n bajo el periostio y 

en el nuevo cartflago calcificado es de variedad cancelar fina, 

pero pronto es remodelado. El hueso endocondral, pericondral 

y peri6stico formado mas tempranamonte es casi totalmente inab· 

sorbido por los osteoclastos para producir una cavidad medular 

ia cuai se coloniza por células hcmatopoyét1cas. Por otro la-­

do, la porc16n exterior del tallo pradualmente se consolida en 

hueso compacto con osteonos pr1mar1os. En los extremos de la 

cavidad medular el hueso endocondral recientemente formado con!_ 

t1tuye la rnetaf1sis, Las zonas d~ cartflago en los extremos • 

de la diáfisis se denominan cartflagos de crecimiento o placas 

ep1f1s i a r1 as. 

Al nacimiento los huesos largos en general exhiben un t!_ 

llo os1f1cado (un c111ndro hueco de hueso compacto, membranoso 

taoado en los extremos por hueso cartilaginoso de variedad can-

el tallo 6seo ex1stnn olacns de cartflago de crec1m1ento. 

Después del nac1m1ento, en un t1empo especff1co para cada 

epff1s1s, aparecen centros de os1flcac16n secundarlos, 1ndepen­

d1entes del tallo, en la epff1s1s cart11ag1nosa. 

En muchos casos existe más de un centro secundarlo en una 

misma ep!f1 sis. La os1 flcacl6n se extfonde radial mente a ex--

pensas del cartflago para formar uno epff1s1s 6sea. Donde hay 

más de un centro secundarlo de calc1f1cacl6n las epff1s1s der1-
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vadas generalmente se unen para formar una sola epffisis dsea. 

Ahora, todo lo que queda del modelo cartilaginoso son los car· 

tflagos articulares y los de crec1mfento. Algunas veces al • 

final de la adolescencia los cartflagos de crecimiento desapa. 

recen y el tallo se une a las upffisis. Sin embargo, el hue· 

s~ ~o !5 !St~t1co ya qu~ ~1 r;r.odé1ado continüa toda la v1dn -

como resultado de los cambios grav1tac1onales, los esfuerzos • 

musculares, parte por "desgaste" y parte para mantener cierta 

cantidad de hueso recién formado cuyos minerales puedan f4cil­

mente intercambiar~e con los de la sangre, en interés de la h~ 

meostasis. Además, cambios dramáticos en la orquftectura 6sea 

aparecen después de fracturas o enfermedades. Los cartflagos 

de crecfmfento son el blanco de muchas fnflucnc1as, hormonales, 

mecánicas, nutricionales, infecciosas y sus actividades formati 

vas pueden alterarse aunque, afortunadamente, tienen poder con­

siderable de regcneraci6n, 

j) ARMO~IA EN EL CRECIMIENTO ESQUELETICO 

Aunque los huesos individuales poseen un qrado considera­

ble de autonomfa en su desarrollo y crecimiento, huesos cartil! 

glnosos en particular se desarrollan sorprendentemente bien In 

v1tro o cuando se trasplantan a tejidos blandos¡ el esqueleto w 

no es s61o un conjunto de huesos s1no una estructura integrada 

Y una unidad funcional que sirve a las necesidades del organ1s· 

mo. Lo mismo es cierto, por supuesto, a las sub-unidades del 
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esqueleto come>- el crlneo, el t6r11x o 111 pol vis. En otras pa-

labras, los huesos armonizan, y los huesos en crecimiento tam­

bién deben armonizar, porque al esqueleto mantiene su ef1clen­

ch funcional a través del pertodo de crec1mfento. Tal :rmo-­

nfa es, en mayor parte, resultado de programación gen6t1ca, P! 

ro es perfeccionada por las influencias mutuas que ejercen los 

huesos entre sf y por la subordinac16n del crecimiento 6seo a 

otras autoridades. Asf, en el crfoeo, si un centro de osi fi-

caci6n no aparece, o sf el hueso en desarrollo se dana de man! 

raque no crece a su tama"o normal, los huesos vecinos crecen 

mh para compensar la deficiencia y el cráneo en general se d! 

sarrolla a su tamanó y forma normal, aQn cuando las sutur~$ 

tengan un patr6n extrafto. 

Por otro 1 ado, si se quita una parte del cerebro en un -

animal joven, el cráneo no se forma correctamente para acomodar:. 

se a su menor contenido. En un contexto similar; en la hidro-

ce fa 11a e 1 cráneo es mucho mh 9rande que norma 1. Por lo tan-

to, aún cuando los centros de os1flcac16n estSn rfgidamente pr~ 

gramados genéticamente el crecimiento óseo varfa en ciertos H­

mltes, según el desarrollo del cerebro que actúa como marcapaso 

en el desarrollo del cráneo. Sfn embargo, s1nostos1s prematu­

ra de las suturas en la Infancia Interfiere con la exp3nsf6n -­

del cerebro y ocasiona ceguera y retraso mental. 

El mantenimiento da la armonfa esque1H1ca en la pelvis -

en desarrollo requ1ern m1grac16n corporal del fleo en relac16n 
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al sacro, porque la cresta 11faca crece muchas vec('s n>ás r&p1· 

do que la parte acetabular del hueso. Se ha demostrado que -

tal migracf6n es producida por la acc16n del 11gamento sacro-­

ilfaco, el .cual se alarga s6lo a la mitad del ritmo ol cual --

crece la cresta. El fino ajuste entre los cartflagos art)cu-

larPs ~n l~s !rttc~1~ttQn~s s1nov1~1es es aparentemente regul! 

do por 1nfl uancfas mutuas de crec1m1ento en los extremos. Asf, 

si la cabeza del fémur es dislocada del ocetabulo en un animal 

joven, ésta no alcanzará su tamaffo normal y el cartflago aceta­

bular se atrofia, perdiendo su matrl z mucho de su componente -

mucooolisac4rido. Experimentos han demostrado que si se anpu-

ta la pierna dejando en su lugar la cabeza del f~mur, el acet! 

bulo se desarrolla normalmente en compar~ci6n. 

Un ejemplo interesante de la armenia en el desarrollo -­

del esqueleto SI! encuentra en los extremos de los huesos (como 

el extremo superior de la tibia) donde un t~nd6n fuerte se in-

serta en 1a tuberosidad de la epffis1s. En tales casos, 

mientras que el resto de la epífisis se une nl tallo por medio 

de una placa cartilaginosa de crecimiento, la tuberosidad se -

une al tallo por medio de una qruesa bando fibrosa semejante a 

un ligamento. Este "1 igamento" crece en su extremo ep1 f1s1a­

r1o y es reP.mplazado por hueso en el extremo d1afisiario en a~ 

monfa con Ql crnc1miento cartilaginoso y su cambio 11 hueso, y 

los dos proc,sos tienen mucho en coman excepto que el ligamen­

to se reemplua por ostf1cac1ón 1ntramernbranosa y el cartflago 
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por os1f1cac16n endocondral. La s1tuacl6n es b!s1camente s1· 

milar en los extremos de casi todos los huesos largos, tengan 

inserciones tendinosas o no, ya que 111 per1ostfo fibroso es cas111q!_ 

mentoso cuando cruza el plano del cartflngo de crecimiento que 

se unir§ a la epffisis y la os1ficacl6n 1ntramembranosa mant1! 

ne el ritmo con la endocondral de la metafisls y el cartflago 

de crecimiento. Crllly (1972) recientemente ha realizado ex­

oer1mentos en radios de pollo joven y con los resultados post.!!_ 

la aue 1 os cartflaqos de crecfm1 en to en cada extremo del hueso, 

según se separan durante el desarrollo, producen tensión en el 

roriostio v lo Pstir:iulan para est1rar1o y, ol mismo tiempo, la 

extensi6n de la osif1cac16n lntramembranosa en las capas más -

profundas del periostio es Inducida en la tl1reccl6n de las ex-

tremldades del hueso. La tensión en el periostio, por otra -

parte, detiene el crecimiento del cartflago, porque si el pe-­

rlostlo se corta clr~!Jnferenc1e1mc:-.t~ el crei;ímiento del cart.!. 

lago es más r&pldo oue normal y r.1 hueso en total, como conse­

cuencia, crece m6s que normal hasta que se restaura la contl-· 

nuidad del periostio. Después, el crecimiento del cartflago 

más lejano al plano de corte continúa ~ss rAn1do mientras que 

el ~ás cercano se detiene. Esta 1nflucnct~ redproca entre • 

,. periostio y crecimiento del cartflago es probablemente el me-· 

·dio por el cual buena parte de la arrnon!n e~que16tica se manti~. 

ne durante el crecimiento, no sólo dentro dn un hueso dado, si· 

·no tambHn entre huesos vecinos, as! que la 1nteracc16n 
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entre el sacro y el fleo demostrado experimentalmente durante 

el desarrollo es probablemente s6lo un ejemplo dramático de· 

un mecanismo coordinador importante en el desarrollo esquelfi· 

t1co. 
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C A P 1 T U L O I I 

lA COMPOSlCtON Y LA QlHAMlCA QUIMICA DEL HUESO 

"Hueso" es un tejido duro, mineralizado, la presencia del 

cual caracteriza órganos tales como "los huesos•, y tales comp! 

nentes forman el esqueleto. Otros tejidos tales como médula, 

cartflago, periostio y san9re también formen parte del hueso y, 

en peso, casi forman la mitad del esqueleto por lo que la comp! 

sicl6n del cual es diferente de la del hueso (tej1do 6seo). En 

este capftulo se intentar& dar una explicacl6n en t~rminos quf­

m1cos d~ t!nto la tonst1tuc16n del hueso como de los cambios -­

normales que cxoerlmenta dicho tejido. 

Al hablar de la qufmica del hueso es conveniente conside­

rar algunos conceotos ultra-estructurales h1sto16gtcos. Las -­

células óseas (osteocltos) estfin qeneralmente dispersos en el -

hueso, seoar&ndose una de otra por un material extracelular mi­

neralizado. Las células óseas vecinas est!n m6s separadas en­

tre sf que en cualquier tejido blando asf que el matérial 1ntr~ 

celular ocupa 9ran parle del volumen total. Asf, en la compo-
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s1c16n qufmlca global del hueso, la contr1buc16n del material • 

extracelular predomina mientras que las c61ulas sdlo contribu-­

yen en una peque"ª proporci6n. 

La ultra-estructura del .material extracelular muestra dos 

fases distintas, una fase orq4nlca y una inorgánica. La f~~e -

inorg4n1ca es discontinua y consiste de cristales muy pequenos 

y de material amorfo. Estos est6n envueltos por la fase org&-

ntct continua consistente de fibras collgenas y de material ln­

terf1br11ar. Al material de la fase org4nlca se le conoce co­

mo "matriz org&n1ca'', un t6rm1no derivado del latfn (matr1x) -­

qua stgntftca vientre o útero. Tal der1vac16n implica dos ideas 

principales: 

a) Una substancia o un medio que envuelve otro cuerpo y 

b) Un luqar o un medio en el cual algo crece o se desa-­

rrolla. 

El uso generalizado en histologfa dul t6rm1no matriz orgl 

nfca se refiere a cualquier medio continuo extracelular que ro­

dea las células. 

Esto sat1sface la primera idea, pero no la segunda porque 

las c61ulas or1q1nan el material extracelular y no viceversa. -

Ambas ideas son, sin embargo, satisfactorias al definir la· ma-­

triz con respecto a los cristales lnorg«nicos, La matriz orgá­

nica del hueso es asf m4s especfficamente compleja red flbr1lar 
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La m1neral1zac16n del hueso comprende la aposic16n o desarrollo 

de cristales minerales dentro de una matriz ya existente. Las 

caracterfsticas de una verdadera matriz son que ~'ta debe: 

a) Estar presente antes d~ que ~1go •~ óesarroile o ere! 

ca. 

b) Participar en et desarrollo y 

c) Envolverlo especialmente, y las matrices org4n1cas de 

los tejidos mineralizados hueso, dentina, cemento y -

esmalte muestran todas estas caracterfsttcas con res­

pecto a los cristales lnor9&nlcos. 

La ultraestructura del material extracelutar del hueso ~-­

muestra asf los constituyentes qufmlcos mayores, material lnorg! 

nlco y col&gena. Peque~as cantidades de substancias de alto p~ 

so molecular existen en el material org6nlco 1nter-ftbrt1~r. 

a) LA COMPOSIC!ON QUlHICA GENERAL OEL HUESO 

El hueso presenta dificultades al tratar de hacer un an61i 

sis cuantitativo preciso de su compostcl6n qufmlca. Esta difi­

cultad se origina primero en que el hueso est! en estrecha rela­

ción con otros tejidos de los que debe desprenderse antes de ser 

analizado y segundo por las variaciones continuas dentro del hut 

so mismo. En particular, el grado de mlnera11zac16n varfa con 

la especie, el sitio dentro del esqueleto y la edad del 1ndlvl-­

duo. Valores medios de 26.5, 21.l y 15.8 por ciento se han re-
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portado de la materia org«nica nitrogenada total en ffmur (df! 

ffsfs) seco, sin grasa, de hombre, buey y conejo respcctivame~ 

te. Estas cifras reflejan variaciones considerables en las ~ 

distintas especies en su grado de mineralfzaci6n. 

El contenido de materia org4nfca en la diáfisis d~1 f~-­

mur humano baja desde 27.4i a los 7 anos hasta 25.8% a los 65 

anos, corresoondfendo al oequeno pero constante aumento on la 

m1neralizaci6n. La base orfncf pal para estas variaciones es 

que cada pedazo de hueso se convierte en m4s mineralizado se-­

gún pasa el tiempo, Sfn embargo, sf es reabsorbido y reempl~ 

zado por nuevo hueso, éste es comparativamente menos minerali­

zado, resultando en variaciones locales según el remodelamien-

to del hueso. Asf, en microrradiograffa de una secc16n tran~ 

versa de hueso cortical se nuestra que los sistemas haversia-­

nos (osteones) rocfén depositados son comparativamente radiol~ 

cides, 1cs mas vl~Jos son más opacos por su mayor contenido --

inorg4nfco. Es, por lo tanto, dificil dar un valor promedio 

de la compos1ci6n 6sea. 

La extensi6n de la varfacl6n total en la mfneral1zac16n 

del tejido osteoide y osteones en sus niveles m&s bajos y al-­

tos de calc1flcacf6n se presentan en la Tabla l. 

El hueso adecuado para estudios qufmfcos es m4s f&cilme~ 

te preparado si ol material se selecciona cuidadosamente mien­

tras que el hueso cancelar y el esponjoso requieren un tedioso 

trabajo para remover el tejido blando asociado, el hueso com--
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pacto se prepara mis f&cflmente. Las d14ffs1s femorales son 

partfcularMente convenientes co~o fuente ~e hue5n compacto. -­

Hueso bovino cort1calpulver1zado se usa como prenarac16n est&!!. 

dar para obtener un an511s1s "promedio" para hueso (Tabla 2). 
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1-'ATERIAL orns tDAo HIDROXIAPA- COLAGENA PROTEHIA MUCOPOLIS~ 
(n/ml) TITA 

1 
1 NO COLAGEHA CAR IDOS 

1 
1 

! 

TEJIOO 

OSTEOIDE 1.460 162 468 188 23 

OSTEOHES EN 

SU GRADO •• 
MAS BAJO DE 2.005 787 518 227 17 
CALCIFICA·-
CIO'l 

OSTEotlES EN 

SU GRADO •• 
MAS ALTO DE 2.211 1.207 523 34 17 
CALCIFICA-· 
CION 

T A O L A l . . COMP~S!CION DEL TEJIDO OSTEO!DE Y DE LOS • . 
SISTEMAS HAVERS!ANOS EN DIFERENTES GRADOS 
DE CALCIF!CACION. 

(VALORES OTROS OUE DENSIDAD ESTAN DADOS EN uq/u). 
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POR CJENTn DEL PESO SECO DE HUESO TOTAL 

MATERIA INORGANlCA 77 .23." 76.04 • 
MATERIA ORliAHICA 22. 77 23. 96 

POR C!ElHO DEL PESO 0[ LA MATRIZ ORGAHICA 

COLAGEllA 139 .15 • 
' 

+ l!ll .4B 0 

PROTEINA RES!~lCNTE 4.87 0.98 
OSEOMUCO!OE 1.14 
CONOROIT!N-SULfAlO o. 81 
S l ALOPROTE J NA O. BO 
CP.S GLICOPROTC!NA o. 31 
ll P IOOS o 4? 

PEPTIOOS n 1 4... 
OTROS 3.88 7 .18 

T A B L A Z , • COMPOSIC!ON DE HUESO CORTICAL 80VlNO • 

* Datos en eHe co 1 umna de E esto e ( 1954} 

Datos err esta co1umna de Herrlng (1972) 

+ Oato5 en esta columna de lcach (1958} 
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Dos di•erentes enfoq~es experimentales han dado resulta· 

do en razonablemente buena concordancia. Los valores dados ~ 

en la primera columna fueron obtenidos por extracción exhaust.!. 

va de polvo de hueso en agua caliente para convertir la col&g! 

na en gelatina (soluble). El peso del residuo insoluble (de! 

pu~s de la correcc16n por la "protefna resistente" residual) y 

1.36% de sftles 1nor~4n1cas solubles en aqua ha s1do utilizado 

parP calcular el porcentaje de materia org4n1ca. El proced1-

miento utilizado para obtener los datos de la última columna -

fue el de desminera11zar el polvo de hueso por dl6lisis usando 

etflendiamintetra-acetato (Edta) y, despu6s dr dializar el ex­

ceso de esta sal, el evaporar el contenido del tubo d~ la di4-

11s1s para obtener el peso ~eco de materia org&n1ca. 

LOS COMPONENTES INORGANICDS 

La pose!1ón de cun~~arl.11 --,.-·---· 
es predominanteruflntc inorqánica, distingub nl hueso, drrtina, 

cemento y esmalte de los tejidos blandos, El hueso completa-

mente formado contiene un número enorme du cristales lnorg6n1· 

cos, observables con el ~1croscopto electr~ntco. Algunos fos­

fato• de calcio amorfos tambi~n est~n orcsentes. ~o se na al· 

canzado un acuerdo sobre la forma y el tamano de tales crista­

les. Algunos investigadores consideran que consisten de ta-· 

bletas aolanadas de 35 o 40 mu en dos direcciones y de 2.5 a S 

y m's mu en la tercera. 
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Los cristales tambi6n se han interpretado como "basto·-· 

nes" o "agujas" variando de 15 a 150 mu en longitud y de 1.5 a 

7.5 mu en las otras dos dimensiones. El eje largo de los·-­

cristales es casi sequro que se orienta paralelo a las fibras 

col&genas. Se ha sugerido que los cristales lnorg&nicos se -

colocan a intorvalos regulares en relaci6n a las fibras collg~ 

nas, pero su loca11zac16n espacial exacta no se conoce. 

