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RESUMEN
El hueso es un tipo de tejido conectivo 

especializado que conforma el esqueleto. Es 
duro, resistente, vascularizado, aporta sopor-
te, movimiento, protección, reserva mineral 
y desempeña un papel esencial en la hema-
topoyesis. Con el paso de los años sufre mo-
dificaciones y sus propiedades cambian. Al 
sufrir un daño, el hueso tiene la capacidad de 
regenerarse gracias a la acción de células es-
pecializadas que actúan en él, y su reparación 
depende de factores como la edad, nutrición, 
salud y el tipo de hueso afectado. En este ar-
tículo de revisión inspeccionaremos puntos 
clave del hueso: formación, desarrollo, creci-
miento, estructura, células óseas, mecanis-
mos de remodelación, propiedades físicas y 
mecánicas, así como los cambios óseos que 
suceden con la edad.

ABSTRACT 
Bone is a type of specialized connective 

tissue that forms the skeleton. It is solid, re-
sistant, vascularized, and provides support, 
movement, protection, mineral storage, he-
matopoiesis, among other characteristics. 
Throughout the years, it undergoes modifica-
tions, and its properties change. When dama-
ged, bone can regenerate thanks to the action 
of specialized cells that act on it, depending 
on factors such as age, nutrition, health, and 
especially the type of bone. In this review ar-
ticle, we will examine key aspects of the bone: 
formation, development, growth, structure, 
bone cells, remodeling mechanisms, physical 
and mechanical properties, as well as bone 
changes associated with aging.
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INTRODUCCIÓN 
El hueso es un tejido de gran importancia en el cuerpo, 

es duro, resistente y conforma el esqueleto. Es de com-
posición orgánica e inorgánica, y contiene células como 
osteoclastos, osteoblastos y osteocitos, así como fibras 
colágenas y una sustancia mineralizada o matriz. Por su 
forma, los huesos se clasifican en largos, cortos, planos, 
irregulares y sesamoideos.1 Dentro de sus funciones prin-
cipales, estos se encargan del soporte y movimiento del 
cuerpo (trabajando en conjunto con los músculos y las 
articulaciones); asimismo, aportan reserva mineral, re-
gulan la homeostasis endócrina y protegen a los órganos 

y tejidos blandos.2,3. Además, dentro de los huesos se en-
cuentra la médula ósea (MO), la cual alberga células tron-
cales hematopoyéticas y un microambiente altamente 
especializado, siendo este el principal órgano hematopo-
yético después del nacimiento.4

El esqueleto es uno de los órganos más grandes del 
cuerpo y se compone de aproximadamente 206 huesos 
en el adulto.5 Es parte de un sistema orgánico conforma-
do por huesos y estructuras asociadas como cartílago, 
articulaciones y ligamentos. Los huesos son sometidos 
a cargas y fuerzas constantes, las cuales estimulan el 
esqueleto y ocasionan su adaptación específica a las de-
mandas del organismo.6,7

Clasificación morfológica de los huesos

HUESOS LARGOS: Son aquellos que comúnmente soportan más carga.6 Contienen una zona de transición llamada me-
táfisis, localizada en el cuello del hueso, entre la epífisis (extremo) y la diáfisis o eje (parte central y alargada del hueso). 

HUESOS CORTOS: Aportan soporte, estabilidad y resistencia. Tienen forma de cubo o rectángulo compacto. Se ubican 
principalmente en las articulaciones de la muñeca y del tobillo.

HUESOS PLANOS: Son delgados y su forma es larga y aplanada. Su función principal es brindar protección a órganos 
internos.

HUESOS IRREGULARES: Su forma es variada debido a que se acoplan a funciones específicas. Están diseñados para
proteger estructuras y funcionan como sustento para músculos y ligamentos.

