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ESTRUCTURA DEL HUESO

Isaac Manuel Fuentes Boquete

INTRODUCCION

El hueso desempefia una funcion biomecanica (apoyo, articula-
cién y lugar de insercién muscular y ligamentosa), una protectora
(6rganos vitales y sistema nervioso central) y otra metabdlica (re-
serva de iones, tales como calcio y fosfato).! Su estudio requiere la
descripcion del hueso como tejido (células 6seas y mattiz extrace-
lular) y como 6rgano (incluye ademas otros tejidos como cartilago,
tejido conjuntivo fibroso, médula dsea y vasos sanguineos).”

TEJIDO OSEO

El tejido 6seo es una forma especializada de tejido conjunti-
VO, que se caracteriza por su rigidez y su gran resistencia tanto a
la traccién, como a la compresion. Debido a la rigidez, el hueso
puede realizar las funciones de soporte y proteccion, ofrecien-
do resistencia a la deformacion y a la fractura. Esta formado
por células y material extracelular calcificado (matriz dsea).

Matriz extracelular 6sea

La matriz 6sea es mucho mas abundante que el componente
celular. Esta constituida por dos componentes quimicos prin-
cipales: matriz organica y sales minerales. Las propiedades bio-
mecanicas del hueso derivan de la composicion y la estructura
de la matriz 6sea. Asi, las fibras coldgenas proporcionan flexi-
bilidad y resistencia a la traccion, en tanto que el componente
mineral aporta dureza, rigidez y resistencia a la compresion.

Matriz organica

La matriz organica del hueso esta constituida por una red de
fibras coldgenas incluida en un material amorfo mucoproteico. El

principal componente de la matriz organica es el coldgeno tipo I,
que representa alrededor del 95% del contenido total de colageno
y cerca del 90% del total de proteinas presentes en el hueso.” El
porcentaje restante corresponde a proteinas no colagenas.

Colageno

ILa molécula de colageno tipo I consiste en una triple hélice
que contiene dos cadenas ¢, idénticas y una cadena 0.,. Estas
cadenas se caracterizan por la repeticién del triplete glicina-
X-Y, en donde X suele ser prolina e Y hidroxiprolina. Otros
colagenos, como los tipos III y V, estan presentes en el hueso
en baja proporcion y se cree que su papel es el de modular el
didmetro de las fibras colagenas. Las caracteristicas del tejido
6seo dependen, en gran medida, del grado de organizacion de
las fibras colagenas. En el hueso fibroso, adoptan una disposi-
cion aleatoria, en tanto que en el hueso laminar presentan una
disposicion ordenada.!

Proteinas no colagenas

Los proteoglicanos son macromoléculas de estructura varia-
ble que, en general, estin constituidas por una proteina central
a la que se unen de forma covalente cadenas de glucosamino-
glucanos. En el hueso, los proteoglicanos mas abundantes son
moléculas de pequefio tamafio que contienen repeticiones ricas
en leucina, tal como la decorina y el biglicano. Otros proteogli-
canos son el heparan sulfato, el agrecano y el acido hialurénico.
Los proteoglicanos tienen un importante papel en la organiza-
cién de la matriz 6sea.* En particular, el biglicano y la decorina
se han implicado en la fibrilogénesis coliagena’ y el biglicano en
la modulacion de la diferenciacion osteoblastica.®
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Otras proteinas no colagenas de la matriz 6sea son las denomi-
nadas proteinas matricelulares, que intervienen, principalmente,
como moduladores bioldgicos, manteniendo en segundo plano
su papel estructural.” Este grupo incluye glucoproteinas como la
osteonectina (SPARC) y la tenascina C, proteinas SIBLING (pro-
teinas N-glucosiladas pequefias con ligandos de unién de integri-
na) como la osteopontina y la sialoproteina 6sea, y glucoproteinas
que contienen la secuencia de aminoacidos Arg-Gly-Asp (RGD),
como las tromboespondinas 1 y 2.7 Los estudios en modelo de
raton transgénico carente de proteinas matricelulares sugieren
que este grupo de proteinas interviene en el desarrollo esqueléti-
co, la homeostasis y la reparacién de fracturas.” Asi, la deficiencia
de SPARC reduce el numero de osteoblastos y osteoclastos, con
el consiguiente decrecimiento de la sintesis y la renovacion dsea;’
la deficiencia de osteopontina disminuye la actividad de resorcion
osteoclastica;" y la deficiencia de tromboespondina 2 incrementa
la formacién 6sea y decrece la resorcion.!

