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Resumen

Se define como estrés (stress) tanto la
fuerza que una carga externa ejerce sobre
un cuerpo solido como la fuerza reactiva
que acompanfa a la primera (Ley de Newton),
por unidad de area imaginaria transversal a
su direccién. Las cargas internas reactivas
inducen deformaciones proporcionales del
cuerpo. La resistencia del cuerpo a defor-
marse se llama rigidez. La deformacién pue-
de resquebrajar el cuerpo y, eventualmente,
producir una fractura por confluencia de tra-
zos. La resistencia del cuerpo a separarse en
fragmentos por esa causa se llama tenaci-
dad. La resistencia del cuerpo a la fractura
es proporcional al stress que puede sopor-
tar sin separarse en fragmentos por defor-
macion (no hay fractura sin deformacion y
sin stress previo). El stress maximo que un
cuerpo puede soportar sin fracturarse resulta
de una combinacién de ambas propiedades:
rigidez y tenacidad, cada una con distintos
determinantes biologicos. Una o varias de-
formaciones del cuerpo pueden provocarle
resquebrajaduras sin fracturarlo. La acumu-
lacién de resquebrajaduras determina la “fa-
tiga” del material constitutivo del cuerpo, que
reduce su rigidez, tenacidad vy resistencia a
la fractura para la préxima ocasion (“fragili-
dad por fatiga”). En el caso de los huesos,
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en general, los términos stress y fatiga tienen
las connotaciones amplias referidas, respec-
to de todas las fracturas posibles. La fatiga
predispone a fracturas a cargas bajas, que
se denominan (correctamente) “fracturas por
fatiga” y también (incorrectamente) “fractu-
ras por stress”, para distinguirlas de las que
ocurren corrientemente, sin resquebraja-
duras previas al trauma, que se denominan
(incorrectamente) “fracturas por fragilidad,
o por insuficiencia”. En realidad, todas las
fracturas se producen por stress y por fra-
gilidad o insuficiencia (en conjunto); pero la
distincion grosera entre fracturas “por fatiga,
O por stress”, por un lado, y “por fragilidad”
o “por insuficiencia”, por otro, aceptando las
amplias connotaciones referidas antes, tiene
valor en la practica clinica. Este articulo in-
tenta explicar esas particularidades biome-
canicas y describir las distintas condiciones
que predisponen a las fracturas “por fatiga o
por stress” en la clinica, distinguiéndolas de
las fracturas “por fragilidad o por insuficien-
cia” (manteniendo estas denominaciones) y
detallando las caracteristicas de interés di-
recto para su diagndstico y tratamiento.
Palabras clave: biomecanica 6sea, resisten-
cia Osea, fragilidad 6sea, stress, rigidez 6sea,
tenacidad osea, fatiga, fracturas por stress,
fracturas por fatiga.
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Abstract
BIOMECHANICAL FEATURES OF STRESS
FRACTURES

The term “stress” expresses the force exerted
by an external load on a solid body and the
accompanying, opposed force (Newton'’s
Law), expressed per unit of an imaginary
area perpendicular to the loading direction.
The internal loads generated this way deform
(strain) proportionally the body’s structure.
The resistance of the body to strain expresses
its stiffness. Critical strain magnitudes may
induce micro-fractures (microdamage), the
confluence of which may fracture the body.
The body’s resistance to separation into
fragments determines its toughness. Hence,
the body’s resistance to fracture is proportional
to the stress the body can support (or give
back) while it is not fractured by the load-
induced strain (no stress, no strain -> no
fracture). Therefore, the maximal stress the
body can stand prior to fracture is determined
by a combination of both, its stiffness and
its toughness; and each of those properties
is differently determined biologically. One or
more deformations of the body may induce
some microdamage but not a fracture.
Microdamage accumulation determines the
fatigue of the material constitutive of the body
and reduces body’s toughness, leading to a
“fatigue-induced fragility”. In case of bones,
in general, both stress and fatigue have the
referred, wide connotations, regarding any
kind of fractures. In particular, bone fatigue
predisposes to low-stress fractures, which are
named (correctly) “fatigue fractures” and also
misnamed “stress fractures”, to distinguish
them from the current fractures that occur
without any excess of microdamage, that are
named (wrongly) “fragility” or “insufficiency”
fractures. In fact, all fractures result from
all stress and fragility or insufficiency as a
whole; however, the gross distinction between
“fatigue or stress fractures”, on one side, and
“fragility or insufficiency fractures”, on the

other, accepting the wide connotations of
the corresponding terminology, is relevant to
clinical practice. This article aims to explain the
above biomechanical features and describe the
different instances that predispose to “fatigue
or stress fractures” in clinical practice, as a
different entity from “insufficiency or fragility
fractures” (maintaining this nomenclature),
and describe their relevant features to their
diagnosis and therapy.

