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INTRODUCCION 

El aumento en la expectativa de vida, ha traído consigo problemas m~dicos 

antes desconocidos. Hace 2400 años, en tiempo de Hipócrates cuando el 

promedio en la expectativa de vida era de 30 años, entre los padecimientos 

más frecuentes ne contraban la peritonitis fetal, neumonías, septicemias, 

traumatismos, actualmente las enfermedades pulmonares crónicas, los 

padecimientos cardiova.sculares, enfermedad degenerativa articular, 

diabetes, cataratas han llegado a ser las enfermedades típicas en nuestros 

hospitales y dentro de estas enfermedades se e'ncuentra la ostcoporosis, 

Este último padecimiento enfocándolo como osteoporosis senil o 

postmenoptiusica, ha venido a ser rápidamente un problema actual mayor en 

nuestra sociedad, de manera que la poblaci6n relativa de individuos 1 

quil!nes sobrepnsnn los 65 años ha aumentado 1 similarmente e 1 número actua 1 

de pacientes con osteoporoeis se ha incrementado de manera similar. 

Hist6ricamente, la osteoporosis permaneció como una enfermedad desconocid4 

para Hipócrates 400 años A.C.; así como para Galeno, alrededor de lllO años 

después de Cristo, igualmente para John llunter, el fundador del estudio de 

la. anatomía patológica en 1750, y permeneció desconocida también para 

patólogos de la importancia de Karl Rokitansky en 1855 y Rudolf Virchow en 

1870. No se hace mención de este padecimiento en el libro de texto 

ortopMico de Calot en 1917. Es hasta 1925 cuando Pommer describe por 

primera vez cierta osteoporosis y Alwens menciona en 1926 la osteoporosis 

senil y por desnutrici6n.El reconocimiento general de la osteoporosie 

entre los clínicos, aparece entre 1920 y 1930, cuando el examen 

radiológico rutinario estuvo ampliamente disponible. Entre 1930 y 1940 ya 

era plenamente reconocida en el mundo c i vi 1izado 1 gracias las 

publicaciones de Fuller Albright y sus colegas y en parte a las razones 

expuestas anteriormente como el aumento en la longevidad. Desde 1960 la 

osteoporosis ha cobrado una importancia inusitada ya que su conocimiento y 

reperecusiones son conocidas actualmente de manera uní versa 1 su 

investigación ha despertado tanto interés que sólo en los Estados Unidos 

de Norteamérica se invierten anualmente un billón de d6lares pudiendo ser 

m.ls en el futuro. 
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Previo al estudio de la osteoporosis, es conveniente conocer las 

generalidades del tejido 6seo, motivo por el cual se describirán a 

continuación: 

ESTRUCTURA OSEA: 

Los diferentes tipos de hueso en el esqueleto humano se han calcificado en 

varias maneras; por ejemplo 1 se pueden distinguir por forma como huesos 

largos y huesos planos, así como los con gran componente cargilaginosos 

(huesos encondrales) o por su composición en huesos corticales o 

esponjosos (las diAfisis de los huesos largos son corticales mientras las 

epífisis son trabeculsres), 

A continuación expondremos las particularidades del hueso cortical así 

como del hueso esponjoso o trabecular, (1). 

El hueso cortical es una matriz sólida, calcificada, con canales 

vasculares ocasion.1les y tejido blando, aproximadamente el 80% del 

esq~eleto está formado por hueso cortical. 

El hueso esponjoso consiste de trabéculas en un gran espacio vascular 

medular y constituye a su vez el 20% del esqueleto, Dentro de cualquier 

muestra de hueso trabecular, el espacio ocupado varía, probablemente el 

dato más confiable es del 23% demostrado por medio del raotreo con 

microscópico, electrónico en vértebra, Este valor tiende a disminuir con 

la edad, como se puede observar en la gráfica l. 
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El hueso cortical por comparación tiene una área menor de superficie y por 

lo tanto responderá menos a cualquier estímulo, pero aún así., representa 

un y,ran volumen, el cual se incrementa proporcionalmente con la edad; por 

este motivo, continuamente responderá a tensiones rnetab6licas, un.1 vez que 

el hueso trabecular esponjoso ha desaparecido con ta edad. Es por lo 

tanto esencial incluir al hueso cortical en la evaluación de p~rdidn ósea, 

especialmente en personas por arriba de los 55 años, 

·otro hecho de importancia es que por illguna razón el hueso cortical 

disminuye en masa rápidamente en comparación del hueso esponjoso después 

de los 40 años. Esto st? ha demostrado en estudios sobre tejido 6seo, 

tales como el efoctuodo por el grupo de Trotter y por Jowsey, (Gráfica 2). 

rorcúentJ dí! hu~rno c~rtical y tr:>b1~cul;1r en cresta iliaca. 
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Gráfica 2.- Cambios en la proporción de hueso cortica,l y trabe.cul~r 

con la edad, Antes de la madurez esquelética, los voltlmenes de los 

dos tipos de hueso son casi iguales; por la edad de 65 oños, la 

mayoría es hueso cortical. 

Varios estudios han demostrado que la masa de hueso trabecular disminuye 

principalmente por pérdida total de sus trabéculas, más que por 

a~elgazamiento de las mismas, mientras que el hueso cortical se pierde por 

transfonnaci6n sobre la superficie endoteal, de hueso compacto a 

trabecular y por un incremento en el número de perforaciones en la proción 

compacta media de la corteza. 

Es de suma importacia recalcar que el hueso trabecular está arreglado en 

líneas a lo largo de las zonas de tensión y esto nos sugiere que este 

arreglo longitudinal de los sistemas haversianos está relacionado con 

patrones de tensión y cizallamineto. 

cortical 

trab~cnlar 
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Es particul..rmente cierto que la pérdida ósea con la edad conforma la 

funci6n del esqueleto como una estructura de soporte. En el hueso 

trahecular conforme avanza la edad, las trab~culas horizontales se pierden 

primero, mientras que las que soportan peso, es decir, las trabéculas 

longitudinales permanecen y aparentemente nunca se pierden por completo. 

En el hueso comp11cto la corteza externa del hueso siempre permanece. Este 

proceso organizado nos indica que el primer tejido óseo que se pierde es 

el menos necesario, 

Cuando existe pérdida ósea, resulta de la desaparición de trahéculas, 

hueso endostal, nsí como aumento de la porosidad del hueso cortical, por 

lo tanto, cualquier pérdida ósea representa pérdida neta de hueso no 

compensada por nueva formación 6sea perióstica, A pesar de las 

diferencias entre hueso cortical y trabccular es de suma importancia hacer 

notar que todos los huesos son una combinación de los dos tipos, y el 

comportmniento del hueso como tejido es similar, dependiendo del tipo. 

· ~ ,._ ~or ejemplo, el hueso cortical 't trabecular tienen la misma composición y 

son consumidos y removidos por el mismo ·mecanismo; ellos s6lo difieren en 

la cantidad de espacio no ocupado por hueso, Todos los conceptos 

anteriormente mencionados son de capital importancia para el estudio 

clínico objetivo de estA tesis, como se verá más adelante. 

A continuación revisaremos la composición del tejido óseo, desde el punto 

Je vista bioquímico. 

TEJIDO OSEO; COMPOSlCION DEL MISMO 

El tejido óseo está compuesto de una matríz conteniendo calcio y fosfato; 

la c~mposici6n se muestra en la figura 3. 

La matríz es generalmente referida como tejido osteoide y estructuralmente 

hablando cuando se ha mineralizado es cuando se puede llamar hueso. El 

osteoide es producdo por los osteoblastos y generalmente, pero no siempre, 

refleja nueva formación 6sea, Está formado por colágena, 

glicosaminoglicnnes, agua y osteocitos en la proporci6n que se muestra en 

el cuadro l. 



1/3 mntrlz (osteoide) 

Tejido 6seo 
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95% col.lgena con peridicidad de 640 a. 

1% glicosaminoglicanes 

2% agua 

2% células óseas, osteocitos 

Fosfato tricálcico 

llidroxiapatitR, Cal0(P04)6(0H)2 

CO Mg ++,F-, citrato y otros elementos mínimos 

,. ~PAClRO 

La matriz os cerca del 35% del peso seco del tejido óseo. Libre de grasa 

y el 95% de la matdz está formada por colágena, el restante 5% está 

formado por glicosaminoglicnnes, agua y c~lulas. 

La colágena ósea es ind is t inguib le de la de la pie 1 y es producida por los 

osteohlnstos que acumulan aminoácidos y polipéptidos en los ribosomas los 

cuales contienen RNA mensajero para la formación de protocolágeno rico en 

prolina y lisina. Ocurre la hidroKilar.i6n y las moléculas forman una 

larga cadena llamada tropocolágena de 2800 de long y 14 de di.imetro, 

disponiéndose en tre,q estratos, dos similares a los alfa y uno diferente 

que está formado por el alfa 2, La formación de la colágena sigue la 

Secuencia: que se muestra en el cuadro 

Osteoblasto 

Matr!z 

Aminoácidos 

Protoco lágena 

Tropoc o láge na 

Secreción a través de la membrana celular cono 

tropocoUgena 

Colágena soluble 

Colágena insoluble 
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CUADRO 2 

La colágena madura tiene una periodicidad de 649 y debido la 

regularidad de su estructura produce un patr6n radiológico de difracción. 

(2) 

La sustancia fundamental formada por los glicosaminoglicanes compone menos 

del 1% de la matr!z ósea y consiste en condroitín sulfato A y ácido 

hialur6nico, describiéndose como una sustancia amorfa y posee igualmente 

una fracción de agun asociada a esta substancia fundamental. El resto de 

la fracción no mineralizad.i del tejido óseo está formada por los 

osteocitos. 

Dos tercios del peso y la mitad del volumen óseo es mineral en forma de 

hl"droxiapatita, El radio fósforo calcio debe de ser de 

I.67 para la hidroxiapatita. (3) 

Con respecto a la mineralización ósea, actualmente es claro que procede la 

formación de vesículas, las cuales, en el cartílago, poseen un diámetro de 

300 a una micra, Las vesículas se encuentran en zonas donde la 

mineral izaci6n se conoce ocurre y aparece en áreas tales como los septums 

longitudinales en~re células de cartílago en degeneración. Estructuras 

parecidas agujas se encuentran dentro de las vesículas y en 

yuxtaposición a las mismas y parecen estar formadas de hidroxiapatita. 

Las vesículas parecen estar producidas por células pero no existe 

evidencia concluyente de ésto. El mineral se acu~ula dentro de las 

vesículas con la ayuda de actividad enzimática la formación de 

cristales, las enzimas identificadas las incluyen la fosfataea alcalina y 

la atpasa. Una vez formado, la concentración de calcio y f6eforo permite 

el crecimiento y los cristales sobre enciman a través de las membranas 

vesiculares y crecen a la mineralización completa. 

Existen elementos mínimos los cuales se encuentran en proporciones 

variables, tales como magnesio, fluor, carbonato, sodio y potasio 

principalmente y la composici6n es como se muestra en el cuadro 3. 
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CUADRO J 

ELEMENTOS PRESENTES EN LA HIDROXIAPATITA 

Elemento Presente Ion Desplazado 

Carbonato co 5.2-6,0 PO 

Citrato Cit l.O PO 

Sodio Na o. 7 Ca 

}f:igncs io Mg o. 7 Ca 

Fluor F- Variable OM 

llierro Fe o.os Ca 

Zinc Zn o. 2 Ca 

S l l ic6n Si 0.03 Ca 

A continuación se expondrán generalidades del componente celular del 

tejido 6seo, es det!ir, las células progenitvra 1 los osteoblastos, los 

esteocítos y los osteoclastos. 

La población celular ósea está formada por osteoblastos, osteocitos y 

nsteoclastos. Los osteoblnstos y los osteocaetos represenan estadios 

funcionales diferentes y tiene diferentes orígenes, La dívisi6n celular 

estA restringida las células progenitoras las cuales entonces se 

diferencian en osteoblastos u osteoclastos bajo el est(mulo apropiado. 

