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OSIFICACION H E T E R O T O P I C A 
METAPLASIA OSEA EN UNA H E R I D A 
D E CICATRIZACION POR CISTOSTOMIA 

L azar nos ha puesto frente a una metaplasia ósea, complica-
ción ésta que observamos en el curso de la cicatrización de una 

herida por cistostomía. Nuestra intención al presentarla no es a 
simple t í tulo casuístico, dado que no tiene nada de particular, 
por cuanto si no es una complicación frecuente en el curso de la 
cicatrización de estas heridas no constituye tampoco una rareza, 
que por tal índuciera hacerla conocer, prueba de ello lo tenemos con 
sólo recorrer la bibliografía extranjera y la nuestra. Para no ser 
molestos con citas sólo mencionaremos que entre nosotros se han 
ocupado E. Castaño (1 ) con una observación de su servicio del 
Hospital Fernández y O. Buzzi ( 2 ¡ que hace referencias a 3 obser-
vaciones del servicio del Dr . G. Elizalde, acompañante su t rabajo 
con una amplía información bibliográfica. 

Nuestra intención en cambio, es la de aprovechar esta obser-
vación para intentar establecer las condiciones concurrentes para la 
metaplasia ósea heterotópica en general, y ver sí es posible el por 
qué se observa esta osificación en una herida por cistostomía y en 
otras no. 

Historia clínica. — N'? 3 50 del servicio de clínica urología del Hospital 
Salaberry Z. S. de 62 años de edad, que se presenta con un cuadro típico de adenoma 
de próstata y que la exploración semiológica e instrumental nos lo confirma. 

F,1 15 de abril de 1 9 3 9 . es operado practicándosele una simple cistostomía. 
El 1 6 de mayo es dado de alta para restablecer su estado general y vuelve a internarse 
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F igura 1. — Placa 
Mediano A u m e n t o . — T e j i d o f ibroso en vías de t ransformación 

hial ina. 

F igua 2. — Placa 
Co lo rac ión : hematoxi l ina , fosfa tungs t ica de Mal lory . •—- A u m e n t o 

Mediano . 
a) laminil las óseas con osteoplastos y osteoblastos. 
b) te j ido f ibroso denso. 
c) te j ido colágeno, con elementos celulares. 
d) células osteoblástícas. 
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Figua 3. — Placa 
Coloración: hematoxil ina ctritrosima. A u m e n t o mayor. 
a ) laminillas óseas bien calcificadas, con osteoblastos y osteo-

plastos. Bordean a las laminillas óseas, células t ipo 
osteobíásticas. 

b) tej ido colágeno laxo. 

Figura 4. — Placa 
Coloración: hematoxil ina — Eosima. A u m e n t o : grande. 

Se destaca un tej ido mesenquimático ricamente celular y laminillas 
óseas marginadas osteoblastos. 

a ) células gigantes en función osteoclástica (osteoclastas). 
b) laminilla ósea con línea de segmentación irregular. 
c) células osteobíásticas. 



el día 22 de ju l io habiendo aumen tado 5 kilos de peso. El 3 de agosto previa 
resección amplia de la herida de cistostomía incluyendo el p l ano vesical, se le 
practica una adenomectomía de su prós ta ta , extrayéndosele una adenoma a tres 
lóbulos como indicare la uretroscopía poster ior . E l 10 de agosto se le coloca 
sonda uretral para el cierre de la vej iga; pero dado que hay al ternativas de imper-
meabilidad como de permeabil idad de la f ís tula vesico-cutánea se decide reinter-
venir lo para el cierre def in i t ivo de la f ís tula el día 25 de septiembre. 

Se reseca ampl iamente todo el t rayecto f is tuloso como per i - f i s tu loso en una 

Figura 5, — Placa 
Colorac ión : hematoxi l ina — Eos ima, A u m e n t o : grande, 

a ) te j ido óseo. 
b) te j ido mesenquimático ricamente celular que al marginar 

a las laminil las óseas adquieren características osteoblásticas. 

amplia extens ión: se cierra la vejiga en dos planos e igualmente el p lano músculo-
cutáneo con igual n ú m e r o de planos. El 8 de noviembre es dado de alta comple-
tamente curado. 

Examen macroscópico de la pieza. — N o presenta nada de part icular con 
respecto a este t ipo de lesión. Sólo l lama la atención que al corte de la misma 
el bis tur í cruje en fo rma diferente a la observada para el simple tej ido f ibroso. 
Al tacto se comprueba zonas en ext remo duras como si hubiere o un te j ido cartila-
ginoso u óseo. 

