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El Universo es asimétrico, y estoy convencido de que la vida 

es un resultado directo de esa asimetría, o de sus consecuencias indirectas.

LOUIS PASTEUR

Resumen

La “razón de ser” de nuestros huesos y 

esqueletos constituye un dilema centralizado 

en los conceptos biológicos de “estructura” 

y “organización”, cuya solución necesitamos 

comprender para interpretar, diagnosticar, tra-

tar y monitorear correctamente las osteopa-

tías fragilizantes. Últimamente se ha reunido 

conocimiento suficiente para proponer apro-

ximaciones razonables a ese objetivo. La que 

exponemos aquí requiere la aplicación de no 

menos de 6 criterios congruentes: 1) Un criterio 

cosmológico, que propone un origen común 

para todas las cosas; 2) Un criterio biológico, 

que explica el origen común de todos los hue-

sos; 3) Un enfoque epistemológico, que de-

safía nuestra capacidad de comprensión del 

concepto concreto de estructura y del concep-

to abstracto de organización, focalizada en la 

noción rectora de direccionalidad espacial; 4) 

Una visión ecológica, que destaca la importan-

cia del entorno mecánico de cada organismo 

para la adecuación de la calidad mecánica de 

sus huesos a las “funciones de sostén” que 

les adjudicamos; 5) Una correlación entre todo 

ese conocimiento y el necesario para optimi-

zar nuestra aptitud para resolver los problemas 

clínicos implicados y 6) Una jerarquización del 

papel celular en el manejo de las interacciones 

genético-ambientales necesario para asimilar 

todo el problema a una simple cuestión de or-

ganización direccional de la estructura de cada 

hueso. Solo aplicando estos 6 criterios estaría-

mos en condiciones de responder a la incóg-

nita planteada por el título. La conclusión de 

esta interpretación de la conducta y función de 

los huesos debería afectar el fundamento de 

la mayoría de las indicaciones farmacológicas 

destinadas al tratamiento de la fragilidad ósea.

Palabras clave: biomecánica ósea, estructura 

ósea, organización, direccionalidad, osteopa-

tías fragilizantes, osteopenia, osteoporosis.
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Introducción

El planteo del título no es nuevo,1 pero jus-

tifica ampliamente esta pequeña revisión ac-

tualizada del problema.

Para comprender qué significan nuestros 

huesos necesitamos saber, al menos, por 

qué están hechos como lo están.2 Y para eso, 

también necesitamos aprender “de dónde 

vienen” nuestros esqueletos. No olvidemos 

que, como cualquier otra estructura del Uni-

verso, los huesos y los esqueletos tienen una 

historia exclusiva, encadenada a una serie 

de procesos y circunstancias determinantes 

que, en todos los casos, solo pudieron operar 

Abstract

TO WHAT QUESTION IS ‘BONE’ THE 

ANSWER? 

A matter of structural directionality and 

biological organization

(Bone and bones, from the Big Bang to 

osteoporosis)

The nature of the general behavior of our 

bones as weight-bearing structures is a matter 

of two biological concepts, namely, structure 

and organization, which are relevant to properly 

interpret, diagnose, treat, and monitor all bone-

weakening diseases. Different approaches 

can be proposed to trace the corresponding 

relationships. The one we present here involves 

six congruent criteria, namely, 1) a cosmological 

proposal of a common origin for everything; 2) 

a biological acknowledgement of a common 

origin for all bones; 3) the epistemological 

questioning of our understanding of the 

concrete concept of structure and the 

abstract notion of organization, focused on 

the lead idea of directionality; 4) the ecological 

insight that emphasizes the relevance of the 

en forma direccional, es decir, privilegiando 

una determinada orientación espacial.3 

Ese conocimiento se podría impartir y asi-

milar más o menos fácilmente, si no fuera por 

la cantidad de conceptos confusos que se 

han difundido últimamente entre los osteó-

logos respecto de las relaciones entre la es-

tructura ósea y sus entornos mecánico y me-

tabólico. Que tengamos dificultad para enten-

derlo no significa que no sea sencillo. Quizá lo 

que hace falta es cambiar el modo de pensar. 

Por tal razón, nos parece que el mejor método 

para revisar esta cuestión debería comenzar 

por razonar ‘en limpio’, como si se ignorase 

mechanical environment of every organism 

to the naturally-selected adjustment of the 

mechanical properties of their mobile bones to 

act as struts or levers; 5) The clinical aspects 

of all the alluded associations; 6) The central 

role of bone cells to control the genetics/

environment interactions of any individual as 

needed to optimize the directionality of the 

structure of each of his/her bones to keep their 

mechanical ability within physiological limits. 

From our point of view, we could only solve the 

riddle posed by the title by addressing all of 

these six criteria. The striking conclusion of our 

analysis suggests that the structure (not the 

mass) of every bone would be controlled not 

only to take care of its mechanical ability, but 

also to cope with other properties which show 

a higher priority concerning natural selection. 

The matter would be that this interpretation of 

bone behavior and ‘function’ should affect the 

rationales for most pharmacological indications 

currently made to take care of bone fragility.

Key words: bone biomechanics, bone 

structure, organization, directionality, bone-

weakening diseases, osteopenia, osteoporosis.
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completamente el conocimiento osteológico 

corriente, tratando de analizar la historia de 

los esqueletos actuales desde el mismísimo 

comienzo de las cosas, sin supuestos pre-

vios, y con referencias accesibles. 

¿De dónde viene todo? (el enfoque cosmo-

lógico)

Cualquiera podría pensar, a la manera de 

Parménides (¡si no se esforzara demasiado en 

optimizar los argumentos!), que el calcio (Ca) o 

el carbono (C), en cuanto elementos químicos, 

siempre ‘estuvieron allí’, desde el principio de 

los Tiempos.4 La realidad es bastante distinta. 

Según la teoría en boga, en el momento del Big-

Bang no había elementos químicos. Los átomos 

no habrían podido formarse en esa circunstan-

cia tan especial, por exceso de agitación térmi-

ca, aunque sí habría existido muchísima energía 

radiante (‘al principio, se hizo la luz’) en forma de 

campos.5 Sin embargo, hubo algo que segura-

mente sí, siempre estuvo allí para todas y cada 

una de las cosas: esto es la direccionalidad (es 

decir, la orientación espacial) respetada por 

cada acontecimiento, cada campo, o cada es-

tructura generados a todo lo largo del Tiempo.

Inmediatamente después del Big-Bang, el 

Universo se fue enfriando, primero por una ex-

pansión violenta del espacio (‘inflaciones’ eran 

las de antes…6) y luego más lentamente, lo que 

permitió, por fin, la generación de átomos livia-

nos, de hidrógeno (H) y, en menor proporción, 

de helio (He), a partir de la energía radiante. Con 

el tiempo, y por condensación gravitatoria (ob-

viamente direccional en sentido centrípeto) de 

grandes masas, esos átomos se comprimieron 

y fusionaron entre ellos, ‘fabricando’ elementos 

más complejos, como C, y, bastante más tar-

de, Ca, en las estrellas y galaxias primitivas.7 El 

átomo de C se formó respetando una particular 

disposición tetraédrica de sus nubes electróni-

cas, que definió, correlativamente, cuatro orien-

taciones espaciales diferentes para la manifes-

tación de sus valencias para reaccionar con 

otros átomos, del mismo o de otros elementos. 

Las estrellas primitivas estallaron luego en 

supernovas, dispersando los elementos rela-

tivamente pesados que contenían, que fueron 

utilizados otra vez, por acumulación gravitacio-

nal, para formar estrellas nuevas que repitie-

ron el proceso compresivo, como verdaderas 

usinas de átomos de elementos cada vez más 

pesados. Una de esas nuevas estrellas fue el 

Sol, con sus planetas orbitales formados del 

mismo polvo. En algunos de esos planetas, 

los elementos de todo tipo que se habían co-

lectado empezaron a combinarse entre ellos 

para formar moléculas más y más complejas, 

especialmente respetando la particular dispo-

sición espacial electrónica del átomo de C.8 Si 

como caso particular tomamos la Tierra, y nos 

circunscribimos al interés de este tema, de ahí 

en adelante todo lo demás es Historia Natural.

¿De dónde vienen los huesos? (el enfoque 

biológico)

Como todos los demás elementos de nues-

tros huesos, el C y el Ca provienen únicamente 

del referido ‘polvo de estrellas’ direccionado en 

la forma referida. Sus estructuras atómicas se 

constituyeron siempre igual, de acuerdo con la 

dirección de las fuerzas nucleares y electromag-

néticas que gobiernan las interacciones espa-

ciales dentro del núcleo y entre núcleos y elec-

trones. Y fue a partir de las propiedades particu-

lares de esas estructuras atómicas elementales 

que tuvieron lugar todas las reacciones quími-

cas conocidas, que solo son interacciones entre 

los electrones periféricos de los átomos. 

Esto determinó una persistente e infalible 

orientación espacial de la estructura macroscó-

pica de la materia viva, derivada principalmen-

te de la disposición tetraédrica de la estruc-

tura del átomo de C. Ejemplos críticos para el 

caso son las macromoléculas de las proteínas 

‘estructurales’ de los seres vivos. Se destacan 

entre ellas las fibras helicoidales de colágeno, 

de cuya direccionalidad depende su resistencia 

a la tracción. Y, más específicamente respecto 

de los huesos, es también importante la dispo-

sición espacial de los huecos interfibrilares del 

colágeno para el alojamiento del Ca durante la 
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mineralización, de cuya direccionalidad global 

depende la resistencia de las fibras a la com-

presión.3,9 Cuando la vida animal no artrópoda 

estaba todavía confinada casi completamente 

al agua salada, la posibilidad de constituir fibras 

mineralizadas orientó direccionalmente la se-

lección natural de especies que podían manejar 

mejor que otras los movimientos de su cuerpo 

sobre la base del desarrollo de vigas y palan-

cas rígidas conformadas con esas fibras. Ese 

principio elemental de conformación orientada 

determinó la mayor parte de la direccionalidad 

estructural que presentan todos los huesos. 

Gracias a la ventaja constitutiva de ‘tener 

huesos’, esas especies pudieron salir del agua, 

arrastrarse, caminar, correr, saltar, trepar, vo-

lar, volver a nadar sin ser peces, y parase en 

dos patas (y también competir, comer y parir).10 

Y obviamente, la satisfacción de cada una de 

estas propiedades constituyó siempre un pro-

blema de resistencias estructurales orientadas 

en determinados sentidos, de cuya solución 

dependió siempre críticamente la supervivencia 

de cada especie.

Estructura x Organización = Direccionalidad 

(el enfoque epistemológico)

Según los físicos, existen tres conceptos im-

portantes para ‘explicar todo’: materia, energía 

e información.11 En Biología, las cosas no son 

muy diferentes. Si nosotros, como observa-

dores, deseáramos analizar la ‘razonabilidad’ 

de la referida evolución ‘óseo-dependiente’ de 

los vertebrados conforme la Biología de Siste-

mas,12 nos veríamos restringidos a interpretar 

la información disponible respecto de solo dos 

elementos de juicio (no hay otros): la estructura 

y la organización de la materia viva correspon-

diente.13 Aquí nos encontramos con un proble-

ma epistemológico: para conocer estructuras 

resistivas (disposiciones particulares de la ma-

teria en el espacio en relación con las energías 

involucradas en la acción de las fuerzas en jue-

go) puede bastarnos observar. Pero para com-

prender las organizaciones que las determinan 

(relaciones abstractas entre estructuras a través 

de procesos sistematizables, que involucran in-

formación), necesitamos también pensar. 

- Por estructura entendemos aquí el sustrato 

material de la resistencia mecánica de cualquier 

hueso, contemplando ambas: su naturaleza fí-

sica y su distribución espacial, tanto a nivel del 

tejido óseo mineralizado (fibras, cristales, lame-

las, osteonas) como del hueso integrado (arre-

glos trabeculares y corticales).3 No sabemos 

por qué, fuera de los artrópodos, la única forma 

macromolecular conocida como naturalmente 

seleccionada para construir estructuras que 

satisficieran los referidos desafíos direcciona-

les a relativamente altos niveles de rigidez fue el 

colágeno mineralizado. Ni tampoco nos consta 

por qué, consecuentemente, las únicas estruc-

turas rígidas que parecen haberse constituido 

a esos efectos con ese material, aparte del es-

malte dentario, fueron los huesos-órgano de los 

endoesqueletos.14 Pero sí podemos proponer, 

conforme lo observado hasta hoy, que no pare-

ce haber habido una mejor solución estructural 

alternativa a los problemas referidos de sostén, 

traslación, masticación, lucha por la hembra, y 

capacidad de parir (todos ellos con alta con-

notación selectiva) de todos los vertebrados. 