Las células progenitoras que formarán alguna de las dos estirpes son 

distinguibles una de otra. Estas células progenitoras u osteoprogenitoras 

se encuentran cercanas a la superficie ósea o bien en el cartílago 

·calcificado: Después· de la divisi6n•·Jas célul.1s pueden p-ermanC"Cer· como 

progenitoras o pueden .modularse a uno de los das tipos de células 

osteolastos u ost"'oclastos. 
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Osteoblastos Es una célula con núcleo único y citoplasma basofHico y es 

generalmente de forma polihédrica, encontrándose como parte de las 

superficies óseas junto con otros osteoblastos, no existe duda de que ea 

la célula la cual secreta la colágena y los g licosaminog l icanes de la 

matriz, las células secretan la colágena en capas sobre la superficie 6sea, 

cada capa tiene una orientación ligeramente diferente de las fibras de 

colágena con respecto al eje mayor del hueso, ceda una de éstas capns 

recibe el nombre de !amela y tiene un grosor de cerca de 10 micras. 

Los gicosaminoglicanes o substancia fundamental ósea es también producida 

por los osteoblastos, se ha demostrado en el citroplasma celular la 

presencia de S-sulfato y de H-fucosn, las cuales forman hueso activamente; 

siendo utilizados en la producción de glicosaminoglicanes. 

Osteocitos: 

Conforme el osteoide se va depositando, los osteoblastos vienen a quedar 

incil\lidos .en la matriz a intervalos regulai.-es en un espacio o laguna y son 

subsecuentemente sepultados en el hueso mineralizado. 

entonces llamada osteocito. 

!,a célula es 

En el hombre 1 un osteocito tiene aproximadamente 10 por 10 micras en 

altura y profundidad por 15 micras de longitud, rodeado por una laguna que 

es ligeramente, mayor que la propia célula. Cada osteocito está conectado 

a sus vecinos por· tilneles en el hueso mineralizado, llamados canal!culos. 

El canalkulo eventualmente se conecta con los espacios vasculares 6seos. 

Forman una red radiada de canales a través del tejido óseo y eslabonan el 

hueso haversiano a los espacios vasculares, Aunque tenía la creencia de 

que los osteocitos eran células inactivas al parecer pueden llevar a cabo 

fonnaci6n 6sea 1 as! bien como la resorci6n y parece que interviene en la 

regularización a corto plazo del metabolismo del calcio. (4) 
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Osteoc lastos: 

El osteoclasto es morfo16gicamente diferente del osteoblasto; es grande, 

frecuentemente mu lt inuc leado, tiene un gr,rn volumen de e itoplasm;i 

vacuo lado y acidof 11 ico. A diferencia del osteoblasto, vndn 

significativamente en tamaño y forma; existen también diferencias en et 

número de los núcleos en cada c~lul.1 la cual ln cual he sido relacio11.1do 

con la actividad celular. Los osteoc lastos han sido recientemente 

diferenciados y empiezan la resorción 6sea. Tambi~n poseen gran número de 

mitocondriae, lns cuales están localizad.as en el citoplasma del lado 6seo 

Los osteoclastos no se dividen pnra resultar en rnAs osteoclastos, sino 

como anteriormente se había mencionado, para la división celular. S6lo la 

cl'lula progentirosa tione esta propiedad, La función de estas células se 

deriva de la observación de éstas, en lugares en donde la resorción es 

bien conocida, tales como la metafisis perioteal y la porción terminal de 

la envidad medular de la esponjosa. Los osteoclnstos yacen en depresiones 

del tamaño de las células llamadas lagunas de llowship. Igualmente, existe 

evidencia definitiva de que los osteclatos fagocitan fragmentos óseos así 

como los descomponen. Sin embargo, el osteoclaso no es un mncrófago ya 

que (rnicnmente reabsorbe hueso. 

T~os osteoclastos son responsables por lo menos de las dos siguientes 

funciones mayores: ( l) La remede tac i6n del hueso en conjunto con los 

osteoblastos para la formación del esqueleto od11lto y; (2) el 

mantenimiento del calcio sérico bajo control d(! lo hormona parotiride11. 

De las dos funciones, el mantenimiento del calcio sérico normal predominn 

sobre la función del proceso continuo de remodelaci6n. 

Una vez visto, la morfología y función celular pasaremos a revisar 

aspectos generales de los tipos de tejido 6seo. (Esquema lJ. 
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!!!.~.!!.~ TEJIDO OSEO 

El tejido óseo tiene vrias .1pariencias, las cuales están relacionadns con 

la funci6n de los diferentes tipos, Y.a división más sencilla t!S un hueso 

!amelar y no !amelar. Todos los iipos están formados de 1,1 misma 

composici6n mineral y matr!z., as! como de las mismas células osteoblastos 

y osteoclastos. (Fig. 6-A) ·>er.\len l 

/HUclSO~ 

!lo ln~al nr L"'"'' ~.-.r 

Hav~~10 ~Tnvorsiano 
' / ""' Hnv11r$iano Hl1..V3rei;:ino 

socunr:ari.o Pri•a.rio 

Apariencia del tejido óseo: En el hueso no !amelar, los osteoblastos 

depositan el tejido óseo de una manera azarosa, con la.s fibras no 

orientadas hacia . la supeL·ficie sobre la cual se depositan. Como 

resultado, no .existe la apariencia a la luz polarizada de bandas claras y 

obscuras alternas. Los osteocitos al igual que sus laguna.<J 1 tienden a ser 

más grandes e irregulares que en el hueso \amelar siendo también más 

numerosos 1 igualmente contiene una lata concentrac i6n de 

glicosaminoglicanes. El hueso no !amelar está limitado al tejido que yace 

al rededor del tejido cort i laginoso calcificado que permanece después de la 

condroclnsis y de que el condrocíto muere, adyacentes a la fisis Y. también 

en el callo de fractura. Generalmente, es de naturaleza temporal y rara 

vez se encuentra en· el hueso del adulto. 
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La mayor parte del hueso es lamel.1r 1 las capas de colágena e8tán 

dispuestas en hojas paralelas a ln superficie 6sea sobre la cual el hueso 

se deposita. El hueso haversiano primario yace en la e ima del cartílago 

cubierto de hueso¡ conforme las trabéculas se engrosan, lns lamela.s se 

arreglan alrededor de un agujero central o túnel portador de vasos 

sangulneos, (Fig. 1) (5) 

El hueso haversiano primario se encuentra en el hueso cortical y 

trabecular en la metáfasis y puede tambi~n formarse subpe~iostlcnmente 

cuando ocurre un.1 formación 6sea rápida. 

Un hueso lamelar no haversiano es depositado en el periostio y endostio de 

los huesos tanto largos como planos.. Está arreglado paralelo a estas 

superficies y en algunas instancias puede constituir la mayor parte de la 

corteza. Cuando esto ocurre·, frecuentemente es <lebido a que la 

remodelaci6n haversinna no ha tenido lugar; el hueso lame lar no haversiano 

tiende a desáparecer con la edad. 

El sistema haversiano secundario tiene mayor papel de remodelaci6n, 

llenando tanto la función biomecánica como la de la homeostnsis del 

calcio, Después de que el hueso alcanza su madurez y generalmente después 

de que la laca cartilaginosa ha des.aparecido y ha cesado en su crecimiento 

y ha sido remodelada, la corteza de los huesos largos continua bajo la 

formación del sistema haversiano secundario. Loe tú ne les son 

continuamente excavados a través del hueso por los osteoclastos y después 

de un periodo de pocos meses, los túneles se llenan de láminas de colágena 

regularmente arreglados. 

Debido a que los sistemas haversianos u osteones formados de esta manera 

reemplazan hueso, son llamados secundarios y son fácilmente distinguibles 

dé! los sistemas haversianos primarios por la línea de cemento que los 

rodea. La l !nea de cemento forma los 1 !mi tes de los tú ne les antiguos en 

donde la destrucción 6sea ha cesado y se ha depositado hueso nuevo. 

Aunque ln línea de cemento s6lo tiene una micra de grosor, es fácilmente. 

visible en un corte teñido, 
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Los sistemas haversianos están conectados uno a otro por los canales de 

Volkmann, los cuales atraviesan el hueso en ángulos rectos, como, los 

últimos también contienen vasos sanguíneos pero no están rodeados por 

hueso concétrico lamelar. 

La remodelaci6n haversiana continua a través de ln vida del hueso y se 

forman sistemas terciarios cuaternarios. Conforme continúa este 

proceso, partes de osteones pueden permanecer sin canal central; éstos y 

los fragmentos ocasiona les de hueso havers iano no lame lar forman 

fragmentos óseos intersticiales, los cuales permanecen viables debido al 

eficiente sistema osteocítico y canalicular que eKiste a través del hueso 

y que conecta los sistemas haversianos uno con otro con las 1.1.minas 

inersticiales, (6) 

De suma importancia para la comprensión de la patogénesis de la 

osteoporosis es el reconocimiento de un nuevo concepto: la unidad básica 

multicelular, asl como del papel que desempeña en la remodelación ósea, 

por lo que que a continuación se expondrá brevemente. 

UNIDAD BASICA MULTICELULAR 

La remodelación 6sea resulta de la actividad de numerosas unidades óseas 

funcionales llamadás "Unidad Básica Multicelular" (UBM), que comprende a 

todas las células óseas ya descritas pero que funcionan en armonía, y 

aunque no son dependientes una de otra 1 eu funcionamiento adecuado las 

hace desempeñarse como una unidad, Dos tipos de UBM existen, la de 

resorción y la de formación, la activación de los cientos de UBM sobre las 

cubiertas es que lét icas pueden llevar a un cambio en el espacio t isu lar 

cotical y por lo tanto,' modificar el tamaño y forma del hueso, así bien 

como su masa. 

En los huesos en desarrollo, la osificación endocondral controla la 

cantidad de esponjosa del hueso trabecular, así bien como la cantidad de 

hueso compacto que sufre el proceso de remodelación sobre las cubiertas 

endós t icas y periós tic ns corticales. El crecimiento y mode !ación ósea 

pueden sufrir alteraciones que lleven a enfermedades óseas, algunas de las 

cual~.<t representan osteoprosis y osteopneias. 
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Remodelaci6n ósea y unidad básica multicelular: La remodelación ósea 

ocurre sobre las cubiertas peri6sticas y endósticas. EL hueso compacto Y 

esponjoso está compuesto de varios grados de varios grados, dependiendo 

del uso, de unidadcu morfológicas element.1lcs llamadas "unidades básicas 

~structurales 11 (UBE), las cuales son C'lararnente visibles bajo la luz 

polarizada. Tienen la apariencia de elipses o círculos en el hueso como 

acto, de acuerdo a los planos de secci6n y corresponde a los osteones 

secundarías o sisteMas haversianos secundarios. 

Tanto en el hueso compacto como en el esponjoso, la UB_E representa el 

producto final de la remodelación continúa por las unidades básicas 

rnu lt ic1du l:ires ( UB~ll. Cada una de es tas UBM combina en t i~mpo espacio 

una actividad secuencial y estereotipada, caracterizada por lo siguiente 

secuencia de eventos: activación (A), reabsorción (R) y formación (F}, 

Cada UBM está caracterizada por cierta cantidad de hueso reabsorbido y 

cierta cantidad de hueso nuevo formado. En adultos la ganancia o pérdida 

de tejido óseo es la consecuencia directa del balance acumulativo que 

ocurre a nivel de La UB~, individual. La direcci6n (positiva o negativa) 

y la magnittd de cambios en la cantidad de tejido óseo dependerá de dos 

variables del sistema UBll, nómbrese: ( l) la naturaleza y el valor del 

desbalance entre la formación ósea y su formación a nivel de la UBM y¡ 

(2) el promedio al naci1niento de la U!IM por unidad de volumen del tejido 

óseo. El balance a nivel de la UBl1 en el tejido óseo difiere de una 

cubierta 6sea a otra. 