La proteina gla de la matriz, la osteocalcina y la proteina S
pertenecen al grupo de proteinas no colagenas de la matriz 6sea
que contienen acido gamma carboxiglutimico (gla). En parti-
cular, la osteocalcina constituye el 10-20% de las proteinas de
matriz no colagenas. Se ha observado en ratones que su ausencia
conduce a un incremento en la formacion de hueso."

Ademas, durante el desarrollo dseo, se encuentran inmetrsos
en la matriz 6sea diferentes tipos de factores de crecimiento,
como las proteinas morfogenéticas dseas.”

Componente inorganico de la matriz

El componente mineral constituye el 50-70% del hueso, en
tanto que el agua representa sélo el 5-10%.% La elevada presen-
cia de sales minerales aporta dureza, rigidez y resistencia a la
compresion. El componente inorganico de la mattiz dsea estd
constituido, en su mayor parte, por fosfato célcico en forma de
cristales de hidroxiapatita. Estos cristales, de aspecto fusiforme
o en forma de ldmina, se disponen sobre las fibras de coldgeno
y entre ellas, y tienden a estar otientados en la misma direccion
que las fibras de colageno.

Componente celular del tejido 6seo

El tejido 6seo comprende cuatro tipos de células especializa-
das: osteoblastos, osteoclastos, osteocitos y células de superficie.

Osteoblastos

Los osteoblastos son pequefias células 6seas de forma cu-
boidal, que contienen un nucleo redondo localizado en la base
de la célula (Fig. 1-1). Se caracterizan por una elevada actividad
en la sintesis y la secrecién de componentes organicos de la
matriz 6sea, por lo que tienen muy bien desarrollados el re-
ticulo endoplasmico rugoso y el aparato de Golgi. Ademas,
producen abundantemente la enzima fosfatasa alcalina, que
participa en la mineralizacién de la matriz organica liberando
fosfato inorganico.

Los osteoblastos expresan el ligando del receptor activador
del factor nuclear k3 (RANKL), miembro de la superfamilia

de ligandos del factor de necrosis tumoral, y la osteoprote-
gerina (OPG). Ambos son factores clave en la modulacion
de la osteoclastogénesis,' pero con un papel antagénico: el
RANKL induce la osteoclastogénesis,’® en tanto que la OPG
la inhibe.'¢

Ademas, los osteoblastos producen el factor estimulador de
colonias de macroéfagos, que es requerido para la supervivencia
de las células de la linea macréfago-osteoclastica.'” También
producen la lectina inhibidora de osteoclastos (OCIL), que se
ha descrito como inhibidora de la formacioén y la funcién de los
osteoclastos'® y de la diferenciacion osteobléstica.'?

Los osteoblastos proceden de la diferenciacion de células
madre mesenquimales de la capa interna del petriostio® y
del estroma de la médula ésea.?’ Factores locales como el
factor de crecimiento fibroblastico, las proteinas morfoge-
néticas 6seas y las proteinas Wnt inducen la proliferacion
y diferenciacién de estas células a preosteoblastos, que se
diferencian, finalmente, en osteoblastos maduros.! Los oste-
oblastos se disponen formando grupos en contacto directo
con la superficie 6sea (Fig. 1-1). Entre ellos se establecen
uniones gap, en las que proteinas de enlace denominadas co-
nexinas forman pequefios canales intercelulares que permi-
ten el paso de iones y de pequefias moléculas. La conexina
43, la proteina de unién gap mas abundante del esqueleto,
parece ser requerida para la diferenciacion y la funcién os-
teoblastica.?

~
-

FIGURA 1-1

Grupo de osteoblastos (ob) dispuestos sobre la superficie de una
trabécula en la epifisis femoral distal de conejo de siete semanas.
En la trabécula, el cartilago se dispone centralmente (c) rodeado
de tejido 6seo (h), en el que se observa un osteocito en una laguna
6sea.Adosado al hueso, se observa un osteoclasto (flecha). (Hema-
toxilina de Weigert —Fast Green FCF— safranina O).

Imagen histoldgica por cortesia de la Dra. Maria Teresa Castafio Oreja. Departamento
de Ciencias Morfologicas. Universidad de Santiago de Compostela.



