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ARS MEDICA 
EL OSTEOBLASTO Y SU PAPEL 

. EN LA OSTEOGÉNESIS 
por el Pr~fesor 

A. POLICARD 
Catedd.tico de Histologia de la Facultad de Medicina de Lyon 

Conocemos lo que es el osteoblasto, esta célula de 
origen conjuntiva, de cuerpo celular poliédrico, de nú­
cleo voluminosa. que ofrece todos los car2cteres his­
tológicos de una gran vitalid2d, y que aparece aplicada 
contra las trabéculas óseas. Todos estan de acuerdo en 
lo que se refiere a sus caracteres morfológicos y los 
mas recientes trahajo~ citológ-icos han contrihuido a 
confirmrr los resultados adquiridos desde largo tiempo 
antes. 

Por el contrario, la significación fisiológica del os­
tcoblasto ha sido objeto de éliscusiones esenciales. La 
doctrina c1asica lo considera como un elemento se­
cretor de hueso. Por un mecanismo desconociclo to­
c!avía. el osteoblasto intervenclria de um. manera esen­
cial en la fahricación de la substancia ósea, bien sea 
participando en la formación de su m<triz f¡·ndamental 
org-anica, hien elahorando sus materias calcareas. 

Por lo demas, esta concepción clasica ha sufrido, 
recientcmente, una severa revisión. Se han discutido 
'' ll~ premis;·s, de las que no ha quedada gran cosa en 
pié. La significación fisiológic2. del osteoblasto debe 
ser comprendida de una manera muy distinta y de 
esta nueva orientación de nuesj:ras ideas derivan con­
secrcncias import<J1tes en el ordèn de la pato!ogía ósea. 
·'os narcce, pues. interesante, exponer con sencillez y 
sin ninguna pretensión hibliografica, las grandes líneas 
de nuestras actuales concepciones sobre el osteob 1 a~to. 

* * * 
La teoría clasica del papel osteog-énico del osteo­

hlasto desc<nsa, principalmente, en las constataciones 
siguientes : 

En las regiones en que el hueso esta en vías de for­
mación. por ejemp'o a nivel de los esbozos óseos del 
f eto y a ni vel de un foco de reparación de una fractura, 
en con tramo s con mucha. frecuencia figuras histológicas 
fonnadrs por una trabécula ósea. mas o menos espe­
sa. contra la que se aplican. en filas apretadas, toda 
una ~aie de osteoblastos. Obsérvanse, en ocasiones. 
v~rcladeros dispositivos epitelioides llam2 dos. a veces, 
riiSJ)Ositivos osteoblasticos. Parece como si los osteo­
blastos hubiesen secretada por uno de sus po1os, la 
~uhstancia ósea en que se apoyan. 

Es preciso convenir en que la hipótesis de una se­
creción de la substancia ósea por los osteoblastos es la 
primera que acude a la mente del que observa los dis-
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positivos clescritos, por lo que no debemos asombrar­
n?s, de_ que. l~s . primeros observadores cledujeran una 
h1potes¡s fiswlog1ca de una observación puramente mor­
fológica. 

Conviene no dejarse llevar por la ilusión, pues en 
esa. como en otras muchas circunstancias la observa­
ción histológicc. que puecle orientar nuestras observa­
ciones. raramente nos da la demostración de una no­
ción fisiológica. 

Podemos clar a todas las figuras histológicas dis­
:intas inte~~retaciones; para el Cé'SO aquí estudiada, la 
mterpretacwn es clara. 

