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El hueso es una forma de tejido conective consti-
tuido por una matriz coldgena mineralizada y células
especializadas. Si bien sus funciones son especial-
mente de sostén, también participa en la homeostasis
de los iones divalentes desempenando un papel me-
tabdlico activo.

La dindmica 6sea se realiza a través de las unida-
des de remodelado dseo (URO), que ocurren a lo lar-
go de todo el perimetro trabecular y en las osteonas
corticales. Estas URO bdsicamente consisten en la
sustitucién deél hueso viejo por hueso nuevo en el
mismo sitio anatémico. De esta forma, el 10 % del
esqueleto se renueva anualmente en el adulto joven.
El remodelado 6seo comprende dos fases (fig. 1A):
una resortiva, llevada a cabo por los osteoclastos ex-
cavando las lagunas de Howship, y una formativa,
donde los osteoblastos sintetizan osteoide rellenando
las cavidades dejadas por los osteoclastos. Este os-
teoide subsecuentemente se mineraliza cerrando el
ciclo '®.

Las enfermedades metabélicas 6seas son aquellos
desérdenes que afectan el remodelado y la funcién
del hueso, secundarias a alteraciones en los mecanis-
mos homeostiticos y hormonas reguladoras. Para su
conocimiento y comprensién es necesario el estudio
de la estructura y dindmica 6sea. Hasta 1960, las
biopsias 6seas no podian ser procesadas sin descalci-
ficacién previa, lo que hacia imposible alcanzar tal
objetivo. El desarrollo de técnicas especiales de in-
clusién utilizando resinas poliéster (metacrilato,
polymaster ® han permitido la fijacién del tejido
6seo calcificado en un medio de sostén de consis-
tencia parecida a la del hueso, lo que posibilité su
corte en microtomos especiales sin fracturas ni
artefactos 7. Con esta técnica no sélo se puede dife-
renciar el osteoide del hueso mineralizado, sino que
también hace posible la aplicacion de técnicas histo-
quimicas, como es el caso de ia tincién para el alu-
minio (acido aurin-tricarboxilico) &, o los estudios di-
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namicos empleando el doble marcaje con tetraci-
clina ®,

La cuantificaciéon de los parametros histomorfomé-
tricos de interés diagnéstico se hace por medio de la
histomorfometria. Esta se basa en los principios esta-
blecidos por el gedlogo francés Delesse. Segin su
teorema se pueden deducir estructuras tridimensiona-
les partiendo de secciones bidimensionales infinita-
mente delgadas, de tal manera que fracciones de su-
perficie son iguales a fracciones de volumen, recons-
truyendo asi la tercera dimensién '°. Existen gradillas
especiales que, incorporadas al ocular del microsco-
pio, se proyectan sobre la muestra y reducen com-
plejas mediciones al simple contaje de puntos e in-
tersecciones (fig. 1B) '°'2.

El sitio habitual de extraccién de la biopsia es la
cresta iliaca empleando la técnica transilial '*; se
puede hacer.de forma ambulatoria y esta practica-
mente exenta de complicaciones '*.

Patologia de la osteodistrofia renal

El término osteodistrofia renal (ODR) se aplica en
sentido genérico a todas las variedades de enferme-
dades esqueléticas que aparecen como consecuencia
de la insuficiencia renal crénica. Estas incluyen la os-
teitis fibrosa (OF), la osteomalacia (OM), la osteocle-
rosis (OS) y la osteoporosis (OP) '>. La OF y la OM
son cambios cualitativos de la estructura dsea, en
tanto que la OS y OP son variaciones cuantitativas de
la masa 6sea, sin que necesariamente se afecte la es-
tructura intima del hueso .

Osteitis fibrosa: Se debe al hiperparatiroidismo se-
cundario, aparece en etapas precoces de la insufi-
ciencia renal y se observa en el 80-90 % de los uré-
micos terminales '*>'®. Histolégicamente destaca un
elevado recambio con incremento del nimero de
URO, donde el hueso laminar normal es sustituido
por hueso no laminar y fibrosis medular. Asimismo
aparece un aumento de las superficies resortivas
con osteoclastos gigantes multinucleados y exceso de
osteoide con osteoblastos activos (fig. 2).

Osteomalacia: Es el término que se da a los defec-
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Fig. 1A.—1: Fase de resorcion osteoclastica. 2: Osteoblastos sintetizando osteoide. 3: Subsecuente mineralizacién. H: Hueso minera-
lizado. O: Osteoide. Ocl: Osteoclasto. Obl: Osteoblasto. Oci: Osteocito.
Fig. 1B.—Gradilla ocular superpuesta a la muestra para su cuantificacién '2,

e IS M 2R - T §7

c R «_i?‘.‘?»“tsl- \ ey SV GEY NN & bR S

. & . N '\K AR a‘q.rj"«’:o"‘.‘ BIEAR fo, 0 X $
o W et ’*.%‘.-::“?‘ (S NV S

SR et g
‘-: ‘\".‘ﬁ-:l, ?“.‘} PR >
s Q‘%\i{."u:ﬂf’&'f‘. N ’i;wé:"
P B ;rn4-‘.\!’§¢‘:§;‘§qﬁg\;5; agﬂy
e, WAl g

