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Tanrate-resistant serum acid phosphatase was measured in 123 subjects, 80 of which were
normal and the rest pathologic, in order to define the profile and value of this parameter as a
biological marker of osteoclastic activity. Normal subjects were divided into age groups based
on the period where skeletal growth ends (under 20 years), at the age of menopause in women
(50 years, between 20 and 50 years) and those over 50 years. There was an increase in tartrate­
resistant serum acid phosphatase coinciding with puberty and no sex differences were observed
after the 50 year mark, when women showed higher values than men (p < 0.001). Such tar­
trate-resistant serum acid phosphatase increase, is reflected as higher values in the 50 year
group than in the 20 to 50 year group (p < 0.001), the only age Emit where a negative sig­
nificant correlation between tartrate-resistant serum acid phosphatase values and age could be
observed (p < 0.05). Values were higher up to the age of 20 years (p < 0.001) than in any
other older age group. Levels increased significantly (p < 0.001 for both groups) in post­
menopausal osteoporosis (n = 20) and in Paget’s disease of bone (n = 15), and decreased sig­
nificantly (p < 0.05) in imperfect osteogenesis (n = 8), thus revealing its value as a biological
marker of osteoclastic activity.

Key words: Tartrate-resistant acid phosphatase, Biological bone markers, Postmenopausal
osteoporosis, Paget’s bone disease.

El remodelamiento oseo es dependiente
de la actividad de los osteoclastos y osteo-
blastos (16), existiendo una serie de mar-
cadores biologicos del mismo que tradu-
cen, directa o indirectamente, la actividad
celular (1, 5, 6) y, consecuentemente, la de
ambas celulas sobre el hueso. De ellos des-
taca la fosfatasa alcalina y su fraccion osea 
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para los osteoblastos (17) y la proteina
osea no colagena sintetizada por ellos, de-
nominada osteocalcina o BGP (de Bone
Gia Protein) (8).

La actividad osteoclastica suele evaluar-
se por marcadores indirectos, como la eli-
minacion de la hidroxiprolina y del calcio
en orina (14), pero desde que Miller (12)
demostro que la fosfatasa acida tartrato re­
sistente (FATR) es sintetizada por los os­
teoclastos, se muestra interes por estu- 
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diarla y observar su valor como marcador
de actividad osteoclastica (11, 25).

El motivo de este trabajo es disponer de
valores de normalidad para la FATR se-
rica, asi como definir su perfil biologico y
observar los cambios dependientes de dis-
tintas patologias oseas.

Material y Metodos

Se estudiaron 123 individuos en los que
se determino la FATR por metodos pre-
viamente descritos (22), cuantificandola en
sangre en ayunas en un autoanalizador
Hitachi 717 (Boehringer, Mannhein). De
ellos, 80 se consideraron normales clmica
y analiticamente, por exclusion de enfer-
medades hematologicas y/o que afecten al
metabolism© oseo. Sus edades oscilaban
entre 3 y 80 ahos. Otros 20 eran mujeres
que se diagnosticaron de osteoporosis
postmenopausica por la existencia de uno
o mas colapsos vertebrates sin evidencia de
trauma previo y exclusion, clmica y ana-
liticamente, de mieloma, hiperparatiroi-
dismo, hipertiroidismo y osteomalacia;
tenian un aclaramiento normal de creati-
nina, una media de edad de 62,3 ahos y
ninguna habia realizado tratamiento hor­
monal sustitutivo postmenopausico, ni
ningun otro que interfiriera en el meta­
bolism© calcico. Otros 15 se diagnostica­
ron de Paget oseo poliostotico por estudio
bioquimico, radiologico y gammagrafico;
su edad media era de 58,2 ahos y no es-
taban sometidos a tratamiento previo al-
guno en los ultimos 3 meses anteriores al
estudio. Los 8 restantes, con una edad me­
dia de 12,1 ahos, se diagnosticaron de os­
teogenesis imperfecta; 4 correspondian al
tipo I y otros 4 al tipo III segun la clasi-
ficacion de Sillence et al. (23). En todos
los pacientes se descarto, por estudios al
respecto, la existencia de procesos hema-
tologicos y en ellos el aclaramiento de
creatinina era normal, para su edad.