Una vez habiendo revisado las generalidades del tejido óseo y del 

importante concepto óseo de la unidad básica multicelular 1 eje central en 

lfl comprens i6n de la osteopori)S is 1 pasa remos a 1 estudio de 1 tema que nos 

ocupa. 
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DEFINICION DE OSTEOPOROSIS 

La osteoparosis se define morfológicamente como una disminuci6n en el 

volumen de hueso mineralizado (osteopenia) debido • la reducción en el 

volumen óseo total. Es importante hacer una dístinci6n entre los 

volGnienes óseos total y mineralizado desde el punto de vista diagnóstico 

de esta nlteraci6n, su patogénesis, y para efectuar un tratamiento eficaz. 

(7) 

PATOGENESIS DE LA OSTEOPOROSIS 

Es aparente que del an.4lisis de! sistema remodelador que varios mecanismos 

pueden producir una cantidad inadecuada de tejido óseo, 

Si primero nos limitamos al sitio de remodelaci6n ósea individual, el 

desbalance óseo local puede deberse a un incremento en el volumen óseo 

reabsorbido o a una disminución del volumen óseo formado. El primero 

puede deberse tanto a un incremento en la población osteoc lllstica durante 

su período de vida (resultado de un aumento en la estimulacíón y duración 

del reclutamiento osteocllistico o un incremento en la vida media de los 

ndcleos osteoclásticos) o por la función estimulada de los esteoclastos 

individuales, esto es, incremento en la eficiencia de trabnjo, Una 

disminución en et' volumen óseo fonnado, puede ser debido a una disminución 

de la población osteoblllstica durante su vida media (el resultado de la 

disminución de l,1 tasa y duración del reclutamiento osteobláatico o una 

disminución del período de vida osteoblástico) o alteración de la función 

(disminución de la tasa de a pos ici6n) o ambos, (8) 

Por lo tanto, la osteoporosis puede resultar de álteraci6n en la cinética 

celular o alteración en la función celular individual dentro de la UBM o 

ambos-

Por ejemplo, el desuso puede disparar una rápida pérdida ósea que aparenta 

ser mediada por alteración de la cinética celular más que alteración 

propia de la funci6n celular, mientras que el exceso o falta de varios 

factores permisivos o moduladores que pueden .afectar el volumen 6seo a 

través de la cinética celular alterada o amb••· (Cuadro 4) 



t. 

- 1 5 -
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\~+,,~~~~e ~ir:~ra!izaci61~ 

Los cambios óseos tisulares producidos por lJ remochdac i.6n pueden ser 

debidos a una frecuencia de activación alterada d~ la Ufül o a una 

alteración de la dinámica de la UBM individu.1l debid.:i .1 una .1lteraci6n a 

la cinética celular intra-UBM o de la función cel11l.r, Un dado factor 

fisiológico o patogénico opera en estos dos niveles del control de la 

remodelaci6n ósea. El modo de acción d~ l11s facfOres patogl~nicos a este 

nivel permanece, en la m3yoría de los casos, obscuro. 
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l.A tasa de renbsorc i6n 6se.:i y formac i6n a ni ve 1 del sitio de remode lac i6n 

individual y de los balances óseos locales, tienen que ser distinguidos de 

los balances a nivel de tejido u. órgano, el cual, en atlici6n, est.í 

relacionado, con el número de unidades remodeladoras (UBH) aparentes, esto 

es 1 n la frecucrtcia de activación. Te6ricamente, el balance del tejidn u 

órgano óseo es dependiente del estadio 

remodelación o recambio, (Gráfica 3) 

H 
R 

4 

GRAFICA 3 

tisular u 

El recambio balance 6seo se ilustran, 

orgánico a nivel de 

R-Reabsorción ósea, 

F-Formación 6sea, Dependiendo de las tasas absorción ósea . su 

formación, puéde ocurrir un balance óseo negativo co.n tasas .. de 

recambio normal (2), alta (3) o baja (5). 

Sin embargo, un cambio en la frecuencia de activación y el cambio de la 

act i '!ación de remode lac i6n 6sea puede producir alteraciones 6seas 

transitorias en el yolumen óseo mineralizado que teóricamente puede no 

afectar el balance óseo total. Esto es debido al hecho de que incremento 

en la actividad de remodelaci6n resulta primero en la apa.rici6n de los 

osteoctasto.c; en los sitios activados, o sea, en las cavidades de 

raabsorci6n 1 esto es, produce un balance negativo transitorio que es 

restaurado en el curso debido por osteoblastos que rellenan estas 

cavid.1des con ~cjid~ óseo. nuevo. 

... ·.·,. 
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Inversamente) una dec 1 inac i6n en la a.: ti vidad de rc~mod1? lac i ón, con l.J 

fonnacidn continua de tejido 6seo en los sitios individuales de 

remodelaci6n 6sca donde se inici6 ant•~s dl~l car.ibio de 1.1 activación de un 

sitio nuevo, un balance óseo positivo aparecerá en los sitios dt':! 

remodel.:ici6n para completar su ciclo. Durante estas sítuacion~s 

transitori.1s los balances del tejido y de la UJJH no necesitan coincidir. 

Sólo los últimos afoctan los bal:rnces 6seof; tot.'.llcs o verdaderos, mientras 

que la frecuencia de nctivación nueva y 1!l niv~l de remodelación de tejido 

o de recnmbio afecta sólo 1.1 relaciL~íl entn_• el volumen 6seo mineralizado y 

el espacio de remo<lelnci6n. (Fig. 2) (9} 

Las ost~openias reversibles o irreversibles (osteoporosi..q) puede 

clasificarne respectivamente como sigue: 

OSTEOPENIAS REVERSIBLES: (Espacio de remode laci6n expandido) 

l. Recambio óseo alto: 

Fenómeno raído aceterativo 

Gort icóstert)ides 

Tirotoxicosis 

Hiperparat iroid ismo 

2, Bloqueo de remode !ación: 

Bloqueo de reahsorci6n ósea: osteítis fibrosa 

Bloqueo de form:ici6n ósea: O!Jteoma lec ia 

OSTEOPENIAS IRREVERSIBLES: Os teoporosis 

l. Desarrollo 
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Qlto pror.ie.dio dn r~modolaci5n 

35 años 

i;.:.•ro~i<lo mi1. "'"li"'"lo f\1:icional 
?,-Ont.ioldo ~npncio d0 ro~odolnci6n 

FIGURA 2 

Esta reprcscntaci6n esquemática es de cortes decalcificados de hueso 

esponjosos como se observa en una biopsia t rans i l iaca, Al, situac i6n 

normal a los 35 años. Algunos sitios de remodelaci6n están interceptados 

por el plano de sección a nivel de un frente de reabsorci6n (laguna de 

llowship), otros al nivel de la formación ósea (caracterizados por la 

presencia de osteoide), El volumen de hueso mineralizado corresponde al 

volumen 6seo, total yn que el espacio de rcmodelaci6n es insignificante, 

A2 1 a la edad de 70 años existe un bajo promedio de recambio. Existe un 

incremento en el número de sitios de remodelaci6n debido a un volumen 6seo 

mineralizado total y obligatorio que ocurre a través de los años en los 

sitios de remodelaci6n en las superficies end6sticas. El cambio de Al a 

A2 ocurre, por lo tanto 1 con una p~rdida de es true tura y representa una 

osteopneia irreversible o una osteoporosis propiamente. Dl, una situación 

con un nlto recambio 6seo. Existe un incremento en el número de sitios de 

remodelaci6n debido a un incremento en la f~ecuencia de nuevos sitios de 

activación. 
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Consecuentemente 1 el espacio de remodel11ci6n 1Ssea se encuentra expancliJo a 

expensas del va lumen óseo mineralizado (funciona 1). Ya que está lejos de 

haber una pórdida de estructura, esto representa una osteopeni.a reversible. 

n2, si una situaci6n similar se desarrolla en un hombre de 70 años que exhiba 

una pérdida 6sea relacionada con la edad, una reducci6n posterior del volumen 

6sco mineralizado por una ex.pansi6n del espacio de remodelaci6n puede alcanzar 

el umbral de fractura y éstas ocurrir en loc<ilizaciones estratp~gicas. f.l 

tratamiento temprano puede prevenir la os teoporoa is y restaurar e 1 va Lumen 

mineral izado óseo normal para la edad, 

Osteogéncs is imperfecta 

Desuso 

2. Re l.1c ionada con 13 ed.1cl 

3, Involuciona 1: 

Postmenopáusica (deprivaci6n estrogénica) 

Se ni 1 

4. Residual: 

Desuso 

Cort icosteroides 

Tirotoxicosi!i 

Hipert i ro id ismo 

5. :falnutrici6n (alcoholismo) 

Una vez habiendo revisado la clasificación de las osteoporosis, me 

ccntrar.1 en la osteoporosis senil o postmenopáusica, ya que es el objetivo 

principal de mi estudio, 

La Teoría DinAmica de la UBM aplicada a la osteoporosis senil: 

La osteoporosis senil o postmenopAusica, también llamada, "osteoporosis 

involuciona1 11 u 11 osteoporosis idiopática". Este tipo de osteoporosis es 

mucho más frecuente en mujeres y su prev.1 lenci:i aumenta con la edad. De 

acuerdo Frost, la osteoporosis involucional presenta un di..1metro 

· peri6stico normal 1 pero una cavidad medular aumentada de tnmailo, 

acompañado de disminuci6n en el número de trabéculas delgadas en el huí!so. 

de tipo esponjoso. La dinámica 6s1~.1 estA caracterizada por una cleprcni6n 

tanto a nivel celul,u de formación ósea, como en el. nivel celul.1r de 

reabsorción sobre las cubiertas luv¿rsianns y ~nd0sticao;. 
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De acuerdo a Heuner 1 en un antilisis histomorfométrico de 154 muestras de 

hueso ilíaco, existe una heterogenicidad histológica aparantemente obvia. 

Esta población histológica incluyó 106 mujeres. todas postmenopáusicas y 

48 hombres. Los resultados mostraron que en el 33% de los casos, las 

superficies de resorción 

conreo les¡ en 21% de las 

normal; y de 109 casos 

osteoc l.1stica 

superficies 

dudosamente 

fue más 

osteoides 

marcados 

lata que los valores 

fueron mayores que lo 

con tetraciclinn, 21% 

mostraron una baja tasa de calcificaci6n. 

En un análisis de QStas diferentes variables histológicas en loa mismos 

casos 1 emergen tres grupos. E 1 primero grupo incluye 30% de los 

osteopor6t ices está caracterizado por aumento en la resorción 

osteocU.stica, aumento en el osteoide y tasas de calcificaci6n normales. 

Las superficies de reabsorción mostraron el mayor incremento relativo a 

los valores normales que en las superficies osteoides, un incremento en la 

generación de UBM y una probable patlog{a de la UBM pueden coexistir en 

es tos casos~ El segundo grupo incluye el 20% de los casos y está 

caracterizado por una reabsorción osteoclAstica normal 1 superficie 

osteoide normal y una disminución en la tasa de calcificación. Estos 

pacientes pueden tener una depresión en el nivel celular de la actividad 

osteoblástica, El tercer grupo incluye aproximadamente el 50% de los 

casos y no difiere del grupo control, la reabsorción osteoclástica, el 

osteoide y la tasa de calcificación son normales en este grupo. Esto 

puede corresponder a un grado de osteopenia senil fisiológica y puede 

representar s61o una consecuencia de et envejecimiento 6seo y los 

mcc~nii:Jmos subyacentes tisulares óseos 1 pueden ser los mismos para la 

osteopenia fisiol6gica. Por lo tanto, se necesitan más estudios para 

entender mejor las diferencias din6micas que caracterizan cada uno de 

es tos grupos osteopor6ticos. 