Técnica histológica. — Inclusión N"? 2 0 0 3 9 . Fi jación en fo rmol y decal-
cificación con l íqu ido de Alexander ; inclusión en paraf ina y coloración con 
hema lumbre - er i t rosina: Mal lory y T r i e , de Masson. 



Descripción microscópica. — La observación panorámica de los preparados 
nos muestra un tejido fibroso compacto con pocos elementos vasculares. 

E n medio de este tej ido se destaca una serie de laminillas formadas por una 
substancia amorfa , acidófila, homogénea. 

A mayores aumentos (Fig. N 9 1) se observa que el tej ido de t ipo adulto, 
tiene el protopLisrnj , acidófilo, condensado y amor ío , y los núcleos en picnosis. 

En otras zonas el tejido es más laxo, más fibrílar el protoplasma colágeno, 
los núcleos abundantes y en número mayor . 

Figura 6. — Placa 
Coloración: hematoxil ina — Eosima. A u m e n t o : objetiva 

de inmersión. 
a ) histiocito. 
b) histiocito, en diferenciación osteoblástica (pro toplasma 

con granulos de ose ína) . 
c) histiocito, en diferenciación osteoblástica rodeándose de 

oseína. 
d ) osteoblasto — dentro de un osteoplasto. 

Las laminillas anteriormente señaladas, la constituye un tej ido compacto 
m u y tenuemente fíbrilar, en líneas onduladas, en medio de este tej ido aparecen 
una serie de cavidades claros en medio de este tej ido aparecen una serie de cavi-
dades claras conteniendo elementos celulares de núcleo bien teñido. 

Este tej ido tiene todas las características, del tej ido óseo, con los osteoclastos 
y osteoblastos característicos. 

Bordeando a esta serie de laminillas, se observan una serie de elementos 
celulares, voluminosos, de núcleo con cromatina en fina red, y de un protoplasma 



Figura 7. — Placa 
Colorac ión : hematoxi l ina — Eosina, A u m e n t o : inmersión. 
E tapa de la generación bis t iodea hacia la línea osteoblástica. 

F igura 8. — Placa 
Colorac ión : hematoxi l ina — Eos ima. A u m e n t o : inmersión. 

Igual que la anter ior . 
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acidófilo obscuro. Es tos elementos que luego veremos a mayor aumen to se 

identifican también como osteoblastas. 
En algunos campos las laminillas óseas'aparecen como erosionadas, destacán-

dose a ese nivel células gigantes dé t ipo ósteoclastko. 
Con grandes aumentos podemos ir señalando las siguientes observaciones: 
El tej ido colágeno laxo, rico en elementos celulares de t ipo bistioide, con 

bordes irregulares y esfumados, va def iniendo poco a poco sus l ímites celulares 
y condensándose el núcleo, en algunas células en el p ro toplasma (F ig . 5)., apare-
ce una serie de precipitaciones azul obscuro, estos elementos de evidente extirpe 
mesenquimática. al aclararte el te j ido óseo tiene morfológicamente toda la estruc-
turación de los osteoblastos. 

En algunos campos (Fig. 6) se aprecia m u y bien cómo estos elementos se 
van rodeando de oreína hasta quedar englobados en las laminil las óseas; el carác-
ter osteoblástico de estos elementos celulares es indiscutible. 

En resumen: Se observa un tej ido f ibroso denso con focos de te j ido colágeno 
laxo, en donde células hist ionarias se diferencian hacia la línea osteoblástica, origi-
nándose típicas laminillas de tej ido oseo. 

Empezaremos por dar | conocer lo que corrientemente se 
menciona en las observaciones publicadas en materia de etio-
patogenia; 

J . Schwar tz ( 3 ) dice que la neoformacíón o degeneración 
ósea tiene como pun to de partida el periostio de los huesos de vecin-
dad y agrega que podrían ser t raumatizados durante el acto opera-
torio, que para el caso presente, serían por una cistostomía o por 
una adenomectomía de la próstata. 

T a m b i é n puede atribuirse a una infección ligera que se asocia 
al t rauma que estaría representado por la separación de los músculos 
abdominales en el acto operatorio. 