En los controles se hicieron 3 subgrupos
en razon a la edad: el primero hasta los 20 

ahos, por ser esta la edad en que cesa el
crecimiento oseo (2, 7), esta compuesto

Eor 18 individuos (10 varones y 8 hem-
ras), con una edad media de 12,5±6,6

ahos; el segundo de 20 a 50 ahos, por ser
esta la edad minima que presentaban las
mujeres de menopausia, compuesto de 32
sujetos (18 mujeres y 14 hombres), con
una edad media de 34,6±7,6 ahos; y, el
tercer grupo de mayores de 50 ahos
(61,4±8,7 ahos) compuesto por 15 sujetos
de ambos sexos. Tanto en menores, como
en mayores de 50 ahos, los datos se ana-
lizan, independientemente de la edad, en
relacion al sexo.

El estudio estadistico se realiza con el
test de la t de Student comparand© los va­
lores medios en los controles por grupos
de edad y en los 3 grupos de pacientes con
los de su misma edad. En los controles se
realiza, a su vez, un test de correlacion de
Pearson entre los valores de FATR, edad
y sexo. Ambos estudios se hicieron con
computadora personal modelo Casio FX-
820P (Casio Co. Japan), con programas
biomedicos incorporados.

Resultados

En la tabla I se muestran los valores de
la FATR en todos los grupos estudiados.
En menores de 20 ahos, los valores estan
significativamente mas altos que en los de
mayor edad. Entre 20 y 50 ahos, son sig­
nificativamente mas bajos que en los ma­
yores de 50. Por sexos solo nay diferencias
significativas en los mayores de 50 ahos,
siendo los valores en mujeres significati­
vamente mayores que en hombres. En la
osteoporosis postmenopausica y en el Pa­
get oseo la FATR esta significativamente
elevada respecto de los valores de los ma­
yores de 50 ahos. En los jovenes con os­
teogenesis imperfecta los valores estan dis-
minuidos significativamente respecto de
los normales.

En razon a la edad y de niveles de
FATR en normales, no hay correlacion en 
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los menores de 20 anos ni en los mayores
de 50 y hay una correlacion significativa
de caracter negativo, en los individuos en-
tre 20 y 50 anos (r = 0,430, p < 0,05). En
la fig. 1 se muestra el perfil biologico de
la FATR en razon a la edad.

Discusion

Aunque algunos autores valoran la
FATR en plasma para evitar la fraccion
correspondiente a las celulas hematologi-
cas (25), otros la determinan en suero (1,
11) e indican una buena correlacion entre
los valores de FATR y la patologia osea
estudiada (11); coincidiendo con los re-
sultados del presente estudio realizado en
individuos en los que se descarto la exis-
tencia de alteraciones hematoldgicas.

Nuestros resultados en ninos evidencian
unos niveles mayores que en adultos, cir-
cunstancia ya reflejada por Lau et al. (11)
y que hay que poner en relacion con su
mayor actividad metabolica osea, como
demuestra igualmente el que los ninos ten-
gan la BGP mas alta que los adultos (3,
10). Coincidiendo con el desarrollo pu­
beral se observa en ninos una elevacion de 

la FATR (fig. 1), senalado por otros au­
tores para la BGP (21) y que se justifica
por el mayor desarrollo esqueletico habi-
do a esa edad (26). Esta elevacion puede
ser la causa, a su vez, de que no se observe
correlacion entre la edad de los ninos y los
niveles sericos de FATR. No se han en-
contrado referencias de FATR en ninos
con osteogenesis imperfecta tardia; nues­
tros valores son inferiores a los de ninos
normales como ha sido observado para la
BGP (18) lo que puede relacionarse con el
disminuido remodelamiento oseo que ca-
racteriza a la enfermedad (24).

Segun recientes trabajos el desarrollo
esqueletico cesa a partir de los 20 anos (2,
7), edad en la que empieza a perderse masa
osea. En la mujer despues de la menopau-
sia hay una acelerada perdida de masa osea
(19), lo que hace que se eleven los mar-
cadores bioldgicos de resorcion osea (15,
19). En nuestros individuos normales en­
tre 20 y 50 anos, por ser esta edad la edad
menor de menopausia que encontramos en
las mujeres, los valores de la FATR no
cambian entre sexos y son menores que los
habidos en menores de 20 anos. A partir
de los 50 anos, la FATR se eleva signifi-
cativamente cuando se comparan sus va-