Factores que contribuyen a la pérdida ósea relacionados con la edad: La 

deficiencia estrogénica postmenopáusica, ya sea abrupta en instalación 

como después de una coforectomía bilateral, o la instalación más gradual 

como en la menopausia es seguida por un aumento de cuando menos el doble 

de recambio óseo, (!O) 
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Esto ha sido demostrado principalmente por [ndices cin~ticos y bioquímicos 

de recambio y los datos histológicos P.St.fo ~n acuerdo, En adici6n, existe 

un cambio pobremente definido en la funci6n de diferenciaci6n celuJ.1r, 

tales como el ciclo de actividad en remud1?laci6n con menor depósito de 

hueso en relación al que se gasta. Como resultado, existe una pérdida 

acelerada que es mucho más rápida un ln esponjosa vertebr3l que el del 

hueso cortical de las extremidades. La r.1pida p6rdida ósea no es el 

simple resultado del envcjeci1niento pero i?S debido a que evhh!nte que aún 

cuando ocurre la mrrnopausi.1 a 1?d.1d temprana 1 la tasa de pérdida He 

relaciona m.1s estrechamente a los años posteriores a la menopausia que a 

la edad cronol6gic11. En estudios controlados a largo plaza. el reemplaio 

cstrogénico previene la pérdida 6sea inme1liat.1 postmcnopáusica 1 pero el 

efecto protectot dura únicitmcnte mi~ntrus se mantiene el tratamiento. Aírn 

as{ 1 estrogl'!nico disminuye P.L Indice cie fracturas de cadera y distales de 

antebrazo en 60% y el riesgo de fructuras vertebrales por compresi6n hasta 

en un 90%, 

Hnl lazgos persistentes en pacientes con osteoporosis han demostrado un 

bajo nivel de l.25 dchidroxicolecalciferol, (l.25 OHCC) una mala 

ahsorci6n de calcio, ambas reversibll!ll PO 1.1 mitad de pacientes sometidos 

a terapi.:i estr<..génica ( 11), Sin embargo, nadie ha demostrado la presencia 

dtJ estas anomal !as en mujeres jóvenes qui~nes están en la fase de pérdida 

6sea acelerada pero ·son asintomáticas. Los pacientes con osteoporosis 

bien establecida representan el resultado final riel cambio en el status 

hormon.11 y 6sco 1 así como de la homeostasiR mineral que ocurrieron muchos 

años antes. - La instalaci6n de deficiencia t~strogénica es seguida por un 

incremento en el recambio ósea en todas las mujeres, aún en el 75% de los 

pacientes con osteoporosis establecida mostraron un rP.cambio óseo 

deprimido en las biopsias óseas obtenidas después de un marcado doble con 

tetracictinn. Estos cuadros confusos se aclararán únicamente después de 

estudios de largas series de cambios hormonnles y esquel~ticos en un gr.1n 

número Je mujeres que supl~menten los d::1tos que tenemos disponibles 

actualmente. 

El cuadro del Esquema 2, ilustra concisamente l1JS efectos sobre el tejido 

óseo de la deficiencia estrogénica. 
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Podemos concluir que los datos sobre la prevenci6n de fracturas por el 

tratamiento estrogénico indican que su deficiencia es el factor e iol6gico 

siinples miis importante como factor etiológico parri la osteoporosis. Aún 

así, una variedad de otros factores contribuyen, y se puede desarrollar 

1ma caricatura de la mujero con alto riesgo. Este tipo de mujer, es la 

típica mujer blanca que siempre está c~nciente del aporte calórico pari'.I 

mantenerse an forma. Evita la leche debido a su contenido calórico. Be.be 

refrescos de cola dietéticos y otros refrescos altos en fosfatos y baj?s. 

en calcio y fuma para remover el sabor y el deso por la comida. Este 

modelo cultural está siendo visto más frecuentemente. Existen obv.iameo~.e 

muchas dificultades médicas culturales y económicas para llevar a cabo una 

terapé~ticn de reemplazo estrogénico a lo largo de toda la vida para todas 

las mujeres. (12) 

A continuación revisaremos los hallazgos c Unicos, bioqu !micos· 'y.· 

radiológicos de la osteoporosis. 

DATOS CLINICOS 

Las fracturas osteopor6ticas son un problema ma:¡or en la población 

anciana 1 pero partiendo de 1 punto de 1 paciente, producen dolor 1 

incapacidad y aún, llevan a la muerte y también es un problema de salud 

pública. Para aquellos que sobrepasan los 65 años, el 5,3% de todos los 

pacientes dados de altn de los hospitales tiene el diagnóstico de 

fractura, y esto aumento en 10.2% después de los 85 años, A esta edad o 

más, cerca del 4% de la población padece una fractura seria cada ano, 

requiriendo hospitalización. El costo ea enonne. Se ha estimado que sólo 

en los E.U.A. 1 las fracturas de cadera por sí solas cuestan por encima de 

un billón de dólares an4almente. Las fracturas son la principal causa de 

muerte accidental en mujeres ancianas y la causa de muerte en la mayoría 

de los casos es debido a una fractura. Ciertamente, esta es una 

enfermedad de la mayor importancia. (13) 
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Con respecto al cuadro clínico un tra1Jmí1 mínimo, (un.1 caída a nivel del 

suelo) es el evento morbído en L'.1 osteoporosis. Las fracturas proximales 

de fémur, distales de antebrazo y vértebr:1, se af'iocian usualmente con la 

enfermedad, pero las últimas -las fracturas por colapso vertebral- son 

generalmente consideradas como la huella principal. l~a mayoría de estas 

fractur.1s son asintomáticas y son sólo notadas incidentalmente en placas 

radiológicas. 

Sin embargo, en algunos pacientes existe una instal.1ci6n aguda del dolor 

en el A.rea afectada. Esto puede ocurrir casi sin trauma -inclinarse para 

abrocharse las agujetas o darse la vueltn en cama-. Irradiar 

lateralmente·, existe generalmente un espasmo vertebral muscular y 

11ensibi l idad la percusión sobre la vértebra afectada. El dolor 

usualmente persiste por espacio de cuatro a ocho semanas y gradualmente 

remite hasta ocurre otra fractura por compresión. Se ha sugerido que 

est'as fracturas pueden ocurrir en racimos o bien ser únicas. Algunos 

pacientes experimentan s6lo uno o dos episodios de dolor agudo, mientras 

otros experimentan un curso más tórpido llegando a la deformidad severa. 

No es clara la causa de por qué algunos pacientes son sintomáticos y otros 

asintomáticos. Quizá el dolor está relacionado a la extensión y rapidez 

de la instalación de la fractura, Un colapso vertebral súbito lleva al 

dolor agudo, y un colapso más gradual de meses o anos permanece 

asintomático. 

El colapso anterior y acuñamiento de la vértebra lleva a la deformidad. 

El acuñamiento de las vértebras toráxicas medias lleva a la joroba de 

dromedario, lo cual se cree es un signo temprano de la enfermedad. Se 

desarrolla cifosis y pérrlida de estatura. Con la deformidad suficiente, 

se puede desarrollar el dolor lumbar crónico, probablemente sobrt! una base 

mecánica. El abdomen se hace prominente y en la mayorfa de tos casos, et 

dolor es producido por el frote de las costillas con las cretas ilíacas. 

Puede existir deformidad suficiente para producir un grado de 

insuficiencia pulmonar, especialmente en aquéllos con enfermedad pulmonar 

subyacente. 
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El diagn6stico de osteoporosis es usualmente hecho dcspu~s de que ocurre 

la fractura, aunque es aparente que exista alguna anormalidad esquelética 

previo nl evento. Se hn sugerido factores que jueguen algún papel en la 

patogénesis de las fracturas en la osteoporosis. Estos factores pueden 

ser intrínsecos al hueso, tales como anomaUas de la remodelación o la 

pre sene ia de oteoma lnsia o extrínsecas, ta les como dc.b i lid ad muse u lar o el 

grado del trauma. Se piensa que algunas poblaciones con alto grado de 

sufrir fracturas puedan ser identificadas por la medición de la m:isa 6sc.a, 

ya que la disminución en la masa 6sea es ciertamente uno de los mayores 

factores que contrihuyen a La fractura. Existen factores que pueden 

desempeñar un papel en la determinación de la masa ósea en su madurez y 

pueden ser importantes en la pérdida subsecuente del tejido 6seo que lleva 

a la osteoporosís. Aunque esta cuestión no ha sido estudiada 

espccíficamentes ha sido demostrado que la osteoporosis ocurre más 

conmunmente en mujeres de peso ligero blancas de extracción del norte de 

Europa. Por lo tanto, se puede postular que las mujeres blancas pequeñas 

con bja masa ósea, medida en cualquier sitio, son lns que tienen el mayor 

riesgo de desarrollar una osteoporosis clínica. Claramente son necesarios 

estudios adicionales para seleccionar apropiadamente aquellas mujeres que 

tengan el mayor riesgo. 

~.!!IAS BIOQUIMICAS 

Los pacientes· con osteoporosis tienen niveles séricos de calcio normales, 

as( como la actividad de fosfatas alcalina y fósforo también dentro de la 

normalidad. Entre los pacientes con osteoporosis clínica, unos pocos han 

.c;ido reportados con hormona sérico pa.ratiroidea elevada pe~o con calcio 

sérico normal. La absorción de calcio disminuye con la edad y los 

osteop6rticos con fracturas por colapso vertebral tienen una absorción 

disminuida significativamente que los controles de ·la misma edad. Es tos 

pacientes tienen una concentración menor de vitamina D3 que los controle~. 

Recientemente, una proteína ósea que contiene gamma-ácido carboxig lut4mico 

ha sido medida en el suero de pacientes con enfermedad ósea metabólica. 

Un pequeño número de pacientes con o~teoporosis se encontró que tenían 

valores elevados Aunque esta prueba puede ser un buen índice de 

r~modelación 6sca, su valor clínico todavía está por establecerse. 
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HALLAZGOS RADIOLOGICOS 

El diagn6stico de osteoporosis frecuentemente se hace por examen 

radiológico. Esta técnica ampliamente disponible, tiene muchas fallas que 

no son fác ílmente reconocibles. Es di f íci 1 de es t imor adecuadamente la 

cantidad de mineral óseo presente usando las técnicas radiográficas de 

rutina, ya que es necesario que se pierda el 40% de mineral antes de que 

sea detectable. Cuando el paciente se presenta con varias fracturas por 

compresión con disminución de la mineralización de las vértebras 

restantes, el diagnóstico es generalmente correcto. Sin embargo, varios 

pacientes no tienen la enfermedad con tal severidad y otros criterios han 

sido sugeridos para ayudar en el diagnóstico. Esto incluye pérdida de los 

trabeculaciones horizontales, reducción del grosor de las corticales 

vertebrales así como incremento en lo biconcavidad vertebral. Doyke y 

colaboradores sin embargo, no encontraron ninguno de estos criterios 

confiables. 

La falla de las radiografías convencionales para proveer un dato 

cuantitativo confiable en la cantidad de hueso presente ha llevado a la 

ap,licoci6n de otras técnicas no invasivas. La técnica m6s comunmente 

uti !izada es la radiogametría, la absorcionometría de energía fotónica 

dual, la tomografía computarizada y el análisis de la activación 

neutrónica y por supuesto, la clasificación de Singh que es la usada en mi 

estudio. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

La osteoporosis ne ha dividido en varios tipos-idiopática, postmenopáusica 

y senil sobre lo base de edad y sexo en el momento del diagnóstico. El 

principal diagnóstico diferencial son la osteomalacia, hipertiroidismo, 

hiperparatiroidismo, exceso de glucocorticoides y tumores malignos 

(especialmente mieloma múltiple). La osteomalacia en sus formas más 

avanzadas muestra seudo fracturas en los rayos X, pero la ausencia de 

estos cambios en las radiografías no excluyen el diagnóstico. En la 

mayoría de los casos el ca le io y/o fósforo están disminuidos. Los 

pacientes con osteomalacia no tienen episodios de dolor agudo asociados a 

colapsos vertebrales. 
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El hipertiroidismo estA asociado con la pérdida 6sea acelerada que puede 

resultar en fracturas, Puede ser fácilmente diagnosticado por los datos 

clínicos y con el uso de estudios de laboratorio apropiados. Sin embargo, 

el. hipertiroidismo patético es más común en el grupo de edad en queienes 

la osteoporoeis también ocurre. Por lo tanto, se debe mantener un nlto 

índice de sospecha. 