El hueso fue por primera vez analizado en 1771 por Schule 

quien demostró que contenfa calcio y fósforo. La "sal 6sea• -

pertenece a una gran familia de fosfatos de calcio, muchas de -

las cuales son minerales. 

Intentos de precisar la f6r~ula qufmica precisa de la sal 

ósea basados en an&lisis fueron s61o parcialmente exitosos debi 

do a la comolejidad de la fase 1norg6nica del hueso. Losan&-

11sis sugerfan que la porc16n inorg~n1ca del hueso era un fosf! 

to de calcio h~sfco. ntros Qjemplos de fosfato de calcio b4si 

cos fueron encontrados en el qrupo do las apat1tas minerales; -

del cual fluorapat1ta (3 Ca3 (P04)2'CaF2) es el m4s abundante. 

En base a su compos1c16n qufm1ca, se sug1ri6, ya en 1862, que -

el componente 1norgSnico del esmalte dental tenfa una estructu­

ra del tipo de la apatlta y la substancia h1drox1apatita ··---­

(3 Ca3 (P04)2'Ca (OH)2) desde entonces se ha aceptado como la -

mejor aprox1mac16n de los cristales del hueso. Las apatltas • 

no s61o son las m&s b&sicas, sino las más estables y menos sol~ 

bles de los fosfatos de calcio. La palabra apat1ta se deriva 

.~·-, 
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del griego "yo enaa~o" ya que el mineral algunas veces era equ! 

vocadamente considerado aguamarina. E&ta derivac16n prob6 ser 

profética con respecto a la parte que desempe~a la hidrox1apat! 

ta en el hueso viviente. 

Hace ya medio siglo que por primera vez la t~cnica de d1-

fracc16n de Rayos X fue utilizada en el an4lisis de cristales -

para determinar su estructura. El enrejado espacial que forma 

la hidroxiapatlta por dlfraccl6n de Royos X forma un patr6n com 

plejo con una unidad celular un sistema hexagonal que contiene 

18 iones y 44 átomos. La unidad celular tiene dos bordes 1gu! 

les, A, inclinados 120 grados a cada uno y un tercer borde, C, 

perpendicular a éstos. La difracción de Rayos X de la porci6n 

inorq5nfca de hueso forma un patr6n similar, pero m&s difuso, 

que el de la h1droxlapatita; probablemente por lo pequefto de -­

los cristales y por la oresenc1a de fosfato de calcio amorfo. 

St el hueio ~e calienta a 900 ~rados F., esta difracción 

toma un patr6n m4s agudo por~ue los cristales aumentan su tama­

Ho aunque las d1mens1ones de la unidad celular no cambian. 

La composici6n de la porción 1norg4nica de una prepara-­

c1ón est!ndar de hueso cortical bovino se muestra en la Tabla 

3. Adem!s de los 1ones de calcio y fósforo, ya considerados -

como componentes principales de la fase lnorgAn1ca, una subs-­

tanci~ proporci6n de carbonatos se encuentra presente. Sodio, 

magnesio, potasio, estroncio, cloro y fluor se encuentran en -

niveles Inferiores al ti. 
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Aunque la hidroxiapatita representa el componente m&s -­

bien definido del material 1norg&n1co en hueso, no esta prese~ 

te en estado puro, ni es tampoco la única fase oresente. La -

hidroxlapatita del hueso corresponde menor a los cristales m1· 

nerales y su desviac16n de pureza es en parte el resultado de 

su pequeno tamano, lo cual necesariamente resulta en uno &rea 

superficial mayor, calculada en 100 m2 por gramo de apatita. -

Esto resulta en que una prooorcl6n significante de los iones -

en los cristales est6n en O cerca de la superficie. Ya que la 

superficie reactiva del cristal estl en contacto con flúido ti 

sular dentro de la regi6n extracelular de hueso, varias Inter­

acciones 16nicas pueden tomar lugar, indluyendo absorcl6n, In-

tercambio de iones y reemplazamiento isomorfo. Estos cambios 

resultan en una capa superficial cuya compo5icl6n difiere de -

la del cristal y altera la relaci6n te6r1ca de calcio/f6sforo 

La adsorc16n probablemente explique la presencia de so-­

dio, potasio y cloro. 
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. . 

. T A B L A 3 . - COMPONENTES ltlORGAN!COS OE HUESO CORTICAL, 
SECO, DE BOVINO. 

% M. 
EQUIV/G.M. 

-· 
C A T I O H E s CALCIO 26. 70 13.32 

M A G N E S 1 o 0.436 0.358 

S O D 1 o o. 731 0.318 

P O T A s 1 o 0.055 o .014 

f. S T R O u e 1 o 0,035 
..... ,.~ 

A N 1 o N E S F o s F O R n l~.H 12.06 

o 1 O X I O O O E C A R B o fj o 3.48 l. 58 
··~ .... 

e 1 T R A T O O.IJ63 o .138 

c L O R o 0,077 o .022 

F L U n R 0,072 o. 038 
1 

La presencia del 16n carbonato en hueso cst4 en gran parte 

sin expl1caci6n satisfactoria. La cantidad presente es slgni-

ficante y aunque en estudios de mineral e~ y apat1tas sintéticas 

que contenaan iones carbonato indican que el carbonato sf puede 

entrar P.n la apat1ta, los datos actuales sobre hueso sugieren -

que el carbonato debe estar presente nn una segunda fnse y no -

en la es true tura de la apati ta. 
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Otra fase 1norg&n1ca, observada constantemente, es el 

fosfato de calcio amorfo. Este es especialmente caracterfsti 

co en sitios de calc1ficac16n activa y en donde la mineraliza-

ci6n de hueso nuevo se in1c1a. Sin embargo, la mayor parte -

de los huesos muestran un medio continuo que interfiere con la 

difraccl6n de Rayos X y que se atribuye a fosfato de calcio 

amorfo. El contenido en ceniza de tibia total de rata so ha 

encontrado que progresa de 22.9% a los 3 dfas de nacida hasta 

54% a los 80 dfas de edad. En el mismo perfodo el contenido 

de fosfato de calcio amorfo baja de 67 a 37% del mineral total, 

mientras que el contenido de apatlta cristalina sube recfproc! 

mente. El fosfato de calcio amorfo tiene una relacl6n de cal 

clo/fosfato de 1 a SO, que probablemente corresponde a fosfato 

trl-c&lclco hidratado (Ca3 (P04) 2 XH20). 

Se tr4ntforma tanto In vltro como en hueso en diminutos 

cristales de hldroxlapatita que subsecuentemente crecen en ta­

ma~c y perfección del cristal. 

El hueso contiene cerca de 1% de citrato, el cual proba­

blemente está asociado con la fase lnorg4nlca y no la org~nlca 

porque 6ste se disuelve totalmente cuando el hueso se desmlne­

ral1za. La funcl6n espec1f1ca de los citratos en los tejidos 

mineralizados no se ha establecido generalmente es producido -

por actividad mutab61ica celular, incluyendo c61ulas 6scas, y 

es probablemente co-prec1p1tado con la fnse lnorg6nlca. Co---

prec1pltac16n similar ocurre in v1tro. El esqueleto contiene 
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casi la mayor pa~te del citrato total del organismo y contrib~ 

ye con citratos a los 11qu1dos tisulares durante resorc16n -·-

6sea. Lactatos también estSn presentes en hueso pero a n1ve-

les de 0.1 a 0.3 por ciento. 

LOS COMPONENTES ORGANICOS 

COLAGENA 

La colágena en el tej f do 6seo comprende cas f el 90% de -

los componentes org,nfcos. Cuando el hueso se desm1nera11za, 

los cristales inorg4nicos se disuelven y queda la col6gena fo! 

mando un modelo e16stico, blando, del tejido or1gfnal. Algu-· 

nos 4cidos fuertes pueden desintegrar la co16gena por lo que -

desmfneralizac16n con Edta es preferible cuando se prepara co-

16gena para 1nvestigacf6n qufmfca. 

La co14qena es el componente estructural principal del -

tejido conect 1vo de origen mesodfr1T11 co. Este incluye no s61o 

los tejidas mineralizados, hueso, cartflago, dentina y cemento, 

sino también tejidos blandos. La colágena comparte una jerar. 

quia común de or0anizac16n estructural sobre muchos 6rdenes de 

tama~o desde el constituyente am1no4ctdo de sus cadenas polipé~ 

tidas hasta su forma macrosc6p1ca en las estructuras anat6mi·­

cas. Esto patr6n, que demuestra variaciones menores entre -­

las especies y los tejidos es particularmente uniforme en todo 
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el sub-phylum de 1os vertebrados. 

Est4 basado en la macromo1écula de la collgena, la cual 

consiste de tres cadenas de protefnas que se enredan una sobre 

otra para formar una estructura helicoidal triple. Mientras 

que las protefnas individuales en sus cadenas son altamente ·­

flexibles, las macromo1éculas son comparativamente estructuras 

rfqidas semejantes a largos y delgados bastones con un largo · 

de 280 mu y un di4metro de 1.4 mu y un peso molecular de -~---

300,000 aprox. Las macromol~culas son excretadas por los f1-

broblastos {incluyendo osteoblastos} hacia el espacio extrace­

lular donde funcionan como unidades de construcci6n prefabric!. 

des para una unidad estructural mucho mayor, la fibr111a colá­

gena. 

Las f1br111as se revelan al microscopio electr6n1co como 

estructuras curvas, largas, angostas, con un patr6n regular de 

&strras tr~n1varsas que t1enen una periodicidad de 64 mu. Ha­

ces de f1br111as paralelas forman las fibras co16qenas, las -­

cuales se ven en cortes h1stol6glcos con microscopio 6pt1co. -

Las fibr111as co14genas se forman por agregac16n de macromolE­

culas. Un proceso que 1mpltca que las molEculas se orienten • 

paralelas y en proximidad una de otra y despuEs se van acerca!!. 

do m4s y m4s por fuerzas de atraccl6n mutuas. Estas fuerzas 

consisten de grandes números de valencias. Individualmente -

débiles (no-covalentes}, tales como las valencias (bonds) del 

hidrógeno y nlectrost&tlcas. En este estadfo el proceso de -
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agregact6n o sumaci6n puede invertirse al tratar el tejido jo­

ven con una soluci6n ~e sales neutras o ~cldos dfibiles, los 

cuales rompen las valencias dfibiles y liberan las molficulas c~ 

mo collgena soluble. 

mete a un proceso conocido como maduracl6n donde se convierte 

gradualmente en menos soluble a agentes d6bl1es que extraen e~ 

16gena de tejidos inmaduros. 

La maduraci6n consiste en la formacl6n gradual de algu-­

nas uniones covalentes fuertes entre las cadenas polipéptidas 

adyacentes en la fibrllla. Se forman en puntos especfftcos • 

determinados por la estructura qufm1ca y pueden ser uniones i~ 

tramoleculares, a través de cadenas vecinas en la misma macro­

molécula o intermoleculares aquéllas que conectan diferentes -

macromoléculas on la misma flbrilla. La flbrllla entera es -

por lo tanto soldada oor uniones covalentos en lo que podfa -­

ser llamada/una molécula gigante. Latirismo es una enferme-­

dad caracterizada por la formación de col&gena quebradiza y es 

causada por ingesti6n de nitritos org&nicos. Estas substan--

etas Interfieren con la formacl6n de uniones covalentes en la 

colágena e impiden su maduración. 

La col69ena tiene una composici6n pnrtlcular, caracteri­

zada por la posesión de dos am1no&c1dos poco comunes, hldrox1-

prollnn e h1droxl11sina, los cuales no Aparecen en otras pro-­

tefnas. Un tercio de todos los am1no6c1dos residuales en la 
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col&gena consiste de glicina. El cual no tiene cadena late-­

ral y ocupa, consecuentemente, cada tercera posic16n a lo lar­

go de la cadena. Un noveno de los residuales es alan1na, con 

cadenas laterales del t1po_metilo, mientras que los dos amlno­

icidos pro11nn e hidroxiprolina juntos, forman dos novenos de 

105 restantes. iTabla 4j. Dos hechos en la composic16n de -

la coligena son esenciales para la estructura hel1co1dal tri-­

ple. Primero, por ocupar cada tercer pusici6n a lo largo de 

la cadena. El residuo de glicina puede acomodarse en el cen-

tro de la macromolécula col&gena, cerca de su eje, donde no -­

hay suficiente especio para otro aminoicido. 

Segundo, los amino!c1dos prolina e h1drox1pro11na impo-­

nen un doblez obligado en la d1recci6n de la cadena donde qui! 

ra que se sitúen. 

Este doblez rfgido se acomoda con la forma helicoidal -­

qu~ toma la tftdana y sirve para estabilizarla. la caracterf! 

tica principal que distingue la co15gena del hueso de la de -­

los tejidos blandos, es su 1nsolub111dad en l~z soluciones de 

sales neutras y 4cidos d~b1les utilizadas para extraer colage-

na soluble. Asf, menos del a.si de la coligena de heueso de! 

mineralizado es soluble en soluciones neutras y menos del 1% -

en 5c1dos d~blles, comparados con cantidades aproximadamente· 

diez veces mayores de col&gena de piel y tendan. Dos exp11c~ 

clones opuestas se han propuesto para explicar la alta estabi­

lidad de la col&gena de hueso. 
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G11mcher, Katz ~ Traves (1965) consideran que en la col[ 

gena del hueso la estabilidad resulta de fuerzas intermolecul~ 

res no-covalentes, resultantes del part1cular modo de agresf6n 

de las macromoléculas col&genas dentro de las ffbrfllas. 

Esta idea se basa en sus hallazgos Que cuan~o lo~rarc~ 

disolver una proporc16n apreciable de polvo 6seo descalc1f1ca­

do en &c1do ac4tico al 3%, ·despu~s de congelar a -70 grados y 

elevar a 2 qrados C. En secuencia, o despuEs de desnaturali-­

zar por agentes que rompen valencias de hidr6geno, una propor­

cl6n substancial de la col&gena soluble asf obtenida fue enco!!. 

trada de contener alfa componentes (cadenas 1nd1v1duales de -­

protefnas, tres de las cuales se enlazan para formar una macr~ 

molEcula). 

Hiller, Marten, Piez y Powers (1967), por otro lado, CO!l. 

s1deran que la colágena de hueso es altamente cruzada de unio­

nes lo que explioa su baja solubilidad. 

Ellos encontraron de que ~1entras que el 17% de la col&­

gena de hueso es extrafda por clorhidrato de guanidfna 5 M., -

el cual rompe uniones de h1drdgeno y valencias electrostlticas, 

s61o 30t de ésta (5% de la co14gena total) consiste de alfa o 

beta (un par de alfa cadenas un1das por uniones cruzadas) com­

ponentes. El resto del material soluble consiste de agrega-­

dos de muy alto peso molecular (consistente de muchas cadenas 

enlazadn~ por uniones cruzadas) junto con fraqmentos degrada-­

dos de otras cadenas. 
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La mayorfa de la evidencia actual parece soportar este -

segundo punto de vista de que la colagena de hueso tiene mas -

uniones cruzadas que la colagena de tejidos blandos. Una pro­

porci6n mucho mayor de componentes de cadena simple (alfa) PU!, 

de separarse de co14gena de hueso animal cuando se ha admlnis-

trado 8-Am1r.o-?roprionitriio, ya que el animal se convierte en 

latfrfco, que de colagena normal. Ya que el latirismo fnhfbe 

la formac16n de uniones cruzadas, ~stas parecen ser responsables 

por el sostener juntas las cadenas alfa normales. La compos1-

cf6n de los componentes alfa de co14gena se dan en la Tabla 4. 



51 

1 

T A B L A 4 • - COMPOSICION DE AMINOACIDOS EN LA COLAGENA 

DE PIEL Y HUESO HUMANOS. 

VALORES SE DAN COMO RESIDUOS/100 RESIDUOS 

P I E L 11 11 i: t ti ...... - ... "' 

H I O R O X IPROLINA 94 100 

A C l !) o (\ s PARTICO 45 47 

T R E O N I N A 17 18 

S E R 1 N A 36 36 

A C I o o G L U T A M 1 C O 73 72 

P R O L I N A 120 123 

G L 1 e I N A 330 319 

A L A N I N A 110 113 

V A L 1 N A 24 24 

M E T 1 O N 1 .N A 6 .2 5.3 

I S O L E N C l N A 10 13 ----
!. E N C 1 N A 24 25 

T 1 R O s 1 N A 2.8 4.5 

F E N 1 L . A L A N 1 N A 12 14 

H 1 D R O X 1 L 1 S 1 N A s .a 3.5 

T 1 s 1 N A 27 28 

H 1 S T 1 o 1 N A 4.B 5.B 

A R G 1 N 1 N A 51 47 

' A M I D A 37 37 

_ .... ,_ 
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SIALOPROTEINAS OSEAS 

La s1aloprotefna 6sea es una substancia aparentemente ª!. 

pecff1ca para el tejido 6seo y fue por primera vez aislada de 

hueso cortical bovino en 1961. Es una tfp1ca muco-substancia 

porque sus moléculas contienen tanta protcfnas como earboh1dr! 

tos y probablemente se halla en asoc1ac16n con material inter­

f1br11ar. Le sla1oprotefna 6sea se acerca m4s a la defln1--­

c16n Q011coprotefnas que de un proteoglicanos, términos uti­

lizados para las subd1v1s1ones de las mucosubstancfas. Asf, 

los proteoglicanos tienen muy largas cadenas de pol1sac6r1dos 

con s61o dos tipos alternantes de azúcares excepto en la un16n 

con la parte protefn1ca de la molécula. Las cadenas pollsac! 

rldas de las gl1coprotefnas son mSs cortas, no tienen el t1po 

alternante de azúcares y tienen mayor variedad de residuos de 

azocares, Incluyendo (adem4s de las hexosanlnas) galactosa, m~ 

nasa, ~1ucc:~. íucosa y especialmente Acldos s1611cos. 

La compos1cl6n qufm1ca de la sla1oprote1na 6sea se mues­

tra en la Tabla S. 

La s1aloprotefna 6sea se caracteriza por la poses16n de 

agrupaciones de ácido s1á11co. Tanto el 4cldo N-Acetl1 como 

e1 N-Gllcoltl Neuramfn1co est!n presentes como grupos termina­

les en las cadenas po11sacár1das. Estos &ctdos s1&11cos es-· 

t!n relacionados con las manosamlnas y s61o difieren en el t1r 

po de aubstituyente adherido al 6tomo de nltr6geno. 
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Los valores que varfan de 14.3 a 20,5% de &cido si411co 

en la glicoprotefna 6sea han sido obtenidos y ya que la por·· 

cidn org4nica del hueso contiene 0.166 % de &c1do sfálico pr~ 

bablemente presente como sialoprotefna, el contenido de sial~ 

protefna en hueso bovino está en 1 a regi6n del 0.81 a 1.15% • 

de la matriz. lo cual corresponde a 0.34 a 0,48% del hueso t~ 

tal. 