Key words: bone biomechanics, bone
strength, bone fragility, stress, bone stiffness,
bone toughness, fatigue, stress fractures,
fatigue fractures.

Aspectos biolégicos y correlatos biomeca-
nicos

Los huesos solo se rompen cuando son
deformados lo suficiente como para que, lue-
go de ‘empezar a romperse’ por aparicion de
las primeras resquebrajaduras, ‘terminen de
romperse’. Si un hueso no se deforma, no se
rompe. La resistencia de un hueso a la frac-
tura (strength) esta determinada, entonces,
por dos propiedades diferentes, que entran
a jugar sucesivamente en el mecanismo de
fractura:’ 1) su “resistencia a deformarse”, a
secas, que constituye su rigidez (stiffness) y 2)
su “resistencia a la formacion o al progreso de
las resquebrajaduras” o a ambos, que cons-
tituye su tenacidad (toughness).? En pocas
palabras: resistencia = rigidez x tenacidad. La
Figura 1 esquematiza la determinacién biol6-
gicay la interaccién de estas propiedades, en
forma general, pero especialmente aplicable
al caso particular de los huesos largos. Las
caracteristicas especiales de la rigidez y de
la tenacidad 6sea pueden sintetizarse como
sigue.

¢ La rigidez (direccional) de la estructura
de un hueso esta dada 1) por la rigidez (direc-
cional) del tejido 6seo, determinada por la ca-
lidad y la direccionalidad del colageno, su gra-
do de mineralizacion y la madurez cristalina
(‘empaquetamiento’, ‘cristalinidad’) y 2) por la
eficacia (direccional) del disefio del hueso, en
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relacién con la accion (direccional) de la carga
deformante.® La pQCT puede estimar algunas
de estas propiedades:* a) la rigidez del tejido
6seo, que puede asimilarse (en forma no di-
reccional) a su grado de mineralizacion y esti-
marse como la DMO volumétrica cortical y b)
la calidad arquitecténica del disefio éseo cor-
tical en huesos tubulares, que puede estimar-
se determinando sus diametros, su espesor,
su area seccional, su buckling ratio (relacién
entre el diametro diafisario y el espesor cor-
tical) y sus momentos de inercia seccionales.
La microestructura del colageno y la cristalini-
dad no son analizables en forma no invasiva.

¢ La tenacidad (direccional) de la estruc-
tura de un hueso esta dada 1) por la tenaci-
dad (direccional) del tejido éseo, determinada
también por la calidad (direccional) del cola-
geno vy la presencia de enlaces intermolecu-
lares de proteinas no colagenas (sacrificial
bonds)*® que actuan como aglutinantes de las
fibras oponiéndose a su deslizamiento (anti-
creep factors), y esta inversamente relaciona-
da con la rigidez del mismo tejido, especial-
mente si esta es excesiva,® como ocurre en la
osteosclerosis y en la enfermedad de Paget
condensante, situacion asimilable al caso del
marmol, o del vidrio; 2) por los “concentrado-
res de stress” (stress raisers), constituidos por
soluciones de continuidad de la matriz mine-
ralizada que facilitan el progreso de los trazos,
como microporos, lagunas, canaliculos, siste-
mas haversianos, y resquebrajaduras produ-
cidas por el uso a nivel molecular y/o tisular
de complejidad,” y 3) también por la eficacia
(direccional) del disefio del hueso, en relacién
con la accién de la carga deformante. En cual-
quier caso, la tenacidad de cualquier hueso
depende de la capacidad de su tejido mine-
ralizado para absorber energia al deformarse,
antes de separarse en fragmentos (“trabajo
de fractura”).