HUESOS SESAMOIDEOS: Son pequeños y se encuentran dentro de los tendones, protegiéndolos del desgaste y 
optimizando el rendimiento funcional y mecánico de los músculos. (Figura 1)

Desarrollo y crecimiento óseo: osificación 
intramembranosa y endocondral

Anatómicamente, el hueso se compone de hueso cor-
tical y trabecular. Estos tipos de tejido óseo se diferencian 
por su estructura, densidad y funciones. Se originan a 
través de los procesos de osificación intramembranosa y 
endocondral.

La osificación intramembranosa implica la formación 
del hueso a partir de tejido mesenquimatoso, en donde los 
progenitores mesenquimales se diferencian hacia osteo-
blastos. Estos depositan osteoide rico en colágeno tipo I 
(matriz ósea), que posteriormente se mineraliza para for-
mar el hueso.

La osificación endocondral inicia igualmente a partir 
de tejido mesenquimatoso con la formación de un mol-
de cartilaginoso de condrocitos; estas células proliferan 
y sufren hipertrofia e hipoxia, liberando minerales que 
se acumulan en el cartílago. Los osteoblastos depositan 

matriz ósea sobre este, transformándolo finalmente en 
hueso mineralizado.8

Hueso cortical y trabecular 
Hueso cortical (compacto): Forma la parte externa del 

hueso y representa aproximadamente el 80 % de la masa 
ósea total (Figura 2). Es denso, compacto, de porosidad 
baja y se conforma principalmente de osteonas.9 Aloja y 
protege la MO, contiene vasos sanguíneos y brinda sopor-
te a las fuerzas de tracción y torsión.8

Hueso trabecular (esponjoso): Está ubicado en el inte-
rior de los huesos largos, cortos, planos e irregulares. Su 
densidad es baja y es altamente poroso. Se compone por 
trabéculas y MO roja. Permite el intercambio de minera-
les con la sangre y distribuye cargas y fuerza en diferentes 
direcciones.8
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Osteona 
La osteona es la unidad funcional del hueso cortical. 

Está compuesta por un conjunto de laminillas de matriz 
ósea. Se dividen en primarias y secundarias y aportan 
funciones de transmisión de cargas y autorremodelación 
ósea. 

Las osteonas primarias se forman durante el creci-
miento y modelado inicial del hueso cortical, mediante el 
depósito directo de laminillas óseas alrededor de los vasos 
sanguíneos presentes en el tejido óseo en formación. Sus 
laminillas son irregulares y no se encuentran delimitadas 
por una línea de cemento bien definida. Estas estructuras 
se relacionan principalmente con la formación inicial, el 
crecimiento por aposición y la organización temprana del 
hueso.

En contraste, las osteonas secundarias, también lla-
madas sistemas de Havers, se forman durante la remo-
delación del hueso cortical preexistente. En este proceso, 
los osteoclastos resorben el tejido óseo y forman un túnel 
de resorción, que posteriormente es rellenado de manera 
centrípeta por laminillas concéntricas depositadas por 
los osteoblastos. A diferencia de las osteonas primarias, 
las secundarias presentan una estructura cilíndrica más 
definida, laminillas concéntricas regulares y una línea de 
cemento que las delimita del tejido óseo circundante.1,51

En el centro de las osteonas secundarias se encuentra 
el conducto de Havers, orientado generalmente de ma-
nera paralela al eje longitudinal del hueso. Este conducto 
contiene vasos sanguíneos, fibras nerviosas y tejido con-
juntivo revestido por endostio, en el cual pueden encon-
trarse células osteoprogenitoras. Por lo tanto, mientras 
que las osteonas primarias se asocian principalmente 
con la formación y el crecimiento inicial del hueso, las 
secundarias corresponden al proceso de renovación, re-
paración y adaptación mecánica del tejido óseo cortical.9

Componentes orgánicos e inorgánicos
Los componentes minerales o inorgánicos del hue-

so (65-70 % de la estructura ósea), como cristales de hi-
droxiapatita, calcio y fosfato en mayor cantidad, así como 
carbonato, magnesio, sodio, potasio y flúor, le proporcio-
nan rigidez y resistencia, mientras que los componentes 
orgánicos (30-35 %), como el colágeno tipo 1, proteoglu-
canos y glicoproteínas, aportan elasticidad y flexibilidad.1 
Las células óseas representan aproximadamente un 2 % 
de su estructura. 

