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El envejecimiento ataca todo el aparato loco-
motriz produciendo un enrarecimiento del tejido
0seo y comprometiendo su funcidn de sostene-
dor, degenerando los cartilagos articulares y pro-
vocando deformaciones y dolores.

ENVEJECIMIENTO DEL HUESO

Desde el punto de vista funcional, el hueso
cumple dos funciones en el organismo: una me-
canica, de sostén y proteccion de los érganos no-
bles y la otra metabodlica, sirviendo de reserva a
la mayoria de los electrolitos.

La funcién mecanica esta intimamente ligada a
la resistencia de los huesos, al peso, a las con-
tracciones musculares o a causas exogenas
como golpes.

Esta resistencia es directamente proporcional
a la masa o a la densidad 0sea. Para que se rea-
lice la funcion metabodlica es necesario un movi-
miento permanente de entrada y salida a los
electrolitos del hueso. Durante los periodos de
crecimiento este movimiento tiene un balance
positivo y de este modo el hueso aumenta en vo-
lumen y en masa; cuando el crecimiento en largo
ha terminado, es decir cuando se sueldan los
cartilagos, aun por un tiempo el balance es positi-
vo y la masa o reserva esquelética continua cre-
ciendo. El crecimiento depende de la actividad
celular del hueso en donde se encuentran por lo
menos tres tipos celulares distintos: 1) El osteo-
clasto, que proviene de la capa de monocitos he-
matopoiéticos como los macrofagos, que tiene
una funcién absorbente. 2) El osteoblasto, que
proviene de los fibroblastos con funcion anaboli-
ca, de sintesis de la frama organica sobre la cual
se implantaran los cristales de hidroxiapatita.
Gracias a esta combinacion organo-cristalina,

el hueso adquiere su resistencia mecanica. 3) El
osteocito, que es el osteoblasto englobado por el
material organico recientemente sintetizado,
pero que modifica su aspeeto y su estructura
pues puede tener una funcion bipolar de forma-
cion o de reabsorcidn.

Reabsorcion y formacion estan ligadas. El
B.M.U. (unidad metabdlica basica) de Frost puso
en evidencia la importancia dei equilibrio celular
para el soporte de la masa dsea. Pero a partir de
los 30 anos para los huesos esponjosos y 40
para el cortical, se produce un desequilibrio. La
formacion no reemplaza totalmente la reabsor-
cion y poco a poco el hueso se disminuye. Esta
actividad metabdlica depende de multiples fac-
tores, exégenos (actividad fisica, alimentacion) y
enddgena (hormonas y vitaminas).

Entre los factores hormonales, los estrogenos
desempenan un papel importante. Su carencia
en la menopausia acelera la rapidez de la pérdi-
da dsea y el balance completo, desde el final del
crecimiento a la edad avanzada es mas negativo
en la mujer que en el hombre, a la fragilidad
osea.

La pérdida de masa es igual para los 2 sexos
entre los 30 anos y la menopausia. Esta ha sido
calculada de 6 a 8% por decenio, para el hueso
trabecular a partir de los 30 anos y de 3% para el
cortical a partir de los 40.

En la mujer en el momento de la menopausia,
se produce acelaracion de la pérdida en ambos
huesos, y estc se evita por una estrogenoterapia
sustitutiva.

Evidentemente las pérdidas no son regulares
para todos, se dispone de pocos estudios para
hacerse una idea precisa de su variabilidad. La
edad de los individuos estudiados era diferente,
lo que hace dificil una generalizacion mas aun
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porque se ha indicado la importancia de la masa
adquirida al final del crecimiento y el valor de ele-

‘ mentos exdgenos como la alimentacion. Es dificil
comparar poblaciones diferentes y considerar un
grupo homogéneo de personas que han nacido a
comienzos de siglo con las nacidas después de
los afios 50 6 con las que han sufrido prolonga-
dos periodos de privacién alimentaria con las que
han tenido alimentacion correcta siempre.

Si en general es indiscutible que el hueso pier-
de su masa con la edad o se vuelve fragil, habria
que precisar mejor el aceleramiento de dicha
pérdida para poder calcular los umbrales de ries-
go de fracturas.

Para terminar hay que decir que es dificil dife-
renciar hueso senil y osteoporosis, ya que los
dos se caracterizan por una disminucion de la
masa o0sea que se ve en hipertransparencia ra-
diologica. Se admite hablar de osteoporosis
cuando hay fracturas. Las mas frecuentes son
las fracturas de cuello de fémur, de radio y verte-
brales.

Los pinzamientos vertebrales disminuyen el
hueso esponjoso, y las fracturas de fémur o ra-
dio, el cortical.

Sin gque haya indicaciones precisas para evitar
el envejecimiento dseo, es evidente que obtener
una masa esquelética maxima en relacion a las
posibilidades genéticas al final del crecimiento,
es una seguridad para la vejez.

Ademas en las mujeres hay que parar la pérdi-
da dsea producida durante la menopausia. Te-
niendo en cuenta las expectativas de vida actua-
les y los problemas socio econdmicos que crean
la fragilidad 6sea, habria que recurrir a la accion
preventiva para reducir los inconvenientes de
este tipo.