Las soluciones de continuidad producidas
por el uso a nivel molecular consisten en dis-
rupciones microfibrilares o de los sacrificial
bonds, de extension inferior a 3 um, que en

adelante referiremos como “microdafio difu-
s0”.%1 Las resquebrajaduras producidas a ni-
vel tisular consisten en microcracks lineales,
de extensiéon superior a 10 ym (usualmente,
de 30 a 100 pm), cuyos extremos son con-
centradores de stress, que resultan visibles al
microscopio comun mediante tinciones espe-
cificas y que, en adelante, referiremos como
“microdano lineal” (Figura 1).'41%

El microdano difuso predomina en regio-
nes corticales sometidas a tracciéon y en per-
sonas jovenes, y es particularmente eficaz
para absorber energia mientras el hueso se
deforma. Esta injuria microestructural fue ori-
ginalmente observada en experimentos de fa-
tiga in vivo y ex vivo a bajas cargas, aplicando
tincion con fucsina basica, a la cual el mate-
rial normalmente mineralizado es insensible.®
Por microscopia confocal se pudo relacionar
las regiones tefiidas positivamente con la pre-
sencia de multiples soluciones de continuidad
del material 6seo, menores de 1 pm de ex-
tensién, a nivel sublamelar.’®'¢ Desde el punto
de vista biomecanico, la produccion de este
tipo de microdafo podria ofrecer aspectos
beneficiosos:” por un lado, su generacion en
el seno del material 6seo disiparia la energia
necesaria para producir fallas mayores de
este, y mejoraria la resistencia tisular a la fati-
ga;""'8 por otro, su reparacion daria lugar a un
material de mayor tenacidad (mayor trabajo
necesario para completar la fractura).’® En la
reparacion de esas lesiones no interviene la
“remodelacion orientada”, porque las solucio-
nes de continuidad producidas en el material
no disrumpen el sistema canalicular de los
osteocitos y, por tanto, no inducen su apop-
tosis.’® Mas bien se trataria de un mecanismo
de autorreparacién por deposicién de mineral
dentro de los ultra-cracks, regulada por pro-
teinas no colagenas de la matriz 6sea (DMP1,
osteopontina, osteocalcina) segregadas por
los osteocitos, y/o por restitucion de los “sa-
crificial bonds”.572%-23 Independientemente del
mecanismo implicado, el proceso reparatorio
opera en pocas semanas.
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El microdario lineal, proceso mejor conoci-
do, predomina en regiones corticales someti-
das a compresion y en personas de edad, es
relativamente menos eficaz que el microdafio
difuso para absorber energia y demora unos 3
meses para autorrepararse.?4-2

En cualquiera de los dos casos, la tenaci-
dad 6sea depende de la eficacia de los corres-
pondientes mecanismos reparadores. Para el

microdafo lineal, ese mecanismo es la clasica
remodelacién mediada por BMU, orientada por
la reaccion de los osteocitos vivos vecinos a
la apoptosis de los osteocitos cuyas prolonga-
ciones fueron seccionadas por la resquebraja-
dura”? (“targeted remodeling” de Parfitt), con
participacion del sistema RANKL/OPG.% El
microdafio difuso, que no llega a afectar ese
nivel de complejidad, solo puede repararse

INTERACCION DEL ENTORNO MECANICO
CON LA DETERMINACION DE LA CALIDAD OSEA
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Figura 1. Representacién esquematica de la adquisicién de la “calidad ésea” (resistencia a la fractura)

como resultado de la combinacion de distintas propiedades (materiales y geométricas) en diferentes ni-
veles de compejidad bioldgica, de la interaccion del entorno mecanico (reducido por simplicidad a las
contracciones musculares que afectan el hueso, que constituyen su componente principal). La resistencia
a la fractura del hueso (abajo) esta determinada en forma excluyente por una combinacién de la rigidez y
la tenacidad de su estructura (a nivel de 6rgano), y estas dos propiedades estan a su vez determinadas por
la calidad mecanica del tejido mineralizado (izquierda) y por la distribucién espacial de su masa (derecha),
orientada por el mecanostato 6seo (circuito de flechas gruesas destacado a la derecha). A los efectos
de esta revision, se sefiala la participacion del microdafno (difuso o lineal, segun se refiere en el texto) y
su reparacion biolégica en la determinacién de la tenacidad del tejido (representada a la izquierda). A su
vez, la tenacidad del tejido (a la izquierda extrema), asociada a la calidad del disefio dseo resultante de la
distribucién de ese material (a la derecha), contribuira a determinar la tenacidad del hueso-érgano (abajo,
al centro) que es un componente esencial de la resistencia final del hueso que va a fracturarse.
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fisicoquimicamente, por procesos inversos
a los que determinaron su produccién, que
pueden involucrar la reconstitucion de los sa-
crificial bonds y otros tipos de enlaces, con
participacién de componentes de la matriz or-
ganica y/o por el relleno del espacio dafiado
con mineral nuevo, con participacién de pro-
teinas como la DMP1 producida por los os-
teocitos.1929-32

