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El hueso esta compuesto de una matriz 6sea sobre la cual se
deposita caleio y fésforo. La matriz 6sea, a su turno estd forma-
da por una proteina, (colageno) y por carbohidratos (1).

La formacién de hueso es el resultado de la precipitaciéon so-
bre la matriz 6sea de una forma especial de fosfato calcico, la
llamada hidroxiapatita. En el raquitismo y la osteomalacia la for-
macion de matriz 6sea es normal pero no se dispone de suficien-
te calcio y|o fosforo para que se realice la mencionada precipita-
ciéon, La enfermedad 6sea que de ello resulta se denomina raqui-
tismo si se presenta en los nifios y osteomalacia si ocurre en los
adultos. En estas circunstancias la matriz 6sea no calcificada se
ve al examen histolégico bajo la forma de anchas zonas osteoi-
des situadas alrededor de las trabéculas oéseas.

DEFINICION

De acuerdo con lo anterior podemos definir la osteomalacia
diciendo que es una condicién en que la masa calcificada del hue-
s0 estd disminuida debido a que las sales de calcio no se depositan
en cantidad suficiente sobre la matriz 6sea (11). Hay criterios
definidos que permiten separar la OSTEOMALACIA de las de-
mas distrofias éseas: En ella no hay defecto en la produccion de
la matriz ésea (como ocurre en la osteoporosis) ni hay exagera-
cion de la destruccion 6sea (como ocurre en la osteitis fibrosa
quistica).

ETIOLOGIA

La osteomalacia es debida siempre a una concentracion in-
adecuada de calcio o fésforo en los fluidos del organismo. Ello
puede ser debido a:
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1) Disminucién en la absorcion intestinal del calcio — cuyas
causas pueden ser (1) una defectuosa cantidad de calcio 6 de vi-
tamina D en la dieta, (2) una excesiva pérdida de calcio 6 de vi-
tamina D en las materias fecales 6 (3) simplemente un estado de
resistencia a la vitamina D. Las pérdidas intestinales de calcio
v vitamina D se observan especialmente en las esteatorreas de
los llamados sindromes de mala absorcién intestinal.

2) Aumento de la excrecién wrinaria de caleio — Este meca-
nismo seré discutido en el articulo del Dr. Forero en este mismo
simposium. {

Aqui solamente vamos a destacar algunos aspectos del pri-
mer mecanismo, o sea disminucién en la absorcién intestinal de

calcio.

En la esteatorrea las pérdidas de vitamina D son quizds més
importantes que la pérdida de calcio. A mas de los sindromes de
mala absorcién la osteomalacia tambien puede ser el resultado
de ictericia obstructiva crénica y de fistulas biliares crénicas (2).
Estas condiciones deben estar presentes por lo menos dos afios
antes de que se produzcan las anormalidades esqueléticas.

En la ictericia obstructiva y en las fistulas biliares la bilis
no llega al intestino y, por tanto, no se dispone de &cidos bilia-
res que emulsifiquen las grasas; esto hace que la vitamina D que
es liposoluble no pueda ser absorbida.

Es un hecho bien comprobado que en el espri, en la icteri-
cia obstructiva crénica y en la fistula biliar se pierden grandes
cantidades de calcio en las materias fecales; esto, sin embargo,
no parece ser el principal factor en la génesis de la osteomalacia
y el raquitismo; es posible, en efecto, detener la pérdida de calcio
mediante la administraciéon de cantidades moderadas de vitami-
na D pero, a pesar de ello, la osteomalacia y el raquitismo persis-
ten (3).

Es importante tener presente que en pacientes con esteato-
rrea, junto con osteomalacia puede tambien desarrollarse osteo-
porosis (4, 5). Esto se observa especialmente en las mujeres
pues en ellas se presenta una disminucién de los estrégenos san-
guineos vy es bien sabido que la deficiencia estrogénica tiene un
efecto desfavorable sobre la sintesis proteica, lo cual puede muy
bien conducir a la osteoporosis.
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ANATOMIA PATOLOGICA

Los huesos estin tan blandos que pueden ser cortados o do-
blados facilmente. Las vértebras pueden estar aplastadas y ello
ser la causa de un acortamiento de la estatura. Debido al reblan-
decimiento de la pelvis el sacro es empujado hacia adelante y los
acetabulos hacia adentro trayendo todo ello una deformacion del
canal pélvico que hace imposible el alumbramiento normal. Los
huesos de las piernas pueden presentar marcado encorvamiento.
Las paratiroides pueden estar agrandadas debido a una hiperpla-
sia secundaria que podria interpretarse como un intento por con-
trarrestar la deficiente calcificacion de los huesos.

Cuando la enfermedad es moderada las alteraciones 6seas so-
lo se descubren por el examen histolégico en el cual se observa
que hay un ensanchamiento de las trabéculas osteoides, que los
osteoblastos estdn aumentados y que los osteoclastos se hallan
practicamente ausentes. Estos rasgos histologicos sirven para di-
ferenciar la osteomalacia de la osteoporosis y de la Osteitis fibro-
sa quistica.

