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Al considerar los cambios patologicos de los huesos debe-
mos comprender la conducta de estos elementos de sostén, y
mas que hablar de enfermedades de los huesos deberiamos re-
ferirnos a “efectos de las enfermedades de los huesos”. Estos
efectos son, principalmente, de dos tipos: primero, deposicion
osea, vy segundo, desmineralizacién 6sea (absorcion).

Como se observa radiograficamente hay una osteoclerosis
y una osteolisis; es decir, una formacion y una destruccion
Osea. El estudio de este articulo es un mtento de clasificacion
de los factores que intervienen en estos dos procesos y un in-
tento de clasificacion de los factores quimico-metabolicos que
rigen las bases de ambos procesos de formacion y de des-
truccion.
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Los elementos que componen el hueso estan depositados co-
mo compuestos cristalinos, aproximandose su forma quimica
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a la de la apatita, de la cual los principales componentes son
caleio v tosfore. El metabolismo de estos elementos debe ser
Consi de rade separadamente.

METABOLISMO DEL CALCIO

El calcio estd en la sangre como calcio ionizado (inmedia-
tamente utilizable para la deposicién en el hueso) y como par-
te integrante de las nroteinas. combinadas con albtiminas o
olebulinas.

El nivel del calcio en la sangre depende de los sieuientes
factores:

Primero. De su absercion a nivel del intestine, la cual pue-
de ser reducida:

a) Por escasez del ingreso de calcio en los alimentos,

b) Por dificultades en la bapmufmduun de las grasas.

c) Por la fermacion de compuestos insolubles con el féfa_
foro.

d) Por detmicion de vitamina D en la dieta.

e) Por incrementada aicalinidad del contenide intestinal.

Il efecto cde ia parahormona en los niveles de la calcemia y
fosforo en el hueso deben discutirse al hablar de esta hormona.

el

METABOLISMO DEL FOSFORO

K] fostoro se encuentra en el erganismo coma fosfato nor-
r

S

rrfgfgﬁ(:@ (utili zable en cembinacion con el calcio en la formacion
I hueso) v comn £ »JT ro organico en forma de esteres fos-

fOricos (ane necesitan ser hidrolizados nor 1o fostafasa antes de
or utilizables en la fermacion del LJ’”‘V}) tostoro lipoideo, tal

COMO la lecitina; fésfore de acido nucled :u-_.. aue se encuentra

empre *jltl”iehﬂd’?‘ nente y que se puede constderar como des-
]'}I”rii’t-{f.l‘éi]_fmiﬁ no siendo en las lencemias o en T% orandes letco-
c1fosis,

El nmivel del fosioro en el stero es incrementado en las si-
outentes condielones:

a)  En I alealesis producida por estenosis pilérica o hiper-
ventilacion umda a una reducida secrecion urinaria de fosforo.

b) En la-insuficencia renal grave, que en clinica se conoce
conr ¢l nombre de raguitismo renal.
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¢)  En la anemia reticulocitica y en leucemias.

d) En la tetamia.

El nivel del fosforo en el suero sanguineo esta decrecido:

a) En la acidosis dlabetlca, a continuacion e la inyeccion
de 1nsulina,

b) hﬂ_g-ﬁl estado activo del raquitismo.

¢) Enel hiperparatiroidismo.

PARAHORMONA

l.a hormona paratmroidea eleva el nivel del calcio-en el suero
sanguineo a expensas del esqueleto. El esqueleto funciona come
“bance” e calcio y f6sforo del organismo. Este efecto puede
ser secundario a la siguiente acciéon de la parahermona; es decir;
que el descenso del nivel del fosforo sanguinco sea debido al
incremento de la, secrecion ordinaria de este.

El nivel del f6sforo sanguineo es restaurarlo por.la movili-
zacion de fosforo de los huesos, conduciendo a L_,q, entidad ch-
nica de la osteitis fibresa quistica. Bl mcrementoe de los esteo-
clastos en estas condiciones es debatible s1 es debide a la accron
de la hormona paratiroidea o s1 es debido a la rapida reabsor-
clon Oseq.

VARIACIONES LOCALES EN LA CONCENTRACION
DE 10N H EN LOS ALREDEDORES DE LOS HUESOS

El pH. en la region de nueva formacion osea, es de primera
importancia, deb1d0 a que la combinacion "ltl calcio vy el umam
en la formacion del hueso es insoluble en ‘medio neutro o al
ca,lum F hgerunmmhﬂmm h{l ae mmtmda Q*ﬁ emon QUL, &1 lm
(_ au-f? f) que 1 -Lx-ciiitﬁn la r'f-:*'af‘*“ﬁfin‘ciﬁn osea en f’b’tﬁ‘ 111@‘*11* de 1'—1 frac-
tura e incrementa la concentracién de calcio v fosforo ioniza-
dos. Posteriormente el hematoma se &]_Cfi.ﬂi’_}lé_& v favorece la
precipitacion de estos iones. Similarmente, en los casos de osteo-
mielitis, la hipernemia y el edema de los primeros estudics hace
disminuir el pH, favereciendo la absorcién de hueso: después,
la, concentracion de los vasos, por retracciéon del teiido de ci-
catriz, favorece el aumento del pH v ayuda a la de posicion