Comparada con otras glicoprotefnas, la s1aloprotefna •• 

6sea difiere en su alto contenido de kido sU11co, lo cual, 

junto con el alto contenido de ácidos glut4m1co y asp!rtico -

con cadenas laterales 1 ibres de grupos carb6x11os, en la cad!. 

na de la protefna, convierte a la sialoprotefna muy ácida. 

Esta fuerte naturaleza ácida le da una mar~ada capacidad para 

captar cationes. El 16n 1tr1um tr1valente est& unido muchos 

cientos de veces m&s fuerte que el calcio d1valente. Los s1· 

t1o~ d: ur.1~r. prúbabiemente consisten de tres grupos carboxf­

los situados en la parte protefnfca de la mol~cula. Una so­

luc16n de s1aloprotefna 6sea en una concentrac16n de 0.2 mg/ml 

causa una 1nhibic16n del 50% en la prec1pftac16n de fosfato -

de cal c1o. 

PROTEOGLICANOS DE HUESO 

Los proteogllcanos forman un segundo grupo de mucosubs­

tanc1as, asociadas con el material 1nterf1br11ar en los tejidos 

conect 1 vos. sus mol~culas consisten de un nOcleo de protefna 
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al cual se adhieren numerosas cadenas de carboh1dratos, del ti 
po del g11cosamfnog11cano. G\1cosamtnogl1canos, tambi~n cont 

cidos como mucopo11sac4rfdos 4c1dos tienen muy largas cadenas 

de unidades de hexosam1na y Acfdo ur6nfco, alternantes. La mt 

xosamfna se derfva de la glucosa, galactosa y m!nate pe; 1a 

substituc16n de un grupo amino (generalmente acetflado) por un 

grupo hidroxi en el carbono 2. El 4c1do ur6n1 co se deriva ya 

sea de la glucosa o de la galactosa al cambiar el carbono 6 de 

un alcohol primario a un grupo carboxllo, lo cual hace al gl1-

cosaminoglicano un !cfdo déb11. Algunas veces, grupos de es-

teres sulfatados se anaden a los residuos de hexosaminas y co~ 

vierten a los mucop11sac6ridos en fuertemente 4c1dos, as, que 

se tlne con azul de alelan en presencia de concentraciones al­

tas de iones de magnesio. 

Condro1t1n-4-su1fato, el cual tiene alternando N-Acetfl· 

Ca1aetosamina (~ulfatado en C4) y unidades de Acido glucor6ni­

co, ha sido aislado de hueso cortical bovino en cantidades que 

representan el 0.25~ fraccl6n org4n1ca, por lo que es e1 g1oc~ 

samlno g11cano principal del hueso. 
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. 
T A B L A 5 - COMPOSICION DE LA 5!ALOPROTEINA DE HUESO 

CORTICAL BOVINO 

% POR PESO MOLES 

MOLE DE llSP 

A C I o o s 1 A L r e o 20. 5 15.3 
GLACTOS A 8.2 10.5 
t-IANOSA 2.5 3 .1 -· FUCOSA o. 7 1 
r, A L A C T O S A M I N A 4.6 5.9 
G L UCOSAM I N A 4.6 5.9 ·-F O S F A T O l. 4 3.4 
TOTAL DE RESIDUOS DE AM IN OACI DOS 47.9 87.6 -L 1 s 1 r.¡ A l. 59 2.52 ·-11 1 S T 1 D I u A o. 74 1.07 
A R G I N 1 11 A o. 76 1.04 -
A C I O O A S P A R T 1 e o 8 .llO 15.2 
T R E N 0 '"1 --, fl A 5.02 9.7 
S E R 1 fl A. ~ ~ 7 ... l --A C 1 o o (j L u T A N I e o 12.80 20 .09 
P R ll L 1 r¡ A 2. 15 4.27 

1 G L 1 e E R 1 ti A 3.49 1 o. 71 

! --·~---·---·-- ··--- -·~-

A L A N l U A l. 36 3. 51 
. - --·-·· .. ·--.. ·-- ··---~-~-V A l!liA. -·- l. 38 2.71 

M E T 1 o u I 11 A - . 
1 s o L E U s [ N A l. 25 2. 19 
L E u e 1 N A J. 4 3 2.53 

. -riRoTlifT-·--· .. ·-

l. 54 l. 95 
F E N [ l . A l f\ 11 1 tl f\ o. 72 l. o .,______ -·-- .. -...... ~ ... ,·-----·-- - - --- - ~"-··--· -·-··· ..... ·~--------·· - r---------
T R [ p T r /l. 11 ll o. fl7 0.98 
A C 1 o o e [ S T E [ e 1) 1.81 l. 10 
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T A B L A 6 . - COMPOSICION DE TRES PROTEOGLICANOS DE HUE· 
SO CORTICAL BOVINO 

.o 1 o 2 o 3 

X DEL PESO SECO 
. ~= 

ll!TROGENO 6.2 5.5 2.7 
A M 1 N O A C 1 O o s 27 .46 21. 76 l. 27 
A C l D O U R O N l e o 17. 1 22. 1 30 .1 
G A L A C T O S A M I N A 13.9 17.9 25. 1 
H E X O S A 5.2 4.2 o. 1 
A C I D O SIALICO 12. 1 6.9 0.05 ............. 
S U L F A T O 8.5 10.9 16.9 

RESIDUOS POR 1000 RESIDUOS TOTALES 

L l S l N A 33 34 30 ---
HlSTIO I N A 24 20 49 

. A R G l N I H A 40 42 19 
A C I O O A S p A R T I C O 162 162 138 
T R 1 O ti l H A 75 87 81 - -·---S E R i i1 Á 111 97 111 ··----A C 1 O O G L U T A M 1 e o 200 194 131 

--· P R O L l N A 61 63 83 .......... 
r, L 1 C 1 N A 127 140 127 

~L-TN 
-~--------- .... 

l N A 40 38 73 -V A L 1 N A 29 31 26 
M E T 1 O N 1 N A 3 2 3 

l S O L E U e 1 ri A 15 19 33 

LEUCIN A 40 34 68 
T 1 R O S l N A 15 19 12 

~ ...... 
F E N l L - A L A N 1 N A 15 16 20 

........ ,N ____ - -
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El Condroit1n - 4' Sulfato del hueso tiene un peso mole­

cular de 56,000, indicando que sus cadenas son por lo menos·· 

dos veces m&s largas que las que se encuentran en otros tejf-­

dos. En el callo de una fractura el condroit1n sulfato aume~ 

ta inicialmente hasta 2% y luego baja hasta 0.5% despu~s de 

t~es semana> cie acueráo con la observacf6n general que las m~ 

cosubstancla$ son abundantes en las primeras substancias lnte!. 

celulares aue ~e forman en tejidos jdvenes y despu~s decrecen 

seqún se forman las fibras col&genas dentro de la substancia -

base extracelular. 

Tres componentes proteogllcanos nativos 01, 02 y 03 es-­

t&n presentes en el hueso, cada uno de los cuales puede sepa-­

rarse en una forma la cual es homogénea en ·electroforesis y -

centrifugacl6n. La compos1ci6n de tales fracciones se mues-­

tra en la Tabla 6. Los componentes Dl y 02 son muy similares 

en lo que respecta 1~ c~m~c~'c16n da am1no~c1óos de la mitad -

protefnica, la cual es muy diferente de la de la "protefna del 

núcleo" del proteoalicano que contiene condroltin-sulfato del· 

cartflago, pero que asemeja sialoprotefna 6sea, Los azúcares, 

galactosa, manosa, fucosa y xilosa están presentes en 01; los 

primeros tres de ~stos están presentes en la staloprotefna --­

ósea mientras que la xllosa se conoce que forma la un16n entre 

las cadenas de condrottln sulfato de proteogllcanos del cartf­

laao y residuos de sorlna en la protefna del nQcleo. 
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01 se ha mostrado que t1ene una cadena de condro1tfn·4· 

sulfato de peso molecular de 22,000 a 27,000, adherida a una 

cadena de s1aloprotefna 6sea, 02 que tiene dos cadenas de co~ 

droitfn-sulfato y una cadena de sfaloorotefna y 03 que consl! 

te de condro1t1n-sulfato libre. De acuerdo con su def1n1··· 

ci6n estricta los complejos Dl y 02 t1enen caracterfsticas e! 

tructurales de proteoglicanos y glfcoprotefnas. La naturale­

za no tiene la vana 1ntenc16n del hombre de clas1f1car estas 

complejas estructuras intracelulares por medio de definiciones 

rfg1das. 

lI PI DOS 

El hueso bovino cortical adulto contiene una pequena --

\ · cantidad de lipidos que representan un 0.067% del peso seco. -

De estos ltp1dos el 79.2% son trl911cérldos, el 13.3% es cole!. 

tHcl 111m! y ei. 2.2% rosfoífp1dos. Estos fosfol fpidos repr~ 

sentan el O.OBt de 1a matriz orq&nlca del hueso cortical bovi· 

no. 

Antes de desmlnera1izaci6n pueden extraerse: esf1ngomle-

11na (29.JS) y fosfatfdiletanolamina (13,2%). Un poco mh de 

estas substancias (9,4, 5,5 y 5,8 por ciento, respectivamente) 

puede extraerse después de desmtnera11zaci6n. 

Un supuesto fosfol fp1do especff1co dol hueso, llamado cal 

cio11p1na, se ha demostrado ser un artefacto. 
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PEPTIDOS DEL HUESO 

Gran variedad de péptldos pueden extraerse de hueso por 

4c1do clorhfdr1co. Juntos, los "nltr6genos solubles en 6ct­

do" de estos péptidos representan o1 0.134% del peso y 3. a -
del total del nt trógeno de hueso cortical bovino. Los pépt!, 

dos se han pod1do separar ctt tres frncclones con pesos molec! 

lares mayores que 5,000, entre 5.000 y 750 y menores que 750. 

Cuando se extraen citratos de dentina con 6cidos diluf4~ 

dos, éstos se asocian con un péptido rico en arglnlna, el et-­

trato no est~ firmemente unido al pépt1do y sólo se asocia du­

rante 1a extracct6n. El significado total de los p6pt1dos en 

hueso no es claro, algunos pueden estar unidos a material de -

alto peso molecular y pueden extraerse por h1dr61is1s. 

U\ OillAMICA QUIMICA DEL HUESO 

Los cambios qufmlcos que acontecen en el hueso pueden, -

arbitraria pero convenientemente, considerarse en tres catego­

rfas, las cuales difieren en los sitios donde ocurren y en los 

mayores niveles estructurales involucrados. 

Algunas consideraciones de histologfa y ultraestructura 

son importantes en los tres tipos de d1n4m1ca, los cuales, ya 

que ocurren s1mult4neamente necesariamente se superp~nen. 

Se d1st1nquen aquf para simplificar los muchos y comple· 

jos procesos que ocurren en el metabol hmn del hueso para 1n--
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tentar enfatizar los principios b&s1cos que operftn, 

1.- La primera clase de cambio dfnf~fco afocta la rela­

ción entre el calcio disuelto y los iones de fosfato, en el 

plasma sanqufneo y en los flúidos tisulares y los cristales de 

hidroxiapatf ta ex1~tentes er. ~l hüEiú, 

la tendencia hacia la aposición de iones en la superficie del 

cristal bajo condiciones fisiológicas, resultando en el creci-

Esto se considera con 

miento del cristal. Tal proceso toma luqar en las regiones -
extracelulares del hueso. 

2.- La seounda clase de cambio que opera el hueso es m~ 
cho mis compleja y concierne tanto el dep6n1to de hueso nuevo 

como la resorción del viejo, como resultado directo de la act! 

vidad celular de osteoblastos y osteoclastos, respectivamente. 

La combinación y coordinación de estos procesos de cons­

truccl~r. y d~;tfu~ci6n resultan no sólo en el crecimiento del 

hueso sino en el rcmodelado continuo a trav~s de toda la vida. 

Son tambi~n responsables no sólo del cambio total de la subs-­

tancia ósea, en una escala de tiempo amplia, sino también por 

la regulac16n a corto y largo plazo de las concentrac1ones de 

iones calcio, f6sforo y tal vez citrato en la sangre. 
Las c! 

lulas óseas son caDaces de controlar la homenstasfs sangufnea 

al remover fone~ de la sangre para unirlos n hueso "nuevo• o -

el regresarlos a partir de hueso "viejo" al plasma, segQn lo -
demande la ocn~lón. Estos cambios son controlado$ por los -· 
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efectos de varias hormonas y vitaminas en las células 6seas. 

la 1nvest1qaci6n de los efectos de estas substancias ha s1do 

responsable de nuestro conocimiento de este segundo nivel de 

dinámica qufmica, la cual es esencialmente celular, pero re­

sulta en la sfntesis o destrucc16n de material extracelular. 

3.- El tino final de proceso a considerar presenta --­

grandes dificultades experimentales y una variedad de teorfas. 

Este es el mecanismo por el cual se Inicia la minera11zac16n 

en el hueso. la poses16n de este mecanismo marca la difere~ 

cia entre el hueso y los tejidos mesodfirmicos no minera11zan­

tes. El problema consiste en definir c6mo el fosfato de cal 

cio s611do aparece en el hueso en ausencia de una fase org&ni 

ca pre-existente. A este proceso se le denomina nucleac16n. 

No está completamente establecido d6nde ocurre este proceso -

de nucleación y se discute s1 ocurre s1mult4neam6nte con la -

secreción de la f~~e or~!ni~: e =~ se depü~lto áespués sobre 

la fase orgdnlca secretada. Mientras el proceso puede ocu--

rrlr en o cerca de la suoerficie celular, los cristales de -­

apat1ta, los cuales son el producto final de la nucleaci6n, -

son claramente extracelulares. la aparente simplicidad del 

proceso de nucleacldn es enganosa y aOn falta mucho para po-­

derlo comnrender completamente. 
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LA HIDROXIAPATITA Y LA CONCENTRACION DE IONES EN EL ••• 

PLASMA 

La concentraci6n total de calcio en el plasma es normal· 

mente de lOmg/100 ml. y la concentraci6n de fosfato 1norg&nico 

de 3. 5 mg/100 ml. El producto normal de calcio y fosfato~~; 

entonces, 35 (mg/100 m1) 2, pero bajo circunstancias especiales 

este producto varia ampliamente, por ejemplo, de un valor de • 

20 donde la vitamina D es deficiente, y a un valor 50 donde •• 

hay un exceso de tal vitamina, es, sin embargo, la concentra-· 

cicSn del calcio ionizado la cual es significante en relaci6n a 

la solubilidad del ligeramente soluble fosfato de calcio. 

El valor normal de la concentraci6n de iones de calcio • 

1 ibres en el plasma es dificil de establecer porque menos de • 

la mitad del calcio se encuentra en for~a de iones, unidos en 

forma reversible a proteínas, mientras que el 5X del calcio se 

une con citratos; Por lo tanto, las cantidades y el grado de 

ionizac16n de las protelnas y el citrato afectan la proporcl6n 

y la concentración de 1ones 11bres de calcio. 

Los valores que se muestran en la Tabla 7 son generalmen 

te aceptados como representativos del estado fónico del suero 

humano normal. F.1 producto 16n1co de calcio y fc5sforo libres 

en el plasma es aproximadamente de 19 (mQ/ml )2• 

El producto de la solub111dad de la h1drox1apat1ta es un 

poco indef1nidc p~r la gran cantidad dn iones en el enrejado • 
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de la estructura inorg&nica del hueso y por la presencia de 

carbonatos y otros iones adsorventes. 

El producto de solubilidad tambi~n se afecta por la tem­

peratura, el PH y la presencia de fones extranos en solucl6n. 

A pesar de estas variables se han po~1do det:rmin;; éKPérimen-

talmente el producto en Ph arriba ~e 7, A PH fisio16glco y -­

con concentraciones de sodio, magnesio y cloro iguales a las -

del plasma, el producto de solubilidad "blo16glco• de la hfdr!!_ 

xlapatlta es de 9 1 1 (mg/100 m1) 2, 

Los cristales de apatlta en el hueso est&n en contacto -

con el lfquldo extracelular del tejido y alcanzan equilibrio -

con respecto a él con las concentraciones de iones de calcio y 

fósforo ya que los cristales son tan pequenos y tienen un --­

!rea superficial relativamente enorme, el equilibrio se alcan­

za rápidamente y se sostiene al depositar o retirar de la su--

perflcle del cristal los Iones necesarios. Las concentracio-
nes de calcio y f6sforo i6nlcos en el liquido extracelular del 

hueso no se pueden medir f&cllmente. Los cristales de hidro-
xlapatlta tienden a mantener el producto 16nlco de este liqui­

do a su producto de solubilidad de 9 (mg/100m1) 2• El produc­

to 16nlco del plas~a 19(mg/100m1) 2 considerablemente sobrep! 
sa este valor. Por lo tanto, los iones de calcio y f6sforo -

difunden del plasma al lfquldo extracelular en un gradiente -­

descendente de concentrac16n, La, entonces, aumentada concen­

tracl6n de calcio y f6sforo alternan el equilibrio en la super:. 
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fleie del cristal, la cual se restablece al crecer el cristal 

• a expensas de los iones de la soluci6n. El resultado· es una 
transferencia neta de iones del plasme e los cristales inorg! 
nicos del hueso. 

Este proceso tiende a tomar lugar donde quiera que se ha 

depositado hueso con cristales de hidroxfapatfta. 

Es m&s rapida en hueso j6ven donde los cristales son mls 

pequeflos y hay mayor espacio para la dtfus16n de iones y el -· 

crecimiento de la superffc1e del cristal. En principio, el • 
proceso continúa aún en hueso viejo pero a un ritmo muy reducl 

do ya que los cristales de apatita llegaran a ocupar tddo el . 

espacio entre ellos, reduciendo enormemente el ritmo de la di· 

fusi6n i6nica. Ya que el hueso continuamente se reabsorbe y 

- se vuelve a depositar siempre existe una proporcf6n de hueso -
relativamente jl1ven. El grado de mineral1zac16n del hueso t2_ 

tal e! un POGo menür que ia encontrada en sus partes m&s vie-­

jas, donde se aproxima a un valor rnhimo similar al de la den­
tina, donde no hay resorci6n. 