PES

b g i

C R

ef_‘l ESC
Sia Fo R N
PSP 2 SR TN

Fig. 2.—Osteitis fibrosa. Cono de osteoclastos (~) excavando una

caverna en la trabécula 6sea. Osteoblastos formando osteoide (%),

(*) Fibrosis medular. (H) Hueso mineralizado. (Masson-Goldner,
100 X).
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‘tos de mineralizacién; originalmente se aplicé a los
efectos 6seos del déficit de vitamina D y actualmen-
te se ha extendido a todos los desérdenes que afectan
la correcta mineralizacion del esqueleto '°. Es de
presentacion menos frecuente que la OF, observan-
dose en el 20 % de los urémicos predialisis 2°. En
hemodiélisis tiene una incidencia variable segin el
area geogréfica, de lo que se desprende que otros
factores distintos al propio estado urémico estan im-
.plicados. Este es el caso del aluminio que se deposita
en el frente de mineralizacién, provocando formas
graves de OM fracturante ?'. Ademas del aluminio,
la hipofosforemia 22, el fallo en la sintesis de los me-
tabolitos activos de la vitamina D 23 o la presencia
de otros inhibidores de la mineralizacién (flaor 2%,
“hierro ?%) también pueden producir OM. El rasgo ti-
pico es el aumento del volumen osteoide (mayor del
15 %) debido a un defecto de mineralizacién. Asi-
mismo es condicion de la OM la escasa o nula activi- .
dad osteoblastica (bajo recambio), déficit del frente
de mineralizacién e incremento del grosor osteoide
—principalmente de tipo laminar—, que excede las
cuatro laminillas colagenas birrefringentes vistas con
luz polarizada (fig. 3) & '9 26




Conviene aclarar que no todas las hiperosteoidosis
son OM, apareciendo también en situaciones de
recambio acelerado (hiperparatiroidismos, enferme-
dad de Paget, hipertiroidismo) debido al incremento
de la actividad osteoblastica (recambio acelerado).
Pero en éstas el volumen osteoide relativo no suele
sobrepasar el 15 %, el grosor es igual o menor a cua-
tro laminillas, es de predominio no laminar y, natu-
ralmente, se asocia a resorcién osteocldstica y
fibrosis 27+ 28,

Histolégicamente la presentacion de la OM urémi-
ca es heterogénea *®, pudiendo objetivarse formas
puras, como es el caso de la OM por aluminio o por
deplecion de fosfatos, siendo en esta altima caracte-
ristica la asociacion de OS %7 ?, y formas mixtas,
donde coexisten signos de OM y OF ?’. Reciente-

mente se ha descrito una forma histolégica de bajo

recambio con fallo en la captacién de tetraciclina y
depésitos de aluminio en el frente de mineralizacién,
diferenciandose de la OM, en que no existe el clasi-
co exceso de osteoide. A esta forma se la denomina
«enfermedad Osea aplastica», interpretandose como
un estadio inicial de la OM por aluminio 2°. Estudios
dindmicos aplicando el marcaje con tetraciclina son
un valioso auxiliar para diferenciar las formas de ele-
vado recambio, como es la OF de aquellas que cur-
san con bajo recambio, es decir, la OM y la enferme-
dad 6sea aplastica 3°.

Osteosclerosis: Es relativamente frecuente ‘en la
ODR, pudiendo asociarse tanto a OF como a OM.
En la OF es el resultado del mayor nimero de URO,
con elevada tasa de formacién ésea y aparicion de
exceso de hueso no laminar '® 8, Aunque menos
frecuentemente también ocurre en la OM por meca-
nismos no aclarados '®. En nuestra experiencia, las
formas mds severas las hemos observado en OM por
deplecion de fosfato y en los casos donde coexistia
OF severa con defectos de mineralizacién sobreana-
didos 3'" 32,

Osteoporosis: No es frecuente en la ODR, apare-
ciendo eventualmente en pacientes con edad avan-
zada o en aquellos que han estado sometidos a trata-
miento esteroideo *2. Masas OGseas relativamente
bajas también son encontradas en la OM por alumi-
nio y especialmente en las formas ag)lésticas, sin que
éste sea un rasgo patognomonico *°.

En definitiva, la ODR, como ningln otro desorden
metabélico, refleja todo el espectro de alteraciones
bioquimicas y morfolégicas que pueden afectar al

hueso. El limitado valor predictivo de las técnicas

diagnésticas incruentas hacen de la biopsia ésea el
método idéneo para el diagn6stico y seguimiento de
la ODR >*. Sin embargo, sus indicaciones se ven li-
mitadas por su caricter invasivo y la escasez de cen-
tros que disponen de ella, siendo necesario entonces
establecer el marco de sus indicaciones. Considera-
mos recomendable la practica de una biopsia ésea
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en las siguientes situaciones: 1) Ante la sospecha de
OM, especialmente en enfermos sintomaticos. 2) An-
tes de decidir una paratiroidectomia, en enfermos con
hipercalcemia, cuando el hiperparatiroidismo sea atipi-
co y los niveles de aluminemia o el test de la desfe-
rrioxamina_hagan sospechar una intoxicacién por
aluminio **. 3) Cuando por radiologia o densitome-
tria se detecte una osteosclerosis, pues puede apare-
cer en el contexto de una OF severa, una forma mix-
ta o incluso una OM '8 27 31
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