En el nivel microestructural del tejido óseo, los 

arreglos referidos configuran las llamadas pro-

piedades materiales óseas: rigidez (resistencia 

a la deformación inductora de resquebrajadu-

ras) y tenacidad (resistencia a la formación y 

al progreso de las resquebrajaduras) del tejido 

mineralizado, que están altamente determi-

nadas por la direccionalidad espacial de sus 

componentes. Estas propiedades contribuyen 

significativamente a determinar, en particular, 

la ‘anisotropía’ (comportamiento distinto en di-

ferentes direcciones del espacio) y, en general, 

lo que entendemos como la ‘calidad mecáni-

ca’ del tejido óseo (Figura 1, izquierda),9,15-16 si 

bien no directamente las del hueso entero. De 

tejido a hueso, la organización estructural se 

complica. La masa de tejido, por encima de su 

complejidad microestructural ya incorporada, 

se reestructura espacialmente en corazas cor-

ticales y tramas trabeculares, que desarrollan 
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su propia macroarquitectura, en forma secun-

daria, al nuevo nivel de complejidad de órgano. 

Los arreglos cortical y trabecular configuran las 

propiedades geométricas óseas (‘calidad del 

diseño’; Figura 1, derecha), que también respe-

tan su propia direccionalidad (‘anisotropía del 

hueso’), y determinan, junto con las propieda-

des materiales, las propiedades estructurales 

óseas (rigidez y tenacidad del hueso). Es la in-

tegración de esas propiedades materiales y del 

diseño lo que constituye la resistencia a la frac-

tura (‘calidad del hueso’; Figura 1, abajo). Por lo 

tanto, el análisis de la estructura de un hueso 

permite determinar tres niveles distintos de ‘ca-

lidad’: la calidad del tejido, la del diseño y la del 

hueso entero, que no deben confundirse en la 

jerga osteológica cuando se utiliza libremente la 

expresión ‘calidad ósea’.17

- Por organización entendemos el conjunto 

de relaciones funcionales abstractas que vin-

culan, en forma operativa, 1) los distintos pro-

cesos de los que surgen las propiedades ma-

teriales, geométricas y estructurales óseas, y 

2) la manera como se configura la resistencia 

Figura 1. Componentes biológicos de las tres “calidades” óseas: la del tejido (izquierda), la del 

diseño de cortezas y tramas (derecha) y la del hueso entero (centro, abajo). El esquema de aba-

jo a la derecha expresa la sucesión de las dos propiedades “estructurales” que, combinadas, 

configuran la “resistencia ósea”: la rigidez (resistencia a la deformación inductora de resque-

brajaduras) y la tenacidad (resistencia a la formación y al progreso de las rajaduras).
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ósea a la fractura, por combinación entre ellas, 

y en forma excluyente de otros determinantes. 

Aquí estamos proponiendo que la resistencia 

ósea está condicionada primariamente por la 

direccionalidad (arreglo espacial) de todos los 

elementos referidos, que constituiría la princi-

pal característica observable de la organización 

que la determina. ¡No hay patrones ni estructu-

ras que se soporten únicamente sobre un me-

canismo de difusión! Por eso, vamos a analizar 

los procesos que determinan esa direccionali-

dad, en forma más detallada que la mera des-

cripción de la estructura ósea.

Existen al menos tres clases o categorías 

de mecanismos (y no parece haber una cuar-

ta) cuya organización le confiere una orien-

tación espacial específica a la estructura de 

los huesos en forma predeterminada, combi-

nando de distintas formas sus propiedades 

materiales y geométricas mediante procesos 

genéticos, fisicoquímicos y biomecánicos en-

trelazados. En el contexto de este análisis, las 

3 ‘fuentes organizativas’ de esa direccionali-

dad (Figura 2) son:

(I) Los procesos morfogenéticos que de-

terminan que ‘el hueso se forme aquí, y no allá’ 

durante el desarrollo embrionario, orientando 

espacialmente la formación y el crecimiento 

de los núcleos de osificación en localizacio-

nes específicas. Estos procesos también de-

terminan, cualitativamente, que el tejido que 

va a desarrollarse sea cartílago fibroso (para 

osificación membranosa), cartílago hialino 

(para osificación endocondral) o tejido fibroso 

(que no genera cartílago ni hueso).14

(II) Los procesos fisicoquímicos que deter-

minan la formación y la mineralización de las 

fibrillas elementales de colágeno, y su arreglo 

espacial en fibras más complejas, y luego en 

laminillas y osteonas, mediante mecanismos 

direccionados espacialmente en forma auto-

mática por reacciones que dependen de las 

interacciones electromagnéticas interatómi-

cas e intermoleculares.

(III) Los procesos biomecánicos que 

determinan que el tejido mineralizado así 

formado se redistribuya direccionalmente 

en el espacio (respetando, independiente-

mente, su propia direccionalidad intrínseca, 

previamente adquirida según [II]), dando 

lugar a los diseños de tramas trabeculares 

o corazas corticales, que varían lenta pero 

constantemente en su disposición arqui-

tectónica, muy activamente en el curso del 

desarrollo, y en forma menos notable en la 

vida adulta.3 

La influencia mecánica ambiental (el enfo-

que ecológico)

La organización de los tres procesos re-

feridos sería suficiente per se para determi-

nar, respectivamente y en forma excluyente 

de otros, la capacidad de cada hueso móvil 

dentro del esqueleto para ‘constituirse’ como 

competidor por la supervivencia de su porta-

dor actuando como una palanca o como una 

viga. Pero los tres mecanismos están siem-

pre naturalmente influenciados, y de distinta 

manera cada uno, por estímulos mecánicos 

exógenos, que también conllevan todos, ob-

viamente, alguna orientación espacial. Ana-

licemos su influencia en cada caso referido 

arriba.

En (I), la clase de estimulación mecánica 

local deriva naturalmente del crecimiento y 

del movimiento del embrión. Estos procesos 

comprenden esfuerzos en compresión, o bien 

efectos ‘de deslizamiento o de corte’ (shear 

stress), como los producidos al pararse uno 

sobre un libro y girar haciendo deslizar las ho-

jas entre sí, que determinan direccionalmente 

la clase de tejido cartilaginoso (y luego óseo) 

que se formará: cartílago fibroso, en el primer 

caso; cartílago hialino, en el segundo; y tejido 

fibroso (ni cartílago, ni hueso), si no hubiera 

ninguna estimulación mecánica.14

En (II), la tracción mecánica exógena puede 

interferir con el autoensamble fisicoquímico 

natural de fibras, lamelas y osteonas, orien-

tando la disposición intrínseca de la microar-

quitectura del tejido mineralizado en forma-

ción, que determina que su calidad mecánica
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(rigidez y tenacidad ‘del tejido’) resulte orien-

tada en determinadas direcciones relativa-

mente privilegiadas por el uso durante el pro-

ceso formativo.18,19

En (III), las pequeñas deformaciones del te-

jido determinadas por el uso mecánico cotidia-

no del esqueleto, sensadas y ‘trabajadas’ por 

los osteocitos, determinan una destrucción de 

tejido ‘sobrante’ y una adición de tejido ‘faltan-

te’ en diferentes puntos independientes del es-

queleto, optimizando el diseño de los huesos 

en función de las necesidades direccionales 

de sostén resultantes del trabajo del portador. 

Esta concepción dio lugar al desarrollo de la 

teoría del mecanostato óseo de Frost,20 que 

concibe un servosistema que modularía direc-

cionalmente el modelado óseo por interacción 

entre los niveles celular y tisular en función de 

la orientación espacial de las exigencias me-

cánicas del microentorno (Figura 3a).

Figura 2. Representación de las tres modalidades de expresión de “direccionalidad” en la or-

ganización de la producción y la distribución espacial del tejido óseo mineralizado: 

 Direccionalidad I. Genéticamente determinada por la formación inicial, embrionaria, del tejido.

 Direccionalidad II. Automáticamente resultante de la orientación de las fibrillas y fibras colá-

genas y de las lamelas y osteonas que ellas forman.

 Direccionalidad III. Biomecánicamente controlada por la formación y la remoción de tejido 

mineralizado (modelado óseo) en sitios independientes del hueso, a cargo del mecanostato óseo.
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Figura 3a. Esquema del mecanismo de acción elemental del mecanostato óseo. A la dere-

cha se representa la situación-problema en la cual los osteocitos habrían detectado señales 

de error derivadas de una excesiva (arriba) o insuficiente (abajo) deformación usual del te-

jido duro, como resultado de una inadecuada rigidez respecto del entorno mecánico usual 

del hueso. Esto motiva la liberación de factores estimulantes o inhibidores de la formación 

o la destrucción de hueso, según el caso (se exponen los correspondientes a los sistemas 

esclerostina/antiesclerostina y RANK/RANKL solo a modo de ejemplo entre otros muchos, 

conocidos o no), que actúan sobre los osteoblastos (arriba) u osteoclastos locales (abajo) 

orientando espacialmente los procesos formativos y/o destructivos que determinan el mode-

lado óseo. El resultado (izquierda) es una rigidización (arriba) o una flexibilización (abajo) de 

la estructura del hueso, en sentido contrario al determinado por la señal de error inicial. El 

proceso configura un servocontrol de la rigidez estructural del hueso en valores óptimos, en 

función del uso mecánico al que lo somete su portador. Nótese el carácter eminentemente 

direccional, tanto del estímulo biofísico inicial como el de la respuesta bioquímico-estructural 

final.21 No se conocen otros servosistemas biofísicos ni bioquímicos que controlen ninguna 

otra variable o propiedad esquelética.
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De esa forma se manifiesta la organización 

estructural de los huesos en sus niveles tisular y 

orgánico de complejidad (Figura 3b), una forma 

de trabajo tan dependiente de la direccionalidad 

espacial que respeta el interesante aforismo:

Las similitudes entre los patrones 

estructurales de dos sistemas óseos 

distintos se deben a que comparten 

simetrías parecidas, no a que estén 

compuestos por los mismos materiales.

Aplicación de ese conocimiento en Osteo-

logía (el enfoque clínico-terapéutico)

La situación (I) dentro de este contexto es 

poco relevante en la clínica en condiciones 

naturales, porque solo se manifiesta durante 

el desarrollo embrionario y está reglada por 

condiciones normalmente respetadas en casi 

todos los individuos; pero puede dar lugar a 

problemas graves en el poco probable caso 

de manifestarse anomalías en los procesos 

involucrados.

La situación (II) puede alterar la calidad 

mecánica del tejido mineralizado, que, jun-

to con la calidad del diseño, es uno de los 

dos determinantes naturales excluyentes de 

la resistencia a la fractura del hueso-órgano 

(rigidez y tenacidad ‘del hueso’). Pero solo 

tiene relevancia durante el proceso de forma-

ción ósea: es imposible alterarla por estímu-

los mecánicos externos luego de completada 

Figura 3b. Principales mecanismos involucrados en el control biomecánico de la rigidez es-

tructural ósea a cargo del mecanostato, representados teniendo en cuenta los niveles tisular 

(en verde) y orgánico (en azul) de organización de su expresión.
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su mineralización, por lo cual su importancia 

clínico-terapéutica depende de esas circuns-

tancias.

La situación (III), en cambio, está en per-

manente actividad durante toda la vida, y 

afecta al determinante a la vez más dócil y 

más importante de la resistencia a la fractu-

ra, que es la calidad arquitectónica del dise-

ño (trabecular o cortical) de cada hueso, en 

relación con la dirección de las fuerzas que 

lo desafían cotidianamente.21 Esta condición 

genera diferencias estructurales de un hueso 

a otro, de un individuo a otro, o de una es-

pecie de vertebrado a otra.3,14,22-26 Además, 

la situación (III) está determinada por los dos 

únicos procesos que, además de crecer en 

largo, ‘puede’ manifestar biológicamente el 

hueso, que son la modelación y la remode-

lación.27,28 Estos mecanismos (generalmente 

anabólico el primero y catabólico el segundo 

cuando su balance de masa es negativo) es-

tán en continua acción, y son altamente mo-

dificables de dos (y solo dos) maneras: por 

el entorno mecánico (gravedad, actividad fí-

sica), en forma direccional, y por el entorno 

endocrino-metabólico del esqueleto, en for-

ma sistémica, no direccional. 

¿Tan simple? ¿Y por qué no? La simplici-

dad del mecanismo no limita la complejidad 

del resultado, y las explicaciones más sim-

ples siempre son mejores candidatas que 

las más complejas para reflejar la realidad.4 

Por eso, el concepto (III) es casi todo lo que 

hay que conocer para comprender el im-

pacto mayor o menor de cualquier osteope-

nia para el desarrollo de una osteoporosis. 

Recordemos que ‘osteopenia’ significa ‘fal-

ta de tejido óseo normal dentro del hueso 

normal’, y que las osteoporosis son ‘fragili-

dades óseas de origen osteopénico’,29 que 

solo pueden producirse cuando la magnitud 

de la osteopenia sea suficiente para alterar 

significativamente el diseño óseo desde el 

punto de vista mecánico, ya que la microes-

tructura del tejido mineralizado es normal 

por definición.

De aquí surge que la diferencia fundamen-

tal entre osteopenias y osteoporosis no resul-

ta obligadamente de un mayor o menor déficit 

de masa ósea mineralizada, sino de la even-

tual inadecuación mecánica que ese déficit 

pueda ocasionar en la orientación direccional 

del diseño del hueso, respecto del entorno 

mecánico del esqueleto de cada individuo (Fi-

gura 4). Esta situación puede agravarse, adi-

cionalmente, por la intercurrencia de excesos 

remodelatorios intracorticales que pueden in-

crementar peligrosamente la microporosidad 

del tejido, y con ello su tenacidad y la del hue-

so, por un mecanismo asociado a lo anterior. 