Cierta evidencia reciente sugiere un desa-
rrollo independiente de ambos tipos de mi-
crodafo, si bien no se descarta que ambos
procesos pudieran confluir y complementarse
respecto de la generacién de trazos de exten-
sion creciente.”16:33-3

La interpretacion clinica de todo este co-
nocimiento requiere su extrapolacion al nivel
organico (hueso) de complejidad estructural,
segun sigue.

En las circunstancias normales de trabajo
cotidiano del esqueleto, la estructura de cual-
quier hueso es sometida a la accién de fuer-
zas externas (fuerzas aplicadas, o de carga,
Fc). Imaginariamente, se conciben también
fuerzas internas, que llevan las cargas des-
de sus puntos de aplicacién hasta los puntos
de apoyo del hueso, que ofrecen, a su vez,
las conocidas fuerzas de reaccién (Fr), igua-
les y contrarias a las Fc (Ley de Newton). Las
fuerzas interiores determinan, en la estructura
resistiva del hueso, estados llamados de “so-
licitaciéon”, que consisten en la manifestacion
de tracciones, compresiones, esfuerzos de
corte, flexiones y torsiones, de presentacién
Unica o combinada. El analisis de estos esta-
dos es complejo, pero puede simplificarse de
diversas maneras. Una de ellas es tomar los
distintos tipos de solicitaciones por separado.
Otra es la expresion de la fuerza actuante en
cada caso en términos de unidades de una
determinada area sobre la cual se supone que
esa fuerza actua. Esto genera el concepto de
stress = fuerza / area (o = F/A), una magnitud
imaginaria que se aplica para estandarizar la
descripcion de la accién de cualquier fuer-
za sobre cualquier cuerpo, y que se expresa

en newtons/m?, también llamados pascales;
o bien, con ciertas licencias, en kg/m2. En el
problema que nos ocupa, recurriremos a otra
forma de simplificacion, que es la de suponer
que, en cada caso que consideremos, las dos
fuerzas referidas, Fc = Fc, son de direccion
coincidente, de forma que se cancelan mu-
tuamente.

En las condiciones normales de trabajo,
los huesos soportan cargas apoyados sobre
otros huesos, o sobre determinadas superfi-
cies de soporte. Entonces, cuando se ejerce
una fuerza externa sobre un hueso de longitud
L, es normal que se produzcan alargamientos
o estiramientos especificos, es decir, dife-
rencias de longitud AL que implican cambios
de posicion relativa de dos puntos determi-
nados de la estructura del hueso, que, si se
las refiere a la longitud inicial L considerada,
configuran deformaciones (strains, € = AL/L).
Las deformaciones son magnitudes adimen-
sionales, porque resultan de dividir longitudes
entre si. El problema de asignarles unidades
que permitan efectuar descripciones y com-
paraciones se resuelve expresandolas en for-
ma proporcional, en “tanto por uno” (p. €j.,
0,3), en porcentajes (%), o en partes por mi-
[16n (p.p.m). En la practica biomecanica se ha
ideado la expresion cuantitativa “microstrain”
(M€), que equivale a 1 p.p.m de deformacion, y
que utilizaremos aqui.

La resistencia de un hueso a ser deforma-
do por las cargas se denomina rigidez y esta
dada por la proporcion entre la carga que un
hueso soporta y la deformacién que por esa
razén manifiesta. Cuando se analizan huesos
enteros, esta relacion suele expresarse biome-
canicamente como “rigidez estructural 6sea”
(a nivel de complejidad de érgano) = F / AL, en
unidades de newtons/m. Cuando lo que se ana-
liza son muestras éseas especialmente maqui-
nadas (probetas) de hueso “sélido”, la rigidez
determinada estima la relacion “stress/strain”
propia del material 6seo mineralizado (a nivel
de complejidad de tejido), que se denomina
“rigidez especifica”, o “modulo de elasticidad,
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o de Young” (E = O/ €), en unidades de stress
(N/m?) debido a la adimensionalidad del strain.