Descle hace mas de cliez años me ocupo, con LERI­
CHE, de la osteogénesis reparadora. es decir de la nue­
va formación ósea después de unc. fractura. Aborda­
n;?s el, ~robi ema con una fé completa en la concep­
CIO!: clasica del pape! osteogénico del osteoblasto, pero 
ohhgados por hechos contradictorios e incomprensi­
h'es, hemos debido someter la concepción clasica a una 
revisión completa. Entonces nos hemos dado cuenta, 
no solo de sus lagunas, sino de su caracter erróneo. 
En efecto, la indicada hipótesis descansa enteramente 
sobre la coexistencia de las figuras osteoblasticas con 
un crecimiento de la trabécula ósea en el mismo punto 
y sin embargo, esta coexistencia no ha sido jamas de­
mostrada y en realidad no existe. Siguiendo dia por 
día, mediante biopsias sucesivas. el estado histo!ógico 
de form;ociones óseas que el examen clínica y radio­
gràfico nos demostraba que estaban en periodo de reah­
sorción o. al contrario, de crecimiento, pudimos cercio­
rarnos de que el hueso en vías de desaparición ofrecía 
magn1ficos dispositivos osteoblasticos y que. contraria­
mente, el hueso en crecimiento carecía de ellos. El 
hueso en crecimiento puede mostrar hileras de mag­
níficos osteoblastos, pero el hueso que se reabsorhe 
muestra otros no menos hellos. No lzav 1111a re[ación 
directa enrc la presencia dc abm1dantes- ostcob 1astos 'V 

!"! crccimiento dc las trabéwlas óscas. . 
Esta noción permite explicar ciertos hechos que son 

de difícil interpretación con arreglo a la concepción 
clasica. Sabemos, de un modo positivo, que los osteo­
clastos, es decir, las cé1ulas que. seguramente, corroen 
y destruyen la substancia ósea, provienen de la fusión 
o de la hipertrofia de los osteoblastos. Hipertrofian­
close, estas células camhiarían completamente de función 
y en lugar de fabricar hueso lo destruirían. ¡Que evo­
lución tan singular de los elementos secretores de 
hueso! 

La teoría clasica del osteohlasto agente de la fa­
bricación de la trabécul<. ósea no puede, pues. ser man­
tenicla y son muy comprensibles las reservas hechas 
por cierto número de observadores, como von KoRFF, 
STUDNICKA, SPULER. etc.. aunque no pasaron de re­
servas tímidas que no quebni.ntaron la concepción ela-
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sica. Esta ha hecho ya su camino y no debe entorpecer 
mas, debiendo ser relegada al museo de las concep­
dones muertas. 

* * * 

¿ Pero, entonces. cua! es el p2pel del osteoblasto? 
Este elemento existe y, por consiguiente, si no segrega 
la materia ósea ; cuat es su función? 

N uestras inv~stigaciones, segui das duran te largo s 
años. nos han Ilevado a una concepción exactamente 
opuesta a la teoría clasica. 

La formación de trabéculas óseas, que son el origen 
de toda osificación, resulta de una transformació.n-de 
l'na metaplasia, según la expresión consagrada-de la 
substancia fundamental conjuntiva. Esta transforma­
ción es un proceso intersticial, de orden humoral. De 
naturaleza físico-química complicada, esta metaplasia 
comprende, entre otros detalles, la aparición de un es­
tado edematoso completamente especial. Podríamos de­
cir que la trabécula ósea procede de un edema gela­
tinosa espeso, que se calcifica ulteriormente. 

En el curso de este fenómeno de espesamiento del 
medio conectivo las células conjuntivas ofrece acti­
tudes reaccionalds mas o menos acentuadas. Según una 
ley general de la fisiología del tejido conjuntiva, elias 
tienden a oponerse al espesamiento progresivo del me­
dio que las rodea y para e1Io se hipertrofian. La forma 
hipertrófica reacciona! de la célula conjunti va es. pre­
cisamente, el osteob1asto. Lejos de participar en la for­
mación de la substancia ósea, el osteoblasto representa 
una forma de reacción. de oposición al crecimiento del 
hueso. 

La abundancia de osteoblastos en una región que se 
osifica depende, no de la actividad de la osteogénesis, 
sino del estado del tejido conjuntiva· inVC'dido. Si este 
es rico en céJulas, hay multitud de formas osteoblas­
ticas como ocurre con la osteogénesis en el seno del 
tejido embrionario (notable desarrollo de osteoblastos 
en el tejido óseo embrionario ), en el tejido de granu­
lación. etc. En ocasiones, la hipertrofia celular es tan 
considerab1e que la acumulación de osteoblastos tiene 
apariencia sarcomatosa. Estos aspectos se observ2n en 
ciertos osteomas musculares. 