Hace bastante tiempo, todos los futuros 

homínidos fuimos ‘filogenéticamente conde-

nados’ a sufrir distintos problemas por haber 

triunfado selectivamente en nuestro ‘alevo-

so intento evolutivo’ de bipedestar en forma 

absoluta, permanentemente y a toda costa. 

En ese ‘a toda costa’ radica el problema. No 

fueron ‘costas menores’. Al pasar paulatina-

mente algunos cuadrúpedos a bípedos, hace 

‘solo’ 4 millones de años (un abrir y cerrar de 

ojos, frente a los más de 300 millones de años 

que llevábamos muy adaptados a andar en 

cuatro patas), nos fueron ocurriendo, entre 

muchas otras, tres cosas fundamentales: 

1. La ‘espina dorsal’, que trabajaba resis-

tiendo a la tracción, como una cuerda para 

colgar ropa, pasó a hacerlo en compresión, 

como una ‘columna vertebral’. 

2. Las caderas, que soportaban cada una 

más o menos un cuarto del peso del cuerpo 

sin las patas traseras, pasaron a soportar el 

doble de eso, con los cuellos femorales tra-

bajando en un ángulo distinto. 

3. Las muñecas, que resistían a la com-

presión, pasaron a trabajar en tracción. 

Hoy nos quejamos porque, supera-

da cierta edad no prevista en los registros 

evolutivos previos, los seres humanos em-

pezamos a padecer insuficiencias mecá-

nicas ‘naturales’ en columna, caderas y 

muñecas, derivadas de insuficiencias en el 

diseño de las estructuras óseas de sostén.
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Figura 4. Algoritmo ‘idealizado’ de un diagnóstico diferencial entre osteopenias (arriba, 

izquierda) y osteoporosis (abajo). Las osteopenias deben diagnosticarse solo densitomé-

tricamente, aunque sin reconocer un límite inferior para discriminar entre “osteopenia” y 

“osteoporosis”. La determinación de indicadores del remodelado óseo distinguiría pro-

cesos con recambio óseo alto o bajo (arriba, derecha). La proporción entre los estados 

funcionales del esqueleto y de la musculatura (relaciones “hueso/músculo”; centro-arriba) 

puede distinguir entre osteopenias y osteoporosis de etiologías mecánica (por desuso, 

relación conservada) o metabólica (‘primaria’ o sistémica, relación reducida). El cálculo de 

indicadores de resistencia, como los “Bone Strength Indices”,31,32 o la presencia de una 

fractura ósea típica, permiten diagnosticar y evaluar fragilidad (centro), condición indispen-

sable para el diagnóstico de osteoporosis, que, por eso mismo, no puede efectuarse solo 

densitométricamente. La verificación del diagnóstico de osteoporosis requiere, además, la 

demostración de la normalidad del componente tisular de “calidad” en la determinación 

de la fragilidad (abajo, izquierda), salvo en lo referente a su microporosidad, que puede 

encontrarse afectada por exceso de remodelado intracortical, y agravar biomecánicamen-

te el cuadro en forma significativa. Sin dejar de tener en cuenta la eventualidad de esta 

importante interacción, las osteoporosis quedarían así definidas como “fragilidades os-

teopénicas derivadas de deterioros relevantes del diseño de la estructura ósea (cortical o 

trabecular)”.
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Ese sufrimiento de la estructura ósea solo 

puede ocurrir por insuficiencia de la… orga-

nización que controla su orientación espacial 

(Figura 3b, Figura 5a). No es casual que, con 

la edad, la médula ósea roja (única proveedo-

ra de precursores osteoblásticos y osteoclás-

ticos necesarios para toda modelación o re-

modelación ósea) tienda a permanecer activa 

preferentemente en nuestros cuerpos verte-

brales y en las metáfisis de nuestros huesos 

largos. ¿Sería el lector capaz de continuar 

creyendo, después de enterarse de todo esto 

si aún no lo sabía, que la médula ósea ‘sirve 

para’ producir células sanguíneas? Si desea 

usted desconcertarse un poco más, le suge-

rimos recordar el título de este trabajo. 

Es que nuestra concepción de las ‘fun-

ciones que cada órgano desempeña’ es una 

cuestión de mera opinión.4,12-13 Ni la médu-

la ni los huesos ‘sirven para’ algo especial. 

Respecto de los huesos, solo parecería que, 

a medida que la edad lo va permitiendo, la 

Figura 5a. Esquema interpretativo del papel de la organización de la direccionalidad de la 

calidad y la distribución del tejido óseo mineralizado en la determinación biológica de la resis-

tencia ósea. Un hueso puede considerarse “resistente” o “frágil” según se satisfaga la corres-

pondiente adecuación de la organización de su estructura en términos de la direccionalidad 

de los elementos materiales que configuran la calidad mecánica y la distribución espacial de 

su tejido mineralizado. El esquema biológico correspondiente a esta organización (que, conve-

nientemente adaptado, puede aplicarse a muchos otros procesos patológicos) se expone en 

la Figura 5b.
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incidencia de las enfermedades estructurales 

tiende a aumentar en los sitios donde persis-

ten problemas filogenéticos también estruc-

turales sin resolver; y que, para resolverlos, el 

único recurso natural disponible es optimizar 

la organización de los elementos a la mano 

(Figuras 3b y 5a).

Para ayudar a comprender este problema, 

nosotros proponemos, con cierto fundamento 

propio,30 que se debe reconocer la existencia 

de cierta ‘estratificación de los niveles bioló-

gicos de control’ de esa organización (Figura 

5b), que, por suerte, son muy concretos. La 

resistencia de un hueso a la deformación y 

a la fractura (nivel superior de organización) 

depende solamente de la calidad mecánica 

y la distribución del tejido mineralizado (se-

gundo nivel).9,15-16,31-32 Estas dos propiedades 

(especialmente la segunda, según vimos) 

dependen solamente de la modelación y 

la remodelación (tercer nivel), que son pro-

cesos típicamente celulares (cuarto nivel), 

Figura 5b. Representación esquemática de la organización de la determinación biológica de 

la resistencia ósea reconociendo sus niveles jerárquicos. Cada nivel se representa exponiendo 

la totalidad de los determinantes involucrados en el proceso. Por consiguiente, la modificación 

de cualquiera de los niveles requiere indefectiblemente la de al menos uno de los componentes 

de su nivel determinante inmediato inferior. En azul se representa la regulación direccional de la 

eficacia arquitectónica del diseño óseo por el mecanostato. En rojo se representa la interferen-

cia potencial de factores biológicos sistémicos (no direccionales) sobre el trabajo regulatorio 

direccional a cargo del mecanostato.
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doblemente sujetos solamente a sus cono-

cidos condicionantes y determinantes gené-

ticos, por un lado, y endocrino-metabólicos 

(quinto nivel), por otro. Ninguno de los niveles 

del sistema puede modificarse si no se modi-

fica su inmediato inferior, y todos los elemen-

tos intervinientes en su funcionamiento están 

indicados explícitamente en el esquema.15-16,33 

El mecanostato operaría en los tres nive-

les superiores, optimizando la rigidez/resis-

tencia de cada hueso adecuando la distri-

bución espacial (no la calidad intrínseca) de 

la masa de su tejido mineralizado (Figura 2, 

abajo) a los requerimientos del uso mecánico 

cotidiano, a través de modulaciones espa-

cialmente orientadas de la modelación o la 

remodelación (Figura 3a).34-37 Los osteocitos 

sensarían las deformaciones del tejido duro 

en el que se alojan, provocadas por el uso 

mecánico del esqueleto, a partir de estímulos 

de desplazamiento/rozamiento (shear stress) 

inducidos entre las capas moleculares que 

constituyen sus membranas celulares. Por 

encima de determinados valores umbrales 

de deformación, estos estímulos biofísicos 

serían transmitidos al núcleo por sistemas 

microtubulares, integrinas, etc., para produ-

cir modificaciones puntuales en la actividad 

del genoma.38-42 Estos cambios epigenéticos 

modularían la clase y la orientación de la li-

beración de mediadores celulares en función 

del correspondiente sentido direccional del 

estímulo biofísico inicial.21 Los osteoblastos 

y osteoclastos vecinos responderían a esos 

mediadores con incrementos o inhibiciones 

de sus actividades formativas o destructivas 

de hueso, según el caso. El resultado cons-

tituiría un refuerzo mecánicamente orientado 

de la estructura ósea en los sitios que pre-

viamente eran más deformados por el uso, y 

viceversa, con el consiguiente servocontrol 

de la deformabilidad (o su inversa, la rigidez, 

que es proporcional en cierto modo a la re-

sistencia a la fractura) del hueso-órgano.43 

A propósito: la rigidez estructural ósea es la 

única propiedad esquelética regulada en for-

ma retroalimentada en todos los vertebrados. 

En congruencia con novedosas evidencias de 

otros obtenidas a niveles inferiores de com-

plejidad biológica,44 hemos demostrado que 

la eficiencia arquitectónica de la distribución 

del tejido así optimizada se potencia cuando 

su deformabilidad se torna crítica.22-24, 37 

El mecanismo de acción del mecanosta-

to, esencialmente direccional, sería suficiente 

per se para mantener niveles aceptables de 

resistencia estructural ósea, si no fuera por 

la obligada perturbación que producen sobre 

ese control los factores endocrino-metabó-

licos reguladores del equilibrio mineral del 

organismo (quinto nivel en la Figura 5b). De 

hecho, estos sistemas comparten los efecto-

res blásticos y clásticos del mecanostato con 

una obligada prioridad biológica, porque las 

variables que ellos controlan integran o cons-

tituyen propiedades o funciones vitales para 

la subsistencia. Los efectos de esos factores 

siempre son de naturaleza sistémica (estimu-

laciones o inhibiciones globales, no puntua-

les, con el mismo signo en todos los sitios); 

es decir, no direccional, igual que los de otros 

agentes exógenos no mecánicos, como dro-

gas y tóxicos. Sin duda, muchos factores 

humorales son necesarios para asegurar la 

salud esquelética durante toda la vida. Sin 

embargo, lejos de ‘controlar’ nada en todo el 

esqueleto (ni masa mineralizada, ni densidad, 

ni composición, ni formación, ni destrucción, 

ni modelación, ni remodelación, ni recambio 

son servocontrolados por sistema humoral 

alguno), el impacto de las variaciones de esos 

agentes sobre el control direccional ejercido 

por el mecanostato resultará siempre pertur-

bador (nunca coadyuvante) de la eficiencia 

regulatoria de la calidad estructural ósea.35 

Precisamente, las alteraciones de esos regu-

ladores constituyen las causas de todas las 

osteopenias y osteoporosis conocidas que 

no reconozcan etiologías primarias (específi-

cas de las células óseas) o por desuso.

Este razonamiento nos lleva a una con-

clusión que puede sorprender a más de uno. 
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Simplificando en extremo (Figura 4), pode-

mos proponer que: 

Las osteoporosis son deterioros puros del di-

seño (no la masa) de la estructura ósea deri-

vados del fracaso de la organización direccio-

nal (biomecánica) de su mantenimiento.

Esta definición ofrece una interesante 

connotación terapéutica. Todo tratamiento de 

una osteopenia dirigido a mejorar la eficien-

cia estructural (resistencia a la fractura) de 

cualquier hueso debe contemplar siempre la 

necesaria estimulación mecánica direccional, 

tanto en el sentido determinado por las car-

gas impuestas por su uso corriente, como en 

el correspondiente a las fuerzas que podrían 

fracturarlo. Ya se está reuniendo evidencia 

clínica preliminar en este sentido.45,46 

Dicho de otro modo, y en un sentido más 

amplio, cualquier tratamiento farmacológi-

co exitoso orientado solo a mejorar sistémi-

camente (esto es, metabólicamente, sin una 

orientación espacial determinada) el balance 

de masa ósea, está limitado a lograr solo incre-

mentos densitométricos transitorios de masa 

mineralizada, sin correlato biomecánico. Así, 

en esos casos, no tendría por qué manifestar-

se obligadamente una correlación significati-

va entre la masa de mineral y la resistencia de 

un hueso. Por caso, engrosar tramas trabe-

culares desconectadas incrementaría signifi-

cativamente la masa, con un impacto mecá-

nico nulo. Y, en contraste, proteger pequeñas 

porciones de tejido mineralizado que estén 

manteniendo la integridad de la trama sería 

altamente relevante para mantener intacta su 

resistencia a la fractura, sin cambios densi-

tométricos ostensivos. En pocas palabras, la 

idea rectora de todo tratamiento debe tener 

en cuenta tanto la estructuralidad (basada en 

la organización), como la regionalidad (limi-

tación natural biomecánica de la manifesta-

ción de todas las interacciones referidas) y la 

temporalidad (carácter siempre transitorio de 

todos los efectos) involucradas en el análisis 

de la eficiencia mecánica de cada hueso.47 En 

última instancia, todo osteólogo debería tener 

permanentemente en cuenta que, por encima 

de un hueso (a nivel de complejidad orgánico) 

o de un esqueleto (a nivel de complejidad sis-

témico), está tratando a un paciente (a nivel 

de complejidad individual) en tanto interactúa 

con su entorno (a nivel de complejidad eco-

sistémico).