Osteocitos

El osteocito se constituye cuando el osteoblasto esta comple-
tamente rodeado de matriz 6sea mineralizada. Entre la formacion
de la matriz organica no mineralizada (osteoide) y su posterior
mineralizacion, discurre un periodo de maduracion que, en el ser
humano, es de aproximadamente 10 dias. El osteoide representa
menos del 1% del volumen total de la matriz 6sea.

Cada osteocito ocupa una laguna 6sea (Fig. 1-1) y tiene un
elevado numero de procesos citoplasmaticos de una longitud
aproximada de 15 pm, que ocupan los conductillos de la matriz
6sea denominados conductos calc6foros. Estas prolongacio-
nes conectan al osteocito con los procesos citoplamadsticos de
unas 12 células vecinas a través de uniones gap. Asi, se estable-
ce una red de conexiones entre los osteocitos, que también se
extiende a los osteoblastos peridsticos y enddsticos, pero no a
los osteoclastos.” Este sistema de conexiones permite la trans-
misién de nutrientes y, como los osteocitos son considerados

24,25

células mecanosensoriales del hueso,*** es critico para la res-

puesta del osteoblasto al estimulo fisico.”

Células de revestimiento (lining cells)

Son osteoblastos aplanados inactivos que recubren la super-
ficie 6sea en la que no tienen lugar procesos de formacion o re-
sorcion 6sea. Se disponen sobre la delgada capa de matriz no mi-
neralizada (constituida, en gran medida, por colageno tipo I) que
cubre las superficies Oseas. Las células de revestimiento secretan
colagenasas que degradan esta capa de colageno, exponiendo la
mattiz ésea mineralizada a la accién de los osteoclastos.'

Osteoclastos

Son células gigantes, multinucleadas, méviles y con capaci-
dad de resorcion 6sea (Fig. 1-1). Los nucleos se localizan en la
base de la célula. De citoplasma acidéfilo, son células ricas en
anhidrasa carbonica y fosfatasa acida resistente al tartrato. Los
osteoclastos se situan aislados o en grupos reducidos sobre las
superficies Oseas, y dentro de cavidades (lagunas de Howship)
que resultan de su propia actividad de resorcion.

La formacién de los osteoclastos comienza con la atraccién
de precursores osteoclasticos al lugar de la resorcién 6sea. El
preosteoclasto es un miembro de la familia monocito/macré-
fago que reside, principalmente, en la médula 6sea.”® Tras la
fusion de los preosteoclastos, el osteoclasto estd en disposicion

de adherirse a la superficie sea.

Una vez que la matriz mineralizada queda expuesta tras la
accion de las células de superficie, la adhesion de los osteoclas-
tos a la matriz es mediada por moléculas de adhesion de la fa-
milia de las integrinas. Asi, la membrana celular del osteoclasto
presenta la integrina 021, que interacciona con el colageno, y
la familia de integrinas Ov (en particular, la integrina 0tvB33), que
reconoce en varias protefnas de la matriz 6sea (vitronectina,
osteopontina, sialoproteina dsea, etc.) la secuencia de aminoa-

cidos Arg-Gly-Asp (RGD).

La resorcion Osea se lleva a cabo mediante la creacion de
un compartimento entre el osteoclasto y la matriz, que implica
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importantes cambios en el citoesqueleto del osteoclasto.”” Asi,
en la zona de unién de la célula a la matriz, el citoplasma del
osteoclasto dispone de un anillo de microfilamentos de actina
y la membrana del osteoclasto, enfrentada al hueso, adopta una
forma festoneada (borde en cepillo). Hacia este compartimen-
to, la membrana del osteoclasto bombea iones H* mediante
la accion de una ATPasa especifica y se produce el vertido del
contenido lisosomal. Esto supone una gran acidificacién y una
elevada concentraciéon de enzimas lisosomales en el comparti-
mento, facilitando la resorcion dsea.