Considerando un trozo de hueso, dado en un mom~nto dado, 

independientemente de la apos1ci6n y resorc16n como resultado 

de actividad celular, siempre existir& un crecimiento continuo 

de los cristales de apatfta a expensas del calcio y f6sforo 
plasm4t1cos. Este paso de iones del plasma al hueso es un 

proceso ffsico·qufmf co el cual no requiere de part1c1pac16n C!, 

lular y es simplemente una consecuencia al exceder los valores 

del plasma el producto de solubilidad de la apatita. 
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T A B L A 7 • - CALCIO Y FOSFORO EN PLASMA HUMANO NORMAL 

CONCENTRACION 

e A L e I o T O T A L 
P L A S M A T 1 e o 10 

e A L e I O U N I o o A 
P R O T E 1 N A S 4 

e A L e I o U N I O O A 
e ITRATO s 0.5 

- 1 O N E s L I B R E S O E 
e A L e I O 5.5 

---

1 O N E s O E · F O SFATOS 
1 N O R G /\ N 1 e o s 3.5 

P R O O U C T o s CONICOS 
O E L P L A S M A - 5.5 por 3,5- 19.25 

(mg/100m1) 2 
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APOSICION Y RESORCION DE HUESO 

Los cambios a largo plazo que implican el crec1m1ento y 

el remodelado del hueso y las respuestas a corto plazo que co~ 

trarrestan cambios desfavorables en los niveles sangufneos de 

calciQ y fGsforc r~qu1eren, ómbo~. de intervenclOn de las céla 

las óseas. 

Dos tipos de c~lulas se ven Involucradas, los ost«!oblas.­

tos cuya función prfmarfa es la d~ producir compuestos orgáni­

cos extracelulares y los osteoclastos, los cuales destruyen el 

hueso. Los osteoblastos sintetizan y secretan col&gena y va­

rios otros constituyentes org&nfcos del matortal extracelular 

para formar la capa osteolde. En contraste, la destruccl6n 

del hueso por los osteoclastos es virtualmente un proceso úni­

co, los constituyentes orgánicos e Inorgánicos se retiran com-

pletamente, ceal al mismo luQar y tiempo, 

macfón requerida concerniente a los patrones de crecimiento -· 

óseo se guarda genéticamente en los osteoblastos, como lo de-­

muestra su conducta en cultivos de tejidos, los osteoblastos y 

osteoclastos también tienen una marcada respuesta hacia c1er-· 

tas substancias, especfalmente hormonas y vitaminas, los cua·­

les les llegan a trav6s de la cfrculacf6n. 

HORMONA PARATIROIDEA 

Las p14ndulas paratlroldeas tienen un efecto 1mportante 

en el control del metabolismo del calcio. 
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Secretan una hormona, paratohormona, un po11p!ptido de ~ 

peso molecular de 10,000, el cual es el principal regulador de 

la homeostasis del calcio. La hormona parat1roidea mantiene -

la concentrac16n total de calcio en plasma en su nivel normal 

de lOmg/lOOml. En ausencia de la hormona, los n1ve1es b~jan 

a 6 o 7 m!l/lOOml, donde entonces se controlan tal vez por el -

efecto del producto de sol~bilidad de la hidroxlapatlta. A -

este nivel bajo, la excitabilidad muscular aumenta, con teta-­

nia como prfncioal sfntoma. 

La hormona paratiroidea provee de un mecanicmo de retro­

alimentación para elevar la concentración del calcio plasmSti­

co por arriba de este nivel inferior y el mantenerlo constante 

a este nuevo nivel. Su principal modo de acci6n es el de es­

timular los osteoclastos para destruir hueso, para liberar to­

nes de calcio y f6sforo hacia la sangre y,por lo tanto, elevar 

ia concentrac16n de calcio. El cstfmulo para que las hormo-­

nas paratfroideas sean 11beradas ~s el nivel del 16n c&lcico -

en sangre. Asf, si el nivel de calcio s~rlco empieza a bajar 

la secrec16n de paratohormona aumenta, lo que resulta en resor. 

ci6n 6sea y aumento del nivel de calcio en sangre. 

Las glándulas paratiroideas no sólo controlan el nivel -

del calcfo sino que proveen de un mecanismo por el cual se re­

cuperan iones del hueso, asf bal~nceando la pérdida constante 

de Iones de la sangre hacia los cristales de apatita en crec1-

mfento. 
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La hormona parat1ro1dea puede tener otro tipo de acción, 

la cual afecta las célula• renales obllg&ndolas a transferir· 

fósforo de la sangre hacia la orina. Aunque estimula el tran.t 

porte de f6sforo, la paratohormona es considerada primariamen­

te como reguladora del calcio sérico. 

CALCITONINA 

La existencia de una segunda hormona la cual afecta el -

hueso en sentido contrario a la hormona paratlroldea ha sido -

recientemente comprobada, aislada e Investigada. Es un pépti 

do hormonal, producido en la glándula tiroides y tiene una ca­

dena recta que contiene 32 residuos de aminoácidos. 

La calcltonlna es un potente lnhlb1dor de la resorcl6n -

ósea. No sólo le Impide a los osteoclastos existentes que --

reabsorban hueso, sino también parece que inhibe la diferencl! 

Puede aumentar la formación de 

hueso como resultado de la tendencia oradual de las células º! 

teoprogenltoras a formar osteoblastos al Inhibir la dlferenc1! 

cl6n de osteoclastos. La calcitonlna tiene un efecto directo 

sobre los osteoclastos al Inhibir su acción destructora y resul 

ta en un 20 a soi de cafda de los niveles plasm!tlcos de la con 

centrac16n de calcio y fósforo de media a dos horas. Aunque 

el efecto de la calcltonlna es en dlrecc16n contraria a la pa­

ratohormona no actpa 1nh1blendo la accl6n de esta última ya que 

la ca1c1tonlna ~s efectiva en animales s1n parat1roldes. 
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El mecanismo de acción de la calciton1na es el prevenir. 

la sfntesis o la secreci6n de una col&gena especfflca produci 

da por los osteoclastos, o la maduraci6n de la col&gena. 

Mientras que a la paratohormona se le considera como el agen-

te primario en 1~ homéostas~s sattgu1neas en reiación al cal·· 

cio, la calcitonina tiene importancia en el balance entre la 

aposición y resorc16n 6sea. Recientemente se ha sintetizado 

la calcltonlna y se utiliza con buenos resultados en el trat! 

miento del hipertiroidismo y la enfermedad de Paget. 

VITAMINA D 

Varias vitaminas tienen importantes efectos en la qufmi­

ca del hueso pero quiz! el m&s importante sea el de la Vitami­

na D. 'Una deficiencia severa de Vitamina O en la dieta de n.!_ 

~os resultA r.n la enfermedad 6sea llamada raqult1~mo, caracte­

rizada por huesos suaves, torcidos, deformes, particularmente 

huesos largos arqueados. Este es el resultado de que las co~ 

centraciones plasm4ticas de calcio y f6~foro son muy bajas pa~ 

ra lograr una m1neralizac16n completa del material osteo1de al 

ritmo sintetizado por los osteoblastos. La paratohormona y -

la calc1tonlna no son capaces de controlar la s1tuacl6n porque 

el cuerpo en total tiene 1nsuflc1ente calcio y f6sforo para m.!_ 

neralizar ol esq11P.leto. La causa no es la falta de estos io­

nes en la dieta sino la deficiencia de Vitamina D. La v1taml~ 

na es necesaria para la absorc16n activa del c&lc1o. El meca-



70 

nismo por el cual la vitamina estimula la absorc16n es comple· 

jo y no completamente claro. Probablemente se trate de un m! 

canismo de transporte activo con adenos1ne·trifosfato como ·--

fuente de energfa. Si la vitamina O es deficiente en la die-

ta, la absorcl6n de calcio y f6sforo es reducida, bajan los n! 
~ele: ~a;,9ufíláú~ y ia minera11zaci6n es Incompleta. El raqui­

tismo puede tratarse administrando la vitamina o por expos1·-· 

c16n de la phi a la radiac16n ultravioleta de la luz solar lo 

que convierte el precursor inactivo 7-dehldrocolesterol en vi­

tamina O, la cual se convierte en la forma activa, probableme~ 

te 1,25 dih1droxicolecalcifero1. Osteomalacia es la enferme· 

dad correspondiente a los adultos en donde la mlneralizaci6n • 

es Incompleta y hay poco crecimiento de hueso nuevo. 

La Vitamina O tambi~n tiene un efecto directo sobre hue· 

so, similar al de la hormona paratiroldea, en él, estimular 1a 

actividad osteocl&stica r~~u1tandc en la transferencia de mln! 

ra1es del hueso al plasma sangufneo. 

Este efecto tiene lugar con niveles fis1o16glcos de Vlt! 

mina O y recientemente se ha encontrado que la accl6n de la P! 

ratohormona requiere de la presencia de la Vitamina O, asf es· 

tableclendo que la vitamina tiene una parte esencial en la re­

sorci6n asea en el individuo normal. 
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VITAMINA A 

En cultivos de tejidos, la vitamina A causa que la sub! 

tancia intercelular de huesos largos pierda su capacidad para 

teftirse metacrom&t1camente con azul de tolecidina. De esto 

se sigue un: r!pida re)urtlón ósea. con efectos parecidos a • 

los de la hormona parat1rofdea (aumento de osteoclastos y ra­

p1da desintegraci6n del hueso). Se conoce que, en cartfla-

901 la vitamina A libera catepsina D de los lisosomas. La -

enzima liberada degrada el núcleo protéico del cartflago (pr~ 

teoglicano), resultando en la solubillzación de las cadenas -

de condroitin-sulfato. 

Posiblemente un cambio an&logo puede ocurrir en el prote~ 

glicano del hueso, resultando en la p~rdida de la metacromasla. 

La deficiencia de vitamina A se ha estudiado en perros, -

dQnde el r~~u1t~dc ~ra üíl remudeiado anormal de los huesos del 

cr&neo. La vitamina parece que actúa como un controlador quf-

mlco especffico de las funciones del osteoblasto y del osteo--

el asto. El exceso de vitamina A causa lesiones 6seas en el • 

animal vivo probablemente por el imbalance entre los cambios • 

osteogénlcos y la resorc16n. 

VITAMINA C 

El 6cido asc6rbico es esencial para el desarrollo del •• 

hueso, y para todo el tejido conectivo. La sfntcsis de la co-
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l&gena depende de la presencia de la Vitamina e (junto con -­

oxfgeno molecular, iones forrosos, piruvato y la enzima co14-

~ena-prol1na oxióasa) para la hidroxilaci6n de los residuos -

de prolina hacia hidroxiprollna. 

En ausencia de 4cido asc6rbico este paso no toma lugar 

y la •protocoligena" sin hidroxilar se retiene dentro del os­

teoblasto y la secrecl6n del material extracelular se detiene. 

Cl &cido asc6rb1co también es necesario para la sfntesis de -

galactosamina la cual es necesaria para la sfntesis de condro-

ltinsul fato. Cuando se administra !c1do asc6rbico al animal 

con escorbuto la aposlci6n de material extracelular pronto em­

pieza otra vez. 

NUCLEACION DE LA FASE INORGAHICA 

Los tejidos mineralizados de los mamfferos, incluyendo -

el hueso~ se ~~r~~ter1?!~t p~~ po~ccr una fase 1fiorginica extr! 

celular de fosfato de calcio. Esta substancia no aparece en 

los tejidos blandos normales y, por lo tanto, el conocimiento 

de los mecanismos de lo formacl6n de los cristales de apatlta 

en el hueso sirven para establecer las diferencias esenciales 

entre los tejidos mesod~rmlcos que normalmente se mineralizan 

y los que no. Aunque el conocimiento de los mecanismos de n~ 

cleac16n es aan incompleto, una breve cons1derac16n de los -~­

pr1nc1pales puntos concluye este capftulo. 
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LA IMPORTANCIA DE LA NUCLEACION HOHOGENEA 

Ya que el producto de los iones calcio y f6sforo en san· 

gre (19(mg/100ml) 2) cons1derablemente excede el producto des~ 
lub1lidad de la hidroxiapatita (9(mg/100ml) 2), parecerfa, a 

s1mp1e vi$ta, expiicar no tanto por qu6 el hueso se mineraliza 

sino porque otros tejidos, incluyendo la sangre, no se minera-

11 zan. 

Ex1sten muchos factores que impiden tal minera11zacl6n -

global, pero el m4s b!s1co puede demostrarse por un simple ex-

peri mento. Si se prepara una soluc16n artificial que canten-

ga las mismas concentraciones de calcio y f6sforo que el plas­

ma y se coloca en un envase sellado, se puede conservar lndef.!. 

nidamente sin separac16n de cristales s611dos. Sin embargo, 

si se introducen cristales de hidroxiapatlta en la soluc16n, 

~stos crecen a expon~~~ de la ~nlu~16n h!~ta que se :1c:nz; --

el equ11ibr1o c¿n una concentración en la solución de 9(mg/100 

ml) 2. 

Supóngase ahora que se prepara una serle de soluciones -

similares con concentrac1ones crecle~tes de calcio y f6sforo -

de 19 en adelante. No se separar& n1ngan sólido de estas sol! 

c1ones hasta que ol producto 16n1co alcance 35 (mg/100m1) 2 ·-­

aproximadamente, por arriba del cual aparece precipitación. 

S1n embargo, el sólido precipitado no es hldroxlapat1ta sino· 

el m&s soluble y mQnos estable fosfato hldrogenado de calcio, 



Ca H P 04.2H20, el cual tiene un producto de solubilidad de 

35(mg/100m1) 2• 

74 

Del primer experimento se ve claro que la nucleac16n -

homogénea de urna substancia (la producc16n inicial de cr1st! 

les en la ausencia de una fase s611da) debe distinguirse del 

crecimiento de cristales existentes, asf, la nucleaci6n pare· 

ce ser m!s diffcil que el crecimiento de cristales. El segu~ 

do experimento muestra que la nucleaci6n homogénea espart1cu· 

larmente diffci) de alcanzar para substancias tales como la h! 

droxiapat1ta que tienen un complejo enrejado 16n1co. Esto se 

demuestra por el hecho de que la nucleaci6n homogénea de otros 

fosfatos de calcio m~s solubles toman lugar perfectamente. 

Ahora es claro, en pr1nc1p1o, porque la nucleac16n de la hidr~ 

xiapatita no ocurre generalmente en los tejidos y el plasma. 

lC6mo es entonces que se producen los cristales de h1dr~ 

xiapatita en el hueso y en otros tejidos m1neral1zados7 Dos -

respuestas serian por "epixtaxla" y por "Trans1c16n de fase sl 

11da". 

EPISTAXIA 

La raz6n b4s1ca de la nucleac16n homogénea de la apat1ta 

es probablemente la inestabilidad de los grupos de 1ones en el 

enrejado de la h1droxiapat1ta por debajo de cierto tamafto. 

Por debajo de este tamano crftlco, los 1ones que se agr! 
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pan se separan cas1 1nmed1atamente por su energfa t~rm1ca, 

La minera11zaci6n en el hueso no toma lugar a base de soluc1~ 

nes simples sino en presencia de s61idos ore-existentes (ma-· 

triz orgánica). Asf, la nucleac16n de la apat1ta puede $er 

heterogénea, alguna estructura de la matriz org4n1ca ayuda a 

estabilizar los grupos de 1ones por debajo de su tamano crft! 

ca para nucleacl6n homogénea. Tal estructura puede ser un -

patr6n de grupos cargados que mantienen una relac16n especial 

con el enrejado de la apatita. 

En este concepto de epitaxfa (del griego "en arreglo"), 

los iones inorg!nfcos se considera que se agregan sobre un gr~ 

po cargado que sostiene los Iones Inorgánicos por fuerzas ele~ 

trost4tfcas, en relac16n adecuada para formar el enrejado de -

apatfta. El grupo de Iones es estabilizado asf hasta que al· 

canza su tamano crftfco, donde ya el cristal crece espont!nea­

mente siempre que el producto 16nlco de la solucl6n que lo ro· 

dea sea mayor que el producto de solubilidad de la apatlta. 

Mientras que la epltaxia es una explfcac16n posible del 

mecanismo de mineralizaci6n en hueso 1 la dificultad permanece 

en que de sus componentes org5nicos ninguno ha sido probado •• 

que tenga propiedades epitactlvas. 

Considerable evidencia de que la col&gena actOa como ep1f 

t4t1co fue mostrada por Glimcher. Ciertamente es el componen-

te org4nico m3s abundante y los numerosos cristales aparecen • 

entre sus fibrillas y en su superficie. Aunque se duda tanto 
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de la opos1c16n del primer mineral formado en sub-bandas de la 

fibr111a y de la loca11zac16n de los cristales minerales den-­

tro de las fibrillas, determinaciones recientes del volumen irr 

termolecular de las f1bri11as col&gena~ de hueso desmineralizt 

do por Katz y L1 (1973) prueban que por lo menos el 56% de la 

mat@rl~ lnnr~!nice del hu~~u com~a~tu está presente dentro de 

las f1brillas co14genas. 

Algunos investigadores consideran que el condroit1n-sul­

fato, con su gran número de grupos sulfato Scidos, los que pu~ 

den unir o captar 1ones de calcio, actúan en un16n con la col! 

gena como un "factor local" para iniciar la m1nera11zac16n. 

Otros consideran que ~1 condroitin-sulfato reduce la concentr! 

c16n de iones libres de calcio en soluc16n y se comporta como 

inh1bidor de la calcificac16n. 

La s1aloprotefna Osea es también altamente 4c1da y capta 

iones de ~a1~1n, !1n em~~rge, 1n~1t~ lá prccipitac16n de h1dr~ 

xiapatita in v1tro, en el hueso vivo so puede comportar d1st1! 

to ya que el tellido con P.A.S., caracterfstico de la s1alopro~ 

tefna es una caracterfstica de m1nera11zac16n r6pida. Zonas • 

de m1nera11zac16n en hueso también se tillen con negro sud4n --

despu4s de tratarlos con p1r1d1na. Esto sugiere que una sub!. 

tanela lfplda puede actuar como agente ep1t4ct1co, pero a pe·· 

sar de extensas bGsquedns de lfp1dos especff1cos de hueso s61o 

se han encontrado los mismos que aparecen en tejidos blandos. 
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TRANSICION DE FASE SOLIDA 

Recientemente el concepto que la h1drox1apatita no es el 

primer sólido 1norg4n1co que se forma en hueso, ha tomado fun­

damentac16n. Una base fuerte de la aparic16n de un fosfato -

de calcio amorfo {Ca3{P04)2 X H20) en cantidades significant~! 

en hueso se han determinado {Termine, 1972). Ya que el fosft 

to de calcio amorfo es ab~ndante en el hueso rect6n formado y 

la proporción de hidroxiapatita subsecuentemente va aumentando 

parece razonable el suponer que el relativamente Ubll fosfato 

de calcio amorfo puede ser el primer s6lido inoru,n1co que se 

forma en hueso. 

Entonces se somete a una trans1.ci6n de fase mediada por 

una solución para dar pequenos e imperfectos cristales de apa­

tita, los cuales finalmente crecen en tamano y perfecci6n. 