En ausencia de resquebrajaduras del hueso
estudiado, tanto la relacion “carga/deforma-
cion” del hueso como la “rigidez especifica” del
tejido mineralizado son lineales para un amplio
rango de cargas crecientes (Figura 2), y el hue-

so o el material deformado puede devolver la
misma energia que absorbié al deformarse si
se lo descarga, recuperando totalmente su for-
ma previa. Este comportamiento se denomina
“elastico”,’ como el de una pelota de goma re-
botando en el piso.

El comportamiento elastico de un hueso

Resistencia opuesta
por el hueso

Resistencia | 18 kg/mm2

a la fractur:

, . Tenacidad
Resistencia

elastica Mx

0 >
Deformacion Punto de Deformacion Punto de
0 elastica cesion plastica fractura
Deformacion producida 2%

Figura 2. Representacion grafica didactica de la relacion natural (linea llena negra) entre la deformacion
(strain, € = AL/L) producida por una compresién longitudinal imaginaria inducida a una tasa de deforma-
cioén constante (fuerza externa Fc, no representada), de un segmento de hueso tubular de geometria su-
puestamente regular, cargado en forma paralela a su eje, en microstrains (x) y la Fr “devuelta” por el hueso
en forma de stress (kg/mm?, y), con sus periodos elastico (rectilineo) y plastico pre-fractura (no lineal),
separados por el yield point. Se indican los valores maximos correlativos posibles de deformacion (2%,
6 20.000 microstrains, x) y de stress (18 kg/mm?, y) que el hueso puede soportar sin romperse (umbrales
de fractura en términos de stress y de deformacion, respectivamente). En linea de puntos se representa
el mismo comportamiento, supuestamente correspondiente al mismo hueso, sometido previamente a
deformaciones excesivas y reiteradas que le provocaron un alto grado de stress y resquebrajamiento (fa-
tiga). No6tense el acortamiento del periodo elastico por anticipo del yield point (1), la caida importante de
la tenacidad (2) y la consiguiente reduccion del stress de fractura (3), que representa la resistencia final del
hueso a la carga, en un nivel de deformaciéon maxima normal.
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esta limitado por la aparicion de la primera
resquebrajadura. A partir de ese momento,
llamado “punto de cesioén” (yield point), la es-
tructura del hueso ya no es capaz de reaccio-
nar linealmente a la deformacién inducida por
una carga creciente: la deformacién crecera
proporcionalmente mas que la fuerza devuelta
(Figura 2). En otras palabras: la fuerza nece-
saria para producir la misma deformacion que
antes sera menor, aunque siempre se seguira
cumpliendo: Fc = Fr (Newton). Al empezar a
resquebrajarse, el hueso se habra vuelto me-
nos rigido, con una menor relacion Fc / (AL/L),
o Fr / (AL/L). Estas condiciones se acentua-
ran con el aumento y el progreso de las res-
quebrajaduras, porque tanto el microdafo
difuso como el lineal, aunque generalmente
proceden de forma independiente, tienden a
confluir y a complementarse a deformacio-
nes crecientes,” hasta producir soluciones de
continuidad importantes del material minera-
lizado “so6lido” que facilitan, e incluso pueden
llegar a determinar, la constitucion del trazo
completo de fractura. Ademas, los extremos
de las resquebrajaduras constituyen puntos
“concentradores de stress” que favorecen la
extensién de los trazos. Estos procesos de-
terminan que un hueso sometido a una car-
ga creciente presentara, luego del yield point,
una proporcion también creciente de defor-
macion irreversible, y la invariable relacion Fc
= Fr se expresara cada vez a menores valores
de ambas fuerzas, igual que como ocurriria
con un arco para flechas resquebrajado. Este
nuevo comportamiento se denomina “inelas-
tico” o “plastico”, como el de un trozo de ma-
silla arrojado al piso.