Osea.
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FOSFATASA

La fosfatasa es un enzima que hidroliza los esteres fos-
forices con liberacion de fosfato ionizado, el cual es utilizable
para su combinacion con el calcio, Como ha demostrado Go-
mor1 con su técnica de tincion, este enzima se encuentra en
los siguientes sitios: cartilago que esta sufriendo calcifica-
cion, osteoblastos, epitelio intestinal, epitelio de la porcion pro-
ximal del tubulo renal, en el epitelio de la vejiga que ha sido
trasplantado a los espacios conjuntivos, en la zona periférica de
necrosis del tejudo de granulacion tuberculoso. Un alto nivel
de tostatasa alcalina en el suero sanguineo es senal de un me-
tabolismo Oseo, ‘incrementado, come ocurre en el hiperpara-
tiroidismo, en la osteitis deformante (enfermedad de Paget),
en el carcinoma de la prostata con metastasis Osea, en el sar-
coma osteogenico y en el raquitismo. El incremento sérico de
la fosfatasa acida es patognomoénico del carcinoma de la pros-
tata con metastasis osea. La fosfatasa alcalina se elimina por
la bilis, v se encuentra en nivel elevado en las ictericias y otros
trastornos hepaticos. |

INSUFICIENCIA VITAMINICA

La vitanuna A es esencial a las células de los cartilagos epi-
fisales en el crecimiento, maduracion y degeneracion del hueso
endocondral. En cambio el crecimiento periostal no se influye
por la presencia de esta vitamina. | |

La deficiencia de la vitamina C sera t,studmda con el me-
tabolismo de los protidos.

La deficiencia de la vitamina D produce los varios aspec-
tos clinicos del raquitismo (fetal, infantil y tardia). Es respon-
sable también, en parte, la osteomplacia, la cual, en cierta
manera, N0 es mas que un raquitismo de la edad adulta. Las
caracteristicas de la insuficiencia de la vitaming D son: calci-
ficacion defectuosa en el crecimiento Oseo, hipertrofia de los
cartilagos epifisales, la zona preparatoria de calcificacion de
este componente de tejido osteoideo pobre en calcio, blandura
y flexibilidad en los huescs, lineas epifisales en ctpula y un
bajo contenido de calcio y fos{@m en los huegos.
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~ El analisis del suero sanguineo. presenta un contenido en
fﬁsf{}m bﬂ]ﬁl y-una alta concentracion de fosiatasa a_l(}al_l':r
na y nermal contenido de calcio. La vitamina D es también
esencial para la adecuada absorcion el calcio en la muco-

Sg  1ntesti nal, aungue su INas 1 portante funcion es- -C@-*ﬂvﬁf_ti I-
el cartilago en hueso en las lineas epitisales,

METABOLISMO DE LAS PROTEINAS

Del trastorno del metabolismo de las pmte-mas resulta una
deficiente: formacion de la sustancia preosea, en la que depo-
sita ¢l calcio y el f6sforo para formar el hueso.

‘La vitamina C es esencial de los varios tlpOS «de substancia

u}legena mcluyﬁnd@ la matriz 6sea. La ausencia de esta-vita-
mina lleva en si la no realizacion de una buéna matriz en la que
pueda realizarse la tszflcamm} De la misma manera, en el 1n-
dividuo escorbfitico presentan los capilares una fraglhdard ex-
cesiva, provocada por la falta de formaciéon: colégena La os-
teomalacia que se ve en personas con dietas pobres no solo es
debida a la falta de vitamina, sino también a esta falta de for-
macion de substancia colégena, debida a la’ ausencia de vita-
mina C.
Lias dificultades del metabolismo proteico dan origen a otras
condiciones clinicas, como osteoporosis senil, osteoporosis pots
y la decalcificacién generalizada ‘que acompafia a la inmovili-
zacion de las fracturas, acmlkpa,nada de larga estancia en ca-
ma, En este tltimo caso la ausencia del EStlﬂTLﬂG funcional re-
duce la formacién de la matriz dsea. El calcio sigue sacindo-
se del hueso; pero como la deposicion Osea esta disminuida,
Aumenta el calcio en la sangre, que es eliminado por los ri-
fiones, causando en algunos casos la formacién de calculos.

ACTIVIDAD DE LA CETLUIA

Las células que intervienen principalmente en los procesos
de formacion y absorcién del hueso son los osteoblastos, osteo-
citos y .osteoclastos. Los obteoblastos son células-de tipo em-
brionario que proceden de una difegenciacién de los fibro-
blastos. Se considera que su principal funcion es la secrecion
de substancia predsea en la forma de matriz y de fosfatasa.
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Leriche y Policard le amgxmn a los osteoblastos un papel pasi-
vo, y piensan que el proceso de formacion- 6sea €s un proceso
puramente  bioquimico, Los osteocitos representan un estado
maduro de los osteoblastes, los cuales, despuesa de sus activi-
dades ‘secretoras, terminan por {1ueda,r prisioneros dentre del
tejido Oseo formado.