El hiperparatiroidismo puede estar asociado con la pérdida ósea acelerada 

y loe pacientes con esta enfermedad pueden inicialmente presentarse con 

fracturas vertebrales agudas, Por lo tanto, es importante determinar las 

concentraciones de calcio sérico en todos los pacientes. 

El exceso de glucocorticoides, tales como por sobreproducción endógena 

como en el síndrome de Cushing o con administración exógena hormonal en 

situaciones terapéuticas, puede llegar a la pérdida ósea y fractura 

vertebrales por colapso. Usualmente esos pacientes tienen los estigmas 

característicos de la enfermedad de Cushing, pero en ocasiones estos 

signos faltan y algunos de estos pacientes pueden inicialmente ir al 

médico con una fractura aguda vertebral. 

La enfermedad metast4sica de la columna puede producir una fractura que 

'pueda ser confundida con osteoporosis, especialmente en individuos 

ancianos, En la enfermedad metastásica, los aspectos posteriores del 

cuerpo 'vertebral así como los pedículos pueden ser los involucrados. El 

mieloma múltiple puede ser confuso, ya que esta enfermedad puede ser 

asociada con una demineralizaci6n del esqueleto m4s que las clásicas 

lesiones en sacabocados. 

Uno de los componentes de la osteodistrofia renal es la osteoporosis y 

puede predominar en el cuadro clínica. Sin embargo, es usualmente obvio 

que el paciente padece de insuficiencia renal. Entidades poco usuales que 

pueden producir osteoporosis incluyen el sfodrome de Turner, el síndrome 

de Klinefelter, la mastocitosis sistémica y la terapéutica cr6nica con 

heparina a altas dosis. 



- 2 7 -

EPIDEMIOLOGIA 

La disminución de la masa posea, es el mayor factor contribuyente para el 

desarrollo de fracturas osteopor6ticas. Si el curso de la pérdida ósea 

fuera conocido 1 sería posible identificar aquellos individuos con gran 

riesgo de desarrollar pérdida de tejido óseo a tiempo para in:;tituir 

medidas preventivas. La pt1rdida ósea gr;idual empieza en los últimos años 

en la tercera y los primeros años de la cuarta década de la vida. Existe 

una tasa acelerada de pérdida en las mujeres que empieza alr~dedor de los 

50 años (o cerca de la menopausia). En la octava década, la tasa 

disminuye otra vez, cu.indo menos cuando ne mide en el radio. Durante l:t 

sexta y séptima década de la vida, los individuos pierden tejidos óseos eo 

diferentes grados. Por lo tanto, los determinantes de 13 mas3 ósea 

incluyen la madurez esquelética, la tasa de pérdida ósea subsecuente y la 

interacción de estos factores. La evidencia preeliminrtr sugiere que 

existe una relación directa entre la masa inicial y la pérdíd,1 6sea 

subsecuente; de :iqu 1 que aquél los con la masa 6se.1 m6s grande, en la 

madurez pierden mayores cantidades, y 1 en el presente no es posible 

identificar con ninguna certeza a aquel los individuos quienes la madurez 

esquel~tica tendr.§n un mayot' riesgo de pérdida 6sea en etapas tardías de 

la vida, 

Aún as[, la masa esquelética en la madurez debe jugar un papel 

significativo en la determinaci6n del riesgo último de pérdida 6sea. 

Nosotros sabemos que existe un papel genético prominente que tiene 

participación en la determinación de la masa ósea, El estudio de estos 

factores que afectan la masa esquelética en la madurez es un Aren 

promisoria para investigaciones futur.1s que puedan llevar al desarrollo de 

medid.1s para prevenir el subsecuente desarrCJllo de la osteoporosis. 

Se han usado diferentes ti!cnicaq incluyendo la radiogrametría 1 la cutll 

c!etecta los cambios en las superficies en6sticns y peri6sticas y 

absorcionmetría fotónica, la cual mide los cambios netos en todas las 

superficies. Un estudio de cortes seccion.idos de tejido ós~o vertebral hn 

sido reportado recientemente. 
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t.os estudios con técnicas de energía dual se utilizaron y con este 

acercamiento se encontr6 que la pérdida de tejido óseo se inicia en la 

tercera década de la vid y aparentemente no existe una acelaraci6n <le la 

pérdida de tejido óseo a los 50 años, 

Las fracturas <le las v~rtebras, fémur proximal y antebrazo distal son las 

más usuales asociadas con 1 osteoporosis. Ln incidencia de fracturas 

femara les y dista les de radio se incrementan con la edad. Estas f rae tu ras 

ocurren más frecuentemente en mujeres. Aunque estas fracaturas son las 

predominantemente asociados con la osteoporosis, es posible que la 

epidemiología de cada una sea diferente. Las vértebras están compuestas 

en su mayor parte por hueso trabecular, 

delgado hueso cortical pueda suplir o 

aunque se ha sugerido que su 

proveer en mucho su fuerza. 

Pacientes con fracturas por colapso tienen una dismínuci6n impor-tante del 

h\teso trabeculnr como se ha demostrado por biopsias de hueso ilíaco. 

Estras fracturas pueden representar un déficit inicial o una pérdida 

acelerndu de hueso trebecular en una fracción de la población. Por otro 

lado, los pacientes con fracturas de fémur proximales tienen corticales 

delgadas y volumen trabecular normal y estas fracturas pueden representar 

una pérdida predominante de hueso cortical. 

Las fracturas por sí mismas tienen una etiología compleja. Ha sido 

demostrado que la resistencia del hueso está directamente relacionada con 

la cantidad Presente, de tejido óseo, de mnnera que la disminución de la 

masa ósea es un determinante primario para la fractura. Sin embargo, 

varios individuos con disminución de la masa ósea no desarrollan fractura 

y algunos con masa mayor que lo normal para la edad las desarrollan. Por 

lo tanto, otros factores intrínsecos o extrínsecos al hueso deben jugar un 

papel en la patogénesis, Ha sido demostrado en el Reino Unido que existe 

un alto índice de osteomaln.cia en los pacientes con fracturas de cadera, 

pero existen pocos datos en EUA que apoyen esta posibUi"dad. El 

remodelamiento 6seo juega un papel importante en el mantenimiento de la 

integridad esquelética, quizá para la reparación del microdaño. Ya que la 

remodelaci6n se enlentece, el microdaño se acumulará y esto puede llevar a 

la fractura espontánea. 



- 29 -

Los factores entdsccos son probablemente t,mbifo de importancio. 1il 

grado y frecuencia del trauma son, por supuesto, cr[ticos y la 1~ayorL1 de 

estas fracturas están asociadas con caídas. Hn sido su 1~erido que el 

increm~nto en la. incidencia de caídas entre los ancianos están asociados 

con un defecto en el control de la postura y la marcha, el cual 1..~stA qui7.1' 

relacionado con un defecto en e.l control d~l sistema n~rvioso centr.11. E11 

un estudio preeliminar ht:!cho en la Universidad d+::! Indiana de un.1 pohlaci6n 

de pacientes en la novena d~cada de la vida, el mejor predictor de 

fracturas fue la frecuencia de caídas. El éxito de cualquier progrnma 

terapéutico en el tratamiento de la osteoporosis es la rcducci6n en la 

incidencia ele fracturas. Yn que varios fai:tores juegan un papel en la 

patogénesis de las fracturas, 1.1 intervención t~rap611tica debe ser 

designada cuidadosamente. Esto es, por supuesto, necesario tener un grupo 

control. 

Otra aproximación para el trtamiento de la osteoporosis, debe ser la 

prevención de pérdida 6sea que lleve a ésta a considerarse como un factor 

con~ribuyente mayor. Igualmente debemos recordar que cualquier programa 

que se piense usar por un período de .'.lños para prevenir la pérdida 6sea 

debe ser seguro. 

!!A BIOPSIA OSEA EN EL DIAGNOSTICO_!)~~ OSTEOPOROS~ 

Las enfermedades óseas metab6lica5 1 incluyenrlo la osteoporosis, C?Rtt1n 

caracterizados por la cantidad, calidad y estructura del hue'1o cortical 'J 

trabecular (variables estáticas). La cantidad de hueso o miner.11 óseo 

puede ser determinado por varios métodos. incluyendo la hitomorfometda 

6sea. 1.a cillidad y estructura 6sea (esto eo;, la cantid;Jd y extensión rle 

osteoide y la e>etensi6n de las superficies de reabsorción), sin embargo, 

pueden ser descritas únicamente por este última método. Por introducción 

de la tetraciclina como marcador, 1.1 hitomoL·fometría 6se3 puede dar más: 

información sobre los 

remodelaci6n que causa 

cantidad, ca lid ad y 

procesos dinámicos subyacentes en el s istemn de 

los cambios obse rvlldos en la remode l.1c i6n de L.1 

estructurA del hueso. Est.1 información 

patofisolológica puede ser solo obtenida por evaluac i6n hi.Homorfométrica 

de los especímenes 6seoq, 
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La osteoporosis es una entida clínicamente caracterizada por una reducción 

en la masa ósea de masa que el stress fisiol6gico normal pued~ llevar a 

las estructuras ósea a fracturas en ciertas regiones esquel~ticas. Este 

estudio clínico usualmente no puede. ser diagnosticado en un individuo por 

detenninnciones de 1,1 masa ósea en una biopsia debido a la gran variación 

de la masa ósea entre individuos y entre secciones óseas del mismo 

individuo. La import:¡¡ncia de la biopsia 6sea en este grupo de pacientes 

es que la evaluación hiomofométrica puede regular descartar la 

osteomalacia y, con alguna extensión, descartar otras enfennedades 

metabólicas. 

Con respecto a 1.1 biopsia se deben enfatizar los siguientes puntos: 

L. Una biopsia ósea no es un método completamente confiable para el 

diagn6stico de osteoporosis debido a la gran variaci6n en la masa 

ósea entre individuos y aún entre diferentes huesos del mismo 

individuo. 

2. Una biopsia 6sea está bien indicada para excluir la os.teomnlacia 

debido a que este estado patológico pueda ser definido en términos de 

cambios histomorfométricos en el hueso. Otros estados 

endocrino lógicos pueden ser identificados por la h istomorfomet ría, la 

cual pued~ además apoyar un diagnóstico basado en slntomas clínicos, 

signos y hallazgos de laboratorio. 