Colágeno tipo 1, proteína mayoritaria
El colágeno tipo 1 es una de las proteínas más abun-

dantes de la matriz orgánica del tejido óseo. Desempeña 
un papel importante en el mantenimiento de la integri-
dad estructural del organismo, resultando indispensable 
para mantener la estabilidad arquitectónica y las propie-
dades mecánicas del hueso.32 Actúa como una plataforma 
estructural sobre la cual ocurre la deposición de la fase 
mineral, predominantemente hidroxiapatita. 

Células óseas y su función
Osteoblastos: Son células formadoras de hueso deri-

vadas de células mesenquimales, donde intervienen fac-
tores de transcripción como Runt-related transcription 
factor 2 (RUNX2) y Osterix para la formación de osteo-
blastos maduros. Sintetizan y secretan proteínas de la 
matriz ósea. También almacenan y remodelan el tejido 
óseo constantemente a lo largo de la vida, trabajando de 
manera coordinada con los osteoclastos, permitiendo la 
regulación y resorción ósea y posterior formación de hue-
so nuevo.2,10

La formación y la actividad de los osteoclastos duran-
te el remodelado óseo están reguladas por el equilibrio 
entre el ligando del receptor activador del factor nuclear 
κB (RANKL) y la osteoprotegerina (OPG). El RANKL es 
producido principalmente por los osteoblastos, células 
estromales y linfocitos T. Al unirse al receptor RANK pre-
sente en los precursores de los osteoclastos, favorece su 
diferenciación, activación y supervivencia. Igualmente, 
la OPG es secretada principalmente por los osteoblastos 
y actúa como un receptor señuelo que se une al RANKL, 
impidiendo su interacción con RANK y reduciendo la os-
teoclastogénesis.11

Osteoclastos: Los osteoclastos son células multinu-
cleadas especializadas en la resorción del tejido óseo.12,1 
Se derivan de progenitores hematopoyéticos pertene-
cientes a la línea monocito-macrófago, localizados prin-
cipalmente en la médula ósea. La diferenciación de es-
tos precursores hacia osteoclastos está regulada por la 
interacción del ligando del receptor activador del factor 
nuclear κB (RANKL) con su receptor RANK, en pre-
sencia del factor estimulante de colonias de macrófagos 
(M-CSF).12,14

La función principal de los osteoclastos consiste en de-
gradar de manera controlada la matriz ósea mineralizada 
durante el proceso de remodelado. Para ello, se adhieren 
firmemente a la superficie del hueso y forman una zona 
de sellado que delimita el área de resorción. Posterior-
mente, acidifican este espacio mediante la liberación de 

ESTRUCTURA HISTOLÓGICA DEL HUESO
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protones, lo que permite disolver los cristales de hidroxia-
patita y secretan enzimas proteolíticas, principalmente 
catepsina K, que degradan los componentes orgánicos de 
la matriz, especialmente el colágeno tipo 1.