El limite de este comportamiento plastico,
a deformacién creciente, es inevitablemente
la fractura, que se produce siempre que AL/L
resulte mayor que 0,02 (limite también expre-
sable como “20.000 millonésimos”, o 20.000
microstrains); o sea, siempre que se sobrepa-
se el limite de deformacion del 2% de la longi-
tud inicial del hueso (Figura 2).3¢

En situaciones normales (uso mecanico

habitual del esqueleto), la estructura ésea
solo llega a comportarse eldsticamente, so-
brellevando deformaciones usuales maximas
de AL/L = 0,002; es decir, del 0,2% (o 2.000
microstrains), sin manifestar resquebrajadu-
ras por el uso (Figura 3). En estas condicio-
nes, la produccién de microdafo de cualquier
tipo resulta un fendbmeno mas bien ocasional,
aleatorio. Sin embargo, si el nivel de defor-
macion alcanza valores de 3.000 a 3.500 mi-
crostrains (valor “umbral de deformacién para
el microdafo”), la produccién de microdafno
es obligada. Segun el Paradigma de Utah,*”
la resistencia del hueso a la produccion de
microdafio y de fracturas resulta del control
retroalimentado de la rigidez estructural por
el mecanostato. Este servomecanismo ade-
cua direccionalmente el disefio seccional de los
huesos (Figura 1) para que soporte esas cargas
sin sobrepasar el 10% (2.000) del limite critico
de 20.000 microstrains que determinaria la frac-
tura (Figuras 2 y 3). Biomecanicamente hablan-
do, esto determina un “Factor de seguridad”
(Safety Factor, SF) de 2.000/20.000 = 10 (en tér-
minos de deformacién), que es una condicion
propia de los huesos moviles de los esquele-
tos de todos los vertebrados, aparentemente
seleccionada gracias a la heredabilidad del
mecanostato.3%3” Esta concepcion particular
de un “Factor de seguridad (SF) 6seo” es un
concepto bioldgico estrictamente aplicado a
la Biomecanica Osea a partir de los postula-
dos del Paradigma de Utah y no tiene relacion
con otras acepciones del mismo término utili-
zadas con fines técnicos.

Estas mismas condiciones de trabajo pue-
den expresarse en términos de stress. En
Biomecanica Osea, recurriendo a un exce-
so de simplificacion, puede decirse que una
fuerza de carga inducida sobre un hueso le
genera un determinado stress a su estructu-
ra en cada punto, y que el hueso “devuelve”
un stress equivalente también en cada punto
de ella. En términos practicos: un hueso “so-
porta” determinado stress en tales o cuales
condiciones, como una expresiéon de su re-
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sistencia. Y también cabe decir que el stress
maximo soportado por un hueso correspon-
de a su “stress de fractura”, o a su “carga de
fractura”, aunque no se trate de unidades de
carga. La regulacion de esa resistencia por el
mecanostato, resultante del control de su ri-

gidez, puede también expresarse en términos
de stress: recurriendo por simplificacion a los
valores usuales para test de compresién de
segmentos de huesos largos de geometria su-
puestamente regular, cargados en compresion
longitudinal a una tasa de deformacion cons-