S1 esto es cierto, el fosfato de calcio amorfo juega un 

papel central en la minera1izaci6n y la formac16n directa epi­

táctica de la apat1ta a partir de una soluci6n tiene menor 1m-

portancla. Sin embarqo, cada uno de los pasos en la formaci6n 

de la apatita vfa el fosfato de calcio amorfo es muy sensible -

a su medio molecular y nada definitivo se conoce acerca de los 

efectos especff1cos de las substancias macromoleculares. Pa­

rece justo el reservar el Ju1c1o sobre el posible papel de la 

matriz ósea. 
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FUNCION CELULAR EN LA NUCLEACION 

Durante los Gltimos anos la atenc16n se ha volteado de 

las f1br11las colágenas extracelulares a la cercanfa más inm! 

diata de las cél~las como el lúgar donde el primer material -

inorgánico es depositado. Asf, cantidades considerables de -

calcio v f6sforo se han demostrado qufm1camente dentro de las 

células 6seas. 

Al microscopio electr6n1co, gr&nulos opacos, deposita-­

dos por las mitocondrias de los osteoblastos y osteocitos uti 

lizando eBergfa de la fosforilac16n ox1dat1va. Estos gránu-­

los m1tocondriales pueden ser transportados a la matriz extr!. 

celular durante la calcif~cac16n pero parece m4s probable que 

sean una reserva metab611ca para mantener las concentraciones 

intracelulares de calcio y f6sforo constantes. 

Las primeras calcificaciones detectables en cartflago y 

hueso pueden ocurrir ya sea en relac16n a las superficies cel.!!. 

lares posiblemente en asoclac16n con membranas 11poproté1cas, 

o en focos extracelulares, denominados vesfculas. Tales vesi 

culas tienen una marcada act1v1dad de fosfatasa y contienen -­

fosfato de calcio amorfo pero pocas protefnas y polisacáridos. 

Pueden ser formados por el aparato de Golg1 o tal vez por la -

membrana. Tales vesfculas son expulsadas de la célula, ya --

sea completas con gránulos de fosfato de calcio o con suficie!!. 

tes reservas de iones de ~alelo y f6sforo para la aposici6n dP-1 
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mineral dentro de la vesfcula pero fuer11 de la c61ula. Falta 

confirmaci6n sobre estas estructuras y s61o se consideran ta-­

les datos como probables. 

EL PAPEL DE LAS FOSFATASAS EN LA MINERALIZACION 

Los tejidos bajo mineralizaci6n tienen marcadas cantida­

des de enzimas del grupo de las fosfatasas, particularmente --

las fosfatasas alcalinas. Estas enzimas liberan iones inorg! 

nicos de f6sforo por hidr61isis de los Asteres fosfatados org! 

nicos. Una vez se les ·consider6 como directamente responsa-­

bles de la mineralizac16n de los tejidos duros por un proceso 

de precipitaci6n de fosfato de calcio como resultado de la au­

mentada concentraci6n del i6n fosfato. 

Esta "teorfa de la fosfatasa alcalina" fue gradualmente 

abandonada en narte por la realizaci6n de que las concentraci~ 

nes de substr11to·s org&nicos de fosfatos eran muy bajos para e~ 

plicar la precipitac16n de grandes cantidades de minerales en 

el hueso y en parte porque otros 6rganos, especialmente los ri 

nones, tienen grandes cantidades de fosfatasa alcalina pero no 

se calcifican normalmente. Despu6s se dieron cuenta que la -

aposici6n de cristales de apattta en el hueso es un fen6meno -

m«s "organizado" que una simple precipltacl6n; y que como ya -

fue explicado, las concentraciones plasm4tlcas de calcio y f6! 

foro rxceden el producto de solub111dad de la hidroxiapatita. 
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Sin embargo, es aan necesario el explicar la presencia e 

de las fosfatasas en los tejidos en mineralización. En anos 

recientes se han presentado un número de sugestiones concer--­

nientes a su papel en la calcificar.i6n de las cuales tres son 

particularmente interesantes. La primera concierne a los po-

fosforilados por adenosin-trifosfato (ATP) o posiblemente por 

fosfatasa alcalina como un prerrequisito necesario. 

Segundo, recientemente se ha demostrado que las fosfata­

sas alcalinas son capaces de dividir iones de pirofosfatos en 

fosfatos inor9&nicos. El plasma, ln orina y probablemente -

los flúidos tisulares en general, contienen un inhib1dor de la 

calcificación identificado como pirofosfato inorgánico. Este 

probablemente opera por un mecanismo donde éste ocupa luqares 

en donde el i6n fósforo normalmente se coloca y, por lo tanto, 

rompe el enrejado de la apatita. La presencia del pirofosfa­

to en los flOidos tisulares es otra lfnea de defensa en contra 

de la aposici6n de hidroxiapatlta en tejidos no mineralizantes. 

La aposición de fosfatos de calcio en lo5 tejidos calcificantes 

serfa posible por la actividad de p1rofosfatasa de la fosfatasa 

alcalina, la cual rompe el pir~fosfato 1nh1b1dor. 

Tercero, las fosfatasas pueden ser responsables del aume!!. 

to local de la concentración de iones de fósforo en las membra­

nas celulares o dentro de las vesfculas. 
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DINAMICA DE LA FASE !NORGANICA 

Muchos conceptos se han presentado con respecto a la fot 

mac16n y el significado del mineral del hueso pero pocos son ca 

paces de prueba experimental 1nequfvoca. Algu~os se h~r. consi 

derado en detalle para dar la lmpres16n global de los aspectos 

generales de la mineralizaci6n. Sigue un intento de seleccfo-

nar conceptos que están razonablemente bien establ~c1dos y que 

parecen converger a un total coherente. 

El núcleo estructural estable del metabolismo mineral en 

hueso es sin duda los cristales de hidroxiapatita. A su masa 

se anaden continuamente iones, derivados de la sangre, la cual 

en salud, está sobresaturada con respecto a la hidroxfapatfta. 

Este constante flujo de iones de soluc16n hacia fase s61fda a­

parece notenclnlmente daftlno al organismo, pero la imposibilf~ 

dad áe ia nucleacf6n homogénea de la hidroxiapatlta previene -

su formacf6n en otros sitios que los tejidos duros. Adem&s, -

la presencia del pirofosfato como un inhibidor de la mineral1-

zacl6n en los tejidos blandos provee otro control. 

La epitaxia de la hidroxiapatlta de los iones en so1uci6n 

por la matriz org6n1ca ha sido ampliamente explorada pero per• 

manece sin probar. Parece más probable que la creac16n de crf~ 

tales nuevos de h1droxiapatita requiere de 1ntervenc16n celular 

directa asf como la destrucc16n de cristales c~istentes. El 

pr1mer m1neral formado es probablemente un fosfato de calc1o -
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a1norfo proóuc1rto como resultado de fosfor11aci6n ox1dat1va de[ 

tro de las células, elevando el producto 16n1co sobre el nivel 

de los flúidos tisulares. El fosfato de calcio amorfo puede 

entonces producirse intracelularmente, pero más probablemente 

extracelularmente en las membranas celulares, o dentro de las 

vesfculas expulsadas al espacio extrac;lular¡ ias fosfatasas -

se ven relacionadas en el elevar la concentraci6n de iones de 

fósforo. La transformación del fosfato de calcio amorfo en 

hidrox1apatita y la recristaliación ocurren via solución del -

tejido tisular extracelular. Es a este nivel en la reorgani-

zación del fosfato de calcio amorfo, producido por influencia 

celular, hacia los cristales regulares, bien orientados de la 

h1droxlapatita donde la matriz extracelulnr probablemente par-í 

ticipa en el desarrollo de una fase mineral estable. 

El aumento o el descenso del total de hidroxiapatita só­

lo ocurre como resultado de actividad osteobl!stica u n~tea--­

clástlca, respectivamente. 

Esto permite no sólo el remodelamiento del hueso sino •• 

también la homeostasis del organismo entero. Aunque existe • 

un constante flujo de iones de la sangre hacia el hueso, el V! 

lumen del hueso reabsorbido en un perfodo dado sólo necesita· 

ser igual al depositado para compensar este flujo, ya que el • 

hueso reabsorbido es mucho más calcificado que el recién form! 

do. Asf, en ol esqueleto adulto sano, la 1 iberación de iones 

de calcio y f6,foro de la apatita por resorc16n osteocl&stica 
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es suficiente para mantener el producto i6nico de la sangre por 

arriba del oroducto de solubilidad de la apatita por una canti­

dad controlada por el sistema de retroa11mentaci6n de la horma-

na parat1ro1dea. Adem!s, otro control inverso de los osteo-~ 

c1astü5 por ia tiroides. actuando a trav~s de la calc1ton1na, 

regula el delicado balance de apos1c16n y resorc16n. 
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C A P 1 T U L O 1 I 1 

LA REACCION DEL HUESO AL TRAUMA Y A LA !NFECC!ON 

LA REACCION AL TRAUMA 

El hueso frecuentemente está sujeto a qrandes fuerzas y 

una fractura puede ocurrir. La reacci6n hac1a una fractura 

demuestra sus cualidades para la cicatrizac16n, la cual se -­

describe, arbitrariamente en tres fases: 

1.- LA DEMOLICION Y LA FORMACION DEL TEJIDO DE GRANULA­

CION 

inmediatñmente después de una fractura los bordes del -­

hueso están rodeados por un hematoma considerable en el cual, 

por la ruptura del periostio, se extiende hacia los mGsculos y 

fasc1a contiguos. El periostio en sf se encuentra distendido 

por el co4gulo sangufneo. 

Existe una inmediata resnuesta inflamatoria aguda y los 

leucocitos polimorfonucleares, y m4s especialmente los macr6f! 

gos recogen lo~ coágulos y los detritos necr6ticos. 
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Prominente en esta temprana fase de demolic16n es la ªP!. 

rfc16n de osteoclastos los cuales reabsorben los fragmentos P! 

queños de hueso que h~n quedado en los extremos fracturados. -

En unos cuantos dfas los bordes de hueso habr!n quedado lfm---

pfos de detritos. Sigue entonces la 1nvas16n de células f1--

broblásticas no d1ferenc1adas y elementos endoteliales vascul~ 

res. Estos forman tejido ·de granulac16n, un tejido temprano 

de reparacf6n consistente de fibroblastos, delgados canales -­

vasculares y un número variable de células 1nflamator1as (la -

mayor parte son macr6fagos, en fracturas no infectadas). Pron­

to las células f1brobl!sticas depositan fibras colágenas; asf 

los fragmentos óseos quedan unidos por un tejido nuevo fibroso 

vascular. Este proceso debe estar b1en formado en un plazo -

de una semana. 

2.- FORMACION DEL CALLO PROVISIONAL 

Es en esta fase donde lns células fibroblásttcas muestran 

su ootenc1al de dfferenciac16n. La mayorfa de ellas secretan 

una substancia base caracterf~tica llamada osteomucfna, la cual 

es depositada entre las fibras colágenas. Este complejo de -

substancia base y fibras co14genas forman la matriz llamada te­

jido osteo1de, en el cual habrá una preclp1tac16n progresiva de 

sales minerales para formar hueso entrelazado. El tlrmino "e! 

trelazado" ·se deriva del patr6n reticular y no regular de los -

haces de fibras¡ no t1ene asociación fntima con los vasos san--
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guineos y no está alineado hacia los s1t1os de mayor esfuerzo, 

Algunas de las células f1broblásticas en lugar de diferenciar­

se en osteoblastos muestran una diferenciación condral y for-­

man islotes de cartflago hialino el cual rápidamente se calci-, 

fica. Entonces, el callo orov1s1onal quo une los fragmentos 

ó~~n~ c~ns1ste de una mt:cla ~~ hütt~ú y cartiiago calcificado. 

51 la 1nmovi11zaci6n no es perfecta, es mayor la proporc16n -

del cartflago. Una considerable cant1d&d de cartflago, por --

lo tanto, se encontrará en el callo provisional de una costilla 

fracturada. El papel del periostio en la cicatr1zacf6n es --

esencialmente similar al tratado anteriormente en relac16n a -

la formación del hueso. 

El mecanismo de calcificación en esta fase no está com-­

pletamente comprendido, pero el alto contenido de fosfatasa a.!. 

calina presente en los osteoblastos puede ser un factor. 

la fase infhmuorh de la cicatrizaci6n, el pH at!ment!. 

En -
u 1. 
, O M 

fosfatasa alcalina producida localmente puede más fácilmente -

reaccionar con el monofosfato de hexosa plasmático para produ-

cir una sobresaturaci6n local de fosfatos. E 1 e a 11 o pro v 1s1 Q.. 

nal debe ser abundante en dos semanas y debe ser visible en la 

radiografh. 

3.- FORMACION DEL CALLO DEFINITIVO 

Esta es la fase en la cicatr1zaci6n de una fractura. 

Existe una resorción osteocl&stlca activa de hueso entrelazado 
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y cartflago ca1cif1cado; y crecimiento de vasos sangufneos y -

osteoblastos hacia las áreas de resorc16n. De esta manera --

las laqunas producidas en la resorci6n se ocupan por vasos sa~ 

guineos bien formados, rodeados por osteoblastos los cuales d~ 

positarán hueso en láminas concEntr1cas alrededor del ahora 

central vaso snngufneo. Este es el sistema haversiano b&sico 

y el hueso asf eonformado se describe como hueso lamclar (hue-

so adulto). Forma gruesas trabéculas y sigue las lineas de -

esfuerzo. Es, por lo tanto, mh út11 para soportar tensiones 

que el primitivo hueso entrelazado al cual reemplaza. Este 

proceso de remodelamiento hacia hueso !amelar es similar al 

descrito en el desarrollo del hueso intramembranoso y endocon­

dral. 

Puede tomar varios meses en completarse, pero la remode-

1~c1én ~~ cont:ttúa, tumo ya se oxp11c6 anteriormente. 

De esta manera la regeneraci6n del hueso cortical compaE. 

to resulta en un reemplazamiento del hueso entrelazado irregu­

lar por lamelas masivas conc~ntrlcas. 

Cerca de la superficie ~stos toman un contorno similar a 

placas. Las porciones interiores del hueso entrelazado se --

eliminan completamente y el "callo Interno" se cambia por fino 

'hueso lamelar alrededor del cual queda la cavidad medular, oc~ 

pada por tejido hematopoy~tico o grasoso, dependiendo del hue-

so en part1cu1ar. El "cal lo intermedio" se transforma en de!!. 

so hueso lamelar y el "callo externo", el cual es un remanente 
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del abultamiento inicial del hematoma se elimina completamente 

para dejar una superficie exterior continua con la forma del -

hueso. 

Es entonces, el hueso lamelar el callo definitivo y aun­

que toma un tiempo largo el perfeccionar la regeneraci6n en la 

pr&ctica se le considera terminado para fines de utilizaci6n -

del miembro, en un perfodo de uno a tres meses, dependiendo del 

sitio fracturado, en algunos lugares se ayuda la cicatrizac16n 

por fijaci6n interna, especialmente en lugares donde la cicatri 

zac16n es particularmente d1ffc11 como el cuello del fémur. 

CICATRIZACION DEL ALVEOLO DENTAL POST-EXTRACCION 

Sigue el curso general de la cicatr1zaci6n de una fractu­

ra excepto que el periostio toma poca o ninguna participaci6n. 

El alveolo se llena con sangre coagulada y en unos dfas ésta se 

ur9aniza en tujldo de qranuiac;ón y teJido fibroso. SE deposi 

ta hueso entrelazado el cual es gradualmente reemplazado por 

hueso lamelar. Existe una capa exterior de hueso compacto, P! 

ro como ya no se necesita el hueso alveolar para soportar el 

diente, existe una extensa remodelac16n con un reoborde alveo­

lar reducido. Al mismo tiempo que suceden estos cambios óseos 

se eptteliza la superficie cruda de la herida. 

Si el co4gulo se desintegra r!pidamente la 1nfecci6n --­

afecta el hueso subyacente y se produce una osteomielitis loca­

lizada. 
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Este es el "alveolo seco" y es extremadamente doloroso. 

El hueso expuesto puede necrosarse y aprrecer secuestros. 

La c1catrizaci6n es muy lenta pero sigue los mismos pa-­

sos ya descritos. 

FACTORES QUE AFECTAN LA CICATRIZACION DE LAS FRACTURAS 

Bajo ciertas circunstancias la cicatrización do las ---­

fracturas puede retardarse considerablemente. Alounas veces -

la c1catr1zaci6n nunca se alcanza y una un16n fibrosa es todo 

lo que se logra. 

En el peor caso, no hay ninguna un16n y una pseudo-artr~ 

sis, debida a diferenc1ac16n sinovial del tejido f1brobl4stico 

entre los fragmentos, se desarrolla. Las causas principales 

de un16n retardada o imposibilitada son: 

a) lnmobi11zac16n inadecuada del sitio de fractura, la 

cual resulta P.n dafto repetitivo al tejido de granul! 

ci6n y al callo provisional. 

b) Infeccf6n del sitio de fractura como en una fractura 

compuesta no s61o se destruye el tejido do reparaci6n 

sino que la tensión originada por el exudado purulen­

to conduce a necrosis del hueso y osteomielitis r.róni 

ca. 

e) Isquemia ~ue conduce a un tejido de granu1acl6n inad! 

cuado, esto es tfpico de fracturas del callo del fé--
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mur, el tallo de la t1b1a y el escafo1des. 

d) Def1c1enc1as protéicas en la dieta y la vitamina C, 

ambas esenciales para la formación de colágena. 

e) Posici6n inadecuada de los fragmentos óseos o la fn­

terpos1c1ón de tejido no 6seo como músculo o grasa o 

f) Condiciones patológicas del hueso que pueden predfsp~ 

ner a fractura por ejemplo quistes aneurfsm1cos de -­

hueso, hfperparat1ro1d1smo, oste1t1s fibrosa qufst1ca 

y, especialmente, metástasis de carcinomas. Esta es 

la causa más común de fractura patológica y los si-­

tfos de tumor primario más frecuentes son la mama, el 

pulm6n, próstata, ri"6n y t1ro1dcs. 

INJERTO OSEO 

Injertar hueso es un método establecido para ayudar a la 

c1catrlzac16n de fracturas de lenta regeneración. 

El injerto puede ser autógeno, pero injertos homólogos -

(de otro 1nd1v1duo) o aún injertos heter61ogos (de otra espe·--

efe animal) se han utilizado con éxito. En todos los casos --

los elementos osteocfticos se destruyen. Esto se debe a isqu! 

m1a en el caso del injerto aut6geno y tambi~n a reacc16n de re-

chazo en los otros casos. Aún asf, el huoso inerte actúa como 

una eficiente red a través de la cual puede crecer el tejido de 

granulGción y también da soporte a los fragmentos 6seos (algu--
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nas veces puede considerarse como fijac16n interna), La oper~ 

ción en sf estimula una reacc16n inflamatoria que pone en mov!_ 

miento la formac16n de tejido de granulación. La fuente local 

de sales óseas, provistas por el injerto, ayuda en el proceso 

de reparaci6n. 

El hueso es reabsorbido por resorción osteocllstlca y es 

gradualmente reemplazado por tejidos de granulac16n y formati­

vos de hueso hasta convertirse en nuevo hueso lamelar. 