Si estas apreciaciones fueran desestima-

das, ocurrirían frecuentemente situaciones 

similares a la planteada en el primero de los 

dos ejemplos referidos arriba. De hecho, todo 

‘hueso artificiosamente ganado’ (que sería, 

en principio, mecánicamente ‘inútil hasta 

demostrar lo contrario’) será eliminado rápi-

damente por el mecanostato al suspender el 

tratamiento, a menos que su uso cotidiano lo 

haya deformado, y lo continúe haciendo, con 

intensidad suficiente como para ‘mover el 

amperímetro’ de los osteocitos. O sea: ‘a me-

nos que el nuevo hueso hubiera sido depo-

sitado en sitios mecánicamente relevantes, y 

que el uso mecánico hiciera también lo suyo’.

También por eso, obviamente, los efectos 

propios de un tratamiento sistémico para os-

teopenias y osteoporosis deberían involucrar 

la estimulación o la protección del trabajo de 

los osteocitos.21,48 Esta deseable propiedad 

farmacológica está compartida por los estró-

genos49 (indicación condicionada a otros cri-

terios, que no analizamos aquí), la calcitoni-

na50 (que pocos indican porque es inyectable 

y relativamente poco potente), los bisfosfona-

tos51 (que pueden contaminar los cristales y 

rigidizar demasiado al tejido, reduciendo su 

tenacidad52), y la PTH ‘anabólica’53 (que pa-

rece lo mejor para indicar a este respecto, 

aunque es inyectable y cara). De todos mo-

dos, ninguno de esos agentes está libre de 

la condena a la restitución de la situación del 

hueso al estado inicial luego de suspender el 

tratamiento, a menos que durante su trans-

curso se hubiera logrado neutralizar la afec-

ción (generalmente sistémica) determinante 

de la osteopenia causal de la fragilidad.
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La organización celular y las interacciones 

genético-ambientales (el enfoque sistémico)

Todo lo anterior ocurre en forma natural-

mente inevitable, porque las relaciones funcio-

nales referidas constituyen expresiones parti-

culares de una característica biológica común 

a las estructuras de los huesos de todos los 

esqueletos, inherente a su organización, que 

es imposible soslayar (Figuras 3b, 5a y 5b): to-

dos los procesos biológicos descriptos arriba 

tienen lugar a nivel celular. 

Recordemos que las células son las ‘uni-

dades estructurales’ de todos los seres vivos; 

pero también constituyen sus ‘unidades de 

organización’. Esa ‘organización celular’ res-

ponsable de la eficiencia arquitectónica (direc-

cional) de la estructura de cada hueso viene 

determinada filogenéticamente, en virtud de 

cambios transgeneracionales extremadamen-

te lentos del genoma de cada especie (Figu-

ra 6, eje apuntando a la derecha). Para cada 

individuo de una especie dada, el desarrollo 

ontogenético (historia individual) del esqueleto 

respetará esa determinación ancestral, con su 

programa morfogenético específico de re-

presiones y derrepresiones puntuales suce-

sivas del DNA (véase Figura 6, eje apuntan-

do hacia arriba). Pero la modulación de cada 

una de esas represiones y derrepresiones, 

tanto durante el desarrollo como después 

Figura 6. Representación esquemática de las relaciones entre la composición genómica de 

una especie vertebrada (eje “filogenético” horizontal, expresión proyectada del “árbol de la 

Evolución”) y la determinación de la resistencia de los huesos de uno de sus individuos por 

parte de factores epigenéticos (eje “ontogenético” vertical) y ecológicos (eje ambiental, al fon-

do). El fenotipo esquelético resultante (flecha verde) será responsable de la aptitud selectiva 

del portador para pasar su genotipo al genoma integral de la especie para la reiteración del 

ciclo reproductivo produciendo un nuevo individuo recombinado, un paso más adelante en el 

prolongado proceso selectivo/evolutivo hacia la determinación eventual de una nueva especie.
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de completado este, dependerá permanente-

mente del entorno epigenético, que determi-

nará la expresión final de las características 

estructurales (es decir, el fenotipo) de cada 

hueso (Figura 6, eje apuntando hacia el fondo). 

Y sobre ese fenotipo influirán, adicionalmente, 

los dos entornos: mecánico (direccional) y sis-

témico (no direccional) referidos antes (Figuras 

5a y 5b). Nótese que las posibilidades de que 

el individuo implicado transmita sus caracte-

rísticas genotípicas óseas a su descendencia, 

contribuyendo con ello a la constitución futu-

ra del genoma de la población de su especie, 

dependerán del triunfo de su… fenotipo óseo 

en la lucha por la supervivencia/trascenden-

cia (véase Figura 6, asa ‘de vuelta’ hacia el eje 

filogenético). Y la eficacia competitiva de ese 

fenotipo dependerá siempre mucho más de la 

calidad del diseño de cada hueso que de la de 

su material mineralizado.

De ‘objetivos’, ‘respuestas’ y ‘preguntas’ (el 

enfoque filosófico)

Esta no es una cuestión menor: ¿Afecta o 

no el entorno epigenético al trabajo regulatorio 

del mecanostato? Evidencia creciente por el 

‘sí, pero…’, a la que hemos aportado recien-

temente,54-56 sugiere que el mecanostato no 

respetaría ‘leyes matemáticas generales’ en su 

trabajo regulatorio, en cada sitio anatómico y 

en cualquier circunstancia de interacción de la 

estructura y el entorno mecánico del esque-

leto, como lo sugería, un tanto vagamente, la 

llamada ‘Ley de Wolff’.57 En su lugar, el sistema 

constituiría ‘un mecanismo regulatorio biológi-

co tendiente a producir una estructura adap-

tada a las demandas mecánicas, en tanto se 

respete su adecuación para la supervivencia 

según las pautas de la Selección Natural’.58

Sintetizando y simplificando: el genoma de 

cada especie vendría a ser como la vitrina de 

trofeos del Club de la Vida, a la cual aportan 

preseas solamente los fenotipos individua-

les triunfadores en la lucha por sobrevivir y 

procrear. Entonces, si de huesos hablamos, 

cabe el planteo: los fenotipos triunfadores se-

rán predominantemente los de individuos a 

los que sus mecanostatos les habrán provis-

to adecuadamente lo necesario para que sus 

huesos  ¿no se fracturen?… o… ¿los ayuden a 

sobrevivir y procrear…? 

Dicen que nunca hubo nada nuevo bajo el 

Sol. Nosotros acotaríamos que eso puede ser 

cierto, pero que esa cuestión solo habría podi-

do plantearse luego del reciente advenimiento 

de Homo sapiens, una especie biológicamen-

te ‘pícara’, cuya estructura mental está orga-

nizada de tal forma que le permite proponer 

argumentos que pretendan explicar por qué 

nunca hubo nada nuevo bajo el Sol. Y también 

si realmente eso es cierto, o no. De acuerdo 

con el llamado ‘Principio Antrópico’59 (uno de 

los últimos ‘productos’ intelectuales sorpren-

dentes de Homo), parece que los huesos, en 

cuanto estructuras direccionales predecibles, 

no constituirían nada nuevo bajo el Sol. Pero 

la aptitud de nuestra mente preguntona para 

desafiarnos a nosotros mismos a averiguarlo, 

sí. Precisamente, a esa inquietud trató de res-

ponder este artículo.

¿A qué pregunta responde, entonces, ‘el 

hueso’? De acuerdo con lo analizado, y con 

el investigador que planteó originalmente la 

cuestión,1 podríamos proponer que ‘el hue-

so’ constituiría la respuesta más adecuada al 

planteo de ‘¿Qué componente resistivo aportó 

la necesaria rigidez direccional a las estructu-

ras biológicas de soporte de cada individuo 

vertebrado, conforme las restricciones ope-

rativas y las modalidades de su organización 

forzadas por la Selección Natural?’. 

Una pregunta derivada, más pragmática, 

aunque quizá demasiado pretenciosa, sería: 

‘¿Con qué elementos contaríamos nosotros 

-si acaso- para modular a nuestra voluntad el 

sentido biológico de la organización que go-

bierna la eficacia mecánica de la estructura de 

los huesos, que lleva ya 300 millones de años 

de supervivencia?’. Recordemos que, para 

modificar la estructura alterada de los huesos 

de nuestros pacientes, debemos sí o sí modi-

ficar la organización responsable de esa falla 



Actualizaciones en Osteología, VOL. 16 - Nº 1 - 202064

Ferretti J.L., et al.: Direccionalidad estructural, 

organización biológica y fragilidad ósea

(véase Figura 5a), en forma efectiva y perma-

nente.

Desde Aristóteles sabemos que la inteli-

gencia consiste no solo en el conocimiento, 

sino también en la destreza para aplicar los 

conocimientos a la práctica… y también (agre-

garíamos nosotros) en la picardía para adver-

tir a tiempo nuestra incapacidad para lograrlo. 

Hasta hoy, parece que la asignatura ‘picardía’ la 

aprobamos cum laude, pero que ‘capacidad’ la 

llevamos previa.
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“Si, al efectuar un experimento,

usted verifica una hipótesis propuesta,

lo que ha hecho es efectuar una medición.

Si el experimento no verifica la hipótesis, 

usted habrá protagonizado un

descubrimiento.”

 Albert Einstein

Resumen

En consonancia con la orientación tra-

dicional de nuestras investigaciones, la Os-

teología está incorporando progresivamente 

el análisis estructural-biomecánico óseo y 

las interacciones músculo-esqueléticas. En 

este artículo se sintetizan los aportes origi-

nales del CEMFoC a la Osteología moderna 

en el terreno biomecánico en forma didácti-

ca, para que el lector aprecie sus posibles 

aplicaciones clínicas. Los hallazgos aporta-

ron evidencias sucesivas en apoyo de dos 

proposiciones fundamentales: a) los huesos 

deben interpretarse como estructuras resis-

tivas, biológicamente servocontroladas (“Los 

huesos tienden siempre a mantener un factor 

de seguridad que permite al cuerpo trabajar 

normalmente sin fracturarse” – Paradigma 

de Utah) y b) los huesos interactúan con su 

entorno mecánico, determinado principal-

mente por las contracciones musculares, 

en forma subordinada al entorno metabólico 

(“Los huesos son lo que los músculos quie-

ren que sean, siempre que las hormonas lo 

permitan”). Los avances producidos se refie-

ren, tanto cronológica como didácticamen-

te, al conocimiento osteológico en general y 

al desarrollo de recursos novedosos para el 

diagnóstico no invasivo de fragilidad ósea, 

para distinguir entre osteopenias y osteopo-

rosis, y para discriminar entre sus etiologías 

‘mecánica’ y ‘sistémica’. Finalmente, el nue-

vo conocimiento se integra en la proposición 

de un algoritmo diagnóstico para osteope-

nias y osteoporosis. El espíritu general de 

la presentación destaca que la evaluación 

osteomuscular dinámicamente integrada ge-

nera un nuevo espacio de análisis persona-

lizado de los pacientes para la atención de 

cualquier osteopatía fragilizante con criterio 

biomecánico. 

Palabras clave: biomecánica ósea, osteope-

nia, osteoporosis, densitometría ósea, tomo-

grafía ósea, relaciones hueso/músculo, sarco-

penia, dinamometría.
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Abstract

FROM OSTEOLOGY TO OSTEO-MYOLOGY: 

THREE DECADES OF CONTINUOUS, 

ORIGINAL CONTRIBUTIONS TO 

MUSCULOSKELETAL BIOMECHANICAL 

ANALYSIS

In consonance with the traditional spirit 

of our studies, skeletal research is being pro-

gressively focused on the structural-biome-

chanical analysis of bone and the muscle-bo-

ne interactions. In this article, the CEMFoC’s 

members summarize their original findings in 

bone biomechanics and their potential clinical 

applications. These findings provided eviden-

ce supporting two fundamental hypotheses, 

namely, A. bones constitute resistive struc-

tures, which are biologically servo-controlled 

(‘Bones tend to maintain a safety factor which 

allows the body to function normally avoiding 

fractures’ – the ‘Utah paradigm’), and B. the 

interactions of bones with their mechanical 

environment mainly are determined by the 

contraction of local muscles - ‘bone-muscle 

units’), and are subordinated to the control 

of the metabolic environment (‘Bones are 

what muscles wish them to be, provided that 

hormones allow for it’). The achievements in 

the field are presented in a chronological and 

didactical sequence concerning the general 

knowledge in Osteology and the development 

of novel resources for non-invasive diagno-

sis of bone fragility, aiming to distinguish 

between osteopenias and osteoporosis and 

the ‘mechanical’ and ‘metabolic’ etiology of 

these conditions. Finally, the integrated new 

knowledge is presented as supporting for a 

proposed diagnostic algorithm for osteope-

nias and osteoporosis. In general terms, the 

article highlights the dynamic evaluation of 

the musculoskeletal system as a whole, ope-

ning a new diagnostic field for a personalized 

evaluation of the patients affected by a bone-

weakening disease, based on functional and 

biomechanical criteria. 