Zona de «confort»
(cibernético)
para el mecanostato .. puesta

modelante

Umbral de microdaiio lineal = 3.000 microstrains

BALANCE DE
MASA (RESISTENCIA) OSEA

Respuesta
remodelante

A

Umbral de fractura = 20.000 microstrains

=
Deformacién de | Deformacién de
700 microstrains 2.000 microstrains

BAJA NORMAL ALTA

ACTIVIDAD FiSICA

Figura 3. Esquema grosero de las respuestas remodelante y modelante que un hueso manifiesta nor-
malmente (eje y), segun la magnitud de los picos de deformacion a los que lo somete histéricamente el
uso mecanico habitual del esqueleto gracias al control ejercido por el mecanostato (Figura 2), expresada
en microstrains (eje x, véase el texto). Se destaca una zona de “actividad normal” (en el centro), que no
supone una estimulacion del mecanostato (zona de “confort” del sistema), ubicada entre los niveles de
deformacion usual de 700 y 2.000 microstrains, y un valor de deformacién de aproximadamente 3.000
microstrains (inusual) que determina obligadamente la induccién de microdafio lineal. Este valor (umbral
de microdario lineal) se encuentra bastante alejado de la deformacion critica de 20.000 microstrains que
determinaria obligadamente la fractura de cualquier hueso (umbral de fractura en términos de deforma-
cidn). La constitucién de un “factor de seguridad biolégico” de alrededor de 10, entre el umbral de fractura
(20.000 microstrains) y el de las deformaciones usuales maximas del hueso (2.000 microstrains), tipico de
los huesos moviles de todos los vertebrados, se atribuye al control biomecanico de la rigidez estructural
del hueso a cargo del mecanostato (“Paradigma de Utah”). El mantenimiento del umbral de microdafio
lineal depende criticamente de la relacién entre la tasa de produccién de microdafios de cualquier tipo y
de la capacidad del hueso para autorrepararlos.
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tantemente creciente (Figura 2), podemos decir
que el sistema controla la capacidad del hueso
para soportar, tipicamente, unos 3 kg/mm? en
calidad de stress maximo fisioldgico (es decir,
el que tiene lugar al efectuar esfuerzos habi-
tuales de maxima intensidad), bastante antes
del yield point, y unos 18 kg/mm?2 como stress
maximo prefractura para ensayos de com-
presidon uniaxial. Ninglin hueso soporta mas
que ese valor de stress, en esas ni en otras
condiciones. En consecuencia, en términos
de stress, los huesos disfrutan de un SF de
18 kg/mm?2/ 3 kg/mm? = 6, mas bajo que el
de 10 que ostentan en términos de deforma-
cion. Esta situacién puede extrapolarse, con
sus debidas adaptaciones metodoldgicas, a
determinaciones mecanicas efectuadas en
diferentes condiciones de ensayo.

En condiciones normales, los valores de
deformacion o de stress “de fractura” son
imposibles de alcanzar efectuando esfuerzos
musculares fisioldgicos maximos. Sin embar-
go, la situacién cambia radicalmente si esos
esfuerzos se reiteran demasiado sobre la es-
tructura. Toda deformacién implica algun gra-
do de traccion sobre la estructura, en un sitio
dado. Las tracciones reiteradas, iterativas, de
la estructura resistiva por encima de ciertas
magnitudes, no son gratuitas para el hueso:
de cuando en cuando, alguna de ellas induce
una solucién de continuidad (preferentemen-
te, microdafio difuso) por elongacién excesiva
del material mineralizado: al principio, en for-
ma mas bien aleatoria, accidental; pero luego,
ya como un fenémeno cotidiano. La reitera-
cién de este fendbmeno no solo puede incre-
mentar el microdafo difuso, sino también in-
ducir una proporcién creciente de microdario
lineal. Si la tasa de produccién de resquebra-
jaduras por microdario lineal excede la tasa de
reparacion por remodelacion orientada (targe-
ted remodeling) *® (Figura 1), la concentracion
de estas soluciones de continuidad tendera a
crecer, y larigidez y la tenacidad estructurales
se reduciran progresivamente (Figuras 1 y 2).
3 Si se reiteran las cargas relativamente altas,

la estructura del hueso puede resquebrajarse
tanto como para permitir la confluencia de los
microtrazos (fatiga del material mineralizado
por stress excesivo), facilitando la fractura al
permitir que la deformacién critica del 2% se
alcance a niveles de Fc, Fr y/o stress menores
que los referidos antes (Figura 2) . Es decir,
que el hueso se deforme facilmente hasta la
fractura a cargas bajas, oponiendo una resis-
tencia (stress) mucho menor que la normal,
aunque cumpliéndose siempre Fc = Fr (New-
ton). Es dificil fijarle limites a la resistencia 6sea
en general ante este tipo de desafio mecanico
que varia mucho segun las diferentes condi-
ciones de determinacién mecanica; pero esta
establecida su dependencia de la intensidad y
de la frecuencia de los ciclos de deformacion
inducidos. Analogamente: cuando debemos
cortar un trozo de alambre sin alicate, lo do-
blamos sucesivamente hasta resquebrajarlo
tanto como para poder deformarlo hasta la
fractura efectuando un esfuerzo minimo. jGra-
cias a Newton (y a la fatiga de los materiales)
podemos cortar un trozo de alambre sin utili-
zar herramientas!