Hay quienes atr ibuyen el hecho a la inclusión de células vesi-
cales o elementos óseos del pubis, en los músculos de la región: 
piramidales o rectos del abdomen. Este hecho podría tener su con-
firmación experimental con sólo recordar a Huggins ( 4 ) que obtie-
ne en los animales osteomas colocando f ragmentos de mucosas: 
vesical, ureteral o del basinete en los músculos abdominales. Sí sólo 
estas degeneraciones óseas se encontraren en las heridas de la región 
medía ínfraumbíl ical , la patogenia por lo antes expuesto quedaría 
demostrada, pero la circunstancia de que estos osteomas se encuen-
tran y en mayor número en las heridas medias supra-umbílicales 
aquella concepción pierde su razón de ser. 

C O M E N T A R I O S 



Así vemos que en la tesis de Bou ton (5) sobre 28 observa-
ciones de osteomas o metaplasia ósea, su frecuencia es mayor para 
Jas heridas de la región supra que ínfra-umbil ical . 

Para Lecene y ¡'aneara ( 6) la osificación puede nacer y evo-
lucionar en donde se encuentre tej ido con jun t ivo embrionario, 
colocado en condiciones favorables ' el hueso puede aparecer donde 
exista una t rama conjunt iva joven infi l trada de edema y fácilmen-
te permeable y receptora para la infi l tración osteo-calcárea", Por 
fin Cristo! (7 ) dice: "el hueso toma nacimiento por simple meta-
plasia del tejido f ibroso de cicatriz". 

T a n t o Lecene y Poli car d como Cristo/, esbozan conceptos 
que no los creemos suficientemente explicados para llegar a com-
prender cómo se fo rma el hueso y por qué en una herida esta meta-
plasia se constituye y no en otras, que consti tuyen la mayoría . 

Si recurrimos a V i l l ü f a ñ e (8 j en —osificación heterotópica—— 
vemos lo siguiente: " l lama la atención que el lugar de osificación 
heterotópica sea la línea blanca desde el apéndice xifoides hasta 
el pubis. Es el caso de preguntarse si esta línea blanca es la deposi-
taría de un poder de osteogenesis ancestral capaz de desarrollarse 
en ciertos individuos o son los órganos subyacentes que al sembrar 
sus células en la línea operatoria originan colonias biológicas propi-
cias a la osificación". De aceptarse la última parte, sería el caso de 
demostrar experimentalmente, como Huggtns h izo para los órganos 
que están por debajo de la línea blanca infra-umbil ical . la posibi-
lidad de obtener osteomas con inclusiones en los músculos abdomi-
nales de células de los órganos subyacentes a la línea blanca supra -
umbilical. Al respecto creemos que no hay nada hecho. 

Veamos qué agrega Villafañe "es part icularmente significa-
tivo que los casos publicados de osificación heterotópica in f ra -um-
bilical se hayan producido en enfermos que han sufr ido una cistos-
tomía. ( H a y dos solas observaciones de metaplasia óseas en herida 
infra-umbilical es fuera de la línea media ) . Es el caso que en estas 
operaciones hay introducción de elementos anatómicos que no están 
en las otras lapara tomías" . Hasta aquí nada nuevo hay que agre-
gar a lo ya conocido;; pero añade " y que agregándose a una serie 
de factores inespecíficos generales o locales humorales o endocríni-
cos, además de un t ras torno circulatorio, que necesariamente sigue 
al acto operatorio, sería capaz de producir una precipitación de las 



sales calcáreas". " A h o r a bien este elemento anatómico» primordial 
y constante, puede ser el epitelio vesical, cuyas células son capaces de 
agregar una substancia que sirve de subs t ra tum para la precipita-
ción de las sales de fosfatos y carbonatos tan abundante en las ori-
nas. Estas células epiteliales conservan sus propiedades específicas 
en cualquier medio en que se logren prender y bastaría una atmós-
fera rica en sales para que se calcifiquen. El estímulo que estas 
concreciones calcáreas determinarían en el tej ido con jun t ivo ambien-
te provocarían un retorno al estado embrionar io en un medio por 
demás propicio para que el histiocito, no sólo se diferencie en f ibro-
blasto adul to dando lugar al tej ido con jun t ivo cicatricial, sino tam-
bién en osteoblasto, sin el cual no puede haber osificación verda-
dera. El organismo en presencia del epitelio vesical calcificado reac-
ciona creando una atmósfera de tej ido embrionario, células indife-
renciadas, cuya evolución fu tura no se puede presumir; tratándose de 
un medio complejo y variable para cada individuo hacia cual de 
estas tres finalidades se dirigirá; desaparición de las masas amorfas 
de calcio o calciolosís; los núcleos calcáreos se vital izan, haciéndose 
innocuos para el tej ido con jun t ivo ; la aparición del osteoblasto 
crearía el medio osíficable y osificarían que es la mejor forma de 
adaptación" . 