Injertos de hueso compacto dan fuerza mecánica tan pron­

to como se unen firmemente a los fragmentos fracturados pero la 

revascular1zac16n y el remodelado de tal injerto son relativa-­

mente lentos. 

Los injertos compuestos pro fragmentos de hueso cancelar 

(esponjoso) por pedacitos de hueso toman mis tiempo en unirse, 

pero la mayor superficie Interna de tales Injertos da lugar a 

mis rápido crecimiento de nuevos tejidos blandos y m&s r5pida 

substitucl6n por hueso nuevo. 

OTRAS LESIONES TRAUMATICAS DE HUESO 

Cuando el hueso es sometido a trauma severo, hay hlpertr~ 

fia de las células end6st&ticas de los espacios vasculares y de • 

la médula ósea, asf como en células del periostio, Estas se • 

agrandan y asumen actividad osteob14stica. Hay también pro11f~ 

ración, y en stress de larga durac16n, y se deposita hueso nue­

vo especialmente bajo el periostio. 
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Este nuevo hueso subperl6st1co toma caracterfst1cas ad­

verti c1 as v1stas comúnmente en los tallos y procesos de huesos 

de atletas o personas con trabajos con grandes esfuerzos. Le­

siones 1ntra6seas expansoras tales como quistes o tumores ori­

ginan de la misma manera marcada reacc16n per16st1ca. Las del 

gadas capas de nu~Yü hucsu s~m;j~nte e Ctbcl1a que se for~~n -

sobre un tumor de Ewing (expansor) es un ejemplo c16s1co, y ·­

una apariencia similar puede ser observada sobre un tumor de -

células gigantes o sobre un osteosarcoma (sin considerar su p~ 

tencin11dad osteogénica intrfnseca). 

Trauma severo puede ocasionar necrosis 1squémica. Su r~ . 
1aci6n con ciertos tipos anat6micos de fracturas ya se ha con-

siderado, pero una necrosis lsquémica menos obvia puede seguir 

a episodios traum!ticos en huesos en desarrollo. La necrosis 

que es la base delas lesiones eplfislarias en la enfermedad de 

H~gg-Perthes da la cabeza del fémur se cree que sigue a la is-

quemia. Necrosis isquémlca del hueso es una compllcaci6n im-

portante de sfndrome de descompresi6n, el cual se atribuye a -

burbujas de gas nitrógeno que bloquean la luz de pequeños va-­

sos sangufneos especialmente en el sistema nervioso central y 

en hueso. 

6sea. 

Radiacl6n Ionizante también ruede ocasionar destrucci6n 

El hueso adulto es bastant~ resistente a los efectos -

de la radiación, pero el hueso endocondral de la infancia es -

vulnerable aOn a exposiciones moderadas. El da~o afecta las 
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cfilulas cartilaginosas en proliferación m&s que a los osteo--­

blastos, y la os1ficaci6n puede retardarse. 

En el hueso adulto s61o exposiciones masivas conducen a 

necrosis focal de hueso, erróneamente llamada "osteitis por r! 

diac16n", ya que existe reacci6n inflamatoria rn1~1ma. rt "'··-
"'' llU!:_ 

so necr6tico forma un secuestro, y puede haber un grado do 

reacc16n per16stica p•ra producir una pequena reacción inflam! 

toria sobre el hueso muerto. Algunas &reas de necrosis se -

pueden. infectar secundariamente, especialmente cuando se trata 

de la mandfbula, y entonces aparece una osteom1e11tis intrata-

ble. 

Una complicaci6n ocasional a una exposición mas1va de ra-

diaci6n ionizante es el desarrollo de osteosarcoma. Este es -

un mucho mayor peligro que la apos1c16n de elementos radioact1· 

Fl ejemplo cl&sico ocurri6 en las muje 

res encargadas de pintar las carátulas de los relojes con una -

pintura luminosa que contenfa mesotorium. Al chupar la pintu-

ra del pincel que utilizaban inger!an cantidades del elemento -

radioactivo el cual les produjo no sólo necrosis ósea por radi! 

ción, sino también osteosarcoma múltiple. 

La admin1straci6n de estroncio 90 a conejos ha sido prob! 

·, da que provoca osteosarcoma relacionado a los &pices de los ---

d1entes, donde el elemento rad1activo se incorporaba al diente 

en desarrollo. Sin embaroo, se ut1lizaban dosis masivas y no -
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existe evld•nc1a de desarrollo de osteosarcoma en la mandfbula 

del hombre por esta causa. 

LA REACC!ON A LA INFECCION 

La reacción del hueso a la infección es una combinación 

de destrucción inflamatoria aguda y de intento$ de reparac16n 

por la apos1c16n de hueso bajo el periostio. 

INFECCIONES PIOGENICAS AGUDAS 

Por mucho, el tipo m&s común de ostiomielitis piogénica 

es causada por el estafilococo pio~enes (dorado). Esta es una 

enfermedad tfpicamente de la infancia, y el microorganismo inv!_ 

de una d1af1sis de un hueso larqo. El estafilococo alcanza el 

hueso como parte de una bacteremia tal vez originada por una 1~ 

fecc16n en plnl. Menos comúnmente el microorganismo responsa-

ble es el n~umocütü o una ;&1mo~~l1~. 

La osteomielitis p1ogénlca aguda tamb1~n puede seguir a -

una contamlnac16n local como en el caso de una fractura expues­

ta o durante cirugfa. 

En la fase temprana de la osteomielitis existe una destru~ 

c16n supurativa local y la presión que engendra el exudado infl! 

mator1o en un espacio rfg1do pronto 

regionales. 

ocluye los vasos sangufneos 
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Esto conduce a una necrosis 1squémica extensa del hueso. 

El pus también tiende a atraparse bajo el per1ost1o asf corta~ 

do la lrri9ac16n sangufnea del hueso proveniente del periostio 

y asf aumenta la necrosis. En los peores casos la dl,fisis -

afecta. El remanente necr6tlco no puede eliminarse espont4--

neamente y actOa como un nido para el crecimiento de las bact~ 

rhs ademh de prevenir el drenaje propio de el pus. 

Es por esta raz6n que una osteomielitis mal tratada sie~ 

pre se convierte en cr6nica, si el paciente sobrevive la fase 

aguda y a la septicemia y p1em1a. 

En la osteom1ellt1s crdnlca la ruptura regenerativa del 

hueso se hace aparente mientras que el pus rompe a través del 

periostio y los tejidos de la piel por m01t1ples ffstulas, el 

oer1ost1o dArf'.'~1 ta un! nueva :::¡:Hi de hüesu que envuei ve ei hu~ 

so necr6t1co que ~s ahora un secuestro. 

Esta vatna de hueso nuevo se le conoce como "tnvolucrum" 

y el pus que baHa el secuestro escapa a través de orl ficios o 

"cloacas" en el involucrum. rx1ste un intento para separar el 

secuestro por los osteoclasto~, los cuales lo desprenden del -

hueso sano remanente, pero aan si la separación es completa el 

secuestro no puede desprender~e del &rea. Sólo una Interven-

c16n quirürglca radical puede efectuar una cura de esta forma 

de osteom1el1t1s, y en muchos casos esto 1mp11carfa la pérdida 

del miembro (amputac16n). El tratamiento correcto es pues evi 
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tar el estado crónico con la adm1n1strac1ón correcta de ant1bi~ 

ti cos y el drenaje quirúrgico en la fase aguda. 

Otro tipo mas localizado de osteomielitis crónica es el -

clásico absceso de Brodie, encontrado en la diáfisis de un hue­

so largo frecuentemente el borde inferior de la tibia o peron6 

e¡¡ gente: ju ven. En este caso el microorganismo es de v1rulen-

c1a baja en relación a la respuesta inmune del huésped (general 

mente se trata otra vez de estafilococo), y la supuración local 

es contenida en una cavidad (absceso) rodeada por grueso nuevo 

hueso depositado por osteoblastos. 

En su curso debido P.1 pus puede convert1 rse en estéril. -

Radiológicamente existe un área central radio10c1da rodeada por 

hueso denso. 

El drenaje es curativo 

Cuando un microorganismo de bajo grado de virulencia in­

f~~ta ~1 µvflüstio aparece apo~1c1on subperióstica extensa asf 

que el !reo aparece engrosada y esclerosada. 

tis piogén1ca crónica es rara. 

Esta periosti--

La osteomielitis piogénica aguda es poco común en la man-

dfbula. Una variedad rara pero bien definida afecta el maxi-

lar en niños reciAn nacidos. Este tipo de infección puede se-

guir a trauma en el nacimiento a la mucosa oral contaminada det 

pués o puede ser hematógena secundarla a una infección en piel 

o tejidos umbilicales. 
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El cauDante es estafilococo dorado y la infecci6n empie­

za por la cripta del primer molar y el 4rca adyacente de la -

parte anterior del maxilar. De ahf r&pidamente se extiende -

h~cfa la órbita, el paladar y los senos paranasales. Si no -

se establece terapia ~d~cuad! heb~! n~c;os1s y secuestros de 

casi todo el maxilar y pérdida de la dentición primaria y def.!. 

n1t1va. 

La osteomielitis en la mandfbula generalmente sigue a -­

trauma local con contaminacf6n de los tejidos profundos. ln-­

fecc1ones hematdgenas pueden ocurrir, pero son raras. 

TUBERCULDS 1 S 

La tuberculosos 6sea es una i nfecc16n hemat6gena. La l!!_ 

si6n tuberculosa primaria es casi Invariablemente pulmonar, y 

la condfci6n 6sea aparecP ~amo p!rte de un~ bact~r1a en el cur 

so de la 1nfecc16n. El m1croorgan1smo puede estar en estado 

latente en el hueso (y en otros 6rganos) por anos y entonces -

reactivarse, sin ninguna razón aparente. 

Frecuentemente el foco pulmonar se encuentra cicatrizado 

cuando la lesi6n ósea hace apar1c16n. 

Como la osteomielitis p1ogén1ca, la enfermedad tubercul~ 

sa frecuentemente aparece en las d14flsis. Se desarrolla el 

c14slco tubérculo: una zona central de necrosis gaseosa rodea­

da de una capa de c~lulas epiteloides (que son macrófagos alt!l_ 
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rados) y células gigantes de Lanehans (macr6fagos fusionados -

con los núcleos dispuestos periféricamente), los que a su vez 

se rodean de un tejido denso con linfocitos y f1brob1astos, 

Según se extiende la enfermedad, los tubérculos cercanos se e! 

pandP.n y se unen y 1a tr:bécu1a 6sea ils reempiazada por casei­

ficaci6n y tejido de granulaci6n tuberculoso. 

Pronto el material caseificado se licúa para formar un• 

"absceso fr1o", tan tfpico de la tuberculosis 6sea. Este se 
extiende bajo el periostio, lo penetra y drena a través de los 

tejidos blandos y piel por una o más ffstulas. El absceso --
puede extenderse sobre una considerable !rea de tejido y dre--

nar en un sitio remoto de la 1esi6n 6sea. Un ejemplo es tu--
berculosis de los cuerpos vertebralei lumbares que drenan via 

1a fas1 a, del psoas hacia la ingle. 

La tubnrculQsts prod~cc exten;~ deitrucción ósea sfn la 

os1ficaci6n reqenerativa vista en otras lesiones. Tal condi-

ción se denominaba "caries tuberculosa" y se encontraba más 

frecuentemente en la columna espinal donde, al destruir los 

cuerpos vertebrales, causaba una deformidad angular llamada 
"gibbus". 

Otra caracterfstica de la tuberculusis esquelética es su 

efecto destructor del cartflago. Mientras que una placa epi-

fis1arfa detiene el progreso dr. una osteomie11t1s p1ogén1ca y 

la artritis supurativa es una complicac16n rara, en la enferm! 
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dad tuberculosa esquelética la complicac16n articular tenprana 

es la regla. En algunos casos esto es debido a una 1nfecc16n 

sinovial 1n1cial (hematogena), pero m!s frecuentemente es deb.!. 

do a extensión de la enfermedad 6sea cercana. 

El g1bbus angular de la tuberculosis espinal es aumenta­

do por la destrucción de los disco~ intravertebrales. 

Las articulaciones de la cadera y rodilla son las mis -­

afectadas. 

SIFILIS 

Una periostitis leve no es rara en el estadfo secundario 

de la sffilis, pero como otras manifestaciones de esta fase es 

reversible y no deja les16n. 

Es en la sffilis terciaria donde se desarrollan las lesiQ. 

nes óseas gomatosas que causan gran destrucc16n. Una goma con­

siste de un 4rea irregular de necrosis rodeada por tejido fibrQ. 

so de reparac16n conteniendo linfocitos y células plasmáticas -

con pocos macr6fagos y s61o ocasionalmente células gigantes. -­

Endoarter1tis obliterativa es un cambio caracterfstico de las -

arterias cercanas, y esto aumenta la necrosis por la isquemia 

que provoca. El resultado es destrucci6n focal del hueso con 

cavitaci6n. En la mayorfa de los casos de sffi11s terciaria 

ósea existe también una periostitis marcada que conduce a pro­

ducción de nuevo hueso subperi6stico. 
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La enfermedad global se conoce como osteo-periostitis s,i 

filftica. 

Los huesos mh comúnmente afectados en 1a s ff111s son 1a 

tibia, el cúbito y la clavfcula, donde la periostitis pro11fe­

rativa generaimente preaomina a la dqstrucci6n gomatosa; y el 

cr4neo donde la destrucción es predominante. 

Bien conocidos efectos de la sff111s son el paladar per­

forado y la depresi6n nasal en silla de montar debida a la de!. 

truccit'ín de los huesos nasales. Las lesiones de la sffilis -

congénita semejan a las del estadfo terciario: paladar perfor~ 

do y tibia deforme. 

Una manifestac16n más caracterfstica en ninos es la ep1fi 

tfs sif111t1ca, particularmente en el codo, aquf, como en cual­

quier otro sitio, ex·lste infi1traci6n 11nfocft1ca y de células 

~1asmáticas con aestrucción focal del hueso. La condici6n es -

dolorosa y el n1no no mueve el miembro afectado. El resultado 

es una pseudo-par411sis. 

OTRAS INFECCIONES 

La act1nom1cos1s algunas veces afecta la mandfbula y la 

base del cr4neo en el curso de la enfermedad c~rvico-facial, y 

el resultado es una destrucc16n de hueso sin osificacit'ín nueva. 

El hueso es reemplazado por abscesos lobulados, separados por 

tabiques fibrosos, en los cuales las colonias del hongo son f! 
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pueden aislarse :lel pus. 

Sus gr5nulos coloreadoi 
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La cr1ptococos1s es una enfermedad causada por hongos que 

causa destrucc16n 6sea cuando se conv1erte en generalizada. 

Ejemplo: blastom1cosis y coccid1om1coe1~, 

La enfermedad hiatidica del hueso se reconoce por la pro­

ducc16n de quistes confluentes con gran destrucción de hueso y 

sin intento de regeneración. La pelvis es el hueso más afect! 

do. La enfermedad no tiene tratamiento. El agente que la •• 

causa es un parásito céstodo echinococus granuloso. 
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C A P I T U L O 1 V 

ENFERMEDADES METABOLICAS DE LOS MAXILARES 

Anormalidades de los maxilares pueden ser resultado de e~ 

fermedades end6crinas y metab61icas. Este capftulo trata las 

manifestaciones óseas de tales enfermedades, considerando sólo 

las orlncioales. 

Las tres formas más comunes de enfermedad metabólica ósea 

son osteoporosis, osteomalacia y osteitis fibrosa (la enferme­

dad ósea especffica del hipernaratiroidlsmo). La osteoporo­

sis puede ser debida a anormalidades endócrinas tales como el 

sfndrome de Cushlng, hipoqonadismo y tiro toxlcosis. Los maxi 

lares son afectados por osteoporosis ldiopática en común con -­

otros huesos del cuerpo mientras que anormalidades de los maxi-

lares son sorprendentemente rnros en la osteomalacia. La os-

tef tis fibrosa es menos común pero es importante porque puede 

exhibir manifestaciones dentales. Anormalidades en la produ~ 

ci6n de la hormona del crecimiento t4mbién nroduce cambios en 

los maxilares. 
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Otras enfermedades más raras se de!:criben por tener mani 

festacfones dentales importantes en el d1agnc5st1co diferen---

c1al. Estos Incluyen osteoqenesis imperfecta, osteopetrosis, 

d1splasla fibrosa y la enfermedad de Paget. 

OSTEOPOROSIS 

Albrlght y Reffenstefn, en 1948, caracterizaron a la os­

teoporosis como una enfermedad de muy poco hueso de compos1--· 

clc5n normal. una definición que no se ha podido objetar. No 

es una entidad patolcSgica simple sino constituye una rcacc16n 

no especffica del esqueleto hacia un número de estfmulos dffe-

rentes. La osteoporosls es por mucho la enfermedad 6sea met!. 

b611ca más común y entre las enfermedades más comunes en gene­

ral. 

PAiCHiENES IS. 

Las especulaciones cl!slcas de Albrlght enfocaron la ··­

atenc16n a la naturaleza endc5cr1na de la enfermedad y por un • 

tiempo hubo rfqfdez de pensamiento sobre la patogenesls. 

Desde entonces se ha vuelto claro que la osteoporosis es 

un nroceso norma 1 del envejec 1ml en to del esqueleto de todos 

los adultos y que aumenta lentamente en grado a partir de los 

20 a~os de edad. 

Sin embargo, este punto de vista de la osteoporos1s no -
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puede explicar todas las caracterfstlcas de la enfermedad por­

que ouede ser clfnfcamente aparente a cualquier edad y otros -

factores etio16gicos deben estar implfcados. Estos pueden ser 

causas bien definidas de pérdida 6sea 11celerada, tal como inmo-

v111:~c16n. La o;tsoporos1s por faltó de uso es un problema 

importante en c1rugfa ortooédfca y potencialmente en explora-­

c16n espacial. 

Anormalidades end6cr1nas tales como el Sfndrome de Cu--­

shfng, h1pogonad1smo y tirotoxicosis son otros ejemplos de pr~ 

cesos oato16gicos bien definidos que resultan en pArdfda de -­

hueso. Generalmente, sfn embarqo, la naturaleza del factor!. 

celerante de la pérdida 6sea no puede ser definido (osteoporo­

sis 1dfonHica). 

DINAMICA DEL CALCIO Y CAMBIOS BIO~UIMICOS 

Existen importantes d1ferencfas bfoqufmfcas entre las -­

tres formas mayores de enfermedad metab611ca 6sea como se muei 

tra en la Tabla l. 