Key words: bone biomechanics, osteopenia, 

osteoporosis, bone densitometry, bone tomo-

graphy, bone/muscle interactions, sarcopenia, 

dynamometry.

Introducción

El Centro de Estudios de Metabolismo 

Fosfocálcico (CEMFoC) acaba de cumplir 30 

años de vida oficial (1987-2017). Sus estudios, 

iniciados en la práctica en 1984, estuvieron 

siempre orientados al análisis de la estructura 

de los huesos, de sus relaciones con su en-

torno mecánico, y de su regulación biológica, 

para mejorar el diagnóstico de la fragilidad 

esquelética según criterios biofísicos. Con 

esa finalidad, se analizaron: a) las relaciones 

entre las propiedades materiales y geométri-

cas óseas para la determinación biológica de 

la resistencia a la fractura y b) las interaccio-

nes músculo-esqueléticas (unidades músculo-

hueso), contribuyendo en ambas instancias 

al desarrollo del concepto de ‘mecanostato 

óseo’ introducido por Harold M. Frost, según 

se sintetiza a continuación. 

A. ANÁLISIS DE LAS PROPIEDADES 

MECÁNICAS ‘MATERIALES’, 

‘GEOMÉTRICAS’ Y ‘ESTRUCTURALES’ 

ÓSEAS (¿Qué son los huesos?)

En los años 80, la composición y la es-

tructura de los huesos se analizaban en 

forma estática, en términos de moléculas, 

densidades minerales y parámetros histo-

morfométricos, estudiando aisladamente 

osteoblastos y osteoclastos, y descono-

ciendo la integración de la modelación y la 

remodelación en esquemas dinámicos, con 

sentido regulatorio. Contrastando con esa 

visión, nuestros trabajos intentaron asociar 

la estructura ósea con el entorno mecáni-

co del esqueleto en forma dinámica, con 

sentido direccional. Contribuimos así a in-

corporar conceptos como fuerza, defor-
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mación, estrés, calidad material, geometría 

y resistencia, destacando el papel central 

del osteocito y la participación accesoria 

de blastos y clastos como operarios de un 

sistema cibernético encargado de regular la 

eficiencia mecánica de la estructura ósea en 

función del uso cotidiano del esqueleto.

En los primeros trabajos determinábamos 

las propiedades mecánicas de huesos largos de 

pequeños animales empleando aparatos para 

pruebas destructivas de diseño y construcción 

propios. Luego utilizamos equipos estándar 

computarizados. El diseño geométrico de las 

secciones transversales diafisarias se analizó 

inicialmente mediante microscopía estándar gri-

llada y, desde 1993, empleando tomografía com-

putada cuantitativa periférica (pQCT), de peque-

ño campo y alta resolución, que permitió medir 

también la DMO volumétrica del tejido cortical 

(vCtD) como correlato de su rigidez. Podían así 

estudiarse, por un lado, las propiedades mecáni-

cas ‘estructurales’ de los huesos enteros: rigidez 

(resistencia a la deformación) y tenacidad (resis-

tencia a la formación de resquebrajaduras), que 

configuran en conjunto su resistencia a la frac-

tura; y, por otro, algunos aspectos de sus dos 

determinantes excluyentes: la calidad mecánica 

‘intrínseca’ y la distribución espacial del tejido mi-

neralizado ‘sólido’, según criterios orginales para 

la época. Se distinguieron así tres ‘calidades’ 

óseas: la del material, la del diseño y la del hueso 

entero. Los primeros estudios publicados (1984-

93) fueron pioneros en la materia, y el CEMFoC 

fue el primer laboratorio del mundo en combinar 

técnicas mecánicas y tomográficas, y luego tam-

bién dinamométricas, para analizar biomecánica-

mente los mismos huesos. El conjunto de estos 

estudios (1984-2017) produjo los siguientes ha-

llazgos originales en Osteología Básica, Experi-

mental y Clínica.

1. Osteología Básica. Análisis de las 

propiedades materiales y geométricas 

como determinantes excluyentes de la 

resistencia ósea (¿Por qué los huesos son 

como son?)

Está bien establecido que la regulación 

de las propiedades mecánicas óseas “es-

tructurales” (rigidez, tenacidad y resisten-

cia del hueso entero) depende de la co-

rrecta adecuación de la calidad mecánica 

del tejido mineralizado (propiedades “ma-

teriales”: rigidez y tenacidad intrínsecas) y 

de su distribución espacial (propiedades 

“geométricas”: diseño de tramas trabe-

culares y cortezas) (Figura1). El sistema 

retroalimentado encargado del correspon-

diente control biomecánico se denomina 

‘mecanostato óseo’ y funciona a partir del 

sensado osteocítico de las minideforma-

ciones locales del tejido mineralizado pro-

vocadas por el uso. En función de ellas, 

detectando las correspondientes señales 

de error (valores umbrales críticos de de-

formación del tejido), los osteocitos libe-

ran mediadores hacia los osteoblastos y 

osteoclastos vecinos, direccionalmente 

orientados para disparar o modular local-

mente la formación o la destrucción de 

tejido mineralizado. De esa forma, el sis-

tema añade o quita tejido duro en distin-

tos sitios según corresponda, adecuando 

el diseño del hueso a su deformabilidad 

ideal. Esta regulación direccional, mecá-

nicamente inducida, sería suficiente para 

controlar la resistencia ósea per se; pero 

el entorno endocrino-metabólico del es-

queleto puede perturbarla en forma no di-

reccional (sistémica) en función del equi-

librio mineral, que es una condición más 

vital que el riesgo de fractura.
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Nuestros trabajos en este campo fue-

ron de los primeros en evidenciar experi-

mentalmente esta regulación. Uno de los 

desarrollos más fructíferos fue la defini-

ción de lo que llamamos ‘relaciones de 

distribución/calidad’ (d/c) y sus variables 

asociadas. Las relaciones d/c (Figura 2) 

se analizaron en huesos largos, correla-

cionando indicadores de la eficiencia de 

la distribución espacial del tejido cortical 

respecto de la resistencia a la flexión o a 

la torsión (‘momentos de inercia’ de las 

secciones transversales diafisarias, MI, 

y) con un indicador de su calidad mecá-

nica (rigidez, aproximada por su densidad 

mineral volumétrica, vCtD, x). Las curvas 

d/c, que expresan siempre relaciones ne-

gativas de forma hiperbólica, describen 

cuán eficazmente está distribuido el tejido 

cortical en determinadas direcciones (en 

términos de MI, en las ordenadas) en rela-

ción con la mayor o menor resistencia del 

tejido a ser deformado por una misma car-

ga (en términos de vCtD, en las abscisas). 

En otras palabras: “cuánto momento de 

inercia ‘construye’ el hueso con la misma 

masa cortical en función del uso, para un 

mismo grado de ‘docilidad’ tisular a la de-

formación”. La posición gráfica de las cur-

vas d/c experimentales, en relación con las 

determinadas en animales sanos, permitió 

distinguir desviaciones del control del dise-

ño óseo por el mecanostato en sentido ana-

bólico (arriba y/o a la derecha) o catabólico 

(abajo y/o a la izquierda), de la hipérbole, 

según el caso. A esta interpretación parcial 

del análisis de las relaciones entre variables 

involucradas en la regulación universal de la 

estructura de los huesos la denominamos 

‘concepto d/c’.

Figura 1. Factores materiales (a la izquierda, en verde) y geométricos (a la derecha, en 
azul) que determinan biológicamente la resistencia ósea (abajo) en forma excluyente. 
Las flechas gruesas esquematizan el circuito de funcionamiento del mecanostato.
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La primera evidencia de una relación d/c 

se obtuvo analizando huesos de especies di-

ferentes, lo que nos permitió anticipar algu-

nas de sus implicaciones filogenéticas.1 Así, 

demostramos que las propiedades óseas es-

tructurales están determinadas por las propie-

dades materiales y geométricas en función del 

peso corporal,2 que las relaciones d/c descri-

ben cómo el entorno mecánico del esqueleto 

orienta espacialmente la modelación3-5 y que 

al menos parte de su control por el mecanos-

tato está genéticamente determinado.6* Lue-

go, analizando radios ultradistales de niños, 

niñas, hombres, y mujeres premenopáusicas 

(pre-MP) y postmenopáusicas (post-MP) sa-

nos mediante pQCT, describimos el efecto 

modulador (positivo) de las hormonas sexua-

les sobre la evolución del diseño metafisario 

de los huesos largos durante el desarrollo y 

la adultez,* después confirmado por otros. 

Complementariamente, analizando por pQCT 

utensilios fabricados con huesos de especies 

de la Patagonia por sus habitantes primitivos, 

verificamos una correspondencia recíproca 

entre la rigidez del material óseo empleado 

y la eficiencia del diseño de las herramientas 

producidas, sugiriendo que ya el hombre pre-

histórico había intuido la relación d/c para su 

elaboración.7 Estos desarrollos se revisaron 

en coautoría con H.M. Frost.5,8-13** 

Una consecuencia práctica de esa ela-

boración fue que la determinación de la 

‘masa ósea’ empleando DXA, sea como 

‘contenido mineral óseo’ (CMO), o como 

Figura 2. Concepto de “distribución/calidad” (d/c). La determinación biológica 
de la resistencia ósea surge del control de una relación negativa (hiperbólica) 
entre la calidad (rigidez) del tejido óseo mineralizado (x) y su distribución espacial 
(y), similar a la que existe entre el costo de la calidad de los materiales (x) y del 
arquitecto contratado (y) para construir una casa.12

* Premio Dr. Günther Fromm, AAOMM, 2003.
* Premio Dr Günther Fromm, AAOMM, 2000 
** Premio Dr Günther Fromm, AAOMM, 2004
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‘densidad mineral ósea’ (DMO de pro-

yección ‘areal’, no volumétrica, como la 

determinada tomográficamente), pese a 

expresar aceptablemente la masa ósea 

mineralizada a los fines metabólicos, no 

era aplicable a la evaluación de la resis-

tencia ósea o del riesgo de fractura. De 

hecho, al no reflejar directamente la ca-

lidad mecánica ni la distribución del teji-

do mineralizado, esos datos carecían del 

necesario correlato biomecánico.14,15 Es-

tas derivaciones entraron en conflicto con 

las recomendaciones del uso de T-scores 

densitométricos de DMO para diagnos-

ticar ‘osteoporosis’ (‘fragilidad ósea os-

teopénica’ según el NIH) difundidas por la 

OMS, entonces en boga, pero que luego 

fueron perdiendo vigencia. Esta dificultad 

se obvió con el desarrollo de índices tomo-

gráficos de resistencia ósea, que se descri-

ben más abajo.

2. Osteología Experimental. Efectos 

farmacológicos sobre las propiedades 

mecánicas óseas (¿Los efectos 

nutricionales, hormonales, tóxicos y 

farmacológicos ‘pasan todos’ por el 

mecanostato?)

Ya desde 1984 comenzamos a de-

mostrar que los efectos de muchos trata-

mientos sobre las propiedades mecánicas 

óseas derivan de cambios inducidos en la 

eficiencia del mecanostato para controlar 

el diseño óseo, en función de la rigidez del 

tejido mineralizado (como lo expresan las 

curvas d/c) y del uso cotidiano del esque-

leto, antes que de modificaciones directas 

de la masa ósea. 

La demostración de diferentes períodos 

de recuperación para los efectos produ-

cidos por la restricción proteico/calórica 

sobre las propiedades materiales que para 

los que afectan las propiedades geométri-

cas femorales de ratas jóvenes señaló el 

distinto significado biológico de esos dos 

atributos óseos.16,17 La descripción original 

de los efectos biomecánicos de los cole-

calciferoles sobre esas propiedades en 

fémures de pollo mostró la mayor eficien-

cia del 1,25-(OH)
2
D

3 
respecto del 25OHD

3
 

y del colecalciferol, y permitió proponer el 

uso del modelo estudiado como el primer 

bioensayo biomecánico de la actividad de 

un tratamiento osteoactivo.18,19 La primera 

evidencia de que los efectos de la hipo-

fisectomía y del tratamiento con hormo-

na de crecimiento recombinante humana 

(hrGH) sobre las propiedades materiales 

del hueso cortical de rata joven se produ-

cen sobre su tenacidad, por maduración 

excesiva del colágeno, con una respues-

ta deficiente del mecanostato, surgió de 

la primera aplicación de curvas d/c.20* La 

mejora del diseño diafisario como res-

puesta mecanostática a los efectos de la 

acumulación de aluminio sobre la rigidez 

del tejido mineralizado en fémur de rata, 

demostrada analizando relaciones d/c,21 

fue una de las primeras evidencias de un 

efecto sobre la calidad del material óseo 

independiente de la mineralización. El 

análisis de la interacción entre la diabetes 

experimental y el tratamiento con ranelato 

de estroncio en ratas demostró que sus 

efectos podían describirse en función del 

deterioro de la capacidad ósea de distri-

buir arquitectónicamente el tejido cortical 

de huesos largos a valores comparables 

de vCtD.22

Efectos de la PTH. Ya en 1985 des-

cribimos los efectos de cambios en la se-

creción endógena de PTH inducidos por 

variación de Ca y Mg dietarios sobre la bio-

mecánica femoral en ratas, como primera 

demostración de una interacción no mecá-

nica (metabólica) con el funcionamiento del 

mecanostato.23 Para analizar esa importan-

te relación empleando PTH administrada 

en dosis anabólicas, utilizamos ratas con 

* Premio SIBOMM a la Investigación Básica, Quito, 2003
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una pata inmovilizada y la otra sobrecar-

gada (modelo de WSS Jee, Universidad de 

Utah), combinando por primera vez recur-

sos histomorfométricos, tomográficos y 

mecánicos. Así, describimos en forma tem-

prana los efectos positivos de la hPTH y 

de inhibidores remodelatorios (calcitonina, 

risedronato) sobre la modelación cortical, y 

demostramos su dependencia crítica de la 

estimulación mecánica24,25 (Figura 3). Esto 

describió la primera interacción conocida 

(anabólica) de un tratamiento (PTH) con los 

efectos del entorno mecánico sobre el es-

queleto, con la participación del mecanos-

tato verificada analizando relaciones d/c, 

luego apoyada por otros en modelos in vi-

tro. Hoy sigue sosteniéndose que la PTH 

constituye el mejor tratamiento para mejo-

rar una osteopenia generando masa ósea 

de novo, porque, además de sus efectos 

anabólicos, potencia el trabajo de los os-

teocitos dentro del mecanostato. Así, el 

nuevo material tiende a depositarse en si-

tios mecánicamente relevantes, siendo en 

consecuencia protegido por el sistema.