En cuanto al wweﬁ y funcién de los esteoclastos hay dite-
rentes opiniones. La opmmn clasica es que los osteoclastos son
células: de destruccion osea, de origen incierto, que legan al
campo de r»eab&,@rcxcm r*tpuda del hueso, tomando una parte
activa en este proceso, v gue, de repente, -f,le_é-)ap-are(;ﬁﬂé;%ﬂ cuail-
to queda terminado el proceso de reabsorcion. De este modo
plenb&_n alginos. autores que la paretohomona actua por. esti-
clastes.

mulacion de los estec

De acuerdo .con la teoria sinsicial del tejudo conjuntivo, la
cual fué: preconizada por Hansen en 1899, y después modifi-
cada pm* Haﬂ'gqnst } por Hertz? 05 E}btﬁ{}C]’lStBS no son la

s—@mmz; -ei { _1=ﬂ:aL : .dfza este 1;1?.{}@:&0 f-gjé_ﬁ: dlm!;ummz ; ;-Sﬁ gmn _-tal :tﬁ_il_‘ 18
los: esteoclastos procederian. de los esteocitos de: la; siguiente
mianera: la demolicion de las trabéculas o6seas liberaria -las
masas protoplasmicas, las cuales, por division directa, forma-
rian células glga,ntf:a multinucleares, las cuales descansarian
en las lagunas 6seas del hueso disuelto. Postériormente las ceé-
lulas gigantes pueden dividirse v transformarse en tejido co-
nectivo. de. tipo embriologico, el cual: puede. de nuevo. diferen-

ciarse en osteoblastos para producir nueva formacion del hueso.
hueso.

EROSION. EN..LOS TEJIDOS INFECTADOS

Las infecciones progenas locales causan- una reabsorcion
focal de hueso, tanto por la presion de la r rapida formacion del
exudado purulento como por la hiperemia ‘que causa un des-
cense del pH, que favorece la decalcificacion, Los granulomas

sonicos, tales como: el tuberculoso, causan destruccion osea,
tanto por la presion como por la estrangulacion de los V&S‘S
de las trabéculas. Por este procedimiento las inifecciones: Cro-
nicas van destruyendo les tejidos que las rodean:
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Los neoplasmas destruyen el hueso por presion en su cre-
cimiento expansivo, como se ve en los quistes y tumpores de las
células gigantes. o

Los neoplasmas malignos destruyen el hueso por directa in-
version y sustitucion del tejide Oseo por tffjid()*ﬂﬁ‘ﬂ[ﬂﬁ%tit(} Si
las células del neoplasma son r;}f-:tmgenmls despues de la inva-
sién del hueso, un nuevo tipo sera formado por el tumer. Mas
dificil de-explicar es la formacion reactiva de huese nuevo que
es vista en el tumor de Ewing v en el osteomaosteoide. '

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES DE LOS

A causa de que las dos principales alteraciones en el hueso
son la deposicion dsea (esclerosis) o la reabsorcion (lisis), se pue-
den clasificar las enfermedades 'dé qu hue%aa bajo los térmi-
nos de enfermedades de esclerosis y de lisis. Tal clasificacion
no tiene relacién con la etiologia. sino simplemente con la mor-
fologia de la enfermedad.

fumores de glindulas salivares, por A. CouTingHo. (“Reévista Brasileira
de G&l}ﬁ&l’ﬂlﬁ'ﬂi_iﬁ % vel. 2, paan. 4, pags. 5-20.)

Kl auter aporta la esladistica de 45 easos de tumores de glandulas:
Salwar@a, Gﬂlld? hace nofar una proporcidon bastante grande. da locali-
zaciones menos frecuentes: diez casos para la -uhmax1[w cinco casos
bajo la. lengua, cinco cases de las glandulas aneias -a los labios. un caso.
de la boveda del paladar,

Sélo trata el problema de la degeneracion maligna de estos fumores,
que son el primsér plano de las preocupaciones de los “eancerdlooos™
brasilenos.

‘n efecto, al punto de visig terapeutico, ei autor quita importancia
a los tumores de la parétida, y no hace mencién de-las nuevas técnicas
de oblacion,.con diseceion del nervio faeial. Es partidario del examen
histolégico exmmpf}r{mfﬁ:} en el curso de la operacion y e dldf"ﬂﬂbhﬁo_
por puneién biopsia.’ Recomienda también la sialografia, pero en las
numerosas ilustraciones de su articule me presenia ni una sola repro-
duccion de sialografia partidiana, y no hace, por tanlo, la reseiia inte-
resante. -
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