Unidad Multicelular Basica

El conjunto de osteoclastos y osteoblastos que intervienen
de forma coordinada en la renovacién 6sea forman la Unidad
Multicelular Basica (UMB). Los osteoclastos actian primero
reabsorbiendo hueso, formando un tinel en el hueso compacto
y un surco en las trabéculas del hueso esponjoso. A continua-
cién, los osteoblastos rellenan el espacio creado con hueso de
nueva formacion, que adquiere la organizacion de osteona en el
hueso compacto y de hemi-osteona en el hueso esponjoso.”® La
accién coordinada de la UMB es posible por la comunicacion
entre las células de las lineas osteoblastica y osteoclastica, que
ocurre a través del contacto celular, de factores paracrinos y de
la interaccion célula-matriz 6sea.?’

Hueso fibroso y hueso laminar

Cuando se forma hueso muy rapido (durante el desarrollo,
en la reparacién de fracturas dseas o en el desarrollo de tumo-
res 6seos), las fibras colidgenas adoptan una disposicion erratica
y poco compacta, y la matriz mineralizada contiene abundantes
lagunas con osteocitos distribuidas de forma desorganizada.
Este hueso fibroso (woven bone) es un tejido temporal, pues se
reabsorbe rdpidamente y es sustituido por hueso laminar, de
mejotes propiedades biomecanicas.”

El hueso laminar esta formado por capas de fibras colage-
nas. En cada capa, las fibras de colageno se disponen en la mis-
ma direccién y las fibras de una capa forman un angulo agudo
con las fibras de la capa adyacente.’® El hueso laminar se halla
mas densamente mineralizado que el hueso fibroso.

Hueso compacto y hueso esponjoso

Aunque los huesos del esqueleto presentan diferentes tama-
flos y formas (largos, cortos, planos, irregulares), poseen una
estructura comun. La parte externa del hueso esta constituida
por una compacta capa de tejido calcificado (hueso compacto),
que representa el 80% del volumen total del tejido. El interior
del hueso esta parcial o totalmente ocupado por un entramado
de trabéculas finas calcificadas (hueso esponjoso). El 70-85%
de la superficie 6sea corresponde a la superficie interna o en-
déstica (principalmente, la superficie de las trabéculas 6seas),
y solo el 25-30% corresponde a la superficie externa o perids-
tica.!

El hueso compacto aporta resistencia a la flexion, la torsion
y el cizallamiento, y es el tipo predominante en el esqueleto
apendicular. El hueso esponjoso aporta resistencia a las fuer-
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zas de compresion y tension, y es el tipo predominante en el
esqueleto axial.

Tejido 6seo compacto

La unidad estructural y repetitiva en el hueso compacto es
la osteona (Fig. 1-2), formada por un conducto central (o de
Havers) que estd rodeado de laminas concéntricas de matriz
6sea calcificada. Asi, el hueso compacto consta de multiples
osteonas densamente agrupadas que, en los huesos largos, se
disponen en la direccién longitudinal. Los espacios entre las
osteonas son ocupados por fragmentos de otras osteonas. A
su vez, los conductos centrales de distintas osteonas estan co-
municados entre si y con la superficie del hueso mediante con-
ductos perforantes de disposicion transversal (de Volkmann).
De este modo, se establece una red de conductos por donde
discurren vasos sanguineos, linfaticos y nervios,

Los osteocitos se disponen entre las ldminas de matriz en es-
pacios denominados lagunas. Estas cavidades estin comunicadas
entre s{ y con el conducto central mediante una red de conduc-
tillos, que estan ocupados por prolongaciones de los osteocitos.
Entre la matriz 6sea y la membrana celular del osteocito existe
un espacio periosteocitico relleno de liquido extracelular.

Estas prolongaciones celulares conectan mediante uniones
intercelulares gap con prolongaciones de otros osteocitos o de
las células dispuestas sobre las superficies 6seas periosticas o en-
ddsticas (osteoblastos y células de revestimiento).”? Se ha sugeti-
do que el sistema formado por los conductillos y las lagunas es
esencial para la supervivencia del osteocito y su funcién.”

Tejido 6seo esponjoso

Representa aproximadamente el 20% de la masa 6sea total.
Consta de delgadas espiculas 6seas en forma de lamina, o barra,
que se orientan de forma paralela a las lineas de fuerza y que
determinan espacios que albergan a la médula 6sea. En el espe-
sor de las trabéculas, se disponen los osteocitos en el interior de
lagunas, que estan conectadas entre si y con las cavidades adya-
centes mediante una red de conductillos. El aporte sanguineo
procede de vasos situados en las cavidades adyacentes.

o ~===sesssesss=seesesss periostio

laguna ésea

_______________ conductos
calcéforos

circulacion <
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Osificacion intramembranosa y
endocondral

En las etapas tempranas del desarrollo, se forman con-
densaciones de células mesenquimales que posteriormente se
transforman en hueso. En los huesos planos, las células de estas
condensaciones se diferencian directamente a osteoblastos (osi-
ficaciéon intramembranosa). En los huesos largos, estas conden-
saciones mesenquimales se diferencian primero a condrocitos,
formando un molde cartilaginoso del futuro hueso y, posterior-
mente, se diferencian a osteoblastos (osificacion endocondral).