Como resultado de esta actividad, se forman lagunas 
de resorción, también llamadas lagunas de Howship. La 
resorción osteoclástica permite eliminar tejido óseo en-
vejecido, dañado o microfracturado y facilita su sustitu-
ción por hueso nuevo producido por los osteoblastos.41,42 

Además, los osteoclastos contribuyen al manteni-
miento de la arquitectura y resistencia mecánica del es-
queleto, a la reparación de microlesiones y al equilibrio 
mineral del organismo.42,43

La resorción ósea consiste en la disolución y degra-
dación de las fases mineral y orgánica. Es indispensable 
para la remodelación ósea en la etapa de crecimiento, al 
mantenerse un balance con la actividad de los osteoblas-
tos en la formación de hueso fresco al reemplazar el hue-
so fatigado. Se ha demostrado que con el envejecimiento 
disminuye de manera importante la capacidad de forma-
ción ósea.15

Osteocitos: Son células maduras ubicadas dentro de 
la matriz ósea. Se originan a partir de osteoblastos pro-
ductores de matriz que sufren modificaciones al quedar 
atrapados dentro de lagunas de su misma matriz, adap-
tándose para mantener esta misma. Su actividad secre-
tora disminuye y extienden proyecciones dendríticas por 
medio de canalículos que les permiten comunicarse con 
otros osteocitos, osteoclastos y osteoblastos, permitién-
doles responder ante el estrés mecánico al que es some-
tido el hueso.16

Entre sus funciones están el mantenimiento de la 
matriz ósea, la señalización mecánica, la regulación y el 
intercambio de minerales como el calcio y fósforo con la 
sangre, así como la remodelación ósea a lo largo de la vida 
y la coordinación de la resorción ósea.17

La reparación de una fractura se llama 
consolidación

La respuesta fisiológica ante una fractura tiene las 
siguientes fases: formación de hematoma fracturario, 
formación de callo blando, formación de callo duro y la 
remodelación ósea. 

Consolidación primaria
La consolidación primaria requiere estabilidad abso-

luta de la fractura, ya que ocurre sin la formación de callo 
externo, y la reparación ocurre mediante un proceso de 
remodelación osteonal directa. 

La formación del cono de corte constituye el elemento 
central de la consolidación primaria.31 Se forma cerca de 

los vasos sanguíneos y nervios del tejido óseo, avanzando 
gracias a la propagación de la unidad multicelular básica 
(UMB). En este proceso actúan osteoclastos activos re-
absorbiendo el hueso dañado y abriendo un espacio en 
forma de cono que va progresando junto a una red vascu-
lar y células osteoprogenitoras.33 Detrás de estas células 
se encuentran los osteoblastos, que depositan osteoide 
en las paredes del espacio reabsorbido, el cual se minera-
liza, resultando en la formación de nuevas osteonas que 
reconstruyen el tejido cortical en el foco de la fractura.34

Consolidación secundaria 
La consolidación secundaria es el mecanismo más 

frecuente de reparación ósea. La primera etapa comien-
za con la formación de un hematoma en el sitio de frac-
tura. Aquí se depositan plaquetas, células troncales me-
senquimales derivadas del endostio y periostio, así como 
fibroblastos. En presencia de factor tisular, se amplifica 
la conversión de fibrinógeno y fibrina hasta limitar la he-
morragia. En dicha red de fibrina y células atrapadas en 
un estado de hipoxia se da el estímulo a formar hueso, que 
después se remodelará.24 (Figura 3)
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Fases de la consolidación secundaria

FORMACIÓN DEL HEMATOMA: Los vasos que irrigan el hueso y periostio se fragmentan durante la fractura, 
provocando un hematoma rico en células hematopoyéticas. Se reclutan CMM desde el periostio cercano, la 
MO y circulación sistémica hacia el sitio de lesión. Estas células exteriorizan metaloproteinasas de la matriz 
(MPM) e inhibidores tisulares de metaloproteinasas (ITMP); juntos influyen en la capacidad de migración de las 
CMM.25

FORMACIÓN DE CALLO BLANDO: El conjunto de CMM se diferencia en fibroblastos, osteoblastos y condroblas-
tos, lo que da comienzo a la formación de una red fibrocartilaginosa rica en colágeno, situándose en el sitio de 
la fractura (callo óseo). Esta etapa comienza aproximadamente el día 5 posterior a la fractura y en promedio 
permanece por cinco días.26 