Y bien el proceso de la osificación queda explicado para la 
línea infra-umbilícal part iendo de la célula vesical. Y las metapla-
sia de la región supra-umbilical ¿cómo se explica? 

Nos parece más opor tuno y lógico estudiar la calcificación 
de los tejidos patológicos en general y es probable que ahí encontre-
mos las razones que andamos buscando, es decir, porque se osifican 
los tejidos y porque en unos y no en todos los individuos esta dege-
neración ósea se lleva a cabo. 

Jáuregui y Monserrat ( 9 ) , en un estudio sobre la calcifica-
ción de los quistes hidaüdicos hacen las consideraciones siguientes: 

La participación del calcio en el organismo puede estar orien-
tada hacia dos grandes funciones: una activa vital, interviniendo 
al estado iónico en el proceso ín t imo de la biología celular, actuan-
do en los procesos de coagulación, o part ic ipando activamente en la 
regulación del equilibrio ácido-básico. La otra pasiva, impregnado 
con sus sales los tejidos de sostén. Esta úl t ima función constituye 
el proceso l lamado de calcificación. Esta calcificación puede tradu-
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cír un fenómeno fisiológico: impregnación calcárea del cartílago, osi-
ficaciones, desplazamiento del calcio en el embarazo y en la seni-
lidad que aumenta el calcio circulante o bien participar en un pro-
ceso patológico. Esto es lo que nos interesa, como secuela de un 
procedo de cicatrización. Para que esta precipitación calcárea se pro-
duzca, es necesario una serie de perturbaciones generales y locales 
de los tej idos; en síntesis, se necesitan: 

Perturbaciones circulatorias. 
Modificaciones locales. 
Alteraciones locales. 
Mutación del calcio. 
Perturbaciones circulatorias. — Los trastornos circulatorios 

que en nuestra observación se traducen en un tejido de cicatriz 
pobre en circulación, implica una alteración de la nutrición celular, 
que provoca a su vez una p ro funda alteración del metabolismo de 
estos elementos. Existe además un retardo en la circulación inters-
ticial lo que provoca un edema y una infiltración difusa a toda esta 
zona. Hay en estas circunstancias todas las condiciones o una serie 
de condiciones necesarias para Lcriche y Pohcard. para que la im-
pregnación calcárea se produzca. Estas modificaciones circulatorias 
implican un proceso de degeneración albuminosa, de necrosis, sobre 
la cual va ba depositarse más tarde y favorecido por otros factores 
las sales de calcio. 

Modificaciones locales. — En los estudios histológicos efec-
tuados hemos visto que existen evidentemente haces fibrosos densos 
y pobres en núcleos así como mal irrigados. En estas condiciones 
ba jo la influencia de infecciones agregadas, tan común en estas ope-
raciones, (cistostomías, adenomectomías) se produce un proce-
so degenerativo (degeneración granulosa) a quien le continúa, una 
intensa degeneración hialina, que t ransforma los haces en fibras de 
aspecto vitreo para más tarde perder toda estructura orgánica y 
quedar reducida a un magna de aspecto compacto, amor fo y necro-
sado. Cesando en estas células toda manifestación vital, comienzan 
los fenómenos de necrosis. 

La reacción del medio se torna alcalina, se comprueba una 
cariólisis nuclear y entre los elementos nucleares en disolución, fós-
foro entre otros. 



Esta reacción alcalina favorece la actividad de una enzima que 
participa en la calcificación. Este substractum consti tuye la t rama 
en donde por af inidad y precipitación se depositan las sales de calcio. 
En síntesis y apoyados por hechos de observación clínica y expe-
rimental a toda calcificación precede, como estado previo una mor-
tificación celular y una disminución de la energía vital. 