Durante la osificaciéon endocondral, el molde cartilaginoso
experimenta vascularizaciéon primero en la diafisis (centro de
osificacion primario) y, posteriormente, en las epifisis (centros
de osificacion secundarios), en las que se forma el cartilago
de crecimiento, una estructura crucial para el crecimiento en
longitud del hueso.

Cartilago de crecimiento

Las epifisis, inicialmente formadas por cartilago, se dife-
rencian en tres regiones histologicas durante el desarrollo: el
cartilago articular, limitante con la cavidad articular; el cartilago
de crecimiento (placa de crecimiento o fisis), adyacente a la me-
tafisis y el cartilago epifisario, entre los cartilagos articular y de
crecimiento, que formara el centro de osificacién secundario
tras la invasién vacular y de células osteoprogenitoras.”

La fisis permanece entre cada epifisis y cada metafisis hasta
que se completa el crecimiento longitudinal del hueso. Se com-
pone de varias capas, que se extienden sin soluciéon de conti-
nuidad (Fig, 1-3):

e Zona de cartilago en reposo. En esta capa inmediatamente
adyacente a la epifisis, los condrocitos estan esparcidos irre-
gularmente en la matriz cartilaginosa. Ademas, se han descri-
to células progenitoras que dan lugar a clones de condrocitos
proliferativos.™

* Zona de proliferacion. LLos condrocitos son de mayor tama-
fio, de forma aplanada y experimentan mitosis activa. Cuando
se divide un condrocito, las células hijas se alinean a lo largo

FIGURA 1-2

Esquema de la estructura del tejido dseo compacto. La osteona
estd formada por ldminas concéntricas de matriz 6sea mineralizada
en torno a un conducto central. Los osteocitos ocupan las lagunas
bseas, que estan conectadas a través de finos conductos calcoforos
con otras lagunas proximas y con el conducto central de la osteo-
na. Los conductos centrales de distintas osteonas estdn interco-
nectados mediante los conductos perforantes (de Volkmann) que,
ademads, conectan este sistema de conductos con las superficies pe-
ridsticas y endosticas. El sistema formado por los conductos cen-
trales y perforantes permite el acceso de la circulacion periostica y
la circulaciéon medular al hueso compacto.



FIGURA 1-3

Cartilago de crecimiento de la tibia proximal de rata de 4 meses.
Se observan las zonas de reposo (r), proliferaciéon (p), hipertrofia
(h) y calcificacion (c). La parte superior al cartilago de crecimiento
corresponde al hueso epifisario y la parte inferior al hueso metafi-
sario. (Hematoxilina de Weigert —Fast Green FCF— safranina O).

Imagen histolégica por cortesia de la Dra. Maria Teresa Castafio Oreja. Departamento
de Ciencias Morfolégicas. Universidad de Santiago de Compostela.

del ¢je longitudinal del hueso, formando columnas de con-
drocitos apilados en la misma direccién. En consecuencia, la
capa se espesa y la fisis crece longitudinalmente.

* Zona de hipertrofia. Las células son mas grandes y maduras,
todavia dispuestas en columna, y experimentan cambios de-
generativos asociados con deposito de calcio.

* Zona de calcificacion. Esta compuesta por células muertas o
proximas a morir, que experimentan una calcificacion acelera-
da. Este proceso se acompafia de la calcificacion de la matriz
Osea, necesaria para que se produzca la invasion de vasos san-
guineos metafisatios y la formacién de hueso. A medida que
el proceso de calcificacion progresa, esta capa se hace fragil
y se desintegra. Esta porcion de la fisis es, comunmente, un
lugar de fractura o alteracion.