Tabla I. Valores sdricos de la fosfatasa Adda tartrato resistente (FATR U/l) en individuos normales en razon
a la edad, en mujeres con osteoporosis postmenopausica (OPPM), en pacientes con enfermedad osea de

Paget y en jdvenes con osteogenesis imperfecta (Ol).
Valores de p segun t de Student para datos medios.

n Edad (anos) FATR (U/l)

Normales
Jdvenes menores de 20 anos 18 12,5 ±6,6 7,3 ±1,7*
Adultos mayores de 20 anos 62 46,2 ± 9,6 3,2 ± 0.4

entre 20 y 50 anos 32 34,6 ±7,6 3,0 ±0,6
mayores de 50 anos 30 61,4 ±8,7 3,5 ±0,5**

OPPM 20 62,3 ±9.1 4,2 ±0,5***
Paget 15 58,2 ± 8,7 5,1 ±1,1***
Ol 8 12,1 ±3,5 5,8±1,0§

* p < 0,001 vs adultos.
*’ p < 0,001 vs adultos entre 20 y 50 anos.
*“p < 0,001 vs mayores de 50 anos.
§ p < 0,05 vs jdvenes.
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Fig. 1. Perfil de la fosfatasa acida tartrato resis­
tente en razon a la edad de individuos conside-

rados normales.

lores en atencion al sexo, es significativa­
mente mayor en las mujeres, lo que esta
en relacion con el acelerado remodela-
miento oseo que acontece en la mujer des­
pues de la menopausia (15, 19). Entre los
20 y los 50 anos la FATR se correlaciona
negativamente con la edad y no en los ma-
yores de 50 anos como grupo o separados
por sexos, lo que puede depender del ma­
yor o menor remodelamiento oseo en las
mujeres postmenopausicas (4). Coinci-
diendo con otros autores (5), observamos
una elevacion de la FATR en mujeres nor­
males postmenopausicas.

Tan to en la osteoporosis (13), como en
el Paget (9, 20), la actividad osteoclastica
esta aumentada y da lugar a una mayor re-
sorcion osea. En ambas patologias obser­
vamos un aumento significativo de la
FATR, indicado tambien por otros auto­
res (11), lo que nuevamente senala su uti-
lidad en el estudio de la patologia osea
y su valor como marcador del remode­
lamiento oseo y de la actividad osteo­
clastica.

En cuanto al perfil biologico se refiere,
la FATR esta mas elevada en nifios que en
adultos, presenta un pico coinciaiendo
con la puDertad y en adultos entre 20 y 50
anos se correlaciona negativamente con la
edad, perdiendose esta relacion a partir de
los 50 anos, en que las mujeres presentan
valores significativamente mas altos que 

los varones, sin que se observen diferen-
cias entre sexos a otras edades.

Resumen

Se define el perfil biologico de la fosfatasa acida
tartrato resistente (FATR) y se valora su calidad
como marcador de actividad osteoclastica en sangre
de 123 sujetos de los que 80 son normales y el resto
patologicos. Los sujetos considerados normales se
dividen en grupos de edad en razon al cese del cre-
cimiento esqueletico (menores de 20 anos), a la edad
de la menopausia en las mujeres (50 anos; entre 20 y
50 anos) y en mayores de 50 anos. Hay una elevacion
de la FATR coincidiendo con la pubertad y no hay
diferencias sexuales hasta pasados los 50 anos, en
donde las mujeres presentan valores mas elevados
que los hombres (p < 0,001); esta elevacion hace
que, como grupo, los niveles de FATR sean mayores
a partir de los 50 anos que los habidos entre 20 y 50
(p <0,001), unico lunite de edad donde se observa
una correlacion significativa y de caracter negative
entre la FATR y la edad (p < 0,05). Hasta los 20
anos los valores son mas altos (p < 0,001) que los
que se observan posteriormente a esa edad. En la os­
teoporosis postmenopausica (n = 20) y en la enfer-
medad osea de Paget (n = 15) esta elevada signifi­
cativamente (p < 0,001 para ambos grupos) y dis-
minuida significativamente (p < 0,05) en la osteo­
genesis imperfecta (n = 8), lo que evidencia su valor
como marcador biologico de actividad osteoclastica.

Palabras clave: Fosfatasa acida tartrato resistente,
Marcadores biologicos del hueso, Osteoporosis,

Paget oseo.
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