3, Lasa biopsias Óseas con cortes l~ngitudinales y tranversales en 

grupos de pacientes son la única manera de obtener directamente la 

patofisiología de los cambios en el sitema de remodclación que causa 

una masa ósea alterada o un contendía óseo alterado y son por lo 

tanto, de la mayor importancia en la evaluación de los efectos 

terapéuticos, ( 14) 
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El tratamiento de la osteoporosis .iún no es sJtisfactorio. Parte del 

problema reside en la diversidad et ínica la heterogenicidad de los 

a 1 te rnnc iones os teopénicas, La d isminuc i6n de 1 stress mee ánico como se ve 

en el desuso, la ininovil ización y más dramático aún, como la de los 

astrunm1tas en vuelos espaciales está rt!l.1cionada con el incremento en la 

reabsorción ósea. Por lo tanto, está relacionada con el incremento en la 

reabsorción ósea. Por lo tanto, la actividad f(sicn aún en los estilos de 

vida relativamente inactivos de las personas de más edad. El manejo 

conservador debe incluir, en el paciente sintomático, un programa completo 

de rehabilitación enfatizando en 111 eKtensi6n de la columna as{ como en 

ejercicios que fortalecen los músculos abdominntes,, 

La administración de calcio, aú11 en pacientes quienes puede atribu!rseles 

deficiencia del mismo, no incrementará la mnsa 6se.1, aunque tiene alg6.n 

~xito en detener la pérdida ósea. Estudios de poblaciones cuidadosamente 

seleccionadas han sugerido, sin embargo, que el calcio, estr6genos, la 

vitamina D y el fluoruro de sodio pueden jugar un papel en el tratamiento 

de In osteoporosis. (lS) 

Recker y colaboradores en estudios de pacientes pcrimunopáusicos 1 demostró 

que tanto los estr6genos conugodos (O, 625 mgs. por dta) o el calcio 

elemental (l. 5 gramos por dla) y dosis mínimas de vitamina D (400 u por 

día) llevan a una dramática disminución en L1 tasa usual de pérdida 6sea 

postmenopáusica. Este y otros estudios, sin embargo, se han llevado 

usualmente solo por tres a seis años posteriores ln menopausia, 

( l6/l 7) Estudios s.imilares con controles por veinte a treinta años no 

han sido completados, de manern que clf"'sconocemos qué régimen conferirá una 

adecuada y continua proteccii5n. Ln .:1dministraci6n de estr6genos iniciarla 

seis años después de la menopausia han tenido solo un efecto margi1rnl 

sobre la reducción de la pérdida ósea. (l8). 
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El calcio es también más efectivo en la mujer postmcnopáusicn temprana, 

Estudios recientes han sugerido que el suministro de estrógenos, aún en 

dosis pequeñas, resulten un aumento hasta de nueve veces en el riesgo de 

carcinoma uterino. Por lo tanto, a menos que el paciente se observe 

cuidadosamente para anormalidades tales como la apnrici6n de sangrado 

intrauterino, el suplemento e.strogénico puede ser peligroso, El calcio n 

altas dosis puede llevar .1 la constipaci6n y puede estar contraindicado es 

pacientes con historia de cálculos renales. El calcio urinario se debe 

mantener en LOO a 250 mgs en 24 horas cuando se lleva a cabo un suplemento 

cálcico adecuado, El suplemento con vitamina D por arriba de 10,000 u. 

por d!a, no se garantiza a menos que el paciente haya sido identificado 

como franco portador de osteomal.1cia por biopsia. En vista de los 

potenciales efectos dañinos de la administraci6n de estr6genos 1 tales 

como, cáncer uterino, trombosis, accidente vascular cerebral, nosotros 

solo recomendamos el uso de calcio y vitamina D sin estrógenos en 

pacientes quienes hayan tenido recientemente menopausia prematura. ( 19) 

La administración de estrógenos 1 calcio y vitamina D no llevar~ a una 

conservación 6sea pero si deberá retardar la reabsorción fisiológica usual 

6sea en mujeres postmenoptiusicas. 

El fluoruro de ,sodio, dado oralmente en dosis de un miligramo por Kg de 

peso corporal por día, corregido por la depuración de creatinina (la dosis 

disminuye por porcentaje de diminuci6n de la depuración de creatininn) se 

ha demostrado que lleva a un mejor conservamiento ~seo y disminuye la tasa 

de fracturas. En el hospital para Cirug[a Especial, se ha encontrado un 

incremento en el volumen óseo trabecular de 20 por ciento por año con esta 

dosis de fluoruro de sodio cuando se administra con calcio elemental ( 1500 

mgs) y dosis bajas de vitamina D (400 u). La reafirmación ósea por el 

ftuor se puede reconocer por el aumento en el número de osteocitos, 

algunas ligeramente aumentadas y basofilia pericelular, (20) 

En esta población, en aproximadamente el 90% de los pacientes, no se 

encontraron fracturas vertebrales en 18 meses después de iniciada la 

terapéutica. Estudios a mayor tiempo con este tipo de terapia no se han 

determinado aún, 
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Sin embargo, dándos8 el fluorur•J de sodi•J en L1 .1usenciJ. de calcio 

suplementario, existe incrementa de la masa 6st~a, que pued~ Llev<1r .1 un 

incremento del compon~nte óseo 110 raineralizarl11 (hiperostl1oidosis) '! aun 

producir un hiperpnrtiroidismo secundario. Los efectos colater.1lt.~s del 

fluoruro de sodio incluyen ná•.1seas, indigesti,~n y artralgi.1$ tr<lllsitori.1s 

de pies y tobillos, (21) Otros agentes que actualmente se 1~ncuentrnn en 

protocolos experimenta lt~s, incluyen difosfonatos, c.:1 li.: iton i1lé1, 

paratormon.1 1 met.cibolitos de la vitamina D esteroid~s anabólici)s como el 

stanozolol. Estos ngentes han sido usarlos en un intento de explotar la 

evidenci.1 experimental que ha demostrado disminuir la reabsorción 6sea 

(con difosfonatas calcitonina), aumento en el cambio 6seo (con 

parntormona), incrPmento en la absorci6n de c.1lcio (con metabolitos de 1.:1 

vitamina D) 1 y un incremen~o en la for1nación 6si?a (con stanozolol). 

Par.1 la realización del estudio, es necesario conocer la arquitectura y 

biomecánica de la extremidad superior del fémur, por lo que a continuación 

se describirá. 

ARQUITECTURA Y BIOMECAN!CA DE LA F~_!~EMI_p~~SUPER!Ol!._X!:~íl.:\_!: 

Se ha reconocido por largo tiempo que el hueso esponjoso de la eKtremidad 

superior del fémur está compuesto de t~jirlo óseo trabecular depuesto en 

dos arcos que se intersectan uno a otro en ángulos rectos. En 1867, Van 

Meye r pub 1 ic6 un artículo, e 1 cual incluía L1 obse rvac i6n de Culmann, un 

ingeniero, la cual consistín en que 1:1s trabi~culas se disponían en 

posición n las líneas (trayectorias) de m.1Kima comprensi6n y tensión amo 

una grúa de Fairbank. Unos cincuenta años despu~a, Koch cicsarrol16 el 

primer análisis matemático correcto del fémur en apoyo a e.sta teorín. El 

concluy6 de su estudio que la transmisi6n dr. peso de la caht:!Z<l del Hrnur ,, 

la diAfisis determina el arregl~i de las trabéculas f!O l:t cxtr€midad 

superior del fémur. Sin embargo, Koch no tomó en cu1~11tfl el po."iible papel 

de la ncci6n muscular en sus cálc11los 

varios autores. 

ha sido criticado por l!sto por 
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Esto hace notar que el papel de los músculos no puede ser ignorado1 ya que 

de hecha el patr6n adulto trabecular de la extremidad superior del fémur 

no apar~ce sino hasta que el infante empieza a soportar peso y la 

observación de que las trabéculas de la eKtremidad superior del fi!mur de 

un perezoso -un animal que vive boca arriba- no muestra una organización 

definitiva, son evidencia en favor de que et soporte de peso es el factor 

más importante, (22) 

Por lo tanto, puede concluirse que las trabéculas de la extremidad 

superior del f6mur de un individuo normal puede arreglarse a lo largo de 

1 (neas de compresi6n y tensi6n producidas en el hueso durante el soporte 

de peso •. Pero qué pasa cuando la cantidad total de hueso disminuye como 

en l3 osteoporosis. En otraa palabras, ¿qué cambios produce la 

osteoporosis en el arreglo trabecular en la extremidad superior del 

fémur?, (23) 

La literatura m~dica disponible provee sdlo infonnaci6n fragmentaria sobre 

este tema. Urist ha reportado, de un estudio de fracturas de cadera en 

mujeres ancianas, que en la osteoporosis, el patrón trabecular compresivo 

ca más prominente mientras que los otros grupos trabeculares se 

reabsorben. Estos cambios hacen que la medie i6n de las trabéculas 

compresí vas po~iblcs, Urist notó que el número de estas trabéculas 

continúa disminuyendo conforme avanza la osteoporosis. El correlacion6 

sus números con los cambios en la columna toráx ica y encont r6 que por la 

cuantificaci6n de l.1s trabéculas compresivas de la extremidad superior del 

fémur, él pod!a predecir cuáles pacientes deberlan tener colapsos 

vertebrales. Pero los cambios descritos por Urosc se relacionan solo a 

los estudios avanzados de ls osteoporosís. 

Hall examinó treinta fémures de cadáver al hazar. Por comparación con los 

principales grupos de trabéculas compresibles y tensibles, él dividió el 

fémur en tres categorías representadas por huesos osteopor6tícos como 

normales, osteopor6ticos y severamente osteopor6ticos. En la ausencia. de 

correlación con cambios en el resto del esqueleto, esta división fue 

puramente arbitraria. 
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Pero, como Urist, H.1ll notó que en la osteoporosis el grupo compresivo se 

hacin más prominente mientras que las trab~c11las tensiles venfan a ser 

radiográficamente menos aparentes. 

El presente estudio debe mostrar en detalle los patrones trabeculares 

normales de la extremidad superior del f~mur que se describirAn .1 

cont inuac i6n: 

Patrón trabecul.1r normal: La ca.be?.a, el cuello y la diAfisis femorales 

forman un conjunto dotado de poca estabilidad. Efectivamente, la acci6n 

del peso del cuerpo sobre la cabeza femoral se trasmite a la diáfisis 11 

través de un brazo de palanca, el cuello del fémur. F.l mismo efecto <le 

inestabilidad se obsl!rva en una horca (Fig. 3), en la que la fuerza 

vertical tiene a ."ciza.Llarº la barra horizontal en su punto de unión al 

mástil y a cerrar el ángulo que forman ambas piezas. Para que esto no 

suceda, basta colocar como refuerzo una jamba oblicua. 

F.l cuello del fémur constituye la barra superior de la horca y sí 

obs¿rvamos el esqueletto del miembro inferior en su conjunto, comprobamos 

que el eje mecánico del mismo, en el que se alinean las tres 

articulaciones de la cadera, rodilla y tobillo, deja por fuera la horc.1 

fe.mora 1. 

Para evitar el cizallamiento de la IMse del cuello del fémur (Fig. 4), el 

ex.tremo superior del mismo posee una estructura que podemos ver con toda 

claridad, ~n un corte vertical de hueso (Fig. 5). Las laminillas del 

hueso esponjoso están dispuestas en das sítemas de trabéculas que 

corresponden a l!neas de fuerza macánicas; 

Un sist~ma princi¡,al forrnado por dos fosc!culos de trab1kul.1s que ~e 

extienden por el cuello y por la cabeza: El primero (!) nace de I.1 

cortical externa dP. ln diáfisi5 y termina en la parte inferior dP. l.i 

cortical cefálica. Es el fascículo arciforme de Gallois y Bosquete. El 

segundo (2) se abre a partir de la corticnl interna de la ditifii;is y dl! l.1 

cortical inferior del cuello y s1.~ dirige, v~rtical, hacia t,1 p.1rt1•. 

superior d~ ln cortical cef.1Lica: es ~I fasc(cul(J (>~Uil ico o nha.1i<."o clt> 

sustentac i6n. 



Fig 3, Punto de eefuerzo en una horca, 

Fig 4, Cizalla.dento en la ba~e del cuello fe•oral, 
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Culmann ha demostrado, que si cargamos exct'!ntricamcnte un tubo de ensayo 

en forma de- cayado o de grúa o~ig. 6) podemos hacer que aparezcan dos 

abanicos de !!neas de fuerza: uno oblicuo 1 en la convexidad, que 

corresponde a esfuerzos de tracci6n y representa el hom6logo del fosc!culo 

arciforme; otro vertical •rn 1.1 concavidnd que corresponde a esfuerzos de 

presi6n y representa el fascículo (jamba de refuerzo de la horca). 

Un sistema accesorio fonnado por dos fascículos que se abren en el 

trocanter mayor: el primero (3), a partir de la cortical interna de la 

diAfisis; es el fasc!culo trocantereo; el segundo (4), de menor 

importancia, es tA formado por fibras verticales para le las a la cortica 1 

externa del trocanter mayor. 