HUESO COMO ORGANO

Ademas del tejido 6seo, el hueso como 6rgano incluye otros
tejidos, como cartilago, tejido conjuntivo fibroso, médula ésea
y vasos sanguineos.” En un hueso largo, los extremos (epifisis)
son mas anchos y presentan una superficie articular recubierta
de cartilago; la zona media corresponde a una estructura hue-
ca cilindrica (diafisis) y, durante el desarrollo, se dispone entre
cada epifisis y la didfisis una zona intermedia, la metafisis, don-
de el cartilago calcificado es sustituido por hueso.

Periostio

Casi toda la supetficie externa del hueso esta recubierta de
petiostio, incluyendo también el cuello femoral.” Sin embargo,
no estan recubiertas de periostio las superficies protegidas por
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cartilago articular, las inserciones directas de tendones y la super-
ficie de huesos sesamoideos.?” El periostio consiste de una capa
externa fibrosa, que contiene fibroblastos y una capa interna o
cambinm, en contacto directo con el hueso, de mayor densidad
celular, que contiene células con capacidad osteogénica y que es
la responsable del crecimiento del hueso en grosor (Fig. 1-4).

El periostio forma una capa de tejido conjuntivo fibroelas-
tico, vascularizado e inervado, que envuelve al hueso y al que
esta fuertemente unido. En las entesis fibrosas, las fibras ten-
dinosas, o ligamentosas, se insertan en el periostio, que media
su union al hueso.”® Recientemente, se ha demostrado que el
periostio provee soporte mecanico al hueso y amplifica su ca-
pacidad biomecanica.”’

Cartilago articular

Es un tejido hialino viscoelastico, anclado sobre la capa de
hueso compacto de la superficie articular (hueso subcondral)
de las articulaciones sinoviales, que carece de vascularizacién
e inervacién.*®

Protege el hueso aportando una superficie lisa de desliza-
miento y absorbiendo las fuerzas de compresion. Esta com-
puesto por un reducido numero de células, los condrocitos
(1-2% del volumen total del cartilago), que son responsables
de la sintesis y el mantenimiento de la abundante matriz ex-
tracelular. Esta matriz estd compuesta por colageno (funda-
mentalmente de tipo 1I), proteoglucanos (mayoritariamente

FIGURA 1-4

Periostio (f, ¢) y hueso cortical adyacente (h) de fémur distal
de conejo de siete semanas. Se observa en el periostio la capa
externa fibrosa (f) y la capa interna o cambium (c), con mayor
densidad celular y donde residen las células osteoprogenito-
ras. (Hematoxilina de Weigert —Fast Green FCF— safranina O).

Imagen histologica por cortesia de la Dra. Maria Teresa Castafio Oreja. Departamento
de Ciencias Morfologicas. Universidad de Santiago de Compostela.
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en forma de agrecano) y otras proteinas, aunque su principal
componente es el agua, que constituye el 70-80% del peso to-
tal del cartilago.

Vascularizacion e inervacion del hueso

El hueso es un tejido muy vascularizado. En un hueso largo,
la vascularizacion arterial estd conformada por la arteria nu-
triente, las arterias metafisarias y epifisarias y los vasos periosti-
cos. El sistema vascular eferente esta constituido por venas que
acompafian a los vasos arteriales.

La arteria nutriente entra en el hueso compacto por un agu-
jero nutricio, que se localiza en la porcion central de la diafisis.
Sus ramas vasculares se extienden en el conducto medular ha-
cia los extremos proximal y distal, y se anastomosan con los
vasos metafisarios. Este sistema arterial medular vasculariza la
médula 6sea y los dos tercios internos de la cortical dsea.

La circulacion periostica esta constituida por vasos periosti-
cos que penetran en el hueso en maltiples puntos de su supet-
ficie. Ademas del propio periostio y los musculos adyacentes,
vasculariza el tercio interno de la cortical 6sea. Los vasos de la
circulacién peridstica se anastomosan con los de la circulacién
medular.”

Los vasos epifisarios y metafisarios estin separados durante
el crecimiento por la placa epifisaria, que es avascular. La nutri-
ci6on del cartilago de crecimiento ocurre por difusion desde los
vasos epifisarios (zonas de cartilago en reposo, de proliferacién
e hipertrofica) y metafisarios (zona de calcificacién). Al fina-
lizar el crecimiento, la placa epifisaria desapatrece y los vasos
metafisatios y epifisarios se anastomosan.
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