FORMACIÓN DE CALLO ÓSEO DURO: El callo cartilaginoso o blando se transforma en un callo duro mediante 
un proceso de osificación endocondral, y participan condroblastos, osteoblastos y osteoclastos. Durante esta 
etapa, se llevan a cabo la reabsorción del callo cartilaginoso y la deposición de hueso reticular por debajo del 
periostio. El callo cartilaginoso se reabsorbe, se calcifica y se reemplaza por hueso duro e inmaduro.26 

REMODELACIÓN ÓSEA: El tejido óseo modifica su masa y arquitectura en respuesta a las cargas mecánicas que 
recibe. El aumento de la carga dentro de límites fisiológicos puede favorecer la formación ósea en las regiones 
sometidas a mayor esfuerzo, mientras que la disminución o ausencia de carga favorece la resorción y la pérdida 
de masa ósea. Esta capacidad de adaptación funcional se relaciona con la ley de Wolff y está mediada prin-
cipalmente por los osteocitos, que detectan los estímulos mecánicos y regulan la actividad de osteoblastos y 
osteoclastos.44 

Marcadores del crecimiento óseo
Durante la osificación endocondral, el cartílago y el 

hueso se diferencian bajo el control de los factores Sox9 
y RUNX2. 

En etapas tempranas, los condrocitos del cartílago in-
maduro (en reposo y proliferativos) expresan principal-
mente genes regulados por Sox9. Conforme el cartílago 
madura, los condrocitos (perhipertróficos e hipertrófi-
cos) disminuyen la expresión de Sox9 y expresan genes 
regulados por RUNX2. Posteriormente, los osteoblastos 
del hueso pericondral y endocondral expresan genes con-
trolados por RUNX2, formando hueso nuevo.

Algunos genes, como el COL1, son expresados especí-
ficamente por osteoblastos, ya que no se expresan en con-
drocitos maduros. Los genes COL X1, decorina y biglica-
no se expresan en cartílago y en hueso.36

 
Regulación hormonal (PTH, calcitonina, 
vitamina D)

El rol de la hormona paratiroidea (PTH) se basa en la 
acumulación de calcio intracelular. Esto sucede gracias a 
la reducción de la unión de receptores sensibles al calcio 
(CaSR) en la glándula paratiroides debido a una concen-

tración plasmática de calcio reducida, conllevando a una 
mayor liberación de PTH para elevar los niveles de cal-
cio.21

En el tejido óseo, la PTH no actúa directamente sobre 
los osteoclastos, sino que aumenta la producción del li-
gando de factor nuclear kappa (RANKL), molécula que 
favorece la resorción ósea y la liberación de calcio al to-
rrente sanguíneo. Por el contrario, cuando el calcio plas-
mático se eleva, este se une al CaSR, activando una serie 
de señales intracelulares a través de la fosfolipasa C, que 
aumentan el calcio dentro de la célula e inhiben la exoci-
tosis de PTH.22

La calcitonina es una hormona polipeptídica produci-
da por las células C de la glándula tiroides, cuya liberación 
ocurre cuando los niveles de calcio en sangre son eleva-
dos. Esta hormona se une a receptores específicos en los 
osteoclastos, lo que disminuye su actividad y reduce la 
resorción ósea.

Aunque en los adultos su papel en la regulación del cal-
cio es limitado, se considera que tiene mayor relevancia 
durante la infancia, contribuyendo al desarrollo y mante-
nimiento del esqueleto.

La vitamina D actúa como una prohormona, cuya for-
ma activa 1,25(OH)₂D₃ se genera a través de un proceso 

MARCADORES MOLECULARES ASOCIADOS AL HUESO
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de hidroxilación en el hígado y los riñones; así, se acopla 
a los receptores de vitamina D (VDR) localizados tanto 
en la membrana plasmática como en el núcleo celular. Su 
principal función es favorecer la absorción intestinal de 
calcio, proceso que se logra al estimular la producción del 
canal TRPV6 y modificar la permeabilidad de las uniones 
estrechas del epitelio intestinal.