SINTOMATOLOGIA

Albright (6) divide la osteomalacia en 4 grados de severi-
dad a saber:

(1) Osteomalacia quimica con fosfatasa normal. (2) Osteo-
malacia quimica con fosfatasa elevada. (3) Sindrome de Milk-
mann. (4) Osteomalacia avanzada. En la primera la tendencia a
la hipocalcemia ha sido contrarrestada por un hiperparatiroidis-
mo compensador. En la segunda ya hay un aumento de la activi-
dad osteoblastica (que es lo que hace subir las fosfatasas) pero
no se observa todavia evidencia clinica ni radiografica de enfer-
medad dsea. El diagndstico en estas dos primeras categorias sola-
mente puede hacerse mediante la dosificacién del calcio, del fés-
foro y de la fosfatasa.

En el sindrome de Milkmann hay dolores dseos y las radio-
grafias descubren fracturas incompletas, con tendencia a ser bi-
laterales y simétricas y cuyos sitios de eleccién son el borde ex-
terno de la escdpula y las ramas ascendentes del pubis.



74 ; REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

En la Osteomalacia avanzada hay una radiolucencia genera-
lizada de los huesos y deformidades acentuadas del esqueleto.

El sintoma principal de la osteomalacia es el dolor 6seo cuya
intensidad estd en méas estrecha relacién con el grado de radiolu-
cencia que en las demés osteodistrofias. La debilidad muscular es
otro de los sintomas prominentes aun cuando no haya hipopota-
semia concomitante. Cuando hay marcada hipocalcemia puede so-
brevenir tetania.

Si pensamos que tanto en la osteomalacia como en el raqui-
tismo estid disminuida la cantidad de fosfato célcico contenida en
el hueso, entendemos bien por qué a la radiografia se observan
imagenes de reabsorcion dsea generalizada. Estas imagenes son
mas acentuadas en la osteomalacia que en el raquitismo porque,
segln se supone, en los nifios la insuficiente formaciéon de trabé-
culas dseas estda contrabalanceada por una formacién excesiva de
hueso fibroso; en los adultos, en eambio, no es facil la formacion

de esta clase de hueso.

Fisuras muy angostas y simétricas (las llamadas pseudofrac-
turas de Milkmann son un fenémeno caracteristico de la osteo-
malacia (7, 8). Lo més probable es que estas fisuras representen
fracturas incompletas con formacién excesiva de osteoide (8, 9,
10).

Otros sintomas dependen generalmente de la enfermedad
que le esté dando origen a la osteomalacia. Si el defecto es de ori-
gen gastrointestinal se acompafiara de diarrea, esteatorrea y otros
signos de deficiencia en vitaminas liposolubles. Si es de origen
renal entonces podra encontrarse piuria, hematuria, aminoacidu-
ria, acidosis metabdlica, calculos urinarios.

Radiolégicamente es faecil diferenciar la osteomalacia de la
osteoporosis y, en cambio, en ocasiones puede ser dificil diferen-
ciarla de la osteitis fibrosa quistica. En efecto, tanto en esta 1l-
tima como en la osteomalacia puede observarse ausencia de la
lamina dura en las radiografias dentales cosa que no ocurre en
la osteoporosis. El crdneo no es invadido en la osteoporosis y en
cambio si lo es en la osteomalacia y en la osteitis fibroquistica.

Las anormalidades bioquimicas de la osteomalacia consisten
en un caleio sanguineo normal o bajo, en un fésforo bajo y en
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una fosfatasa alcalina alta. Esto sirve para diferenciarla de otras
enfermedades metabédlicas de los huesos pues en el hiperparati-
roidismo (osteitis fibroquistica) el calcio estd alto, en el hiper-
paratiroidismo secundario (osteitis renal) el fosforo estd alto y
en la osteoporosis tanto el calcio como el fésforo y la fosfatasa
se hallan normales.

La determinacion del calcio urinario es de gran importancia
para establecer los factores etiologicos pues estd disminuido cuan-
do la osteomalacia resulta de una absorciéon defectuosa del calcio
por el intestino y, por el contrario estd aumentado cuando es de-
bida a una eliminacién renal anormalmente alta.

HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO A LA
OSTEOMALACIA

La hipocalcemia caracteristica de la osteomalacia puede, a su
turno, actuar como un estimulante de la actividad paratiroidea y
ocasionar la siguiente serie de fenémenos: (1) aumento de la ex-
crecién urinaria de fosforo debido a la aceion de la parathormo-
na (2) hipofosforemia (3) hipercalcemia, fenémenos estos que
pueden enmascarar totalmente una osteomalacia subyacente. Se-
guramente esto es lo que ha hecho que Boyd (12) afirme que la
osteomalacia proporciona un buen ejemplo de la dificultad con
que wmuchas veces se tropieza para obtener conclusiones correc-
tas en relacién con las osteodistrofias.

TRATAMIENTO

La osteomalacia responde pronto a un tratamiento adecua-
do el cual debe ser dirigido a la osteomalacia y a la enfermedad
subyacente.

La terapia especifica consiste en administracion de altas do-
sis de caleio y de vitamina D (50.000 Unidades por dia). En la
osteomalacia resistente a la vitamina D ha habide necesidad de
administrar hasta un millon de unidades de esta sustancia.

Como en las esteatorreas, en la ictericia obstructiva y en las
fistulas biliares no se puede absorber la vitamina D, la adminis-
tracié noral de esta vitamina no surte ningin efecto. Hay que re-
currir entonces a la administracion parenteral de grandes dosis
de vitamina D (5) 6, mejor aun, a al helioterapia 6 la aplicacion
de radiaciones ultravioletas.
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