La reacción de la célula conjuntiva ante la invasión 
óse2 es banal v amí.loga a la que se desarrolla en torno 
de un cuerpo · extraño. Es una reacción de naturaleza 
f ogoci taria. 

Este pape! del esteoblasto, tan opuesto al que supo­
ne la teoría clasica explica ciertos dispositivos curio­
sos que se observa~ en el transcurso de la reabsorción 
ósea. en particular en los tejidos óseos de tipo primi­
tiva como en los ·de ciertos animales inferiores o en 
los 'que constituyen el callo de fractura. Cuando estos 
tejidos óseos experimentan la rar,efacción, cuando ~a 
metaplasia. óse<>. se desyanece, observase como las ce­
lulas óseas-primitivamente de aspecto atrofiado y de 
vitalidad reducida-toman un aspecto hipertrófico v se 
convierten en osteoblastos. La hiperactividad celular 
coincide con la disolución de las trabéculas óseas, exac­
tamente como la hipertrofia de las células cartilaginosas 
coincide con la disolución de la substancia fundamen-
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tal del cartílago y el engrandecimiento de las cavidades 
cartilaginosas. 

En estas circunstancias, 
celular ósea parece dar la 
substancia ósea. 

el despertar de la actividad 
señal de la clisolución de la 

Estos hechos son singularmente sugestivos. La célu!a 
óse<. aparecería así como un osteoblasto en reposo, como 
una célula de actividad lenta, de metabolismo casi nulo. 
Es un elemento inútil, casi un parasito. 

Cuando esta célula en reposo despiert'a, cuando la 
célula ósea vuelve a tomar el tipo osteoblasto, la subs­
tancia fundamental del hueso se desvanece. Es la ex­
presión exacta de la Iucha entre la célula y la trans­
formación ósea del medio. La célula tiende normal­
mente a oponerse a la invasión ósea, a reaccionar con. 
tra ella, para lo cua! se hipertrofia, tomando la forma 
de osteoblasto, que representa t\na actitud de Iucha 
contra la calcificación del medio que la rodea. Como 
vemos, es exactamente lo contrario de lo que supone 
la teoría clasica. 

Cuando vemos la célula atrofiada, retr2ida, observa­
mos, al mismo tiempo, un desarrollo notable de la subs­
tancia calcificada muy desarrollada y céltilas atróficas, 
en estado de células óseas. 

* * * 
En resumen, el proceso osteogenético puede ser re­

ferida a los siguientes procesos elementales. 
En el tejido- conjuntiva de tipo joven apa.rece como 

un edema seguido de la formación de trabéculas visca­
sas, espesas, que se calcifican. Es un proceso e_ntera-
mente intersticial y humoral. . , . 

Bajo la influencia de est.a¡ transformacton del medt_o 
en que viven, las células conjuntivas reaccionan, se ht­
pertrofian, aumentan su actividad y se convierten en 
osteoblastos. Estos osteoblastos luchan contra el espe­
~amiento óseo del medio y se constituyen los disposi­
tivos especiales Ilamados clispositivos osteobl:í:sticos. 

· Los osteoblastos hiperactivos degenerau facilmente, 
como se observa repetidamente en el transcurso de la 
osteogénesis. La actividad de esta última depende, basta 
cierto punto, de la desaparición de I~: osteob!astos, 1: 
que viene realizada por la degeneracwn prev1a de lo 
mismos. 

Ciertos osteoblastos, atrofiados e inc~paces de reac~ 
cionar, son englobados por la substancia fun_?amenta 
ósea, convirtiéndose en células óseas, formacwnes ce-
lulares de metabolismo lento. . . 

Cuando por un motivo cualquiera clespierta la acttvl-
. · ·' d la dad de tales células, asistimos a la desapanc10n e 

substancia fundamental ósea. 

* * * 
La concepc10n expuesta, del pape! del osteobl~sto. es 

ht que he formado después de numerosas expenencJas 
en todos los dominios de la hiología ósea Y creo qlue 
únicamente ella, permite comprender e interpretar os 
fenómenos de la patología ósea. ro-

Desde este punto de vista, he pensado que un tal P 
blema de fisiología general pudiera interesar a los Iee­
tores de ARS MEDICA. 
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