Tanto la 1,25(OH)₂D₃ como el calcio presentan una 
relación inversamente proporcional con la hormona pa-
ratiroidea (PTH). Cuando la PTH permanece elevada por 
tiempo prolongado, impacta directamente sobre el tejido 
óseo, aumentando la resorción de hueso, desequilibrando 
la homeostasis ósea y finalmente reduciendo la eficacia 
de las terapias destinadas a combatir la osteoporosis.23

Osteoporosis
La osteoporosis se ha definido como una enfermedad 

sistémica del esqueleto, la cual se caracteriza por la dis-
minución de masa ósea y el deterioro de la organización 
estructural del hueso, ocasionando un aumento en su fra-
gilidad. Esta enfermedad no presenta síntomas hasta que 
ocurre una fractura, por lo que pueden surgir de forma in-
esperada y derivar en dolor, pérdida de la independencia 
y deterioro de la capacidad funcional, incrementando el 
riesgo de discapacidad y disminuyendo la calidad de vida 
de quienes la padecen.49,50

Esta enfermedad no distingue grupos de edad, raza ni 
género; sin embargo, es más común que se presente en la 
población caucásica, mujeres y adultos mayores.46 Con 
el envejecimiento, la actividad de los osteoblastos dismi-
nuye, afectando negativamente en la capacidad de for-
mación del hueso. En los adultos mayores la pérdida de 
masa muscular se acompaña de disminución de la masa 
ósea, así como de su fuerza y resistencia. En mujeres me-
nopáusicas se sugiere que la deficiencia de la actividad de 
los estrógenos juega un rol importante en defectos de la 
masa ósea.29,30

El diagnóstico de la osteoporosis está basado en la 
densitometría ósea. Este estudio mide la densidad mine-
ral ósea (DMO) y permite calcular el T-score, valor que 
indica cuántas desviaciones estándar se aleja la DMO del 
paciente respecto al promedio de un adulto joven sano del 
mismo sexo. La Organización Mundial de la Salud (OMS) 
define la osteoporosis como un T-score igual o menor a 
-2.5, lo cual indica una menor densidad ósea y mayor ries-
go de fractura.47

El objetivo del tratamiento de la osteoporosis es la pre-
vención de fracturas mediante un abordaje que combina 
medidas farmacológicas y no farmacológicas. Se basa en 
cambios en el estilo de vida como el cese del tabaquismo, 
evitar el consumo excesivo de alcohol, reducir la ingesta 

de cafeína y promover un régimen regular de actividad 
física que involucre carga de peso. Una parte importante 
de esta estrategia es la evaluación del entorno domicilia-
rio del paciente, pues deben tomarse medidas adecuadas 
con el objetivo de prevenir las caídas dentro del hogar que 
desencadenan las fracturas osteoporóticas.45,47

El tratamiento farmacológico para mujeres menores 
de 50 años consiste en la terapia hormonal para la me-
nopausia (THM) basada en el reemplazo de estrógeno, 
el cual tiene efectos anabólicos y antirresortivos sobre 
las células óseas. Las mujeres sin útero deben recibir solo 
estrógeno. Es necesario que el progestágeno sea adminis-
trado en terapia combinada a pacientes con útero con el 
objetivo de prevenir el riesgo de hiperplasia endometrial 
y cáncer.48

En mujeres de 50 a 59 años se puede considerar la 
THM, o como alternativa el uso de moduladores selecti-
vos de los receptores de estrógeno (SERM) como el ra-
loxifeno. La tibolona es un esteroide sintético con efectos 
estrogénicos, progestágenos y androgénicos que repre-
senta otra opción de tratamiento.48,49

Para mujeres mayores de 60 años se prefiere el trata-
miento con bifosfonatos, los cuales reducen el riesgo de 
fracturas al inhibir la remodelación ósea.48 Además, son 
la línea más utilizada en el manejo de la osteoporosis.