Efectos de los glucocorticoides (GC). 

Figura 3. Relaciones de “distribución/calidad” (d/c) entre el momento de inercia para 
flexión (y) y la vDMO cortical (vCtD, x) de fémures de ratas con una pata trasera 
inmovilizada (IM) y la otra sobrecargada (OL), tratadas o no con PTH anabólica, 
respecto de controles sanos sin tratar.24,25 El tratamiento interactúa positivamente con 
la actividad física.

Hacia 1995, el CEMFoC fue el laboratorio 

que más glucocorticoides diferentes (4) 

había estudiado en el mundo respecto de 

sus efectos biomecánicos óseos: cortisol 

(CTS), betametasona (BMS), dexametaso-

na (DMS) y deflazacort (DFZ). En fémures 

de rata describimos, en forma original, de-

terioros combinados de las propiedades 

materiales y geométricas, resultantes de 

la superación de la capacidad compensa-

dora del mecanostato. Para el CTS, esos 

efectos eran bifásicos: positivos en bajas 

dosis y negativos en altas, correlativos con 

sus efectos sobre la absorción intestinal 

de Ca, y refirieron por primera vez la afec-

tación del período de deformación plásti-

ca pre-fractura de un hueso por un trata-

miento farmacológico.26 En cambio, esos 

efectos fueron monofásicos-negativos 

para los rangos completos de dosis útiles 

de BMS27 y DMS.28* El estudio con DMS 

constituyó la primera referencia a una in-

 * Premio Dr. R. Erauskin, UBA, 1994
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teracción farmacológica (negativa) con el 

mecanostato, que fue verificada analizan-

do relaciones d/c (Figura 4), y el primer re-

porte del uso combinado de pruebas me-

cánicas y pQCT en los mismos huesos. La 

primera comparación reportada de efec-

tos biomecánicos óseos de distintos cor-

ticoides mostró una escala ascendente de 

agresividad: CTS<DFZ<BMS<DMS.* Esto 

constituyó la primera descripción biome-

cánica integral de la osteoporosis corti-

coidea, con efectos deletéreos severos 

sobre el mecanostato.

Efectos de los bisfosfonatos (BP). 

* Premio International  Conference on ‘Steroids & Bone’, Floren-
cia, 1995

Figura 4. Las mismas relaciones de “distribución/calidad”, en fémures de ratas 
tratadas con distintas dosis de dexametasona, con referencia a ratas sin tratar, 
describen el efecto catabólico dosis-dependiente del tratamiento.28

Hacia 1995, el CEMFoC había estudiado 

los efectos biomecánicos óseos de más 

BP diferentes (5) que ningún otro labo-

ratorio en el mundo: etidronato (EHDP), 

pamidronato (APD), olpadronato (OPD), 

alendronato (ALN) y risedronato (RIS). 

Esto incluyó la primera descripción de los 

efectos de un BP (APD) sobre las propie-

dades materiales, geométricas y estructu-

rales óseas en conjunto, en 1990.29* Este 

estudio, en particular, reveló una llamati-

va disociación entre efectos de un mismo 

fármaco sobre la rigidez de un hueso, por 

* Premios AMAIFA, Bs.As., 1990-91 y 1991-92 

un lado, y sobre su diseño y su resisten-

cia, por otro (anticipo de los efectos espe-

cíficos de los BP sobre el tejido duro), y 

también alertó sobre el carácter ‘anabóli-

co’ de los efectos en dosis bajas, relegan-

do el clásico efecto ‘anticatabólico’ solo a 

dosis altas. Además, describió la primera 

interacción (positiva) de un tratamiento 

con el mecanostato por corrimiento de su 

setpoint, que podía evaluarse analizando 

la relación d/c. Estos resultados, contras-

tantes con el tradicional efecto puramen-
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te ‘antiosteoclástico’ de los BP, motivaron 

estudios de otros investigadores (Plotkin, 

Parfitt, Boland, Bellido) que demostra-

ron efectos positivos originales de los 

BP sobre osteoblastos y osteocitos. En 

congruencia con esa interpretación, de-

mostramos que el APD atenúa los efectos 

deletéreos de la betametasona;30 que el 

RIS impide el deterioro trabecular induci-

do por inmovilización,25 y que el OPD y el 

ALN previenen la fragilidad ósea inducida 

por ovariectomía.31,32* Estos últimos estu-

dios reportaron las primeras evidencias 

de efectos positivos simultáneos de un 

BP sobre las dos propiedades materiales 

óseas relevantes para la determinación de 

la resistencia ‘estructural’: la rigidez y la 

tenacidad del tejido, y motivaron la prime-

ra revisión publicada de los efectos bio-

mecánicos de los BP en 1995.33 También 

dieron lugar a una Familia Internacional 

de Patentes de los efectos del OPD so-

bre propiedades materiales óseas34 y a la 

primera descripción integral de las pro-

piedades farmacológicas del OPD.35 Re-

cientemente se confirmó que los efectos 

positivos del OPD sobre la resistencia de 

hueso no-remodelante (cortical de rata) 

pueden también producirse mejorando la 

tenacidad del tejido mineralizado por una 

optimización de su arreglo microestructu-

ral, en paralelo con la referida interacción 

positiva sobre el mecanostato respecto de 

la modelación cortical.36 Hasta entonces, los 

mecanismos de acción de los BP se con-

sideraban mayormente anti-remodelatorios, 

aun cuando su impacto mecánico no co-

rrelacionara con los cambios densitomé-

tricos inducidos. Estos estudios añadieron 

a esa posibilidad 1) los efectos positivos 

sobre las propiedades materiales óseas, 

con impacto sobre el período de deforma-

ción plástica pre-fractura del hueso y 2) 

la interacción positiva del BP con el me-

canostato, soportada por evidencias de 

efectos sobre los osteocitos. Esta y otras 

observaciones sugirieron, a contracorrien-

te con las concepciones del momento, 

que la resistencia ósea puede mejorarse 

sin afectar la mineralización tisular37 como 

está ampliamente confirmado ahora.

3. Osteología Clínica (¿Cómo traducir ese 

conocimiento a la práctica médica?)

Durante los últimos 20 años, el conoci-

miento adquirido nos permitió fundamentar 

el desarrollo de nuevos recursos no invasivos 

para evaluar la resistencia de algunos huesos 

humanos, como derivaciones del ‘concepto-

distribución/calidad’ (d/c).

Curvas “Z-scorizadas” de relaciones de 

distribución/calidad. La “Z-scorización” de 

curvas de referencia de relaciones d/c [MI (y)

vs. vCtD (x)] determinadas empleando pQCT 

en diáfisis de huesos largos de hombres y de 

mujeres  pre-MP y post-MP sanos38 permitió 

evaluar la aptitud del mecanostato para opti-

mizar el diseño diafisario. De hecho, una des-

viación del dato de un paciente respecto de 

la gráfica d/c de referencia, cuantificada por 

su Z-score (negativo o positivo), es hasta hoy 

el único recurso conocido para evaluar la efi-

ciencia regulatoria de su mecanostato, con 

especificidad de sitio óseo.

Z-scores de distribución/calidad en pa-

cientes con metabolopatías crónicas. Es-

tudiando con pQCT las tibias de pacientes 

cirróticos o hemodializados crónicos demos-

tramos que los indicadores de las propieda-

des mecánicas corticales y trabeculares se 

afectan en función de la severidad de la enfer-

medad (CHILD score, TRAP-5b sérica).** Pero 

también vimos que los Z-scores de la relación 

d/c arrojaron valores dispersos, identificando 

casos con distintos grados de afectación de 

la eficiencia del mecanostato estimada de 

esa forma (Figura 5), con independencia de 

* Premio AMAIFA,Bs.As., 1995-96
* Premio SAO, Bs. As., 2012
**Premio Dr. Günther Fromm, AAOMM, 2013
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otros indicadores. Es decir, las relaciones 

d/c permitirían distinguir pacientes con ma-

yor o menor riesgo de fracturas corticales, 

independientemente de su masa ósea. Este 

recurso debería validarse ahora, verificando 

que los Z-scores d/c correlacionen con la in-

cidencia de fracturas (corticales) más ajusta-

damente que los T-scores de DMO (DXA) en 

estudios prospectivos. Además, en lo que fue 

la primera descripción biomecánica ósea en 

pacientes de enfermedades de la cadena res-

piratoria mitocondrial (ECRM), detectamos un 

déficit del crecimiento óseo y un incremento de 

la mineralización del tejido (alta vCtD), con una 

respuesta insuficiente del mecanostato (bajos 

MI), que redujeron la resistencia diafisaria a la 

flexión y torsión por alteración del diseño, de-

mostrada analizando curvas d/c.*

Desarrollo de indicadores no invasivos 

de resistencia ósea. Tal vez nuestro desarro-

Figura 5. Relaciones d/c determinadas en hombres y en mujeres pre-MP y post-
MP hemodializados, con referencia a la gráfica “Z-scorizada” para hombres y para 
mujeres pre-MP normales  en conjunto. La distribución irregular de valores normales 
o reducidos de la relación indicaría distintos grados de fragilidad ósea cortical 
determinados por la enfermedad, derivados de un deficiente control del diseño óseo 
cortical por el mecanostato.

llo diagnóstico original más significativo fue el 

cálculo de los llamados ‘índices de resisten-

cia ósea’ (Bone Strength Indices), cuya sigla 

(BSI) fue adoptada internacionalmente para 

designar cualquier tipo similar de indicador. 

La forma hiperbólica de las curvas d/c nos su-

girió que el producto de la ordenada (MI) por 

la abscisa (vCtD) de cualquiera de sus pun-

tos debería, además de resultar relativamente 

constante, correlacionar significativamente 

con la resistencia del hueso estudiado, mu-

cho mejor que como lo haría un simple dato 

de DMO (DXA) en el mismo sitio; y así lo de-

mostramos, en fémures de rata desafiados en 

flexión.39** De esa observación surgió el pri-

mer indicador no invasivo de resistencia ósea, 

BSI = MI × vCtD, del cual se pueden calcu-

lar variantes para la resistencia diafisaria a la 

flexión anteroposterior o lateral o a la torsión, 

* Premio Dr Günther Fromm, AAOMM, 2015)
** Premio International Conference on Calcium Regulating Hormo-
nes -ICCRH-, Melbourne, 1995
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según el MI seleccionado para el cálculo, 

con amplias posibilidades de aplicación.11,13, 

40-47 La validez de los BSI estaría obviamente 

restringida a la mediodiáfisis femoral de rata 

que les dio origen; pero su empleo se ha ex-

tendido a la evaluación de otros sitios óseos 

en múltiples especies, incluido el hombre. 

Una derivación más ubicua del BSI, el Stress 

Strength Index (SSI), evalúa la resistencia a la 

torsión de huesos largos en distintos puntos 

de sus diáfisis.40 El cálculo automático de los 

BSI, del SSI, y de los necesarios MI, fue incor-

porado por los fabricantes (Stratec, Alemania) 

al software incluido en los equipos de pQCT 

a partir de 1993, sobre la base de nuestros 

desarrollos.