ENVEJECIMIENTO DEL CARTILAGO

El cartilago ha sido considerado como un tejido
débilmente metabdlico e incapaz de regenerar-
se. Esta constituido de una matriz extracelular
(colageno y proteoglicanos) y una capa celular
unica (condrocitos). El colageno representa el
50% de la matriz y es importante en la absorcién
de las fuerzas elasticas.

Los proteoglicanos son macromoléculas for-
madas por subunidades compuestas de varios
millones de moléculas. Cada sub-unidad esta
compuesta por una proteina con 30 a 50 cadenas
laterales polisacaridas (glicosaminoglicanos), al-
tamente sulfatada. Esta molécula es hidrdfila.

El condrocito sintetiza el colageno y los proteo-

glicanos. La rapidez de esta sintesis varia de
acuerdo a la zona en que se encuentre. Ademas,
produce numerosas enzimas (catepsina D, By F,
colagenosa, B glicuronidasa, fosfatasa &cida,
aril, sulfatasa, etc.), que participan en la degrada-
cion del cartilago. La manifestacion patolégica
del degeneramiento del cartilago es la artrosis.
Esta aumenta su frecuencia con la edad y sobre
todo en las mujeres a partir de los 50 afios. Sin
embargo se sabe que muchos son los factores
que inciden en el desarrollo del fendmeno artrdsi-
co. Hay que distinguir las artrosis secundarias en
las que las causas mecanicas son las reponsa-
bles (malformaciones articulares) o metabolicas
(obesidad), de las causas llamadas primitivas.

Las modificaciones anatdmicas que se produ-
cen en las articulaciones artrosicas son simila-
res, ya sean primitivas 0 secundarias: fibrilacion
del cartilago, hiperactividad condrocitaria, despo-
limerizacion de glicosaminoglicanos.

En la artrosis secundaria, modificando la cau-
sa se mejora considerablemente la enfermedad
artrosica. El estudio epidemiologico de las articu-
laciones a las diferentes edades, muestra que
paralelamente a la frecuencia de aparicién de le-
siones del cartilago, los depdsitos los depdsitos
cdlcicos cristalinos aumentan con la edad.

Algunas enfermedades metabolicas favorecen
la condrocalcinosis y ésta presenta sufrimiento
cartilaginoso. El hecho de que los depdsitos cal-
cicos aumentan en los viejos no puede justificar
por si solo, un fendmeno de causalidad ya que la
inversa es también posible.

Si el condrocito tiene una actividad suficiente
para reemplazar la sustancia fundamental des-
truida, no hay signos de sufrimiento articular, en-
tonces la artrosis primitiva seria una enfermedad
del condrocito que presentaria un desequilibrio

funcional.
Como la artrosis aumenta con la edad el sufri-

miento celular es mayor. La suma de varios fac-
tores favorece el desarrollo patologico.

La enfermedad artritica no se limita a la des-
truccion del cartilago; el hueso subcondral tam-
bién sufre y se produce una reaccion de hiper-
condensacion debida a las microfracturas repeti-
tivas y en ese mismo hueso se pueden encontrar
zonas de hiper-reabsorcion que se traducen en
lagunas a la vision radioldgica. Ademas la sino-
vial se hipertrofia primero, para degenerarse des-
pués, acarreando la consecuente liberacion de

restos cartilaginosos en la luz articular y de enzi-
mas proteoliticas en exceso.

Finalmente, las calcificaciones ectdpicas
acompafnan siempre al degeramiento articular.
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Hay mucho por saber en el proceso de la artro-
sis y su comprension ayudaria a encontrar solu-
ciones por ahora insuficientes.

OSTEOPENIA Y ARTROSIS

Los dos fenomenos aumentan con la edad y
los dos predominan en la mujer. Las encuestas
epidemiologicas realizadas no muestran que haya
correlacion entre ambas. Serian por el contrario
contradictorias, pues las comunidades artrdsicas
tienen una masa 6sea normal, sobre todo si las
dos enfermedades se desarrollan después de la
menopausia. Los estrogenos gue tienen un efec-
to benéfico sobre la pérdida de masa dsea, no
modifican la evolucién de la enfermedad artrdsi-
ca.

Entre los inconvenientes de la edad se debe
incluir osteopenia y artrosis. Ambas pueden ser
dolorosas e invalidantes, lo que justifica las
medidas de prevencion y las terapéuticas. Aun-
gque se han realizado progresos en el conoci-
miento de los mecanismos patogénicos, aun res-
ta mucho por conocer para ejercitar una terapéu-
tica racional.

Si para la osteopenia se han podido determi-
nar causas que la determinan, e instaurar tera-
péuticas de estimulacion celular, los mecanis-
mos celulares de la degeneracion cartilaginosa
son aun desconocidos y por ende su tratamiento
inespecifico.

RESUMEN

El envejecimiento ostearticular produce osteo-
penia y artrosis. La osteopenia o disminucién de
la masa dsea, fragiliza al hueso el cual se torna
incapaz de resistir los inconvenientes habituales.
La artrosis es una enfermedad dolorosa y fre-
cuentemente invalidante. Los progresos realiza-
dos en la ultima década permiten encarar algun
tipo de prevencién y comienzan a abrir caminos
terapéuticos.