En sintesis: la deformacién reiteradamen-
te intensa de un hueso puede resquebrajarlo
a una velocidad mayor que la de la tasa de
reparacion tisular, reduciéndole la capacidad
de soportar stress por inducirle fatiga al teji-
do mineralizado, facilitando su deformacién
y fractura por cargas mas bajas que las que
la producirian normalmente. A esta clase de
“fracturas facilitadas” se las denomina “frac-
turas por stress”. Esta terminologia parece
ambigua, porque, en realidad, todas las frac-
turas ocurren por stress 6seo excesivo, pero
cobra sentido si se tiene en cuenta que, en
estos casos, la predisposicidn se adquiere
por una historia reiterada de stress excesivo,
y que la fractura no ocurre a valores bajos
de deformacion, como en otros casos, sino
de stress (Figura 2). Una denominaciéon mas
clara y completa seria la de “fracturas de
stress por fatiga”, distintiva de las fracturas
clasicas, “por insuficiencia”, o “por fragili-
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dad”, que deberian denominarse “fracturas
de stress por fragilidad, o por insuficiencia,
ajena a la fatiga”.

Para salvar estas complicaciones semanti-
cas utilizaremos las denominaciones corrien-
tes. Ejemplos de las usualmente llamadas
“fracturas de stress” (por fatiga) son las que
se presentan en individuos en los que las de-
formaciones reiteradas se manifiestan a me-
nudo, como los reclutas y los deportistas, es-
pecialmente en los dedicados a disciplinas ci-
clicas (son tipicas las “fracturas de marcha”),
como se detallara luego.

Obviamente, ambos tipos de microdafno
pueden afectar tanto el tejido 6seo cortical
(objeto de tratamiento primordial en este ar-
ticulo) como el trabecular.44" Los corres-
pondientes impactos mecéanicos sobre las
estructuras éseas con predominio cortical o
trabecular, que son los que interesan al clini-
co, son correlativos de sus respectivas fun-
ciones mecanicas, hasta ahora reconocidas a
nivel de érgano. Para las cortezas, el micro-
dafo reduce la resistencia a la fractura de la
diafisis del hueso en cuestion, reduciendo la
resistencia a la deformacién plastica prefrac-
tura (comportamiento “quebradizo” del hue-
so). Para las tramas trabeculares, el microda-
flo afecta la transmisién de las cargas desde
las superficies articulares hacia las paredes
corticales, poniendo en riesgo la integridad
del cartilago metafisario y reduciendo la resis-
tencia a la compresién en el caso especial de
los cuerpos vertebrales, en proporcién inversa
a la fortaleza de sus cortezas.

La Figura 2 muestra, en términos relativos,
la mayor importancia que tiene la reduccion
de la resistencia plastica que la de la resisten-
cia elastica en las fracturas por stress, y como

la propiedad ésea que sufre en esos casos,
mas que la rigidez, es la tenacidad.

Lamentablemente, la tenacidad 6sea solo
esta “controlada”, a nivel tisular, por la tasa de
targeted remodeling * inducida por el micro-
dafo lineal (Figura 1), y a nivel molecular, por
procesos fisicoquimicos de naturaleza todavia
incierta, tal vez promovidos por mediadores
proteicos osteociticos, pero independientes
de la remodelacion. No esta definido si estos
mecanismos constituyen o no un verdadero
“mecanostato de la tenacidad”, pero las apa-
riencias inducen a aceptarlo.

De todos modos, no se conocen recur-
sos para evaluar la tenacidad 6sea tisular ni
estructural en forma no invasiva, como lo re-
queriria un diagnoéstico de “reduccion de la
resistencia 6sea a la fatiga”. La pQCT puede
analizar el disefio éseo, pero no la tenacidad
del tejido mineralizado.* La microindentacion #
puede estimar mini-invasivamente la capaci-
dad del tejido 6seo para resistir la penetra-
cion, que es correlativa de su rigidez intrin-
seca dentro del marco del comportamiento
elastico, y también puede evaluar su aptitud
para recuperar la forma inicial, condicién que
puede estimar su tenacidad en forma indirec-
ta,* pero su empleo clinico requiere aun una
amplia validacién.

Esta incapacidad para evaluar la tenaci-
dad 6sea (o la resistencia a la fatiga) dificulta
la investigacion de los efectos de tratamientos
destinados a mejorarla.
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