Hay que señalar tres puntos: 

l. En el macizo trocantero se halla constituido un sistema ojival, 

formado por la convergencia de los fasc!culos arciforme ( 1) y 

trocantéreo (3), ambos polares al encrustarse, forman una clase de 

bóveda más densa que desciende de la cortical superior del cuello. 

El pilar interno tiene menor solidez y con la ednd se debilita aún 

más, debido a la osteoporosís senil. 

2, En el cuello y en la cabeza hallamos otro sistema ojival, formado por 

el encruzamiento del faBc!culo arciforme (l) con el abanico de 

sustent~ci6n (2). En la intersecci6n de estos dos fascículos, una 

zona de densidad mayor forma el núcleo de la cabeza. Este sistema 

mayor forma el núcleo de la cabeza. Este sistema cervicocef.Uico se 

apoya en una zona de gran solidez, la cortical inferior del cuello, 

que forma el espolón inferior (Ep) y el arco de Adams. 

3. Entre el sistema ojival del macizo t rocantoreo y el sistema de 

sus tent ac i6n cervicocefá lico 1 existe uno zona de menor resistencia 

(+). llamado triángulo de Word a la que la osteoporosis senil torna 

aún más frágí l: es el punto de local iac i6n de las fracturas 

cervoc t rocantéreas. 



Fig 5 corte vertical en oxtre,.idnd 3Uperior 
del fe•ur, 

Fi~ 6, Tubo de ensayo sometido a esfuerzo, 
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Las trabf!culas de la extremidad superior del fémur 1 es decir, la 

compresiva principal, la compresiva secundaria y las trabéculas tensiles, 

encierran el área anteriormen~e mencionada como triángulo de Ward. 

El extremo superior del fémur, puede ser crntudiado en sujetos vivos por la 

realización de radiografCas de la regi6n de la cadera, usando una 

expo.sici6n suficientes para delinera los detalles macrosc6picos de la 

arquitectura 6sea interna. En cada radiografCa, las cuales son imágenes 

fotográficas bidimensionales de una compleja cstr.uctura tridimensional, 

las trabéculas grueSas aparecen con líneas densas continuas mientras las 

delgadt1s no son visibles. Por lo tanto, en las radiografías rutinarias de 

la cadera todos los grupos mencionados anteriormente son claramente 

demarcadas, pero áreas como el triángulo de Ward, en donde las trabéculas 

son delgadas y rad iogd f icamente radio lúcidas, aparece.a como zonas vac !as. 

(24) 

Todos los conceptos anteriores son de suma importancia para mi estudio 

como se podrá constatar a continuaci6n. 

Este estudio pretende demostrar la correlación que ex_iste. entre el patr6n 

trabecular de la extremidad superior del fémur y la osteoporosis 

basándose en el método descrito por Singh, el cual ha formulado grados 

radiol6gicos en personas mayores de 50 años como se describirá a 

cont inuac i6n: 
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OBJETIVOS 

El propósito del presente estudio es encontrar una correlación entre los 

hallazgos radiol6gicos de In ei<tremidad superior del fémur y la 

osteoporosis senil o postmenopáusica, utilizando el método propuesto por 

Singh, ya que pienso que es un método fácilmente disponible para cualquier 

unidad hospitaln.ria 1 teniendo en cuenta que otros mr!todos son complicados, 

elaborados y de difícil disponibilidad en nuestro medio. 

Otro de los objetivos es demostrar que la osteoporosis senil o 

postmenop4usica generalizada, es una de las principales causas de 

fracturas por traumatismos mínimos, no solo a nivel de la cadera, sino en 

el extremo distal del antebrazo, así como a nivel vertebral. Igualmente, 

es necesario demostrar la necesidad de una terapéutica eficaz e inocua 

para el tratamiento de esta enfermedad que cobra cada vez mayor 

importancia en nuestra sociedad actual. 

MATERIAL Y METODO~ 

Material.- Se revisaron los expedientes radiol6gicos de un grupo de 90 

pacientes atendidos en el HG, "lo. de Octl!bre" del ISSSTE, en el per!odo 

comprendido entre enero de 1982 a junio de 1984. Encontrándose que 66 de 

los pacientes pertenecieron al sexo femenino (64%) y 24 pertenecieron al 

sexo masculino (26%). Sus edades fluctuaron entre los 53 y los 97 años 

(promedio de 73.7 años). 

Se estudi6 la extremidad superior del fémur contralateral a la afectada de 

acuerdo al método propuesto por Singh. 

Método.- Se utilizó el método descrito por Singh, el cual ha formulado 

grados radiol6gicos en personas mayores 
0

de 50 años. Como ya se ha 

mencionado previamente 1 las trabéculas óseas gruesas en la parte superior 

del fémur. 
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De acuerdo a sus observaciones, Singh elaboró seis grados radiol6gícos di.? 

osteoporosis: 

t. Grafo seis (Fig. 7): Todos los grupos normales de trabéculas son 

visibles en lns radiografías. Los grupos compresivos y te ns i les se 

cruzan uno a otro, y la epifisis femoral superior está ocupada 

completamente por hueso esponjoso. Aún t!l triángulo de Ward muestra 

algunas trabéculas delgadas aunque no se delinea claramente. Ln 

presencia de todos los grupos trabecularcs normales en estas 

radiograf[as indican que este cuadro es representativo del esqueleto 

normal. 

2, Grado cinco (Fig. 8): Existe una aparente .1centuaci6n de la 

estructura de los grupos principaleB tensiles y compresivos. Las 

trabéculas secundarias compresivas ya no están bien marcadas. Por lo 

tanto 1 el. triángul~ de Ward se observa vacío y más prominente. Este 

patr6n representa los estudios tempranos de p6rdida ósea, cuando los 

principales grupos trabeculares se hacen más prominentes debido a la 

reabsorción de las trabéculas delgadas las cuales obscurecen su 

cst ruc tura. 

3. Grado cuatro (Fig. 9): Las trnbé.:ulas tensites están marcadamente 

reducidas en número. La teabsorci6n parece proceder de afuera hacia 

adentro del huesa. Aún más, las princirates trabéculas tensiles en 

la porción externa del hueso pueden ser tratadas e1'\ continuidad de la 

corteza lateral a la parte superior del cuello del fémur, mientras 

que las trabéculas secundarias, están completamente reabsorbidas de 

manera que el triángulo de Ward se abre lateralmente. Este cuadro 

representa la frontera entre el esqueleto normal y la osteoporosis. 

4. Grado tres (Fig. 10); Existe unn interrupción en la continuidad tlcl 

principal grupo tensil de lns trab~c1.1las opuestas al trocant~r 

tnayor. Por lo tanto las trabéculas te11silP.s son claramente vistas 

solo en la parte superior del cuello femoral, donrle son comp.::irahles 

en densidad a las principal1?A trabécul.ir. .;11rnpresiv11s. Este patrón 

indica o»teoporosis definíti.v.1, 
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5, Grado dos, (Fig. 11): En las radiograf[as, las únicas trabéculas 

prominentes son el principal grupo compresivo. Todos los otros 

grupos están mtis o menos completamente reabsorbidos, Este cuadro üS 

un índice de osteoporosis moderada o avanzada. 

6. Grado uno, (Fig. 12): Con una pérdida aún mayor del tejido 6seo, aún 

las trobéculas compresivas principales no permanecen en las 

radiografías y se encuentran marcadamente reducidas en número. 

Existe una impresión de que la radiografla esttl mal tomada ya que 

existe poca diferencia entre la densidad de los hueos por6ticos y los 

tejidos blandos, Este es el grado de osteoporosis más severa, (27) 

Se diviclieron los 90 pacientes en tres grupos: a) pacientes portadores de 

fracturaR intertrocantéreas calcificadas 1 además, segi1n el método de 

Tronzo, quien divida las fracturas intertrocantéreas en cinco grupos de 

acuerdo al modo de reducción que se requiere, siendo 54 pacientes (60%); 

b) pacientes con fracturas femorales cervicales, calcificados además según 

la localización de la fractura, siendo 24 pacientes (26.6%) y, c) 

pacientes port:ido~es de coxartrosis y sin fractura, contando como grupo 

control, siendo 12 pacientes (13.3%), (Gráfica 4). 

FI 
( 60'\) 

nrt:.1'lca 4. Grupo total ;iP. orici·~utl)S !~Gtudiado~. FI: Fractur~s intl-"!rtro
cr:n t ·1 ro;.s ;FC: F1ractura.s ct)rvic al>J{l.jC 1 Coxart ro!'i is, 



Fir; 7, ORADO SEISs 
Todoe los grupos trabaculare• 
nor•alaa soa visibles, 

Fit;, 8sGRADO CINCO 
La eetruotura de las tra
beculas prinoipalee ton.l 
lea y co•preeivaa ae ha -
can mAo aparentes. 

Fig, 91 GRADO CUATRO 
Las principales trnbeculae 
tensiloe so reducen ~arca
dn•cnte, 



Fig, 101 GRADO 'PR~S 

En este 1~rRdo la oat,rn
por.osio es definitiva. 

Fig, ll 1 GRADO DOS 1 

Solo el principal grupo 
trabocular co~prenivo 
p9r,umece aparente. 

Fig, 121 GRADO UN01 

AÚ• el g:ru~.o ec~preaivo 
trabocular pr.cnoipal a

parece orncd"'11eute re -
duoido y yn no ee pro~_! 
nente. 



- lil -

Según La clasificaci6n de Tronzo, los pacientes se distribuyeron de 1.1 

siguiente manera, (Tabla l): 

II 

I!I 

IV 

V 

Total •••••••• , •• , •••••••••••••••••••• 

10 

24 

12 

54 

(2,2%) 

(l t. 1%) 

(26.6%) 

(13. 3%) 

(6. 6%) 

(60%) 

Tohla l. Pacientes con fa intertronactérea según la 

clasificación de Tronzo. 

Los pacientes con fracturas femorales cervicales se distribuyeron de_ ll~ 

siguiente manera, (Tabla 2): 

Base cervical •• , •••• ••••••••• •••••••• 

Subcapítn l 

Transce rvíca 1.,,.,, • , , • , , , , , ••••• , , • , 

Total 

8 (8,8%) 

8 (8.8%) 

8 (8.8%) 

24 (26.6%) 

Tabla 2: Pacientes ca,, frnc tu rn.<J f emor.1 les cervicales 
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Con respecto al grado de osteoporosis, siguiendo el método de Singh, en el 

ctJ:d como previamente se inencion6 1 tfevide la misma en seis grados, no se 

encontró ningún paciente con osteoporosis. grado VI o grado V. Con 

rnspecto al grado IV se encontraron· 20 (22.2%) pacientes, grado !Il se 

encontraron 32 (35.5%); grado II, 28 01.1%) pacientes y grado I, 10 

( l l.1%) paciente.•. Gráfica 5. 

Gráfica 5 

r.rado ITI 
D5Sl) 

Grupo total de pacientes con osteoporosis 

En el grupo de pacientes con fracturas intertocantéreas se encontró: 

osteoporosis grado IV: 13 pacientes, (22.2%); osteoporosis grado III: 22 

pacientes (40.7%); osteoporosis grado II: 11 pacientes (20.3%); 

osteoporosis grado I: 8 pacientes ( 14. 7%). (Tabla 3) 
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Grado de Osteoporosis Pac lentes con Fracturas 

In té rtocan te ras 

IV ........................... 13 (22. 2%) 

I!I ........................... 22 (40.7%) 

II ........................... ll (20.3%) 

··························· 8 (14. ni 

Total ······························· 54 (100%) 

Tabla 3.- Pacientes con fracturas irttertocant~reas. 

En 111 t.11bla 4 se mul?stnm los resultados en los pacientes con fracturas 

cervicales femorales. en et cual el mayor número de pacientes correspondi6 

,,¡ grado II, con 12 pacientes (507.) 