En la mayor parte de los casos de osteoporos1s los nfve· 

les plasm!t1cos de calcio, f6sforo y fosfatasa alcalina son -­

normales. La hfpercalcemia es poco comün aunque puede ocurrir 

en osteoporosis ftguda despu6s de 1nmovflizac1dn, especialmente 

en n1nos. La e~crecl6n de calcio por la orina puede ser nor­

mal, aumentada o d1s1111nuld11 dependiendo del estad<o de la en-­

fermedad. 
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El n1vel del calcio fecal est4 generalmente aumentado y 

en 1nmov111zac16n puede ser muy alto. Ya que el caldo ur1n!. 

r1o tamb1'n puede estar considerablemente elevado en estas c1! 

cunstancias, tales individuos pueden tener un gran balance ne­

gativo de calcio, algunas veces tan grande como 500 o 600 mg -

por dh. Sin embargo, en la mayorfa de las osteoporosh !de!!_ 

p4ticas y en algunas de origen conocido el balance total del -

calcio no es particularmente negativo. Asf, el cuadro del b!. 

lance del calcio varfa en grado, dependiendo del estad(o y ac­

tividad dela enfermedad, la naturaleza e intensidad de los fa~ 

tores etio16g1cos y tal vez, la respuesta al tratamiento. 

Alqunos investigadores creen que la absorción 1ntest1nal 

de calcio disminuida es un factor en la producc16n dela osteo­

porosis, la cual también podrfa resultar de una deficiencia 

dietética de calcio. Sin embarqo, el calcio fecal alto es m&s 

b'~n el r~sultado de la dlsolucl~n Osea que su causa. Estu-­

dlos cuantitativos microradlo~r4ficos dnmuestran que la forma­

ción 6sea ocurre a un ritmo normal on la mayor parte de los C! 

sos de osteoporos1s. mientras quo la resorc16n tiene un ritmo 

aumentado. 

HISTOLOGIA 

E~lsten también importantes diferencias hlsto16g1cas en­

tre las tres formas mayores de enfermedad metabólica 6sea. En 

la osteoporos1s el hueso aparece cualitativamente normal pero 
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existen menos trabéculas que las que deberla haber normalmente. 

Puede ser distinguido fácilmente de la osteomalacia donde el 

fracaso en la mineralización de la matriz ósea resulta en una 

apariencia hfstolóQica caracterfstica debido a las cantidades 

anormalmente ~randes de osteoide. Osteoporo515 tamhlén se -­

distinque de osteitis fibrosa en la cual la resorci6n osteo--­

clást1ca de las trabéculas se asocia con reemplazamiento fibr~ 

·so en las la~unas. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La osteoporosls es generalmente asintom4tica, el diagn6s-

tfco se hace por radiograffas. Generalmente no es dolorosa, 

sin embargo, la osteoporosls es la causa m4s común de dolor en 

la espalda en los viejos. 

También pueden sentir dolor en los huesos lAr905, r~1v1s. 

estern6n, manos y pies. La fractura pnto16gica del cuello del 

fémur es una caracterfstlca bien conocida de la osteoporosis -

del anciano. 

La osteoporosis localizada puede ocurrir en sitios de I~ 

movilidad tales como fracturas en ctcatr1zac16n o enfermedades 

articulares. 

La mandfbula participa en el proceso general de envejecl 

miento ju~to con los otros huesos, fracturas patológicas no se 

ven y la osteoporosfs se acelera en algunos casos por la p~rdi 

da de los dientes. 
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T A B L A 1 - CAMBIOS BIOQUIMICOS EH LA ENFERMEDAD METa 
BOLICA OSEA • 

PLASMA 
ORINA 

CALCIO FOS FORO FOSFATASA UREA CALCIO 24 H. 
ALCALINA 

1 

OSTEOPOROS IS N N N N N o 

. OSTEOMALACIA N o N 
1 

GSTE!T!S 
FIBROSA 2 o No N o o No 

OSTEITIS No No 
FIBROSA 3 

OSTEITIS 
FIBROSA 4 No N ~f 

' 
= Arriba de normal 
= Abajo de normal 

ll = Norma 1 
1 . Debida a deficiencia de vitamina Do mala absore16n 

• 2 = Debida a h1Pernaratfro1dfsmo pr1mar1o 
3 = Debfdn a h1perparatlro1d1smo secundario debido a deficfen-

c1a renal-9lomerular. 
4 " Debida n h1pcrparat1rofd1smo secundario deb 1 do a def1c1en-

cia do vitamina o o mala absorc16n. 
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TRATAMIENTO 

Por la mtsma naturaleza del problema, no es sorprendente 

que el tratamiento sea diffc11 y poco favorable. Algunos pu~ 

tos oenerales son de importancia: 

al Cuaiquier factor etio16gico obvio debe eliminarse ta­

les como sfndrome de Cushing, adm1n1straci6n de este· 

roldan, tirotoxicosis o inmovi11taci6n; 

b) En adultos, el objeto del tratamiento ser& el deter1er 

el curso de la enfermedad y aliviar los sfntomas¡ 

c) En niños, donde existe crecimiento potencial del esqu! 

leto, notable mejorfa debe esperarse s1 se eliminan· 

los factores etio16g1cos¡ 

d) A los pacientes se les advierte que sean tan activos -

como sea posiblf', evitando asf la inmov11izac16n. 

Aparte de los analgésicos, las hormonas sexuales son la b!_ 

se del tratamiento m~dico en adultos. Se debe aconsejar que 

la ingestión de calcio y vitamina C sea qenerosa. 

RAQUITISMO Y OSTEOMALACIA 

Estas condiciones resultan de la def1c1enc1a de v1tam1na O 

o resistencia a sus acciones. En 1n infancia, los efectos.son 

más notables en las epffis1s de los huesos largos produciendo -
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cambios caracterfstlcos. En los adultos, en los cuales las -

epffis1s est!n fusionadas, los huesos largos se ablandan, pro­

duciendo dolor, deformidades y fracturas pato16gfcas. Radial~ 

gicamente las lesiones caracterfstfcas en los adultos son las 

pseudo-fracturas o zonas de Loozer. Como ya se explicó, el -

cuadro histo16g1co es d1agn6stico. Los cambios bioqufm1cos -

comprenden cnlcio nlasm~t1co bajo (o hormonal), fósforo plasm! 

tico bajo y niveles de fosfatasa alcalina elevados. 

La mayor parte de los trabajos publicados sobre los efec­

tos de la vitamina O se derivan sobre experimentación con anim! 

les a los cuales dietas productoras de raquitismo, las cuales 

han interferido con la formación de la matriz 6sea. Descrip-

clones de cambios en el hueso alveolar de perros raqufticos -­

muestran que los efectos son similares a los descritos en el ~ 

hueso esponjoso y cortical en el resto del esqueleto: fracaso 

de la matriz para calcificarse produciendo grandes cantidades 

de poco o no calcificado osteoide. 

HlPERPARATIRO!DISHO 

El hiperparatiroid1smo primario fue establecido como una 

entidad clfnlca hace cerca de 45 anos cuando los primeros tum~ 

res paratiroldeos fueron extirpados por una operac16n. Los -­

primeros dla~n6st1cos se hacfan en pacientes h1percalcémlcos -

con severa y extensa osteit1s fibrosa y los tumores se pensa--
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ban muy raros. 

Albright y su grupo pronto se dieron cuenta que los tum.Q. 

res paratiroideos eran mSs comunes y que producfan m4s varie· 

dades clfnicas. Su experiencia se ha confirmado en muchos -

luqares v hay e~idencia que la apar!c16n d~ 1n$ tumor~~ ~~ m~ 

yor que uno en m11 de1la poblac16n adulta. 

Albr1ght y Reifenste1n (1948) definieron el hiperparati· 

roidismo secundario como una cond1c16n en la cual se produce 

mayor cantidad de hormona paratiroidea que la normal, pero -­

cuando la hormona se necesita para algún prop6sito compensat.Q_ 

r1o, esto se encuentra más comúnmente en Insuficiencia re-­

nal-glomerular prolonqada y en osteomalacia en donde existe 

una hipertrofia reactiva de las gl&ndulas paratiro1deas. 

El término h1perparat1roid1smo terciario fue introducido 

para describir lps casos en los cuales los tumores paratiroi­

deos se han dosarrollado aparentemente después de un hlperpa­

ratlroidismo debido a insu1nsuflc1cnc1a renal glomerular o -­

sfndrome de malabsorci6n con osteomalacia. La importancia -

del término terciario Implica la Importancia de los factores 

etiológicos en la formación del tumor. 

Sfndromes plurlqlandulares. Los factores gen6tlcos PU! 

den ser Importantes en la producción de los tumores parat1roi 

deos. Cuando se encuentran en fam111as el hlperparat1ro1d1s~ 
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mo generalmente se asocia con tumores de otras gl4ndulos eíld6· 

crinas. Existen dos sfndromes genéticos plur1glandulares: •• 

los tumores paratiroideos se asocian con el de adonomas pitui­

tarios (que producen acromegalia) y el páncreas (qu_, produce -

el sfndrome de Zo111qer-Elliron o hiper1n~u11n1sma) y en e1 ~­

otro con feocromocitomas, con carcinoma ~iroideo-medular o me-

nos frecuentemente con el sfndrome de Cushing , Este último 

qrupo ouede raramente asociarse con neuronas de la mocosa ---­

oral, mOltiples, y puede ser un importante signo d1agn6stico. 

DINAMICA DEL CALCIO Y LA ACC ION DE LA HORMONA PARATIROIDEA 

El nivel plasm4tico del calcio es una importante constan­

te corporal, la cual normalmente se mantiene en un estrecho -­

mar9en a pesar del gran intercambio de calcio entre el fntest!_ 
~!) ¡ 1 ! CA nl'l.-A 

--·•":J• ... ' 1c~ r1~on~s y lu:; '--·· - - -
uue~o5. Aún cuando ia varia-

ci6n del nivel normal del calcio es peque~a se presentan sfnt!!_ 

mas severos y enfermedades extensas. 

La principal funci6n de la hormona para ti ro Idea (HPT) es 

la de mantener el plasma con el nivel de calcio normal; la h1-

pocalcemia es el mejor estfmulo para la secreci6n de la HPT; y 

las relaciones recfprocas entre el calcio plasm4t1co y los ni­

veles de HPT es un buen ejemplo de un mecanismo de retroalime! 

taci6n. 
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Existe un debate acerca de la importancia relativa de los 

sitios perif~r1cos de acc16n de la HPT para regular el calcio 

plasm4t1co. El punto de vista m!s acertado es el que sostle-

ne que la acc16n principal de la HPT es el controlar el cambio 

de calc1o de entre el hueso y la sangre. Otros consideran -­

que la excreción renal y tal vez la absorción gastro-intestl-­

nal de calcio son sitios m4s importantes en la regulaci6n f1-­

s1ol6gica de los niveles plasmáticos, 

Existe ev1denc1a clara que la HPT tiene por lo menos tres 

acciones directas sobre hueso: 

a) Promueve la resorci6n osteocl~st1ca; 

b) Promueve la osteolisis osteocfticai y 

c) Puede inhibir o estimul~r la actividad osteob14stica. 

Estas acciones explican la variedad de apariencias histol~ 

g1cas Que se puo~Pn oh~~rv~r ~n 21 h1pert1ro1d1~mc como 

tis fibrosa, ya !P.a primaria,secundar1a o terciaria. 

El mecanismo por el cual la HPT produce sus acciones a n1· 

vel celular es incierto y parP.ce ser complejo. Hay evidencia · 

de que causa la liberación de adenil-c1clasa en el 1nter1or de 

las membranas celulares con el resultante aumentado de 3-S·A·M-P 

cfclico. 

E5te, en turno, resulta en la sfntes1s aumentada de RNA, • 

seguido por la producción aumentada de enzimas y !c1dos org4n1-
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cos. También hay cambios en la permeabilidad de las membra­

nas, tanto en los organillos como en la membrana celular m11-

ma. El resultado 1ncluye resorc16n 6sea osteocl5stlca aumen 

tada y otras acciones tales como fosfaturla y mayor reabsorc16n 

renai óe caitio. 

Una pregunta Interesante s1n soluc16n es por qué mucho& P! 

cientes con tumor paratiro1deo y excesiva secreci6n de HPT tle-

nen poca o ninguna evidencia de oste1t1s fibrosa. Se ha demo! 

trado que los niveles circulantes de HPT son significativamente 

mayores en pacientes con ostelt1s fibrosa que en aquéllos sin 

evidencia clfn1ca y radlol6glca de afecc16n 6sea. 

Los primeros tambl~n tienen tumores mayores y hay buena • 

correlaci6n entre los niveles séricos de HPT y el tama~o del • 

tumor. Aparece por lo tanto, que el desarrollo de la ostel--

t1¡ fibrcaa ~1an marcada vu~Ue ~er una expresión cuantitativa 

de los niveles aumentados. lPor quA los tumores paratirol--· 

deos se comportan en distintas maneras? No se puede responder; 

algunas teorfas Incluyen diferencias en la absorci6n de calcio, 

toma de vitamina O y liberac16n de la HPT; pero ninguna es cO!!]. 

pletamente satisfactoria. 

HISTOLOGIA. 

Las caracterfsticas h1sto16glcas de~la osteitls fibrosa -

son la resorcl6n osteocl&stlca de las trab6culas 6seas con re­

emol azamlento fibroso de las lagunas de Howshlp resultantes y 
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la médula 6sea, adyacente. 

Existe un 1"cremento en la formac10n de nuevas trabéculas 

6seas y el número de superficies 6seas cubiertas con osteo1de. 

En secciones descalcificadas cambios similares pu~den observar 

se en la d1splacia fibrosa. En la enfermedad de Paget y en • 

la periferie de quistes 6seos aneurfsmfcos o en el sitio de una 

fractura dentro de un quiste 6seo solitario. 

Los casos m6s avanzados pueden conducir a la producci6n de 

&reas localizadas de resorci6n y apariencia fibrosa lo bastan­

te grandes para dar la impresi6n de un quiste al examen radio-

16gico. En otros casos, masas sólidas de tejidos blandos co-

noctdos como "tumores cafés" pueden ocurr1r. Histo16gicamen-

te estos est&n compuestos de grandes números de osteoclastos • 

en un estroma laxo fibroso-vascular; otra caracterfstlca promi 

nente es la p~ed11ecc16n por el pettostio el cual se afecta -­

prominentemente. 

Todas estas caracterfst1cas est4n bien vistas en 1~ mand! 

bula donde la formac16n de quistes, lesiones de células gfºan~ 

tes, pérdida generalizada de substancia 6sea con fracturas y -

erosi6n subper16stfca que afecta la 14mina dura conducen al J. 

d1agn6st1co de h1perparat1roid1smo primario. La les16n de c! 

lulas gigantes del h1perparat1ro1d1smo no se puede d1st1ngu1r 

h1stológ1cnmente del granuloma de células gigantes central o -

per1f~r1r.o. Es por lo tanto imperativo que en todos los casos 

de lesiones orales de c~lulas gigantes en adultos se Incluya -
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hiperparat1roidismo del diagn6stico d1forencial. 

RADIOLOGIA, 

Erosiones subperi6sticas delas f~1anges son los signos • 

radto16gicos m4s caracterfsticos. En casos más avanzados el 

mismo proceso es visto en el extremo exterior de la clavfcula, 

en la superficie interna del cuello del fémur, el extremo inf!, 

rlor del fémur y en la cara intP.rna y extremo inferior de la 

tl bla. 

Las áreas de gran pérdida ósea con fibrosis o formación 

de tumores cafés oroducen una apariencia qufstica al eiamen 

radio16gico. Estas &reas semejantes a quistes aparecen m4s -

comOnmente en la mandfbula y en los extremos de los huesos la! 

gos y est4n generalmente asociados con signos de osteltis fi-­

brosa qeneralizada. 

Alquna5 veces aparecen aislados y la lesi6n radiolúcida 

en la mandfbula puede ser el primer y único signo de un tumor 

para tiroideo. 

Investigadores anteriores daban gran importancia a la pé!. 

dida de la lámina dura como un signo dlagn6stico del hiperpar! 

tiroidismo primario, M4s recientemente sus limitaciones diai 

nósticas se han hecho m5s aparentes. Muchos pacientes con hi­

perparatiroidismo son edfintulos ya que la enfermedad es común 

en ancianos, Aún cuando los dientes e1t4n presentes la pfird!. 
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da de la l&m1na du~a es un s1gno no especifico ya que esta pu~ 

de desaparecer en la enfermedad per1odontal, en osteomalacia y 

en hiperparatiroidismo secundario. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

En todos los estudios de ser,~: graílde~ de tumores parat.1_ 

ro1deos, c&lculos renales son la man1festaci6n m&s común y la 

osteftis fibrosa bien declarada es la menos coman, entre los -

or1meros 300 pacientes con tumores paratiroideos diagnostica-­

dos y tratados en el University College Hospital, en Londres, 

162 (54%) primero solicitaron tr~tamiento por sfntomas de c&l­

culos renales, mientras que s6lo fi7 (922.l%) tenfan osteitis 

fibrosa declarada. Otros pacientes presentaban sfntomas men-

tales, qastrointestinales, hipertensi6n,sfndromes plurfglandu­

lares, miopatfas o dolores articulares (ver Tábla 2). Es por 

lo tanto un error pensar que la enfermedad 6sea obvia como una 

parte esenc1n1 del hiperparatiro1dlsmo. 

Por otro lado, la primera manlfestnci6n de muchos tumores 

paratirofdeos es aún la osteitls fibrosa la cual permanece co­

mo una caracterfstfca mayord~llhlperparatiroidismo, ya sea ·pr.1_ 

maria, secundario o terciario. Tiene predilecci6n por varios 

sitios, notablemente los dedos, extremos de los huesos largos 

y la mandfbula, 

Se ven todos grados de osteltis fibrosn, en los estad{os 

iniciales causa dolores vagos y mal local izados que pueden ---
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err6neamente dia9nosticarse como reumatismo, m1osit1s, artri-

tis, neuritis o lumbago. Después, dolor severo on huesos y 

sensibilidad~ la presi6n apar~r.en con grandes p~rdidas de ~­

substancia 6sea y conducen a fracturas y deformidades que PU! 

den acarrear insuficiencia respiratoria mec~nica. El "adg1o­

rimlent~ de los huesos es un dato coman que frecuentemente -

desaparece ensogufda al extirpar el tumor, aunque se requieren 

varios meses para completar la c1catrizaci6n 6sea. 