Denosumab: Este anticuerpo monoclonal bloquea la 
unión de RANKL con su receptor RANK, presente en los 
osteoclastos y sus precursores, impidiendo su formación, 
función y supervivencia.50

Teriparatida: Se reserva para pacientes con un muy 
alto riesgo de fracturas. Es un agente anabólico que au-
menta la formación ósea. Su uso tiene que ser limitado a 
dos años y debe seguirse con un agente antirresortivo.48
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El hueso representa un tejido especializado y diná-
mico, cuyas funciones son estructurales, protectoras y 
metabólicas, indispensables para el organismo. Su com-
posición es orgánica e inorgánica y le otorga capacidad de 
resistencia, flexibilidad, así como capacidad de autorre-
paración. 

A lo largo de la vida, el hueso se regula por mecanismos 
tanto celulares como moleculares, encargados de regular 
la actividad de las células óseas (osteoblastos, osteocitos 
y osteoclastos). La remodelación ósea indica un perfecto 
balance entre resorción y formación, que brinda adap-
tación y renovación ante las demandas tanto mecánicas 
como metabólicas del organismo. 

Debido a diversos factores como el envejecimiento, 
cambios hormonales tanto en mujeres como en hombres, 
déficits nutricionales, consumo excesivo de alcohol, taba-
quismo y el uso prolongado de algunos fármacos, existen 
alteraciones entre el equilibrio óseo que implican una 
disminución de la densidad mineral y conllevan un des-
censo en la capacidad de regeneración, lo que aumenta la 
fragilidad ósea y favorece el desarrollo de la osteoporosis. 
Estos cambios definitivos pueden comprometer la cali-
dad de vida del paciente, por lo que es importante fomen-
tar su prevención y detección temprana en poblaciones 
de riesgo.

CONCLUSIÓN
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Figura 1: Clasificación morfológica de los huesos
A) Hueso irregular, representado por una vértebra; B) Hueso plano, representado por el esternón; C) Hueso largo, representado 

por el fémur; D) Hueso sesamoideo, representado por la rótula; E) Huesos cortos, representados por los huesos del tarso.
Modificada de Betts, et al. (2022).52

Figura 2: Anatomía del cuello femoral humano que muestra la distribución del hueso trabecular 
y cortical en la cabeza y cuello femoral

A) Cabeza femoral; B) Cuello femoral; C) Trocánter mayor; D) Hueso cortical;
E) Hueso trabecular; F) Cara interna del cuello femoral.

Modificado de: V oo L, Armand M & Kleinberger M. (2004).37
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Figura 3. Etapas iniciales de la consolidación ósea secundaria
A) Formación del hematoma. La fractura afecta al hueso cortical, periostio y vasos sanguíneos circundantes. La 
sangre acumulada en este espacio se convierte en un hematoma y ocurre la migración de células reparadoras, 

liberación de citocinas y factores de crecimiento que activan la respuesta inflamatoria.
B) Formación del callo blando. En las 2-3 semanas posteriores a la fractura, vasos sanguíneos nuevos invaden 
el hematoma y este es colonizado por fibroblastos derivados del periostio que producen tejido de granulación. 
Este tejido se une a los fragmentos de hueso y sus células se diferencian para formar fibrocartílago, reemplazan-

do el hematoma en su totalidad.
C) Formación del callo óseo duro. Entre 3 y 12 semanas después de la fractura la osificación endocondral con-

vierte el callo blando en hueso reticular desde la periferia hacia el centro, aumentando su rigidez.
D) Remodelación. En los siguientes meses a años el hueso reticular se convierte en hueso laminar mediante 

erosión superficial y remodelación osteonal. Se restaura la arquitectura ósea original.
Modificado de Dresing P. et al. (s.f).51
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