Grado de Osteoporosis 

IV 

IIl 

II 

Tabla 4: 

Pacientes con Fracturas 

Cervicales 

(8.3%) 

8 (30.3%) 

12 (50.0%) 

l (4%) 

Paciente con osteoporosí.s y fracturas cervicales 
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Con· respecto a los pacientes con coxartrosis que se toma como grupo 

control encontramos que el grado I no existid ningún paciente 1 el mayor 

número de pacientes estuvo en el gra<lo lll: 6 pacientes ( 50%), Los 

resultados se muestran en la Tabla 5. · 

GrRdo de Osteoporosis 

Total 

IV 

rn 
II 

Tabla 5: 

Pacientes con coxartrosis 

s <4t. m 
6 (50%) 

(8.3%) 

o (0.0%) 

12 (100.00%) 

Pacientes portadores de coxartrosis 

Con rospecto a la distribución por sexo se muestra en la gráfica 6. 

20 

10 

GrHica 6.-

2 

" , .. 

3 

Distribución por sexo en grado de osteoporosl~ 

::· 



Como ya se ha mencionado, las trabéculas óseas gruesas en la parte 

superior del fémur .1parecen como líneas continuas densas en radiografías 

de la cndera, mientras que ta trabéculas delgadas son radiolográficamente 

invisibles • Nosotros sabemos qui:? en la osteopor~)sis existe un 

. 1delgnzamiento generalizado de las trabéculas y algunas llegan 

reabsorberse por completo. Por lo tanto, se debe de esperar que con ln 

pt5rdida 6sea progresiva en la osteoporosis, más y más trabecular de la 

extremidad superior del fémur se reabsorban o adelgacen al grado. de que no 

puc(t.111 ser visibles. Singh argumenta que el tiempo que toma p.1ra que las 

trabéculas en cualquier ár11a di.sminuyan radiogrAficamcnte depende de su 

número y grosor original. Dado que el engrosamiento y espacio de las 

trabt~cul.1s en ,,reas diferentes depende de 1,1 intensidad de tensión 

producida durante la carga de peso, nosotros inferimos que el orden de 

desaparici6n de las trab~culas deberá estar determinada por la intensidad 

de la tensión soportadas por estas trabéculas, (25) 

Con estos conceptos en mentP., estamos capacitadi)S para confirmar, que con 

el incremento en la pérdida de tejido óseo, las trab~culas desaparecen con 

un orden definitivo, el cual depende de la tensión mecánicamente calculada 

del peso soportado, por lo tnnto, las radiografías se analizan sobre la 

base de la p·rcsencia o ausencin de la densidad y número relativos en los 

variados grupos de trabéculas. (26) 

De acuerdo con lo mencionado anteriormente, la evaluación específica y 

exclusiva del hueso trabecular tien•~ 1.1 ventaja de observar de una manera 

más sensible el tipo rle hueso, comparil<lo con el huP.so cortical cuando s~ 

evalíian los cambios en ln masa 6sea. 

Por una manera más sensible, queremos decir el grado al cual el tejido 

responde a cambios metab6Licos. Se ha desarrollado un m~todo que asigna 

grados dal I al VI para nl nrreglo del patrón trabecular tm 1.1 c:ibe?.a 

femor;Jl. Est1~ !ndicP., llamado Indice- Trabeculur Femoral por su .:iutor, Dr. 

~lanmoh3n Singh, e indice de Singh por sus coautores, es una in1licaci1~11 

numérica del ~r:J1lo de P'!rdiclJ ós~~., pJr lo tatlt0, se co11.~Íd.:!r11 r¡ue 

refleja los grados de nonnalidatl u n•;t.~opni-o-;is. (28) 
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ne acuerdo con los resultados descritos por Singh, el grado ~seis 

representn 1!l esqueln.t'' de una persona normal, sin evidencia de 

irnteoporosis, de los cuales en el presente estudio no se encontró ningún 

¡rncinnte, los cualcs dada su condición sólo se llegan a frncturar con 

traumatismos graves. 

En el grado V, los p,1cientes ya presentan evidencia de osteoporosis 

mínima, pero tambi•fo son necesarios traumatismos graves para producir una 

fractura, y en el reporte no encontré ningún paciente que se pudiera 

clasificar en este inciso. 

En el grado IV, Singh refiere, que es el límite, la frontera entre la 

osteoporosis y la normal id ad, habiéndose encontrado 20 pacientes (22. 2%), 

de los cuales 13 (24%) padecieron fracturas intertocantéreas, 2 pacientes 

con frRcturas cervicales (2%) y 5 pacientes con coxartrosis (5. 5%) 

El grado III ya indica una osteoporosis dafinlt Lva tanto radiol6gicamente 

como histol6gicamente, y al igual que en el estudio hecho por Singh eea el 

grupo de pacientes mayormente afectados, teniendo un total de 36 pacienten 

(40%) de los cu.1los, 22 eran portadores de fracturas intertocanetéreas, 8 

pacientes con fracturas cervicales femorales y seis pacientes con 

coxartrosis, las fracturas todas fueron causadas por traumatismos mínimos. 

Con respectn al grado Il indica osteoporosís media avanzada, 

incluyt1ndosc en mi estudio 24 pacientes, con fracturas intertocantéreas 

fueron 11, 12 pacientes con fracturas cervicales femorales y un paciente 

con coxartrosis. 

Con respecto al grado I' que es la osteoporoaís más avanzada, en la que el 

tejido 6soo llega a confundirse con los tejidos blandos se encontró que 11 

crnc Lt!11tei:1 en esta Lnc isi6n. correspondiendo 8 pacientes fracturas 

i11::1~rtr11.!J•1Ct~rcan y 3 pacil!ntes con fracturas cervicales femorales. 
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De acuerdo a lo mencionado anteriormente, es decir, el grupo de 90 

pacientes, 78 (86,4%) padecieron algún tipo de fractura, y el 12% 

(control) no lo padeció, estando de acuerdo con los estudios reportados 

por Russell en el que 89, 7% de su población sustentaba algún ti.po <le 

f rae tura y se encontraba en 1 os grados I, I l, I It 6 rv, mientras que e 1 

Ll por ciento se encontraba por encima de estos. 

Es de remarcar que Singh encontr6 que no hubo diferencia significativa 

entre los grupos por sexo, ya que fueron similares sus hallazgos. En 

cambio en el e•tudio en el grupo por sexo masculino, encontré que 18 (75% 

de los pacientes padecieron algún tipo de fractura, es decir, 

osteoporosis sintomática, a diferencia del grupo femenino en que 60 

(90,9%) de los pacientes padeció algún tipo de fractura, aunque hay que 

hacer notar que el grupo ·femenino es mayor por tres veces que el 

masculino. 

Con respecto al grupo ·de pacientes clnsificadoa por la gravedad de la 

fractura no se encontró ninguna relación entre el grado de osteoporosis y 

la s·~V1Hi.<l:td 111-! la fl"'.1•:t,1n. P.:l"IJ •.H r.le remarcar que el pron6stico para 

el tratamiento coo se ha reportado es mucho mejor en pacients con 

fracturas con grado IV o mayor. 

También se debe, mencionar que no se puede esperar <¡11i! exista relación 

entre el Indice de Singh y la medición de la masa 6sea. Esto puede 

parecer obvio pero e>tisten diversos autores que asI lo han esquematizado 

pero de una manera err6nea. 

El [ndice de Singh también ha sido útil paril séparar al individuo 

osteopor6tico del normal, Ya que el traumatismo es un factor 

predisponente par.i la 1Jsteoporosis sí.11tomática y ya que la definici6n de 

la enfermedad es clínica y depende de la existencia de una fractura, ~l 

índice de Singh es de un valor potencial para decidir cuando indi.11irl11os 

3sinto111fiticos tienen osteoporosis. (29) Esto ea, cuando la pérdida 6se~ 

pone en riesgo al paciente de sufrir una fractur:t, crJmo en el grupo 

re11isado de pacientes portJ.dores de cox:artrnsi.q. 
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Otro ejemplo es el estudio reportado de 11 pacientes adolescentes con 

enfermedad de Schuermann, 10 tuvieron índices menores de VI comparados 

con 200 sujetos control entre los 4 y 20 años, quienes tuvieron índices 

de VI, esto sugiere que la pérdida ósea puede jugar un papel en sus 

anomalí.1s vertebrales, (30) 

También, se ha visto una disminución en el índice de Singh en individuos 

que desarrollan osteoporosis por inmovilización. Sin embargo, no se ha 

establecido si la técnica igualmente será capaz de reflejar el incremento 

de la densidad 6sea 1 como sucede en pacientes con tratamiento en loe 

cuales se observa aumento de las trabeculaciones vertebrales cuando se 

administra fluor y calcio. 

En años recientes, se han desarrollado varios métodos para el diagnóstico 

de la osteoporosis, Estos métodos están basados tanto en la 

densimometría ósea como en estudios de morfología ósea en estudios 

radiográficos ordinarios. Sin embargo, aún los estudios deneinométricos 

más burdos son muy complejos para propósitos de rutina ya que requieren 

cuando menos una estandarizaci6n de la técnica y un densit6metro 

fotoeléctrico. Por lo tanto, en la práctica ordinaria, la mayor!a de los 

clfoicos han dependido de. estudios morfológicos de el esqueleto para el 

diagn6stico de la osteoporosis, Estos métodos simples <le penden ya sea 

del análisis de estudios radiol6gicos de columna vertebral rutinarios o 

bien en mediciones del grosor de In corteza en huesos largos periféricos. 

Desafortunadamente, el análisis de los estud'ios verte;bl."ale.s se encuentra 

con varias dificultades, los cuales afectan seriamente su seguridad, La 

medición del grosor de la cortical de huesos largos, por otro lado, 

puede ser un buen Indice para la osteoporosis vertebral, (31) Pienso que 

uti 1 izando el método empleado puede ser un buen !ndíce para ·•el 

diagnóstico certero de osteoporosis, concluyendo lo siguiente: 
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TCsrs . f{(J IEIF 
BE. LA llBUOTECA 

l. Anat6micamente 1 la extremidad superior del f~mur es un sitio dt:! 

eleccidn para el estudio de la osteoporosis. Es conocido que esta 

enfermedad afecta diferentes áreas del esqueleto en proporciones 

diferentes pero la columna vertebral y la extremidad superior del 

fémur est.4.n casi invariablemente afectadas. Estas regiones también 

son Bitios de los principales s!ntomas de la osteoporosis en forma 

de pérdida de estatura lumbalgia debido la compresión 

vertebral 1 así corno fracturas de cadera. La columna así como la 

epífisis femoral superior deben por lo tanto, ser las regiones más 

relevantes para examinr la osteoporo~is pero ya que los estudios de 

la columna vertebral son dif!ciles de interpretar, la epifisis 

femoral superior viene a ser el área de elección. 

2. El método es técnicamente aimp le, Unicamente requiere una 

radiografía de la cadera de calidad razonable para delinear la 

arquitectura interna de la epifisis femoral superior. Esta 

radiografía debe ser hecha con la cadera en ligera rotación interna 

para poder observar ampliamente las t rabee u lac iones femorales, 

3, Este método es universalmente aplicable debido al que la graduación 

está basada en la estructura mds que en la calidad ósea, Ea bien 

conocido que la cantidad total del tejido óseo depende de individuo 

a individuo de acuerdo a edad, sexo y rala. Estas diferencias 

fisiológicas introducen variables, las cuales son difíciles de 

cuantificar cuando la clasificación de osteoporos is está basada en 

la densidad óseo absoluta o en el grosor de la cortical. La 

arquitectura interna de la epifisis femoral. Por otro l~do, es 

independiente de estas variables, Por lo tanto, si se encuentra el 

grado seis, normal para cualquier individuo. en quien la cantida°d 

total de tejido óseo es fisiol6gico para el mismo. El patrón 

trabecular cambia y pasa a través de grado seis a uno solo como un 

incremento en la cantidad de tejido óseo perdido, Estos cambios 

son similares en hombres y mujeres y no están influenciados por 

factores rae ia les. 

Estas ventajas y la simplicidad inherente rie el método, lo h.:ice ideal 

para estudios masivas y para t!l rliagn11stico rutinario de la o::Heoporosis. 
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