Análisis del comportamiento indepen-

diente de los componentes de los BSI. El 

análisis de las contribuciones relativas de la 

vCtD y los MI al valor de los BSI en distintos in-

dividuos puede evaluar el estado relativo de la 

calidad y de la distribución de su tejido minera-

lizado en forma independiente de otros facto-

res etiopatogénicos de la fragilidad estudiada, 

contribuyendo de esa forma a mejorar su inter-

pretación.48 Para corroborarlo, demostramos, 

en radio distal humano, que sus MI pueden 

discriminar entre individuos sanos y con frac-

tura de Colles con aceptables valores de ROC-

analysis,49 y que la PTH intermitente los mejora, 

compensando mecánicamente el posible dete-

rioro trabecular por exceso remodelatorio.50 La 

vCtD es naturalmente menos variable que los 

MI, pero el análisis de la distribución intracorti-

cal de sus valores (que puede detectar discon-

tinuidades de las subáreas más densas) puede 

constituir un indicador de resistencia ósea en 

mujeres post-MP.51 El diagnóstico de la afecta-

ción particular de uno u otro de los componen-

tes del BSI puede orientar también la terapéuti-

ca del caso, mejorando su especifidad.

Interpretación general de las relaciones 

biomecánicas entre propiedades óseas. 

Los referidos desarrollos nos permitieron 

proponer, con argumentos originales, que la 

determinación biológica de la estructura re-

sistiva de los huesos depende mucho más de 

de la distribución que de la calidad mecánica 

de su tejido duro, y responde generalmente 

a mecanismos que reconocen una alta direc-

cionalidad, establecida específicamente por 

vectores de carga.

B. ANÁLISIS DE LAS INTERACCIONES 

ENTRE MÚSCULOS Y HUESOS 

(¿Qué es la ‘unidad músculo-hueso’?

Al mismo tiempo que jerarquizamos la 

importancia de los factores biofísicos direc-

cionales en la determinación de la eficiencia 

arquitectónica de la estructura ósea, eviden-

ciamos que esa direccionalidad está mucho 

más fuertemente orientada por las contraccio-

nes de los músculos que afectan a los huesos 

que por la carga pasiva del cuerpo. La inves-

tigación de esta interacción entre músculos y 

huesos fue encarada, al principio, analizando 

las relaciones antropométricas entre las ma-

sas muscular y ósea determinadas por DXA. 

Luego se complementó ese análisis mediante 

el estudio de las relaciones biomecánicas es-

táticas entre descriptores tomográficos de la 

calidad mecánica ósea y de las áreas de las 

secciones musculares adyacentes, determi-

nados empleando pQCT. Últimamente, esos es-

tudios se ampliaron con al análisis de las relacio-

nes biomecánicas dinámicas entre músculos y 

huesos, complementándolos con determinacio-

nes directas, dinamométricas, de la fuerza mus-

cular, en individuos que manifestaban distintos 

grados de uso de la musculatura estudiada. 

Estos crecientes niveles de interpretación 

de las interacciones músculo-hueso (masa > 

estructura > fuerzas > uso) se asocian, res-

pectivamente, a la interpretación de los con-

ceptos clínicos de sarcopenia (déficit de masa 

muscular), dinopenia (falta de fuerza muscular) 

e hipoactividad física (falta de uso de la muscu-

latura), cuya importancia en la determinación 

biológica de la eficiencia estructural (direccio-

nal) de los huesos afectados (osteoporosis) se 

incrementa progresivamente en ese orden.
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El Grupo del CEMFoC, en colaboración 

con la International Society of Musculoskele-

tal & Neuronal Interactions (ISMNI, Berlín) y 

con H.M. Frost, fue pionero en jerarquizar la 

relevancia de las contracciones musculares 

regionales como componentes del entorno 

mecánico que determina las propiedades es-

tructurales de cada hueso móvil.9-12,52 Esta 

idea está convalidada por la creciente ten-

dencia actual a investigar las interacciones 

músculo-hueso en relación con la definición 

y la descripción clínica del concepto antropo-

métrico de sarcopenia. De hecho, sería prefe-

rible que las investigaciones se orientaran pro-

gresivamente al análisis biomecánico (estático 

y dinámico) de las interacciones músculo-es-

queléticas, que constituyen los determinantes 

estructurales óseos más eficaces. Nuestros 

estudios originales de Osteología Básica y Clí-

nica han tratado de respetar sucesivamente 

esa orientación, según sigue.

1. Osteología Básica. Análisis fundamental 

de la proporcionalidad hueso/músculo 

(¿Los huesos son lo que los músculos 

‘quieren que sean’?)

Proporcionalidad hueso/músculo (h/m)

antropométrica analizada empleando DXA.

La proporcionalidad entre las masas ‘ósea’ 

(CMO, y) y ‘muscular’ (magra, MM, x) del cuer-

po entero, ajustada o no a la masa grasa, de-

terminada en 1450 niños, hombres y mujeres 

pre-MP y post-MP sanos, fue lineal y paralela 

en todos los grupos, apoyando la existencia 

de un mismo mecanostato en todo Homo 

sapiens. Y sus ordenadas, crecientes en el 

orden: [niños y niñas < hombres y mujeres 

post-MP < mujeres pre-MP], expresaron la in-

terferencia positiva de las hormonas sexuales 

sobre la correspondiente regulación biome-

cánica53 (Figura 6). Esa observación se exten-

dió luego a más de 3000 hombres y mujeres 

colombianos, incluyendo determinaciones 

en miembros superiores e inferiores.54* Con 

esos datos como referencia, confeccionamos 

cartas Z-scorizadas de las relaciones CMO/

MM, con especificidad de sexo y estado re-

productivo55** y desarrollamos un utilitario de 

software para el cálculo de Z-scores indivi-

duales. Luego propusimos que los Z-scores 

de las relaciones h/m podían diferenciar en-

tre osteopenias de etiología mecánica, con 

valores normales (‘fisiológicas’ o ‘por desuso’, 

según Frost), con tratamiento predominante-

mente fisiátrico, o metabólica, con valores ba-

jos (‘verdaderas’ para Frost, sean primarias o 

* Premio Dr. Günther Fromm, AAOMM, 2002; Premio Int Soc of Musculoskeletal & Neuronal Interactions –ISMNI–, Grecia, 2004; Premio 
IBMS, Osaka, Japón, 2003
* Premio Dr .Günther Fromm a la Investigación Clínica, AAOMM, 2005; Premio IOF, Isla Margarita, Venezuela, 2004

Figura 6. Relaciones densitométricas “hueso/músculo” (CMO/masa magra) en cuerpo entero de 1450 
niños, niñas, hombres, y mujeres pre-MP y post-MP normales.53
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secundarias a disendocrinias), con tratamiento 

predominantemente farmacológico (Figura 7, 

izq.). Estos desarrollos, presentados en IN-

NOVAR 2012, se difundieron y aplicaron am-

pliamente.9,11,12,42,44-47,56,57 El reciente análisis de 

más de 4000 niños/niñas, hombres y mujeres 

pre-MP y post-MP mexicanos sanos confir-

mó lo anterior, demostrando que la MM es 

un determinante independiente del CMO 

más significativo que la masa grasa, el peso, 

la talla y/o la edad. También describimos en 

forma original la influencia predominante del 

estadio Tanner-III (coincidente con el brote 

de crecimiento corporal) en la determinación 

de las diferencias sexuales en la proporción 

h/m y desarrollamos nuevas cartas Z-sco-

rizadas de referencia, discriminadas ahora 

para niños y niñas contemplando su estado 

de desarrollo puberal.*

Demostración del carácter biomecánico 

de la relación h/m empleando DXA y pQCT. 

El análisis de la relación CMO(y)/MM(x) (DXA) 

en los miembros superiores de 600 hombres 

y mujeres pre-MP y pos-MP colombianos de 

* Premio Dr Günther Fromm a la Investigación Clínica, AAOMM, 
2016
* Premio Dr Günther Fromm a la Investigación Clínica, AAOMM, 
2017

Figura 7. Izquierda: aplicación de las relaciones densitométricas determinadas según 
la figura 6 al diagnóstico diferencial entre osteopenias ‘fisiológicas’ o ‘por desuso’ 
(mecánicas) y ‘primarias’ o ‘secundarias’ (metabólicas). Derecha: contraste de lo 
anterior con una determinación tomográfica de la relación h/m según indicadores 
tomográficos de resistencia ósea y de fuerza muscular (no de masa densitométrica), 
que extendería esa diferenciación a las osteoporosis del mismo tipo.12,44

hábitos rurales (R) o urbanos (U) demostró: 

1) la correspondencia biomecánica entre la 

fuerza del puño (y) y la MM(x), independiente 

del sexo y de la condición R/U, y 2) la asocia-

ción también biomecánica entre el CMO (y) y 

la fuerza del puño (x), con ordenadas más al-

tas para hombres que para mujeres, y tam-

bién mayores para R que para U en hombres 

y mujeres pre-MP, pero no post-MP. Esto 

verificó que la masa ósea no solo depende 

de la masa, sino también de la fuerza de la 

musculatura regional y del uso que se hace 

de ella (input del mecanostato), y que esta 

relación es hormono-dependiente (setpoint 

del sistema).**

El uso de pQCT, más adecuado que el de 

DXA para analizar las relaciones biomecáni-

cas h/m (Figura 7, der.), fue aplicado en for-
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ma pionera por el CEMFoC, que fue conside-

rado un centro de referencia por ofrecer un 

conjunto original de bases racionales para su 

interpretación.4,5,11,40-47,57 Entre otros estudios, 

demostramos que los indicadores óseos de 

calidad del diseño y de resistencia están más 

fuertemente determinados por factores mecá-

nicos, como la fuerza muscular regional (esti-

mada por el área muscular de corte del scan) 

y la longitud de la palanca ósea, que por el 

peso, la talla o la edad. Además, verificamos 

que la vCtD, solo sensible a la edad de meno-

pausia, sería un factor determinante de la re-

sistencia ósea, antes que una variable deter-

minada por los confundidores analizados.58* 

También efectuamos una descripción tomo-

gráfica integral (cortes cada 5% de longitud) 

de la tibia humana en hombres y mujeres sa-

nos de hábitos sedentarios.59** Demostramos 

así la progresión de la adaptación del hueso 

a la compresión, de uniaxial a biaxial del to-

billo a la rodilla, y la adaptación a la flexión y 

a la torsión hacia la mediodiáfisis, y que esta 

última propiedad crece con el grado de ajuste 

de las relaciones d/c determinadas en cada 

sitio. Otros estudios similares en corredores 

entrenados mostraron mejoras en la geome-

tría diafisaria (MI), con impacto positivo sobre 

la resistencia ósea (BSI).38,60-62*** En contras-

te, la inmovilización prolongada deterioró la 

masa ósea tibial, con variación tempranade 

los indicadores metabólicos,63 alterando pro-

gresivamente la estructura trabecular y el di-

seño diafisario (MI) en forma recuperable64 y 

con alta especificidad de sitio. De modo que 

sus efectos no fueron exactamente simétricos 

respecto de aquellos ejercidos por la sobrees-

timulación mecánica del mismo hueso.65,66

La dinamometría (fuerza del puño para 

miembros superiores, plataforma de piso 

para inferiores) complementó esta informa-

ción con datos genuinos de fuerza muscular, 

porque puede calcular la fuerza efectivamen-

te ejercida sobre un hueso dado en esfuerzos 

fisiológicos máximos. Sabiendo que el estrés 

específico del tejido mineralizado óseo es de 

180 MPa (18 kg/mm2), se puede estimar cuán-

ta masa mineralizada (CMO) debería contener 

una rodaja ósea típica (p. ej., la diáfisis tibial 

a un 14% de su altura, que soporta casi úni-

camente compresión uniaxial) en un individuo 

determinado, para resistir una carga X veces 

superior sin fracturarse (CMO mínimo nece-

sario para alcanzar un factor de seguridad 

de X). Entonces, determinando por pQCT el 

CMO real del individuo en ese sitio, se puede 

calcular, sobre la base de la proporción entre 

este y el CMO teóricamente necesario calcu-

lado antes, qué porcentaje de ese factor de 

seguridad está cubierto, empleando solamen-

te datos del mismo sujeto (Figura 8). Este pro-

cedimiento provee un indicador no invasivo 

ideal para evaluar la fragilidad ósea en forma 

direccional, dato esencial para diagnosticar 

osteoporosis.

2. Osteología Clínica (¿Qué significan 

las relacioneshueso/músculo? ¿Pueden 

evaluarse?)