En una serie de 67 pacientes con osteitis fibrosa, 70 te­

nfan lesiones obvias en mandfbula , la cua1 fue el primer da-

to en reconocerse en muchos casos. Detalles de esta serie se 

muestran en la Tabla 3 • Es de notar que las lesiones cfsti--

cas y de ~pulfs fueron iqual de comunes y que la evidencia de 

oste1tfs fibrosa en el esqueleto se encontr6 s61o en la mitad 

de los casos. La osteftfs fibrosa puede localizarse complet!. 

mente en la mandfbula. 
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T A B L A 2 • - MANIFESTACIONES PRIMARIAS DE LA ENFERME-

DAD EN 300 PACIENTES CON TUMORES PARATI-

RO IDEOS. (UNIVERSITY COLLEGE HOSPITAL, 

LOflDRES), 

No. de pa 
cientes - '); 

rAI r.u1os RENALES y NEF'ROCALCINOSIS 162 54 

OSTEITIS FIBROSA 67 22.3 
MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES 16 5.3 
TRASTORNOS PSIQUIATRICOS 10 3.3 
SINTOMAS DE HIPERCALCEMIA PER SE 9 3 
HIPERTENSION 4 1.3 
ASOCIADOS A OTRAS ENFERMEDADES ENDO-
CRINAS 4 l. 3 
HIPOCALCEMIA NEONATAL EN El BEBE DEL 
PACIENTE PARIENTE DE UN PACIENTE ---
AFECTADO l 0.3 
MIOPAilA 1 0.3 
ACCIDENTAL 25 8,3 

T O T A L 300 



T A 8 l A 3 -

CASOS SEXO 

1 m 

2 m 
3 F 

4 m 
5 m 
6 f 
7 m 

8 f 
9 f 

10 f 

AFECCICN D~ LA MANüiBULA EN HIPERPARATIROIO!SHO PRIMARIO, 10 CASOS. 

(UHIVERSITY COLLEGE HOSPITAL LONDRES). 

EDAD L~SION MANO! RESTO DEL 
BULAR APA--7 ESQUELETO 

RIENCIA 

43 qufst1ca -
28 qufst1ca 

59 lufst1ca 

67 ~pul is -
22 !ipul 1 s 

51 lloulis -
!!!! ::.,ul 1 s -
19 qufstica 

52 épulis 

56 épul is 

NIVELES PLASMATICOS PREOPERATORIOS 
Ca p Fosfatasa 

mg/100 ml mg/100 ml. alcalina 

17 .1 2.0 
15.8 2.4 

13.0 2. 5 
10.9 2.4 

14.8 2.3 
11 3 1.9 
11.6 2. 2 

14.8 1. 9 
12.3 l. 5 
12.4 2.0 

K.A.Un1da 
des 

21 

86 

30 
13 
13 

6 

13 

19 

19 
12 . 

.... ... 
\O 
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DIAGNOSTICO. 

Las caracter1sticas c11n1cas rad1o16gicas e h1sto16g1-

cas generalmente aseguran un diagn6st1co preciso de la ostei 

tis fibrosa. Los cambios son esenciales para distinguir el 

hiperparatiroidismo primario, secundario y terciario. En el 

diagn6st1co de hiperparatiroldismo s1n osteitis fibrosa los 

cambios H1oqufmicos son de m5xima importancia. Pacientes 

con tumores paratiroideos (hiperparatlroidismo primario y 

terciario) casi siempre presentan hipercalcem1a y los cam--­

bios bioqufmlcos t1p1cos (ver Tabla 1) estin en contraste con 

aqu~llos del hiperparat1roidismo secundario osteomalacia y 

ostaoporosis. 

t1co. 

Los cambios rad1ol6gicos confirman el dlagn6! 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE HIPERCALCEHIA. 

El d1apn6st1co de h1perparat1roidismo es m!s diffcil -­

cuando la ost~1t1s fibrosa está ausente. En tales casos la -

demostracl6n de h1percalcemla es un dato cardinal. Las otras . 
posibles causas de hipercalcem1a (ver Tabla 4) se deben consi 

derar. 

TRATAMIENTO. 

En el hiperparatlro1d1smo primario y terciario cualquier 

tratamiento m~dlco es un substituto pobre para la extlrpac16n 

quirúrgica del tejido paratlroideo anormal, lo cual curarS la 

hlpercalcemla y cn~1 todos los efectos de la enfermedad. En 
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cuanto se e11m1nen los tumores el. pron6stico es generalmente 

bueno. La osteit1s fibrosa se elimina completamente. 

En el hiperparatiroldismo secundario la administración 

oral de dosis correctas de Vitamina D olevar5n el calcio pla~ 

m5tico al aumentar la absorción de calcio y asl eliminando el 

estimulo para la hiperplasia paratiroidea. Los niveles de 

fosfatasa alcalina bajan al mismo tiempo que si cicatriza la 

osteitis fibrosa. 
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T A B L A 4 . - CAUSAS DE HIPERCALCEMIA • 

l.- EXCESIVA SECRECION PARATIRO!DEA 

HIPERPATATIROlD!SHO PRIMARIO Y TERCIARIO. 
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2.- EXCESIVA AOM!NISTRACION DE VITAMINA O O CALCIO O AMBOS; 

a) AUTOMEOICACION 

b) SOBREDOSIS ACCIDENTAL EN EL TRATAMIENTO DE HIPOCALCEMIA 

e) SINDROME LECHE-ALCALI 

3.- SENSIBILIDAD AUMENTADA A DOSIS PEQUERAS EN VITAMINA D 

a) SARCOIDOSIS 

b) HIPERCALCEMlA IDIOPATICA DE LA INFANCIA 

4.- ENFERMEADES OSEAS 

a) CARCINOMA SECUNDARIO QUE AFECTA HUESO 

b) HIELOHA MULTlPLE, LEUCEMIA, ENFERMEDAD DE HODGKIN 

t) EílFERHEDAD bl PAGEi 

d) RARAMENTE EN LA OSTEOPOROSIS DEBIDA A: 

1) INHOVILIZACION ESPECIALMENTE EN NIROS 

2) TlROTOXICOSOS 

5.- OTRAS CAUSAS 

a) CARCINOMA, SARCOMA O RETICULOSIS QUE AFECTAN HUESO 

b) INSUFICIENCIA ADRENAL 

1) AGUDA DESPUES DE ADRENALECTOMIA 

2) ENFERMEDAD DE ADDISON 

e) PERIOSTITIS HIPERCALCEMICA 
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TRASTORNOS DE LA HIPOFISIS 

La hormona hfpof1siaria del crecimiento afecta el hueso 

directamente al actuar sobre la formación de hueso endocon-­

dral y peri6stico e indirectamente por sus efectos en el •• 

transporte de calcio y f6sforo en los rillones e intestino, • 

Estudios en enanos hipofisiarios y en acromeg&lfcos han de-­

mostrado que la hormona de~ crecimiento aumenta la absorci6n 

del calcfo por et intestino y su excreción por et rill6n; --­

mientras que la excreci6n de f6sforo se reduce, el efecto t~ 
tal depende d~ la madurez del esqueleto. 

HIPOPITUITARISMO 

En nfllos, la deficiencia pitu1tatia conduce al enanismo. 

Es muy raro y en muchos casos la causa es desconocida. 

La cond1c16n generalmente no se reconoce hasta el segun­

do o tercer ano de vida, por tener proporciones corporales • 
norma 1 es . El crecimiento de hueso se retrasa junto con el 

desarrollo del cuerpo Y, a pesar del hecho que lasepfflsls -

permanecen abiertas, la formación del' hueso permanece defectu~ 

sa en los cartflagos de crecimiento, los efectos sobre los -

dientes son menos severos que aqu~llos sobre el esqueleto y -

resulta en mala poslci6n por tener dientes normales en maxil!_ 

re:; pequeños. Malocl us1ones severas se deben al fracaso del 

crecimiento condflar cartllaq1noso. 
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El h1popituitar1smo es más común en adultos pero no hay 

efectos especff1cos de la deficiencia pituitaria después de 

la maduraci6n del esqueleto, 

HIPERPITUITARISHO 

Se debe a la secrec16n excesiva de la hormona del creci­

miento por adenomas acidoff11cos p1tu1tar1os. Los efectos -­

son determinados por la edad en la cual aparezca el adenoma; 

en individuos jóvenes, el resultado es gigantismo; si las epf 

fisis están cerradas se desarrolla acromegalia, 

GIGANTISMO.- La cond1c16n generalmente se diagnostica -

al acercarse la pubertad. Inicialmente el crecimiento es sj_ 

métrico pero subsecuentemente se vuelve exagerado en el esqu~ 

leto periférico; las facciones acromegálicas, incluyendo el 

prognatismo mandibular, empiezan a aoarec~r ~n la nuha .... + • ..a r--"• ...... u, 

Los dientes son de tamano y mineralización normales y consecuent~ 
mente están espaciados. 

ACROMEGALIA.- Después del cierre de las epff1s1s la hor_ 

mona del crecimiento ya no puede Influenciar crecimiento lon= 

g1tud1nal, continúa estimulando la divhi6n celular de los -­

condrocftos en el cartflago articular y esto puede resultar en 

artrosis. La 1nducci6n del crec1m1ento de los tejidos blandos 

y de la formac16n de nuevo hueso per16st1co continúan y esto -

tiene efecto sobre el acre-esqueleto, de ahf acromegalia. 
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Los tejidos blandos de la cara se engrosan y las manos y 

ples se agrandan. El cr4neo se engrosa y los huesos de la c~ 

ra se expanden. Los senos maxilares y etmoidales se dilatan 

y la silla turca se ensancha. 

Estos son importantes dato: rad1o1~gicos en el d1agn6sti 

co de la acromegalia. El dlagn6stico final se establece por 

los niveles plasm4ticos de la hormona del crecimiento. 

Los efectos sobre los maxilares son profundos y el creci 

miento excesivo en largo y ancho de la mandfbula resulta en el 

progn~tismo caracterfst1co. Los labios y la lengua también -

se hipertrofian y la pres16n de ésta última sobre los bordes 

al~eolares aumenta el espacfamfento de los dientes. 

DISPLASIA FIBROSA 

La displasfa fibrosa es una enfermedad que afecta uno o 

varios huesos. Puede asociarse con trastornos metab61icos y 

en el pasado se le confundfa con hlperparatfrofdismo, pero no 

hay evidencia para conectar las dos condiciones etio16gicame~ 

te, aunque las caracterfsticas h1stol6g1cas sean similares. 

Aparece en formas monost6tica y po11ost6tfca, la última se •• 

asocia con p1gmentaci6n cutánea, d1sfunc16n end6cr1na y puber 

tad precoz, siendo conocida como Sfndrome de Albr1ght. 
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CARACTER!STICAS CLIN!CAS 

En la mayorfa de los casos de displasla con afecci6n de 

los maxilares, la enfermedad es monost6t1ca, el maxilar sien­

do más afectado que la mandfbula. 

Oisplasia fibrosa poliost6tica dl!pers: cast siempre ªP! 

rece en la infancia. En tales circunstancias puede conducir 

a deformidades, las cuales son el primer signo reconocido. La 

afecci6n de los maxilares puede prevenir la erupci6n de los -

di entes. 

La apariencia radiol6gica varfa de una radiolucidez que se 

tiene que diferenciar de un quiste a una zona mh densa tfpica 

que asemeja cristal esmerilado. Esto depende de la cantidad 

de tejido óseo presente. El margen de la lesi6n está mal de­

finido y, en el maxilar, las lfneas de sutura se pueden expa!!. 

der. Los cambios bioqufmicos están generalmente en lfmites -­

normal es. 

PATOLOG!A. 

La lesión esencial consiste de tejido fibroso que contie­

ne islotes y trab~culas de hueso entrelazado y ocasionalmente 

material calcificado amorfo. La celularidad del estroma f1br~ 

so es variable. 

En un corte para biopsia, particularmente si el tejido es 

escaso, la 1esi6n puede d1ffc11mente distinguirse de la enfer­

medad de Paqct (en estadfo inicial). La osteitls fibrosa pu~ 
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de confundirse histo16g1camente con la displas1a fibrosa pero 

los cambios b1oqufmicos son distintivos. 

También existe confusión sobre el uso del término fibro­

ma osif1cante para describir a una lesi6n circunscrita, la -­

cual puede no d1st1nguirse hfstológicamente de la displas1a -

fibrosa mo11ost6t1ca. Ya sea o no que el fibroma os1ficante 

se considere un foco de displas1a fibrosa, tales lesionP.s son 

generalmente de crecimiento r4pido y requieren de diferente -

tra tami en to. 

TRATAMIENTO. 

Se necesita cirugfa para corregir la deformidad causada 

por la displas1a fibrosa, ya ~ea por razones estéticas o para 

restaurar la función. 

Porque la displasia fibrosa en los n1Hos tiende a detener 

se al terminar el desarrollo esquelético, se recomienda gene-­

ralmente que se' retrase la ciruqh en cuanto sea oosible. En ca­

so de una 1es16n localizada, do crecimiento r4p1do en gente j~ 

ven, la operación es indicada de inmediato ya que ésta es cur! 

tf va. 

ENFERMEDAD DE PAGET 

Es un trastorno 6seo común en personas de edad mayor de ~ 

40 años. Las manifestaciones en los maxilares son raras y 9! 

neralmente est&n asociadas con lesiones en el craneo. 
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CARACTERISTICAS CLINICAS. 

La enfermedad afecta generalmente la columna vertebral, 

particularmente la regi6n sacro-lumbar y el crSneo. La 1e­

s16n progresiva del cráneo conduce a sordera y a cambios en 

la forma y tamano de la cabeza, lesiones en los maxilares ·­

ocasionalmente son las primeras en reconocerse, especialmen­

te cuando la 1esi6n del maxilar interfiere con el uso de una 

pr6tesis. El dato bioqufmico más importante es el aumenta-

do ni~el plasmático de fosfatasa alcalina. 

El calcio plasmático puede elevarse en perfodos de gran 

actividad o después de inmovilización. 

RAOIOLOGIA . 

Los dientes caracterfsticamente ·exhiben hipercementosis; 

inicialmente existe una rarefacci6n alrededor de las rafees 

algunas veces asociadas con résorción r~d1cu1a~. ~G sigue -­

por la mSs caracterfstica apariencia de radiopacidades manch! 

das. Eventualmente el hueso y el cemento se pueden convertir 

en muy densos. 

PATOLOGIA. 

Inicialmente existe destrucción 6s~a con aumento en el -

número de osteoclastos. El tejido fibroso reemplaza la méd~ 

la y la apariencia puede ser,sfmilar a la de h1perparat1ro1-­

d1smo. Después, las lfneas de cemento se hacen m's prominen-
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tes y aumenta la cantidad de hueso en un patrón especial de 

mosaico de la enfermedad de Paget. 

TRATAMIENTO 

Hasta hace poco tiempo no exlstfa tratamiento alguno; P! 

ro en 1~s Oltimc: a~os ~u~ttos logros se han alcanzado con ca! 

citonina, mitramicina, glucag6n y fosfonatos. Se va acumu-­

lando evidencia que el tratamiento a largo plazo con calcito­

nina alivia el dolor, baja el nivel de fosfatasa alcalina y -

produce mejorfa radiológica. Al presente, éste es el trata-­
miento de elección. 

OSTEOGENESIS IMPERFECTA 

La osteogénes1s Imperfecta constituye un espectro de en-

fermedades que varfan desde la forma 1et!l de la enfermedad ~ 

(asociada con muerte Intrauterina) marcada por extrema fragl-

1 idad de los huesos, A una condición en la cual el hueso co~ 

tical es simplemente m&s delgado, Puede acompaftar la enferm! 
dad otoesclerosis. 

La enfermedad en los dientes es Igualmente variable. 

La enfermedad, la cual es heredada a través de un gene -

dominante autos6mico de penetración variable, es b4slcamente 

debida a una colágena anormal lo que resulta en una matriz •• 

ósea inadecuada. 



130 

No tiene tratamiento efectivo. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

En la forma que se manifiesta desde el nacimiento, los -

pacientes que sobreviven tienen deformaciones esqueléticas que 

ios convierten en inválidos. En la forma de presentacl6n tar-

4fa, el individuo puede dar una historia de varias fracturas. 

Lis fracturas cicatrizan a ritmo normal pero se asocia con 

una exhuberante formaci6n de callo, especialmente en las formas 
mSs severas. 

Las manifestaciones orales consisten en delgado hueso cor­

tical de los maxilares y formaci6n defectuosa del esmalte 

y la dentina. En los dientes afectados la corona es pequefta y 

tiende a fracturarse el esmalte; las rafees son cortas y delg!_ 

das mientras que las cavidades pulpares frecuentemente se obli 

No •xiste una relac16n clara entre la osteogénes1s imper­

fecta y la dentinogenesis imperfecta. 

PATOLOGIA. 

Los trastornos estructurales en dentina no se pueden distf~ 

guir de la dentina opalescente vista en la dentinogenesis lmpe! 

fecta sin enfermedad 6sea, Un factor que confunde es que un -

desorden m"snnqu1matoso tan severo, suficientemente generaliza 

do para causar movilidad articular excesiva que afecta la piel 

y da defectos esqueléticos, puede algunas veces asociarse con • 
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dentina normal. 

En h forma severa, letal, de la enfermedad existe un • 

fracaso en la formación de hueso cortical. Estudios bfoquf­

micos y de microscopio olectrónico muestran una anormalidad en 

las estrfas de la co1491na. En los tfpos m&s benignQª d! 1~ 

enfermedad las caracterfsticas histológicas son casi normales. 

OSTEOPETROSIS 

Esta condición contrasta con la osteogenesis imperfecta, 

el defecto básico es un fracaso en la resorción de la esponjo­

sa primaria la cual, en la variante letal, eventullllrnente oclu­

ye la cavidad medular, causando insuficiencia hematopoyética ~ 

medular. La base gen~tica es complicada pero un tipo autosó-

mico receslvo severo y un tipo autosómlco dominante benigno· 

se han podido ¿1stinguf r. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

TIPO SEVERO. Debido al inexorable crecimiento del hueso 

esponjoso la médula es gradualmente obliterada¡ los sfntomas 

son, por lo tanto, mis relacionados a la Insuficiencia medular 

y a la hematopoyesls extramedular compensadora. Si el nifto ·­

sobrevive los efectos del fracaso medular - posible con trant 

fusiones reoetldu - sufrirá efectos en los nervios craneales 

y vasos sangufneos por compresión ósea con ceguera y par!lfsis 
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fac1a1. Redio16gicamente se revela hueso denso, s1n remode· 

lar, con un diámetro que gradualmente aumenta en las d16fis1s 

de los huesos largos. La ca baza es generalmente mal formada 

y el cráneo y los maxilares son densos. Hay profundos efec-­

tos en la dentición: los dientes erupcionan lentamente y des-

¡;u~s se, pierden prematuramente. Oespuh de una extracc16n, 

la posibilidad de una osteom1elft1s est6 bien reconocida. 

TIPO BENIGNO. Esta forma de osteopetrosis es menos común 

que el tipo recesivo severo. Puede descubrirse accidentalmen­

te por radfograffas de rutina por una densidad aumentada en -­

las d1H1sfs de los huesos largos, los cuales Umbifin muestran 

una falta de remodelam1ento. No hay anemia y los efectos de~ 

tales consisten simplemente en erupci6n tard1a. 

PATOLOG I~. 

Fn 1~ farm~ ~~~era c1 defecto est8 en el fracaso del pro­

ceso normal do resorción para mantener el tallo óseo hueco y -

el modelar 1a d15flsls d~lqada. La cavidad medular se llena con 

una masa de hueso sin reabsorber. 
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