Alteraciones generales. — N o basta la mortificación celular 
para que la calcificación se produzca, es necesario agregar una per-
turbación humora l que modi f icando el estado de equilibrio cálcico 
facilite o provoque su precipitación. N o solamente puede ser una 
hiper-calcemia la desencadenante sino que un retardo circulatorio 
local puede traer un aumento del calcio en la l infa intersticial. L o 
anterior es difícil de demostrar, pero sabemos que fisiológicamente, 
la vejez, — c o m o en estos e n f e r m o s — se acompaña de una desmi-
neralización general y esta hipercalcemia circulante se traduce por 
depositos, precipitados de calcio en distintas partes en el organismo 
(calcificaciones seniles). 

Mutación del calcio. — Es éste el capí tulo más difícil de la 
bioquímica de la calcificación. Los depósitos de precipitación son 
una mezcla de sales alcalino-térreos, es decir, fosfatos y carbonatos 
cálcicos a los cuales se agrega algunas veces pequeñas cantidades de 
magnesia y silicio. La proporción entre fosfa tos y carbonatos varía 
en relación con la edad; más fosfatos en el feto más carbonatos en 
el adul to . Prenant ( 10 ) ha demostrado que en todo depósito 
calcáreo predomina en los primeros estadios los fosfatos, para ser 
luego poco a poco sust i tuido por los carbonatos. Otra circuns-
tancia precisa es la necesidad del ion P O para que el ion Ca- pue-
da fijarse en los tejidos, si éste no existe, aunque haya abundancia 
de calcio no se f i jará . O t ro hecho de suma importancia en 
la mutación del calcio, es la avidez de los albuminoides del tej ido 
calcificable por el calcio. El ácido fosfórico en sus combinaciones 
con el calcio da origen a tres sales: fosfatos ácido de calcio o mono-
cálcico, soluble en agua; fosfatos cálcico bibásico, poco soluble en 
agua y es por ú l t imo el fos fa to cálcico neutro, insoluble en el agua. 
Las dos primeras sales son las de t ransporte y la úl t ima la que pre-
cipita. Parece ser que estas sales ba jo la influencia del CO 2 abun-
dante por el estado de edema, lent i tud circulatoria etc., sufren un 
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verdadero proceso de carbonatación y da origen a los carbonatos. 
T o d a s estas mutaciones de los fosfa tos y carbonatos n o traducen 
en el f o n d o más que una per turbación p r o f u n d a del metabol i smo 
celular. 

E n aquellos terri torios cuya vi tal idad está d isminuida por 
u n o u o t ro proceso, una pérdida del equil ibrio b ioquímico de sus 
componentes , se disocian las combinaciones orgánicas del calcio 
con las a lbúminas y por alcalinidad del medio precipita al estado 
de sales de calcio. 

T o d o este c o n j u n t o de elementos que hemos descrípto tiene 
por f inal idad demostrar que todo te j ido f ibroso puede por un 
cúmulo de circunstancias, las ya conocidas, calcificarse, es decir, 
suminis t rar así parte de los elementos indispensables para la 
osificación. 

A h o r a bien, sentado lo anterior corresponde la segunda parte: 
¿por qué algunas heridas de cistostomía, o algunas de la línea 
blanca supra-umbil ical se osifican, cuando las más no sufren esta 
metaplasia de osificación? 

Para éstos agregar íamos: que cuando en un enfermo, como el 
nuestro, se encuentran reunidas las condiciones de " m e d i o " o " h u m o -
rales" que especifica Lertche y Pohcard como suficiente para su 
producción, esas heridas sufren un proceso de osificación. Este 
concepto, el humora l , no es aceptado por todos y los que así pien-
san sostienen que para que baya osificación es necesario que, como 
condición indispensable y f u n d a m e n t a l se encuentre la presencia 
del osteoblasto. El osteoblasto es célula de la línea o génesis me-
senquímátíca, es decir, un bistíocito, diferenciado en una func ión 
específica que aquí es la de fo rmar hueso. Es necesario no olvidar 
que en t odo tej ido de cicatrización y de reparación hay una franca 
movil ización histiodea y si las condiciones humora les son propicias 
estas células, los hístíocitos, harán su diferenciación en osteoblastos 
y su osteogenesís, se llevará a cabo, se fo rmará hueso. 

En síntesis. — En todo tej ido de cicatrización hay una reac-
ción colágena hial ina propicia para la calcificación y una movil iza-
ción hístiocitaria; pero no en t odo tej ido de cicatrización hay una 
metaplasia ósea. Para que en ésta o en aquélla se produzca es 
necesario la concomitancia de un " m e d i o " humora l , general o local, 
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dando así origen a la diferenciación esteoblástíca del histiocito, que 
provocará la formación de hueso. 
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