Aplicaciones del análisis original de 

las relaciones antropométricas hueso-

músculo (DXA). En 208 niños afectados por 

el desastre de Chernobyl que fueron tiropa-

ratiroidectomizados por carcinoma tiroideo, 

demostramos una interacción negativa de 

la fosfatemia sobre la proporcionalidad h/m, 

como primera referencia de un diagnóstico 

de osteopenia ‘metabólica’ aplicando los 

Z-scores desarrollados.67 En bailarinas de 

ballet del Teatro Colón de Buenos Aires con 

extrema delgadez e hipertrofia muscular, los 

Z-scores de la relación h/m se redujeron en 

proporción con la calciuria, sugiriendo una de-

pendencia estrogénica del fenómeno (datos 

de la Dra. Drnovsek, Hospital Ramos Mejía, 

Bs. As.). En mujeres obesas hiperinsulinémi-

cas euglicémicas demostramos la asociación 

de valores altos de MM con bajos Z-scores 

* Premio Dr Günther Fromm a la Investigación  Clínica, AAOMM, 
2014
** Premios Dr Günther Fromm a la Investigación Clínica, AAOMM, 
2008 y 2010
*** Premio Dr Günther Fromm a la Investigación Clínica, AAOMM, 
2012
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h/m, en función del BMI, la hiperinsulinemia y 

el índice HOMA.* En hombres y mujeres pan-

hipopituitarios encontramos valores normales 

de Z-scores h/m tanto antes como después 

del tratamiento con rhGH, evidenciando efec-

tos paralelos de la GH sobre ambos efecto-

res, óseo y muscular (datos del Grupo KIM, 

Bs. As.). En mujeres post-MP demostramos 

que valores bajos de ambas variables, CMO y 

MM, se asocian con una mayor incidencia de 

fracturas ‘osteoporóticas’, especialmente de 

cadera, respecto de las que tienen reducido 

solo uno de ellos.68

Aplicaciones del análisis original de las 

relaciones biomecánicas hueso/músculo 

(QCT, pQCT). Estas relaciones se verificaron 

en varias circunstancias diferentes. Demos-

tramos que el CMO y la vDMO de los cuer-

pos vertebrales (QCT) y el ángulo radiográfi-

co de Cobb correlacionan significativamente 

tanto entre sí como con el área seccional de 

los músculos periespinales, con pendientes 

decrecientes con el tiempo de menopausia.* 

Y en pacientes celíacos demostramos la in-

teracción de factores metabólicos (no-mecá-

nicos) con la determinación biomecánica de 

la estructura ósea y un dimorfismo sexual de 

los efectos óseos de la enfermedad.69** En los 

pacientes dializados referidos antes, el dete-

rioro óseo cortical fue prevenido significati-

vamente por su grado de actividad física. En 

niños con osteogénesis imperfecta encontra-

mos conservadas las asociaciones naturales 

de diferentes propiedades óseas, entre sí y 

con el grado estimado de estimulación me-

cánica (score de actividad), sugiriendo que 

el mecanostato permanecería activo en estos 

pacientes. Eso justificaría la indicaciónde tra-

tamientos fisiátricos controlados, dirigidos a 

mejorar la resistencia ósea.***

Figura 8. Cálculo de la cobertura porcentual del ‘factor de seguridad’ a 
partir de la masa mineralizada (contenido mineral óseo, CMO) determinada 
por pQCT al 14% de altura tibial (sitio cortical que soporta compresión 
uniaxial casi pura), respecto de la necesaria para soportar 6 veces el valor 
de la carga compresiva producida por un esfuerzo fisiológico máximo 
(salto a máxima altura) determinada dinamométricamente.

* Premio Dr. Günther Fromm a la Investigación Clínica, AAOMM, 
2001

* Premio International Congress of Radiology, Roma, 2000
** Premios SAO, Bs. As., 2000, y Alge-Solway, Lima, 2001
*** Premio SIBOMM a la Investigación Clínica, Quito, 2003
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DERIVACIONES PRÁCTICAS (¿Qué 

son realmente las osteopenias y las  

osteoporosis?)

La tabla 1 muestra las posibilidades diag-

nósticas no invasivas de las dos técnicas ab-

sorciométricas más difundidas (DXA y pQCT) 

en relación con lo antedicho. La importancia de 

los desarrollos originales descriptos para inter-

pretar cualquier osteopatía fragilizante puede 

apreciarse integralmente, si se tiene en cuenta la 

secuencia de criterios que ellos contribuyeron a 

establecer, esquematizada en la figura 9:

Figura 9. Algoritmo diagnóstico propuesto como ideal para osteopenias y osteoporosis, según los criterios expuestos. 
‘Osteopenia’ es un diagnóstico densitométrico que puede expresarse en T-scores de DMO, sin límite inferior referido al 
diagnóstico de osteoporosis. Los indicadores bioquímicos evaluarán la ‘alta’ o ‘baja’ actividad del turnover. La relación h/m 
sugerirá la etiología ‘mecánica’ o ´metabólica’ del proceso. El Z-score de la relación tomográfica d/c (MI vs. vDMO cortical) 
evaluará el estado funcional del mecanostato y detectará independientemente alteraciones de sus propiedades materiales 
(vDMO cortical) o geométricas (MI). El producto MI × vDMO cortical = Bone Strength Index (BSI) evaluará su resistencia a la 
fractura, y el nivel de cobertura del factor de seguridad (FS) calificará su riesgo de fracturarse (dato innecesario si el paciente 
presenta ya una fractura osteoporótica). Solo verificando el carácter ‘fragilizante’ de la osteopenia corresponderá establecer si 
su causa es una alteración definida del material mineralizado (osteopatía específica) o de su diseño (en cuyo caso, y solo en ese 
caso, se podrá establecer el diagnóstico de osteoporosis). El espacio entre los recuadros ‘Osteopenia’ y ‘Osteoporosis’ expresa 
la enorme diferencia conceptual y física que separa ambos diagnósticos. En itálica: (en verde) se indican los tratamientos 
genéricos clásicos de los trastornos establecidos.

Tabla 1. Posibilidades técnicas de las dos metodologías absorciométricas más difundidas: DXA y pQCT, para 
determinar las variables y propiedades óseas y musculares referidas.

QUÉ SE PUEDE ESTIMAR, CON QUÉ RECURSO, Y QUÉ NO SE PUEDE

Cantidad
de mineral
contenida

en el hueso

Cantidad
de ‘masa

ósea
mineralizada’

‘Calidad’
del tejido

Diseño
del hueso

Relación h/m

(osteopenia
‘metabólica’
o ‘mecánica’

Estado del
 mecanostato

Resistencia
a la fractura

Compresión Otras

DXA Proyección – – – ? – – ‘Masa/masa’
 (areal)    (Masa)   (cuerpo entero)

pQCT Rodaja – Rigidez Perímetros Área ó CMO BSIs Relación ‘Área/área’
 (volumétrica  (vCtD) CtTh cortical, SSIs d/c(rodaja)
   solamente MIs vDMO BR, SF
     trabecular

Abreviaturas: h/m: Hueso/músculo, vCtD: Densidad mineral volumétrica cortical, CtTh: Espesor cortical, MIs: Momentos de inercia sec-
cionales (para flexión y torsión), BSIs Bone Strength Indices (índices de resistencia ósea – para flexión y torsión), SSI: Stress Strength 
Index (índice de stress y resistencia – para torsión), BR: Buckling ratio (inverso a la resistencia a la flexión por compresión axial), 
SF: Safety factor: Factor de seguridad (relación entre hueso presente y hueso necesario), d/c: Distribución (MI, y) / calidad (vCtD, x).
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1. Las osteopenias son deterioros antro-

pométricos de la masa ósea mineralizada, 

cuya calidad remanente es normal, que deben 

diagnosticarse por DXA según los Z-scores 

de CMO recomendados por la OMS, sin con-

templar su límite inferior para el diagnóstico de 

osteoporosis.

2. Las osteoporosis son trastornos bio-

mecánicos (fragilidades óseas derivadas de 

osteopenias), para cuyo diagnóstico (que no 

puede efectuarse por DXA) debe evaluarse 

necesariamente la resistencia ósea en forma 

direccional respecto de la forma de produc-

ción de la fractura que se desea prevenir.

3. La resistencia de un hueso solo puede 

evaluarse determinando sus propiedades ma-

teriales y geométricas en forma direccional y 

calculando el correspondiente BSI.

4. La naturaleza de la fragilidad de un hue-

so solo puede determinarse comparando sus 

propiedades materiales y geométricas y ana-

lizando sus asociaciones mutuas (relaciones 

d/c) para conocer el estado funcional del me-

canostato.

5. No tiene sentido determinar la resisten-

cia de un hueso sin asociarla a la fuerza efecti-

va de la musculatura que lo afecta (relaciones 

h/m determinadas por DXA o pQCT), para de-

terminar la naturaleza ‘mecánica’ o ‘metabóli-

ca’ de su problema y definir su tratamiento, y 

de ninguna manera puede hacérselo compa-

rándolo con huesos de otros individuos, simi-

lares o más jóvenes.

6. El tratamiento adecuado de una os-

teopenia u osteoporosis debe incluir siempre 

ejercicios direccionalmente indicados, y solo 

eventualmente agentes anti-remodelatorios 

(no ‘antirresortivos’) preventivos, únicamente 

en presencia de remodelación aumentada con 

balance de masa negativo; o bien, promode-

latorios (no ‘anabólicos’) curativos, cuando 

la conectividad del tejido no está demasiado 

deteriorada, prefiriendo en ambos casos los 

fármacos que ejercen efectos positivos sobre 

los osteocitos.

7. Para monitorear la evolución del trata-

miento de cualquier osteoporosis es necesa-

rio determinar el estado y el balance de masa 

del remodelado (evaluable empleando DXA de 

cuerpo entero) y las propiedades materiales 

y geométricas óseas, en función de todas las 

relaciones anteriores (ninguna de las cuales es 

evaluable empleando DXA).

La figura 9 expresa las grandes diferencias 

que existen entre los conceptos y los diagnós-

ticos de osteopenias y osteoporosis, según 

las ideas expuestas en esta recopilación.

PERSPECTIVAS DE DESARROLLO DE 

NUEVAS IDEAS (¿El mecanostato es tan 

elemental como lo cuentan, o puede ser 

aún más versátil?)

Los hallazgos referidos constituyeron una 

fuente inagotable de nuevas hipótesis y am-

pliaron considerablemente el campo para su 

investigación. 

Entre otros desarrollos recientes, hemos 

demostrado que el peroné humano, muy poco 

estudiado por otros, es un hueso biomecáni-

camente complicado, cuyas características 

pueden poner a prueba la concepción actual 

del control mecanostático de la estructura 

ósea. En contraste con la de la tibia,38,59,62,65 la 

estructura cortical peronea es insensible a la 

inmovilización crónica.66 De hecho, el peroné 

presenta cinco  regiones aparentemente adap-

tadas a diferentes modos de deformación70 y 

responde al entrenamiento crónico en carrera 

flexibilizándose, en vez de rigidizarse, hacia el 

centro de sus mitades proximal y distal, aun-

que rigidizándose hacia el extremo distal.* Es-

tas curiosas respuestas parecen congruentes 

1) en la mitad proximal, con la necesidad de al-

macenar energía elástica de las contracciones 

musculares involucradas en el salto, 2) en la 

mitad distal, con la conveniencia de facilitar la 

expansión de la mortaja articular tibioperonea 

para optimizar la movilidad del pie y 3) hacia 

el extremo distal, con la exigencia de mejo-

rar la resistencia a la flexión/torsión, que es la 

más crítica en el hombre. En contraste con lo 

* (Premio Dr. Günther Fromm a la Investigación  Clínica, AAOMM, 
2017)
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observado en los corredores y en entrenados 

en fútbol, el peroné se rigidiza proximalmente, 

en proporción con la fuerza de la musculatura 

peronea que rota externamente el pie, aunque 

igualmente se refuerza en su extremo distal. 

Este particular comportamiento sugiere, por 

un lado, una adaptabilidad variable del hueso 

a distintas necesidades a lo largo de su diáfi-

sis, que, para ciertos cuadrúpedos corredo-

res (gacelas en el primer caso; leopardos, en 

el segundo), posee amplias connotaciones 

selectivas respecto de funciones totalmente 

diferentes, independientemente de la pro-

tección regional del hueso contra la fractura. 

Si así fuera, en ciertas regiones óseas poco 

propensas naturalmente a fracturarse, los os-

teocitos humanos podrían someter su funcio-

namiento a la actividad de genes ancestrales, 

que podrían reprimirse/desreprimirse en fun-

ción de una estimulación mecánica especí-

fiamente orientada y suficientemente intensa 

y duradera, tal vez de distinta forma en dife-

rentes huesos. Este juego funcional priorizaría 

funciones de alta connotación selectiva para 

especies filogenéticamente no muy lejanas, 

aun en desmedro de la resistencia local  a la 

fractura. Varias evidencias citomorfológicas re-

fuerzan esta idea. 

Esta nueva concepción de la funcionalidad 

del mecanostato apoyaría en forma original el 

desarrollo de planes de ejercicios direccional-

mente orientados a adaptar la estructura de 

algunos huesos osteopénicos al logro de un 

factor de seguridad adecuado. Esto permitiría 

no solo prevenir fracturas en la dirección se-

leccionada, sino también desafiar el concepto 

mismo de osteoporosis desde el punto de vis-

ta biomecánico.

 

COLOFÓN

Por sobre cualquier otra característica, es-

tas investigaciones intentaron siempre funda-

mentar una idea general: “Antes que tratar de 

interpretar una enfermedad basándose sola-

mente en nociones académicas clásicas, para 

posicionar estadística o epidemiológicamente 

al paciente, y luego tratarlo esquemáticamen-

te para incluirlo en los porcentajes de ‘respon-

dedores’ o ‘no respondedores’ a la terapia, 

conviene contemplar tanto al sujeto estudiado 

como a su enfermedad en un contexto bio-

lógico integrado a nivel individual, con deri-

vaciones diversas y complejas, encarando su 

tratamiento en forma funcional y dinámica”. 

Esta diferencia, a nuestro criterio, distinguiría 

un fármaco-terapeuta de un médico.
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